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LISTE DES ABREVIATIONS 
AAN : Anticorps anti-nucléaire 

AAST : American Association for the Surgery of Trauma 

ACTH : AdrenoCorticoTrophic Hormone 

AEG  : Altération de l’état général 

AFU  : Association française d’urologie 

AINS  : Anti-inflammatoire non stéroïdien 

ASP  : Abdomen sans préparation 

AUSP  : Arbre urinaire sans préparation 

AVC  : Accident vasculaire cérébral 

AVK  : Anti-vitamine K 

BAAR  : bacilles acido-alcoolo-résistants 

BK  : Bacille de Koch 

BU  : Bandelette urinaire 

CaP : Cancer du poumon 

CAT  : Conduite à tenir 

CIS  : Carcinome in situ 

CN  : Colique néphrétique 

COMT  : catéchol-o-méthyl transférase 

CRP : C-reactive protein 

DAG : Diacylglycerol 

DE : Dysfonction érectile 

DFG : Débit de filtration glomérulaire 

DOPA  : Dihydroxyphénylalanine 

DSG  : Débit sanguin glomérulaire 

DSR  : Débit sanguin rénal 

ECBU  : Etude cytobactériologique urinaire 

ECG  : Electrocardiogramme 

FF  : Fraction de filtration 
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FVV  : Fistule vésico-vaginale 

GDS  : Gaz du sang 

GG  : Ganglion 

GNA  : Glomérulonéphrite aigue 

HBP  : Hypertrophie bénigne de la prostate 

HRP  : Hématome rétropéritonéal 

HTA  : Hypertension artérielle 

IC  : Insuffisance cardiaque 

IDR  : Intradermoréaction à la tuberculine 

IP3  : Inositol triphosphate 

IPOP  : Instillation postopératoire précoce 

IRA  : Insuffisance rénale aigue 

IRM  : Imagerie par résonance magnétique 

JPU  : Jonction pyélo-urétérale 

LEC  : Lithotritie extracorporelle 

MAO  : Monoamine oxydase 

MIBG  : méta-iodo-benzyl-guanidine 

NFS  : Numération formule sanguine 

NLPC  : Néphrolithotomie percutanée 

NPC  : Néphrostomie percutanée 

OAP  : Œdème aigu du poumon 

OGE  : Organes génitaux externes 

PAL  : Phosphatase alcaline 

PBR  : Ponction biopsie rénale 

PDC : Produit de contraste 

PNA  : Pyélonéphrite aigue 

PNMT  : phényléthanolamine-N-méthyl transférase 

PNN  : Polynucléaire neutrophile 

PSA  : antigène prostatique spécifique 

RAU  : rétention aigue d’urines 
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RCC  : Carcinome à cellules rénales 

RTUV  : Résection transurétrale de la vessie 

RVU  : Reflux vésico-urétéral 

SAD  : Sonde urinaire à demeure 

SEP  : Sclérose en plaques 

TCP  : Tube contourné proximal 

TCD  : Tube contourné distal 

TDM  : Tomodensitométrie 

TR  : Toucher rectal 

TUBA  : Troubles urinaires du bas appareil 

TV  : Tumeur de vessie 

TVIM  : Tumeur vésicale infiltrante le muscle 

TVNIM  : Tumeur vésicale n’infiltrant pas le muscle vésical 

TVT  : Tension Free Vaginal Tape 

UCR  : Urétrocystographie rétrograde 

UIV  : Urographie intraveineuse 

UPR  : Urétéropyélographie rétrograde 

VEGF : Vascular endothelial growth factor 

VES  : Voie excrétrice supérieure 

VMA : Acide vanyl-mandélique 

VS  : Vitesse de sédimentation 
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INTRODUCTION 
 

Comme toutes les spécialités, l’urologie compte une part importante des 

questions posées dans les concours d’internat et de résidanat. 

Les pathologies urologiques sont des motifs fréquents de consultation et 

d’hospitalisation. 

Compte tenu de cette fréquence, de la diversité clinique par lesquelles elles se 

présentent et le retentissement qu’elles peuvent avoir sur le pronostic fonctionnel 

et/ou vital du patient, elles constituent pour le praticien un impératif éthique 

exigeant ainsi un savoir précis et un savoir-faire efficace. 

C’est ainsi qu’est née l’idée de rédiger un document pédagogique, destiné à 

l’ensemble des étudiants candidats au concours d’internat et de résidanat, fait dans 

un esprit synthétique et pratique visant à faciliter le travail de mémorisation. 
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MATERIELS ET METHODES 
 

 

Pour réaliser ce travail, nous nous sommes basés sur les principaux ouvrages 

académiques connus de physiologie, d’anatomie, et de pathologie urologique ainsi 

que sur des articles de synthèse recherchés pour chaque item via Medline, Embase 

et Cochrane data base.  

La rédaction des items est faite dans un esprit : 

- Synthétique : Privilégiant un style et une structure facilitant la lecture, 

l’acquisition et la mémorisation rapide du contenu. 

- Pratique : Chaque chapitre commence par un encadré récapitulatif des 

objectifs de l’item, les recommandations et référentiels. 
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QUESTIONS D’ANATOMIE 
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I. Introduction : 
Loge cellulo-adipeuseclose, entourant le rein et la surrénale de chaque côté 

de la colonnevertébrale. 

Située à la partie haute de l'espace rétro péritonéale latéral, en avant de la 

paroi abdominalepostérieure, en dehors de la saillie du rachis lombaire et du psoas, 

et en arrière dupéritoine pariétal postérieur. 

Elle s'étend depuis la 11ème côte jusqu'à la crête iliaque. 

 

II. Intérêt de la question : 
• Intérêt en pathologie 

• Structure particulière avec parfois siège de malformation. 

• Pathologie rénale riche : tumorale, lithiasique, infectieuse, malformative. 

• Pathologie surrénale. 

 

III. Les limites : (Fig.1, 2) [1] 
La loge rénale est limitée par le fascia péri rénal (fascia de Gérota) qui 

comprend 2feuillets : 

• Un feuillet antérieur ou pré rénal qui est entièrement tapissé par le péritoine (d’où 

la situation rétro péritonéale des reins), mince et lâche. 

• Un feuillet postérieur ou rétro-rénal (fascia de Zuckerkandl) plus dense et 

résistant. 

Ces deux feuillets se séparent en arrière du bord latéral du rein, alorsqu’en 

bas ils se prolongent sans s’unir, dessinant ainsi une gaine à la voie urinaire. 

En haut, ces deux feuillets s’insèrent sur le diaphragme après avoir englobé la 

glande surrénale qui fait donc partie de la loge rénale, mais qui reste séparée du 

rein par une cloison tout à fait individualisable : la cloison inter-surréno-rénale. 

Médialement, ils se replient sur le pédicule vasculaire, cloisonnant ainsi les 

loges droite et gauche l’une de l’autre. A l'intérieur de cette loge les reins sont 
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séparés des parois par une graisse très fluide, la graisse périrénale, ou encore 

capsule adipeuse du rein. 

Cette graisse périrénale ne doit pas être confondue avec la graisse para-

rénale, qui, à l'inverse du feuillet ventral de la loge qui adhère totalement au 

péritoine pariétal postérieur, permet au feuillet dorsal d'être séparé des plans 

pariétaux et d'être facilement clivable de la paroi musculo-aponévrotique. 

 

 
Fig. 1 : Coupe sagittale montrant les limites de la loge rénale 
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Fig. 2 : Vue antérieure de la loge rénale gauche (Colon et intestin grêle écartés) 
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Fig. 3 : Vue antérieure de la paroi abdominale postérieure (Rein droit écarté) [2] 
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IV. Le contenu : 
A. LES REINS : 

1. La configuration externe: [3] 

a. Situation :  

Les reins sont situés de chaque côté de la colonne vertébrale à la hauteur des 

vertèbres thoraciques T11 et T12 et des vertèbres lombaires L1-L2 

Le rein droit étant plus bas situé que le rein gauche, il atteint le disque L2-L3. 

 

b. Orientation 

Chaque rein est orienté obliquement en bas et latéralement. Son axe fait avec 

le plan Sagittal médian un angle d'environ 18°. 

Dans le plan horizontal, son axe fait avec le plan sagittal un angle postérieur 

de 40° à 60°. 

 

c. Forme : 

La surface du rein est lisse chez l'adulte. Elle est irrégulière, polylobulée, chez 

le nouveau-né. 

Sa forme est celle d'un haricot, avec un bord latéralconvexe et un bord médial 

concave dont le tiers moyen constitue le hile du rein. 

Sa couleur rouge brun. 

Sa consistance est ferme. 

 

d. Dimensions : 

Sa longueur est de 12 cm (9-1 4,5), sa largeurde6 cm (4,5-7,5), et son 

épaisseur de 3 cm (3-4,5). 
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2. Configuration interne : [4] 

Le rein est constitué d'une capsule fibreuse périphérique, la capsule 

rénale, quitapisse la face superficielle de l'organe. 

a) Le parenchyme : 

La médullaire : formée par les pyramides de Malpighi : 

- A leur sommet s’ouvre la papille qui correspond à l’extrémité des calices. 

- A leur base partent les pyramides de Ferrein vers la périphérie. 

La corticale : 

-Occupe toute la périphérie du rein et les zones comprises entres les 

pyramides de Ferrein. 

- Entre les pyramides de Malpighi forme les colonnes de Bertin. 

3. Pédicule rénal :[3, 5] 

1. Artère rénale :  

Elle vascularise le rein mais aussi le segment initial de l’uretère et une partie 

de la glande surrénale. 

v Origine : bord latéral de l’aorte abdominale, à la partie inférieure de L1 

ou disque intervertébral L1-L2. 

v Trajet : à droite est plus longue (7cm), se moule sur la saillie du corps 

vertébral et du psoas et croise la face dorsale de la VCI.  
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A gauche : De 5cm, elle est masquée en avant par la veine rénale gauche. 

v Terminaison : elle se termine des 2 cotés, un peu avant d’atteindre le 

bord médial du bassinet, par 2 branches terminales :  

• pré-pyélique, se divise en 3 ou4 branches et donne une artère polaire 

inférieure inconstante (pouvant naitre directement de l’aorte). 

• rétro-pyélique, se divise en 3 à 5 branches et donne une artèrepolaire 

supérieure. 

v Branches collatérales : artère surrénale inférieure, rameaux urétériques, 

rameaux capsulo adipeux et des rameaux nodaux. 

2. Veine rénale : 

v Origine : par la réunion d’un tronc pré-pyélique et rétro-pyélique, au 

niveau du bord médial du sinus rénal et en avant des artères. 

v Trajet : 

• A droite : très courte, sensiblement horizontale. 

• A gauche : rejoint la VCI en passant entre la face ventrale de l’aorte en 

arrière, et l’artère mésentérique supérieure en avant. Elle draine 

classiquement à sa face inférieure la veine génitale gauche responsable, 

chez l’homme, d’une varicocèle en cas de thrombose de la veine rénale. 

v Terminaison : elle se termine des 2 cotés à hauteur des bords latéraux 

de L1, un peu plus haut à gauche qu’à droite. 

v Collatérales : Chaque veine rénale reçoit une veine surrénale inférieure, 

un rameau urétéral de l’uretère lombaire.  

La veine rénale gauche reçoit un plus grand nombre de collatérales de plus 

gros calibre : 

• Veine surrénale moyenne gauche 

• Veine gonadique gauche 

• Anastomose de la veine lombaire ascendante : Arc réno-azygo-lombaire. 

3. Les nerfs 

Ils proviennent du plexus cœliaque après relais dans les ganglions aortico-

rénaux. 
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4. Partie initiale de la voie excrétrice supérieure : 

Les petits calices: au nombre de 8 à 10 tubes qui coiffent le sommet des 

papilles 

Les grands calices : formés par la réunion des petits calices, le plus 

souvent au nombre de 3 (supérieur, inférieur et moyen). Ils convergent 

pour former le bassinet. 

L'aspect des calices majeurs peut être modifié par des processus 

pathologiques : hydronéphrose, pyélonéphrite, tumeur rénale. 

 

 
Fig. 4 : Configuration externe et structure interne des reins [6] 
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B. Les glandes surrénales :[6, 7, 8] 
1. Configuration externe :  

Deux glandes endocrines situées le long de la partie supérieure du bord 

interne du rein. 

La glande surrénale droite est très profonde, médiale par rapport à l’extrémité 

supérieure du rien droit, elle a une forme tétraédrique. 

La glande surrénale gauche, est plus antérieure et descend plus bas que la 

droite, elle est un peu moins volumineuseque la droite.  

Les 2 ont la forme d’une virguledont la base repose sur le pédicule rénal, on 

leur décrit : 

- 2 faces :  

• Antérieure regardant en avant et latéralement 

• Postérieure, plane, regardant en arrière et vers la ligne médiane 

- 2 bords : un médial convexe et un latéral concave 

- 2 extrémités : une supérieure effilée et une inférieure large et arrondie. 

Longueur : 4-5 cm 

Couleur jaune chamois 

2. Configuration interne : 

Les glandes surrénales sont constituées de 3 couches de tissu : 

• corticosurrénale (cortex) 

o couche externe de la glande surrénale 

o faite de tissu glandulaire (glande) 

o composée de 3 couches (interne, intermédiaire, externe) 

o sécrète les minéralo et gluco-corticoïdes, ainsi que les androgènes 

• médullosurrénale (médullaire) : 

o couche interne de la glande surrénale 

o faite de tissu nerveux  

o sécrète les catécholamines 

• capsule : 

o revêtement externe de la glande surrénale 
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o faite de tissu fibreux dense 

 
Fig. 5: Glande surrénale en coupe 

 

3. Vascularisation : 

1. Artères surrénaliennes : 

è Les artères surrénaliennes supérieures sont de 2 à 3 branches, grêles, 

multiples ; elles naissent des artères phréniques inférieures et ont des trajets courts, 

descendant de la face caudale du diaphragme vers le sommet des deux glandes. 

è Les artères surrénaliennes moyennes sont des branches directes de 

l’aorte abdominale, nées entre l’origine des artères phréniques inférieures et celle 

des artères rénales. L’artère moyenne gauche est quasiment constante, courte, avec 

un trajet horizontal devant le pilier gauche du diaphragme.  

L’artère moyenne droite est inconstante, longue, avec un trajet rétrocave. Elle 

atteint la glande surrénale au-dessous ou au niveau de l’abouchement de la veine 

principale. 

è Les artères surrénaliennes inférieures sont les plus importantes et les 

plus constantes ; elles naissent, des deux côtés, du bord crânial des artères rénales, 

1 ou 2 cm avant le hile. Elles peuvent naître d’une artère rénale polaire supérieure 

quand elle existe. 

2. Veines surrénaliennes : 

Le drainage veineux est surtout assuré par la veine surrénalienne moyenne qui 

se draine directement dans la veine cave inférieure à droite et dans la veine rénale à 

gauche. 
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v La veine surrénalienne gauche : de 20mm environ, a un trajet presque 

vertical descendant de la glande vers la veine rénale gauche, où elle s’abouche à son 

bord crânial en regard de la terminaison de la veine gonadique gauche, elle aussi de 

fort calibre et de disposition constante. 

v La veine surrénalienne droite a un trajet très court, de moins de 10mm. 

Elle se termine au milieu de la face dorsale de la VCI  ou sur son bord droit. Le 

niveau de l’abouchement dans la veine cave est à mi-chemin entre le confluentdes 

veines rénales et la terminaison des veines hépatiques du segment caudé (segment 

I) dans la veine cave.  

3. L’innervation : 

• Innervation riche qui fixe la glande dans le rétropéritoine.  

• Connexions avec le plexus cœliaque, le plexus rénal et le plexus phrénique. 

 

V. Rapports : 
A. Rapports postérieures : 
Ils se font sur 2 étages : 

- Étage supérieur thoracique : 

• Paroi thoracique : les 2 dernières côtes et l'espace intercostal intermédiaire. 

• le ligament arqué latéral 

• Le diaphragme et par son intermédiaire le cul de sac pleural costo-

diaphragmatique. Le diaphragme possèdeau niveau du ligament arqué latéral, 

une déhiscence : lehiatus costo-lombaire qui fait communiquer la 

graissepara-rénale et la graisse endothoracique. 

• Ces rapports expliquent la possibilité de lésion rénale en cas de fracture de 

côte et la possibilité d'épanchement pleural en cas d'infection rénale. 

- Étage inférieur ou lombaire : les rapports sont représentés de dedans en dehors 

par :  

• Le muscle psoas.  

• Le muscle carré des lombes et son aponévrose.  
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• Le muscle Transverse de l’abdomen et le muscle dentelé postérieur et 

inférieur.  

• Le muscle grand oblique et grand dorsal. 

 

B. Rapports médiaux ou internes : 
De haut en bas, avec :  

• Les gros vaisseaux du tronc représentés par la veine cave inférieure.  

• Le pédicule rénal.  

• L’origine de l’uretère lombaire. 

 

C. Rapports latéraux ou externes : 
Le bord externe répond au diaphragme et à la ligne de réflexion du péritoine 

pariétal postérieur. 

 

D. Rapports antérieurs : 
Ils diffèrent selon le côté droit ou gauche : 

è Le rein droit : Les rapports antérieurs sont les suivants :  

• Péritoine pariétal postérieur qui recouvre le 1/3 supérieur et moyen du rein.  

• Face viscérale du foie (Lobe hépatique droit).  

• Angle colique droit en contact avec le 1/3 inférieur du rein.  

• Deuxième portion du duodénum.  

è Le rein gauche : Les rapports antérieurs sont :  

• Péritoine pariétal postérieur.  

• Surface rénale de la rate.  

• Corps et queue du pancréas en rapport avec le 1/3 supérieur du rein.  

• Face postérieure de l’estomac.  

• Moitié gauche du côlon transverse.  

• Angle colique gauche.  

• Côlon descendant qui repose sur les 2/3 inférieurs du rein. 
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E. Rapports supérieurs :  
A droite comme à gauche la glande surrénale coiffe la partie supérieure de la 

loge rénale. 

 

 

 
 

Fig. 6 : Vascularisation artérielle du rein et la glande surrénale. [9] 
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Fig. 7 : Vascularisation des reins et des glandes surrénales (Vue de dissection) [9] 

 

 

VI. Applications en pathologie : 
La bonne connaissance de l’anatomie de la loge rénale permet de comprendre 

des pathologies diverses et leurs applications en chirurgie : 

- La transplantation rénale 

- La pathologie traumatique et tumorale 

- La contiguïté du rein aux gros vaisseaux : au digestif, notamment le rapport 

étroit avec le duodénum à droite 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   25 

 

La prostate 
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I. Introduction : 
La prostate est un corps glandulo-musculaire qui entoure la partie initiale de 

l'urètre chez l’homme. 

C’est la glande exocrine la plus volumineuse de l’appareil urogénitalmasculin. 

Elle est située au croisement des voies génitales et urinaires. [10] 

Avec les vésicules séminales, la prostate joue un rôle essentiel dans la 

synthèse et l’émission du liquide spermatique. Elle contribue plus indirectement au 

cycle miction- continence par sa composante musculaire lisse, ses rapports étroits 

avec l’urètre qui la traverse, le col vésical, le sphincter urétral intrinsèque et les 

structures de maintien de la vessie [11]. 

L’organisation, la topographie et les rapportsanatomiques de la prostate sont 

des éléments importants pour comprendre son rôle combiné tant dans la sphère 

génitale que dans la sphère urinaire. 

 

II. Intérêt de la question: 
• Intérêt en pathologie chirurgicale 

• Connaître l’hypertrophie bénigne de la prostate et le cancer de la 

prostate 

• Intérêt en pathologie infectieuse 

 

III. Les limites de la loge prostatique: [12, 13] 
La loge prostatique est une loge cellulo-fibreuse inextensible, située à la 

partieantérieure de la zone viscérale du pelvis. Elle renferme essentiellement la 

prostate. 

C’est une loge inextensible, constituée par : 

• En avant : la symphyse pubienne par l’intermédiaire de l’espace pré- 

prostatique 

• En arrière : Aponévroseprostato-périnéale de DENONVILLIERS ; 

• En bas : Aponévrose moyenne du périnée  
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• En haut : feuillet intervésico-prostatique et la vessie ; 

• Latéralement : partie antérieure des lames sacro-recto-génito-pubiennes. 

 

IV. La configuration de la prostate: 
A. Configuration externe : [6, 13] (fig. 1) 

1. Situation : 

Elle est située dans la cavité pelvienne, en arrière de la symphyse pubienne (2 

centimètre), sous la vessie, les vésicules séminales et le conduit déférent et en avant 

du rectum. Elle entoure la portion initiale de l’urètre 

2. FORME : 

La prostate présente un aspect en châtaigne dont la base est en contact avec 

la vessie etdont l’apex pointe vers le diaphragme uro-génital. 

Elle a une couleur blanchâtre, de consistance ferme, la forme d’un cône aplati 

d’avant en arrière, à grand axe oblique en bas et en avant. Elle présente : 

- Une base en relation étroite avec le col et la base vésicale. 

- Un apex qui se trouve au contact du fascia tapissant la face supérieur du 

sphincter de l’urètre et des muscles profonds du périnée 

- Une face antérieure musculaire principalement occupée par des fibres 

musculaires transversales. 

- Une face postérieure en rapport avec l’ampoule rectale 

- Deux faces inféro-latérales en rapport avec les élévateurs de l’anus. 

3. Dimensions : 

- Poids : 20 à 25g 

- Hauteur : 30mm 

- Largeur : 40mm 

- Epaisseur : 20mm 
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4. Moyens de fixité : 

La glande prostatique est particulièrement fixe, la prostate est maintenue en 

place par : 

• Son adhérence avec la base de la vessie 

• La traversée de l’urètre et des voies spermatiques 

• Ses connexions avec les parois de sa loge 

 

 
 

B. Configuration interne : (Fig. 2, 3) 
Elle est étudiée par l’urétéroscopie.  

Elle permet de montrer : L’utricule, les deux canaux éjaculateurs, le veru 

montanum, les lobes latéraux, le lobe médian et le col vésical (sphincter). 
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C. Anatomie zonale de la glande prostatique selon Mac Neal : [10, 14, 15] 
La prostate est majoritairement constituée de tissu glandulaire tubulo-

alvéolaire et de fibres musculaires lisses répartis en quatre zones de Mc Neal qui 

sont : 

1. Zone de transition : 

Formée par deux petits lobes situés de part et d’autre del’urètre proximal et 

dont le sommet est situé au veru mentanum. Elle représente 5 à 10% du volume total 
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de la glande. Elle est le siège de prédilection de l’hypertrophie bénigne de la 

prostate. 

2. Zone centrale : 

Située en arrière de la zone de transition, entoure les canaux éjaculateurs et 

forme la majeure partie de la base prostatique. Elle constitue 25 % de la masse 

glandulaire prostatique dont les canaux s’abouchent dans l’urètre prostatique distal 

à proximité du veru montanum. 

3. Zone périphérique : 

Entourant la zone centrale en arrière, en bas et latéralement. Elle représente 

70% du volume total de la prostate. C’est la zone de prédilection du développement 

du cancer de la prostate dans environ 70% des cas. 

4. Zone fibreuse : Le stroma fibro-musculaire antérieur : 

Développé à partir ducol vésical en proximal et du sphincter strié en distal. 

Située en avant de l’urètre prostatique, cette zone constituée de fibres musculaires 

lisses et striées est complètement dépourvue de tissu glandulaire. 

 

 
Fig. 4 : Les 4 zones de Mac Neal 
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V. Les rapports : 
A. Rapports intrinsèques : 

La prostate contient l’urètre prostatique, qui est entouré d’un sphincter lisse, 

au niveau de la base de la prostate.  

A sa partie moyenne, l’urètre présente une saillie dorsale, le veru montanum 

au centre duquel s’ouvre l’utricule prostatique qui est borgne, avec chaque côté, les 

orifices des canaux éjaculateurs qui traversent obliquement la prostate.  

A sa partie distale, juste sous la prostate, l’urètre est entouré d’un sphincter 

strié, volontaire, qui permet la continence urinaire. 

 

B. Rapports extrinsèques : 
Ø Face antérieure : Elle répond à l’espace pré prostatique, qui contient le plexus 

veineux de Santorini, et qui est limité : 

• en arrière : par la lame pré prostatique  

• en avant : par la symphyse pubienne  

• en haut : par les ligaments pubo-vésicaux  

• en bas : Aponévrose du moyen périnée 

• latéralement : la lame sacro-recto-génito-pubienne. 

Ø Faces latérales : les pédicules vasculo nerveux génito-vésicaux, et les releveurs de 

l’anus en bas. 

Ø Face postérieure : le rectum par l’intermédiaire du fascia de DENONVILLIERS  

Ø La base :  

• Versant antérieur : la vessie par le feuillet inter vésico-prostatique. 

• Versant postérieur : l’aponévrose prostato-péritonéale de DENONVILLIERS qui 

se dédouble pour engainer : les vésicules séminales, les canaux déférents et 

les uretères.  

A l’angle postéro supérieur de la base, arrive les pédicules vésico prostatiques.  

Ø Sommet : entouré par le sphincter strié, elle répond :  

• en avant à la symphyse pubienne (et le ligament transverse du pelvis)  
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• en bas à l’urètre membraneux et au corps spongieux  

• en arrière au coude du rectum et au bulbe du corps spongieux.  

La glande est entourée par une capsule fibro-musculaire. 

 

VI. Vascularisation – Innervation : 
A. Vascularisation artérielle: [16, 17] 

La vascularisation de la prostate est principalement issue de l’artère iliaque 

interne par l’intermédiaire de l’artère vésicale inférieure. Les branches urétrales 

vascularisent le col vésical et la prostate péri-urétrale alors que les branches 

capsulaires antérieures et postérieures vascularisent la prostate périphérique. Ces 

artères vésicales inférieures donnent parfois une ou plusieurs artères pudendales 

accessoires qui passent sous la symphyse pubienne pour vasculariser les corps 

érectiles du pénis. 

 

B. Vascularisation veineuse: 
Le drainage veineux prostatique se fait par le plexus de Santorini parcourant 

le fascia préprostatique pour rejoindre les veines iliaques internes. 

 

C. Drainage lymphatique : 
Les lymphatiques se drainent dans les nœuds lymphatiques obturateurs, 

iliaques externes, sacraux et glutéaux inférieurs vers les nœuds iliaques internes. 

 

D. Innervation : [16] 
La prostate est un organe richement innervé, par des nerfs issus du 

plexushypogastrique inférieur, par les racines sacrées S2, S3 et S4. 

Elle reçoit son innervation du système autonome à la fois parasympathique 

(Cholinergique) et sympathique (non adrénergique) : 
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• Le parasympathique innerve le muscle lisse de la capsule et le 

stromavasculaire. Cette innervation joue un rôle important dans la fonction 

sécrétoire de l’épithélium prostatique. 

• Le sympathique contrôle les fibres musculaires qui sont responsables 

del'occlusion du col vésical au cours de l'orgasme et de l'éjaculation. 

 

 
 

Fig. 5 : Vascularisation artérielle de la prostate. [18] 
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VIII. Applications en pathologie : 
La bonne connaissance de l’anatomie de la prostate permet de comprendre 

des pathologies diverses et leurs applications en chirurgie. 

L’HYPERTROPHIE BENIGNE DE LA PROSTATE se définit anatomiquement par 

une augmentation de la taille de la prostate non due à un cancer, et 

histologiquement par une hyperplasie de la zone transitionnelle de la 

prostateentourant l'urètre sous vésical. 

La connaissance de l’anatomie permet la réalisation de la résection 

transurétérale de la prostate qui estconsidérée comme la technique chirurgicale de 

référence dans le traitement de l’HBP. 

LE CANCER DE LA PROSTATE estune transformation maligne des cellules 

glandulaires prostatiques qui acquièrent progressivement la capacité de se 

multiplier. 

La prostatectomie radicale est un des traitements de référence du cancer de 

prostate localisé, la connaissance de l'anatomie de la prostate est indispensable à 

l'optimisation des résultats fonctionnels. 
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La vessie 
 

PLAN :  
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I. Introduction :[19, 20] 
La vessie est un réservoir musculo-membraneux où s’accumulent 

dansl’intervalle des mictions l’urine, sécrétée de façon continue par les reins. Elle se 
compose d’un socle trigonale fixe au contact du plancher pelvien, surmonté d’une 
calotte mobile. 
 

II. Intérêt de la question : 
• Intérêt en pathologie chirurgicale 
• Tumeurs de vessie 

 

III. La loge vésicale : 
Située à la partie la plus antérieure du compartiment viscérale médian du 

pelvis. 
 

A. Le contenu: 
La loge vésicale est une loge fibro-péritonéale contenant essentiellement la 

vessie et ses vaisseaux ainsi que la partie terminale des uretères. Chez la femme, la 
loge vésicale contient également le segment initial, pelvien, de l’urètre. 
 

B. Les limites : 
• En haut :le péritoine qui revêt la paroi abdominale antérieure. 
• En bas :  

- En avant : les ligaments pubo-vésicaux 
- En arrière : lamelle fibreuse inter-vésico-prostatique chez l'homme ou 

aponevrose périnéale chez la femme 
• En postéro-inferieure : 

- Chez l'homme : aponevrose prostato-péritonéale de DENONVILLIERS. 
- Chez la femme : cloison vésico-vaginale. 

• En antéro-inferieure : L’aponévrose ombilico-prévésicale. 
• En latérales : Formée par : 

- Partie postérieure de l'aponévrose ombilico-prévésicale en haut  
- la lame sacro-recto-génito-vésico-pubienne en bas 
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IV. La configuration de la vessie: 
A. Configuration externe 

1. Situation : 

La vessie, chez l’adulte, quand elle est vide, est toute entière contenue dans 

lacavité pelvienne, en arrière de la symphyse pubienne et du pubis. Elle déborde en 

haut l’excavation pelvienne, quand elle est distendue, et fait saillie dans l’abdomen. 

Chez l’homme elle est située au-dessus du plancher pelvien et de la prostate, 

en avant et au-dessus du rectum et des vésicules séminales. (Fig. 1) 

Chez la femme, elle est placée au-dessus du plancher pelvien, en avant de 

l’utérus et du vagin. (Fig. 2) 
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Fig. 1 : Périnée masculin [18] 

 
Fig. 2 : Périnée Féminin [18] 
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2. Forme : 

La forme de la vessie dépend avant tout de son état de vacuité ou de réplétion.  

La vessie vide est aplatie de haut en bas et d’avant en arrière et présente : 

• Trois faces : Supérieure, antéro-inférieure et postéro-inférieure appelée base 

et qui reçoit les uretères et dont le sommet est représenté par l’orifice urétral. 

• Trois bords : un postérieur et deux bords latéraux. 

• Trois angles : antérieur, appelé sommet se continuant avec l’ouraque, et deux 

angles latéraux droite et gauche. 

La vessie pleine devient ovoïde à grosse extrémité postéro-inférieure, la 

distension est maximale en haut et en arrière et le point culminant de la vessie 

pleine devient postérieur au sommet. 

 

3. Capacité et dimensions moyennes 

La capacité vésicale physiologique est de 150 à 500 ml, 300 ml enmoyenne 

qui correspond à un diamètre moyen de 6 à 8 cm. La capacité maximale peut 

atteindre 2 à 3 litres en cas de rétention vésicale. 

 

4. Moyens de fixité : 

Ils sont représentés : 

· Par les connexions de la vessie avec l’urètre, et chez l’homme, avec la base 

prostatique. 

· Par les ligaments pubo-vésicaux qui amarrent la partie antérieure et inférieure 

de la vessie au pubis. 

· Plus accessoirement par l’ouraque et lesartères ombilicales oblitéréesqui vont 

se fixer à la face postérieure de l’ombilic. 

· Par le péritoine qui recouvre la face postérieure et les faces latérales de la 

vessie. 
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B. Configuration interne : [21, 22] 

Elle est étudiée par la cystoscopie. 

• Surface interne : elle est rosée chez le vivant et blanc grisâtre chez le cadavre, 

lisse chez l’enfant elle devient aréolaire chez l’adulte et trabéculaire chez le 

vieillard. 

• 3 orifices apparaissent au niveau de la base de la vessie : 

- L’ostium urétral ou col de la vessie situé à la partie médiane et antérieure de 

la base 

- Les 2 ostias urétéraux qui sont symétriques, elliptiques, obliques en bas et 

vers la lignemédiane 

Ces 3 orifices permettent de distinguer 2 parties à la base de la vessie : 

• Le trigone vésical ou trigone de LIEUTAUD, limité par ces 3 orifices réunis par 

des bourrelets, 2 latéraux et un transversal 

• Le bas fond vésical : partie de la face postéro-inférieure située en arrière du 

bourrelet inter-urétéral. 

La vessie est constituée par 3 tuniques superposées de dedans en dehors : 

 Muqueuse 

Correspond à l’urotélium, lisse chez l’enfant, très plissé chez l’adulte (colonne 

muqueuse) exacerbée parl’hypertrophie progressive de la musculeuse vésicale chez 

l’adulte. 

 Musculeuse (detrusor) 

Comporte 3 couches : Externe longitudinale, moyenne circulaire, interne 

plexiforme 

Le dôme vésical constituant la face supérieure de la vessie se déforme et se 

contracte pour l’évacuation de l’urine. 

 Tunique externe (adventice) 

- Séreuse : péritoine 

- Fibreuse : fascia fibreux du pelvis 
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Fig. 3 : Configuration interne de la vessie [6] 
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V. Rapports de la vessie : [23] 

A. Chez l’homme : 

v La face supérieure: Est entièrement péritonisée et répond : 

- A la cavité péritonéale, 

- Aux anses grêles, 

- Parfois au Caecum et à l’appendice, 

- Surtout au côlon sigmoïde qui est en contact direct avec le dôme vésical 

v La face antéro-inférieure :  

- Répond à l’espace prévésical (Espace de Retzius) 

- A la symphyse pubienne lorsque la vessie est vide 

- A la paroi abdominale en plus de la symphyse pubienne lorsque la vessie 

est pleine 

v Les bords latéraux sont en rapport avec : 

- - la paroi pelvienne latérale (muscles releveurs de l’anus et les muscles 

latéraux du pelvis) 

- - les canaux déférents qui passent sur les côtés de la vessie. 

v La base vésicale répond de l’avant à l’arrière :  

- l’urètre 

- la base de la prostate 

- les canaux déférents 

- les vésicules séminales 

- l’ampoule rectale. 
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B. Chez la femme : 

v La face supérieure: répond : 

- Aux anses grêles, 

- Parfois au Caecum et à l’appendice, 

- Au colon sigmoïde mais plus à distance dont elle séparée par l’utérus et le 

ligament large, 

- La face antérieure de l’utérus par l’intermédiaire du cul de sac vésico-

utérin 

- Le feuillet antérieur du ligament large latéralement. 

v La face antéro-inférieure: a les mêmes rapports que chez l’homme. 

v Les bords latéraux: répondent en particulier au ligament rond tendu de la corne 

utérine à l’orifice profond du canal inguinal. 

v La base vésicale est en rapport avec : - l’urètre,  

- la cloison vésico-vaginale,  

- la paroi antérieure du vagin,  

- le col de l’utérus, en postérieur avec le corps de l’utérus et une partie 

péritonéale. 
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Fig. 4 : Coupe frontale du périnée chez l’homme [18] 

 
Fig. 5 : Coupe frontale du périnée chez la femme [18] 
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VI. Vascularisation – Innervation : 

A. Vascularisation artérielle : [24] 

Elle est répartie en trois pédicules : 

- Le pédicule supérieur: Il est formé par des branches latérales de l’artère 

ombilico-vésicale et des rameaux de l’artère obturatrice. 

- Le pédicule antérieur : Moins important, est formé par l’artère vésicale 

antérieure, branche de l’artère honteuse interne située dans le périnée 

antérieur. 

- Le pédicule inférieur: Il est le plus important d’aspect et de constitution 

différente chez l’homme et chez la femme. 

v Chez l’homme : Formé au dépend de l’artère génito-vésicale (branche dutronc 

antérieur de l’artère hypogastrique) qui a un trajet oblique en bas, enavant et en 

dedans croisant l’uretère par en avant et se divise en deuxbranches terminales : 

§ La vésiculo-déférentielle : qui se ramifie à la face postérieure des vésicules 

séminales 

§ L’artère vésico-prostatique : se divise au contact de la base vésicale en une 

artère prostatique et une branche vésicale; c’est essentiellement l’artère du 

trigone vésical. 

v Chez la femme : La vascularisation est assurée par les branches vésico-vaginales 

nées de l’artère utérine, cheminant dans la cloison vésico-vaginale, qui, se 

ramifient à la base vésicale. Ce pédicule est complété par quelques rameaux 

issus de l’artère vaginale longue et des artères cervico-vaginales. 
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B. La vascularisation veineuse : 

Les réseaux muqueux et musculaire largement anastomosés se drainent : 

§ En avant dans le plexus vésical de SANTORINI 

§ En arrière dans :           

- le plexus séminal chez l’homme 

- Le plexus utéro-vaginal chez la femme 

Ces plexus gagnent les veines iliaques internes. 

 

C. Drainage lymphatique : 

Les lymphatiques gagnent :  

– Essentiellement les ganglions iliaques externes : Chaîne moyenne et interne.  

– Accessoirement les ganglions iliaques internes et primitifs, notamment parfois les 

ganglions du promontoire pour certains lymphatiques du col. 

. 

D. Innervation : 

Les fibres parasympathiques destinées à la vessie sont issues des nerfs 

splanchniques pelviens. Elles sont motrices pour le détrusor et inhibitrice pour le 

sphincter interne.  

Les fibres sympathiques destinées à la vessie sont issues des nerfs T11 à L2. 
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Fig. 6 : Artères et veines pelviennes chez l’homme. [18] 
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VII. Applications en pathologie 
La bonne connaissance de l’anatomie de la vessie permet de mieux 

comprendre les pathologies diverses de la vessie et leurs applications en chirurgie, 

essentiellement les tumeurs de la vessie. 

On distingue 2 entités anatomo-cliniques des tumeurs de vessie : 

o Tumeurs n’infiltrant pas le muscle vésical (superficielles) (TVNIM) 

o Tumeurs infiltrantes (TVIM) 

La prise en charge thérapeutique d’une TVNIM repose sur un traitement 

conservateur par une résection transurétrale de vessie. 

Devant une TVIM non métastatique, le traitement de référence repose sur la 

cystectomie. 
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Physiologie de la médullosurrénale 
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I. Introduction 

II. Sécrétion des catécholamines 

III. Synthèse des catécholamines  

IV. Catabolisme et élimination des catécholamines  

V. Mode d’action des catécholamines  

VI. Effets physiologiques  

VII. Régulation de la synthèse des catécholamines 
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I. Introduction : 
Les glandes surrénales occupent une position supéro-médiale par rapport au 

rein. Elles sont enchâssées dans une capsule fibreuse et entourées par la graisse 

périrénale. 

Elles sont constituées de deux parties embryologiquement et 

fonctionnellement différentes : 

• La corticosurrénale, périphérique, est d’origine mésodermique Elle sécrète les 

hormones stéroïdes à partir de 3 couches cellulaires de la périphérie vers la 

profondeur : 

- Minéralocorticoïdes, dans la zone glomérulée 

- Glucocorticoïdes, dans la zone fasciculée 

- Androgènes, dans la zone réticulée 

• La médullosurrénale, centrale, d’origine neurectodermique, véritable glande 

endocrine constituée de cellules chromaffines qui ont la capacité de 

synthétiser, de stocker et de libérer les catécholamines. 

Elle joue un rôle fondamental par les catécholamines dans : 

§ La réponse immédiate aux agressions (stress+++) 

§ Les grandes régulations physiologiques : PAS – Glycémie – 

Température 

§ L’exercice musculaire 

 

II. Sécrétion des catécholamines : [31] 
Au niveau des cellules chromaffines, l’acétylcholine se lie à ses récepteurs 

nicotiniques et induit leur dépolarisation. Des flux de calcium vers le cytoplasme 

induisent immédiatement des mouvements cytosquelettiques aboutissant à 

l’exocytose de granules : Des catécholamines sont sécrétés avec les enképhalines ; 

les composants membranaires des granules sont réinternalisés et recyclés dans la 

formation de nouveaux granules de sécrétion. 
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Au niveau des neurones sympathiques, la dépolarisation de la membrane 

axonale des extrémités nerveuses aboutit au même phénomène d’exocytose du 

contenu granulaire avec sécrétion de noradrénaline et de neuropeptides. 

La quantité de noradrénaline sécrétée est modulée par l’activation de 

récepteurs 2 adrénergiques de la membrane présynaptique par l’adrénaline ; par 

contre l’activation de récepteurs β2adrénergiques amplifie la sécrétion. D’autres 

modulateurs présynaptiques ont été identifiés. 

L’acétylcholine, par liaison à des récepteurs nicotiniques, facilite, et, par des 

récepteurs muscariniques, inhibe la sécrétion de noradrénaline. 

 

III. Synthèse des catécholamines : [28, 30] 
Les catécholamines sont synthétisées, à partir d’un acide aminé de départ qui 

est la tyrosine. Elle est cyclique. La première étape est une hydroxylation par la 

tyrosine hydroxylase. On forme de la DOPA (3,4-dihydroxyphénylalanine).  

Ensuite, il y a décarboxylation sur la chaine latérale. On perd COOH, il reste 

NH2, donc on transforme la chaine latérale en chaine amine, et on forme la 

dopamine, neurotransmetteur cérébral. Elle n’est pas libérée, elle n’a pas d’effet 

physiologique.  

La dopamine sera hydroxylée dans une 3ème étape, sur le carbone en position 

β. On forme alors de la noradrénaline.  

La dernière étape est une greffe d’un groupement méthyle sur la 

noradrénaline, sous l’action de la phényléthanolamine-N-méthyl transférase (PNMT). 

L’adrénaline est libérée de 1 à 3 µg/min/kg. Par rapport à cette valeur basale, 

on a un multiplicateur de 2 à 3 en cas de stress. La demi-vie de l’adrénaline est de 

10 à 20 seconde, elle est très brève, c’est une molécule très puissante et très 

rapidement dégradée, pour éviter que les effets ne soient trop marqués dans 

l’organisme. 
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IV. Catabolisme et élimination des catécholamines : [25, 28, 29] 
La dégradation des catécholamines est faite essentiellement grâce à deux 

systèmes enzymatiques :  

ü COMT : catéchol-o-méthyl transférase.  

ü MAO : Monoamine oxydase.  

 La méthylation : Elle se fait sous l’effet de la COMT qui agit sur l’adrénaline 

ou la noradrénaline et les transforment respectivement en métanéphrine et 

normétanéphrine. Ce bloc méta-normétanéphrine représente 20 à 40% des 

catécholamines.  

 La désamination oxydative de la chaîne latérale : Elle se produit sous l’effet de 

la MAO et donne l’acide dihydroxy-mandélique à partir de l’adrénaline et de 

la Noradrénaline et l’acide vanyl-mandélique (VMA) à partir de la 

métanéphrine et de la Normétanéphrine. Le VMA représente la majeure partie 

de la dégradation, il constitue 60 à 80% des catécholamines. 

La majeure partie des catécholamines est excrétée sous forme de métabolites.  

Une faible quantité est éliminée sans modification.  

On retrouve dans les urines de 24h :  

Ø VMA ou HVA (60 à 80%).  

Ø Très peu d’adrénaline, noradrénaline, dopamine.  

Ø Bloc méta-normétanéphrine (20 à 40%).  

Ø Il existe d’autres métabolites sous formes de traces tels que : MHPG 

(3méthoxy–4 hydroxyphényl–glycol). 

 

V. Mode d’action des catécholamines : 
v Les catécholamines exercent leurs effets physiologiques en se fixant sur des 

récepteurs spécifiques situés sur la membrane des cellules effectrices. 

v Les récepteurs adrénergiques appartiennent à la superfamille des 

récepteurs couplés à la protéine G, 2 types : 
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- Les récepteurs α  adrénergiques: divisés en 2 sous types : 

§ α 1: sont activés par la liaison de l’adrénaline et de la noradrénaline.  

La transduction de signal se fait par l’intermédiaire de protéines G et 

l’activation de la phospholipase C, provoquant l’augmentation de la 

concentration intracellulaire de PIP2, IP3 et DAG qui induit des flux de Ca++. 

Ils médient la vasoconstriction, la relaxation des muscles lisses intestinaux et 

utérins et induisent la dilatation pupillaire ; ils activent la glycogénolyse. 

§ α 2: la fixation à leur niveau des catécholamines agit par l'intermédiaire d'une 

protéine G inhibant l'Adénylcyclase et entrainant une baisse de l'AMPc 

intracellulaire: ils sont situés au niveau desmembranes des terminaisons 

axonales adrénergiques. 

- Les récepteurs β adrénergiques: activent une protéine G stimulant 

l'Adénylcyclase etaugmentant l'AMPc intracellulaire. On en distingue 3 sous types : 

§ Récepteurs β1 : médient la stimulation cardiaque et la lipolyse 

§ Récepteurs β2 : médient la vasodilatation et la dilatation bronchique, 

stimulent la glycogénolyse. 

§ Récepteurs β3 : Exprimés au niveau du tissu adipeux, du colon et de la 

vessie. 

→  L’adrénaline a des effets α  et β (1-2) alors que la NA a effet α  et β(1). 

v La dopamine possède des récepteurs propres différents de ceux des autres 

catécholamines, présents dans les vaisseaux, les muscles lisses viscéraux et le 

système nerveux, eux-mêmes subdivisés en sous types (1, 2, 3). 

 

VI. Effets physiologiques des catécholamines : [26, 27] 
Les actions physiologiques des catécholamines sont divisées en deux 

catégories : 

- Effets viscéraux : qui résultent de leur action sur les muscles striés, 

muscles lisses des organes et glandes exocrines. 
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- Effets métaboliques : conséquence de l'action de l'adrénaline et de la NA 

sur le foie, le tissu adipeux et les glandes endocrines. 

 
 

VII. Régulation de la synthèse des catécholamines : [29] 
La synthèse des catécholamines est soumise à une triple régulation : 

A. Régulation nerveuse 

La régulation nerveuse n’est pas indispensable pour la synthèse, mais c’est 

une composante essentielle. On a tout d’abord des récepteurs, localisés au niveau 

de la main, et des nerfs sensoriels qui atteignent les centres bulbaires, et en retour 

un nerf moteur est activé, le nerf splanchnique, qui active la médullosurrénale. La 

libération d’acétylcholine par ce nerf entraine la libération de catécholamines selon 
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un processus d’excitation répression. Elle stimule de nombreuses enzymes de la 

voie de biosynthèse des catécholamines, comme activation de la dopamine 

hydroxylase 

B. Régulation enzymatique  (A court terme) de la tyrosine hydroxylase : Les 

catécholamines sont inhibiteurs allostériques de leur synthèse 

C. Régulation hormonale(A long terme) : Les glucocorticoïdes sécrétés par la 

corticosurrénale voisine et qui atteignent la médullosurrénale par le 

système porte surrénalien induisent la synthèse des enzymes tyrosine 

hydroxylase, dopamine hydroxylase et PNMT. 

 

VIII. Conclusion : 
La médullosurrénale sécrète les trois principales catécholamines qui sont 

l'adrénaline, la noradrénaline et la dopamine. 

Ces catécholamines ont un rôle majeur dans la physiologie du système 

cardiovasculaire et du métabolisme glucidolipidique. 

La biochimie clinique s'intéresse principalement au diagnostic des tumeurs 

sécrétantes des CA, bénignes (phéochromocytome) et malignes (neuroblastome chez 

l'enfant) 

L’utilisation thérapeutique de l’adrénaline a rendu énormément de bénéfices 

notamment pour les patients en état de choc. 
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I. Introduction : 
Les surrénales sont deux petites glandes situées dans la région lombaire, dans 

l’espace rétro-péritonéal, au niveau des 11ème et 12ème vertèbres dorsales. 

Elles sont constituées de deux parties embryologiquement et fonctionnellement 

différentes : 

• La corticosurrénale, périphérique, est d’origine mésodermique Elle sécrète les 

hormones stéroïdes à partir de 3 couches cellulaires de la périphérie vers la 

profondeur : 

- Minéralocorticoïdes, dans la zone glomérulée 

- Glucocorticoïdes, dans la zone fasciculée 

- Androgènes, dans la zone réticulée 

• La médullosurrénale, centrale, d’origine neurectodermique, sécrète les 

catécholamines. 
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II. Glucocorticoïdes :[29, 30, 31, 32, 33, 34] 
A. Métabolisme des glucocorticoïdes : 
1. Biosynthèse : 

§ Le précurseur est le cholestérol fourni par la circulation sanguine 

§ Le cholestérol va se transformé en Δ 5 prégnénolone puis ce dernier en 

progestérone. 

§ Progestérone →  17 α  hydroxyprogestérone →  11 désoxycortisol →  cortisol →  

cortisone 

§ Sa synthèse requiert la 17α  hydroxylase présente seulement dans la zone 

fasciculée. 

 

2. Transport : 

Le cortisol est la principale hormone du groupe, existe sous 2 formes : 

Ø Transportée sous forme liée par l’albumine et CBG(corticosteroid binding 

globulin) qui est synthétisée par le foie. 

Ø Libre, forme active. Elle Subit une filtration glomérulaire et se retrouve dans 

les urines: Cortisol libre urinaire. 

 

3. Catabolisme et élimination : 

Le catabolisme est hépatique. Il se fait par une série de réactions de réduction. Les 

catabolites sont ensuiteconjugués à l’acide glucoronique ou l’acide sulfurique, puis 

éliminés dans les urines.  

 

B. Effets physiologiques : 
Les actions du cortisol sur l’organisme sont multiples et variés, ses récepteurs étant 

très largement distribués. Le cortisol a des actions : 

- Métaboliques 

- Tissulaires 
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1. Effets métaboliques :Stimulant : 

• La protéolyse musculaire 

• La lipolyse adipocytaire  

• Néoglucogenèse hépatique (à partir des acides aminés et du glycérol) 

• Glycogenèse hépatique (à partir du glucose néosynthétisé) 

• Métabolisme hydroélectrolytique :  

- faible dose : accroit la filtration glomérulaire et l'excrétion de Na dans les 

urines. 

- forte dose : rétention de Na, excrétion de K+, et réabsorption majorée des 

HCO3-. 

2. Effets tissulaires : 

• Action anti-inflammatoire et anti-immunitaire : le cortisol réduit la réponse 

immunitaire de type cellulaire, qui implique les lymphocytes T et B, et réduit 

aussi la réponse immunitaire de type humoral, qui implique la production 

d’anticorps. Dans les deux cas, les réponses du système immunitaires sont 

réduites. 

• Estomac : ↑ La production HCl et ↓ de prostaglandine →  prédisposition aux 

ulcères. 

• Système cardiovasculaire : augmentation de la force de contraction cardiaque 

et vasoconstriction périphérique ainsi favorisela formation de 

l'angiotensinogène. 

• Système nerveux central : ↑ Excitabilité 

• Squelette : Stimule la résorption osseuse, diminue la trame osseuse et la 

minéralisation. 

Diminue l’absorption intestinale du calcium et augmente l’excrétion urinaire. 
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C. Régulation de la synthèse des glucocorticoïdes: 
La synthèse du cortisol est sous le contrôle de l’axehypothalamo-

hypophysaire. 

- Les noyaux paraventriculaires de l’hypothalamus sécrètent la 

corticolibérine ou CRH(Cortisol releasing hormone),qui passe dans le 

système porte hypophysaire. 

- L’antéhypophyse sécrète, en réponse à la CRH, l’ACTH 

(AdrenoCorticoTrophic Hormone) 

L'ACTH stimule la libération des glucocorticoïdes par le cortex surrénal et est 

responsable du maintien de la structure de la corticosurrénale et de la disponibilité 

des précurseurs des hormones.  

La sécrétion des cellules productrices d’ACTH est commandée par CRH. La 

boucle de rétroaction est complétée par l’effet inhibiteur du cortisol sur la sécrétion 

de CRH et ACTH par l’hypothalamus et l’hypophyse. 

La concentration de cortisol dans le plasma varie au cours de la journée, elle 

suit un rythme nycthéméral car l'hormone qui la contrôle a un rythme circadien 

(ACTH). Elle est maximale tôt le matin et minimale la nuit. Ce rythme est une 

propriété intrinsèque du système hypothalamo-hypophysaire et est lié au cycle 

veille-sommeil.  
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Fig. 1: Control de la sécrétion du cortisol 

 

III. Les Minéralocorticoïdes :[31, 32, 33, 34, 35, 36] 
A. Métabolisme des glucocorticoïdes : 
1. Biosynthèse : 

§ L’aldostérone intervient dans la régulation du métabolisme du sodium et du 

potassium, d’où le terme de minéralocorticoïde. 

§ Le précurseur est le cholestérol fourni par la circulation sanguine 

§ Le cholestérol va se transformé en Δ 5 prégnénolone puis ce dernier en 

progestérone. 

§ La progestérone subit une 21 hydroxylation pour donner le 

désoxycorticostérone qui va subir à son tour une 11 hydroxylation dont le 

résultat est la corticostérone. 
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§ Une 18 hydroxylation la transforme dans les mitochondries en 18 

hydroxycorticostérone puis une 18 hydroxydéshydrogénase transforme cette 

dernière en aldostérone. 

2. Transport : 

Une fois sécrétée, l'aldostérone circule dans le plasma en partie liée à l'albumineet à 

une protéine particulière : la transcortine ou CBG(cortisol binding globuline). 

3. Catabolisme et élimination : 

Le catabolisme est hépatique. Il se fait par une série de réactions de réduction.  

Les catabolites sont ensuite conjugués à l’acide glucoronique ou l’acide sulfurique, 

puis éliminés dans les urines.  

 

B. Effets physiologiques : 
1. Actions sur le rein : 

• L’aldostéroneaugmentela réabsorption du sodium et de l’eaudans les tubes 

distaux et collecteurs 

• Elle augmente la sécrétion urinaire de potassium et de protons 

 

2. Actions extrarénales :  

• L'aldostérone stimule également la réabsorption du Na+ au niveau du colon, 

des glandes salivaires et cutanées. Il augmente aussi le tonus vasculaire. 

 

C. Régulation de la synthèse des minéralocorticoïdes : 
 Le système rénine angiotensine : 

L’axe rénine-angiotensine-aldostérone constitue le système de régulation 

principale de la sécrétion minéralocorticoïde. 

De tous les stimuli de la synthèse d'aldostérone, l'angiotensine est le plus 

important. Son action, comme celle de l'ACTH, se situe précocement dans la 

biosynthèse de l'aldostérone lors de la transformation du cholestérol en Δ 5 

prégnénolone. 
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La rénine est une enzyme rénale protéolytique: synthétisée dans les cellules de 
l'appareil juxtaglomérulaire du rein. Ces cellules granuleuses sont situées au pôle 
vasculaire des glomérules dans la paroi de l'artère afférente. 

La rénine, stockée sous forme de granules puis sécrétée agit localement sur 
son substrat l'angiotensinogène. 

L'angiotensinogène est une α globuline synthétisée par le foie, se transforme 
en angiotensine I sous l’action de la rénine puis en angiotensine II sous l’effet de 
l’enzyme de conversion. 
L’angiotensine II a une double action : 
v Réponse pressive rapide par vasoconstriction des artérioles périphériques et 

stimulation de la sécrétion de l’adrénaline par les médullosurrénales. 
v Réponde pressive lente par augmentation de la réabsorption de sodium et 

d’eau au niveau du tube contourné proximal et stimulation de la sécrétion 
d’aldostéronepar les corticosurrénales. 

L’augmentation de la concentration plasmatique de l’aldostérone provoque une 
rétention de sodium par le rein, à l’origine d’une augmentation du volume liquidien 
extracellulaire. Cette élévation exerce un rétrocontrôle négatif sur la sécrétion de la 
rénine. 

 L'ACTH : stimule aussi la sécrétion d'aldostérone mais effet moins important 
que sur le cortisol 

 La kaliémie : Agit directement sur la zone glomérulée. Une hyperkaliémie 
produit une augmentation de la sécrétion d'aldostérone, l'hypokaliémie la 
diminue. 
 

IV. Conclusion : 
Les corticosurrénales peuvent être la cible de certaines pathologies conduisant soit à 
une carence soit un excèsen hormones corticosurrénaliennes. 
Ainsi, l'étude de la physiologie de la corticosurrénale un intérêt important, pour la 
compréhension des manifestations clinico-biologiques des dysfonctionnements de 
cette glande (hyper ou hypocortisolismes, hyperaldostéronisme, déficits 
enzymatiques) et aussi des effets indésirables secondaires à l'utilisation des 
corticoïdes. 
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La filtration glomérulaire 
 

PLAN : 

 

I. Introduction  

 

II. Les déterminants de la filtration glomérulaire : 

A. Pression de filtration 

B. Débit de filtration glomérulaire (DFG) 

C. Facteurs influençant le DFG : 

1. Débit sanguin rénal 

2. Résistances artériolaires rénales 

3. Coefficient d’ultrafiltration Kf 
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I. Introduction : [32] 
Les trois processus de base de la formation de l’urine sont : 

- La filtration glomérulaire 

- La réabsorption tubulaire 

- La sécrétion tubulaire 

La filtration glomérulaire est le premier temps de la formation des urines, 

c’est-à-dire l’entrée de l’urine primitive ou glomérulaire dans les néphrons. Il s’agit 

d’untransfert simultané d’eau et de solutés de la lumière capillaire glomérulaire vers 

l’espace urinaire de la capsule de Bowman à travers la barrière de filtration. 

Sa régulation est intrinsèque et extrinsèque. Et elle est évaluée dans la 

pratique clinique par la clairance. 

 
Fig. 1 : Fonctions de base du rein. 
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II. Facteurs déterminants de la filtration glomérulaire : [37, 38, 

39, 40, 41, 42, 47, 48] 

La filtration glomérulaire dépend du débit de filtration glomérulaire et de la nature 

des molécules qui traversent la barrière glomérulaire. 

 

A. Pression de filtration (Pf): 
C’est la résultante de trois forces : La pression hydrostatique du sang dans les 

capillaires glomérulaires (Ph), qui favorise la filtration, la pression oncotique des 

protéines dans les capillaires glomérulaires (Po), et la pression hydrostatique dans 

les néphrons (Pt) qui s’opposent à la filtration : 

Pf = Ph – (Po + Pt) 

 
Fig. 2: Forces en jeu dans la filtration glomérulaire 
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La filtration glomérulaire est un cas particulier des échanges capillaires 

puisque le transfert est unidirectionnel : Filtration sans réabsorption en raison de la 

valeur exceptionnellement élevée de Ph. 

 

B. Débit de filtration (DFG): 
Le débit de filtration glomérulaire (DFG) représente le volume de plasma filtré 

par les reins, par unité de temps. 

Il est mesuré par la clairance des substances filtrant librement et ne subissant 

ni réabsorption ni sécrétion tubulaires. 

Le DFG est égal à la clairance de l'inuline ou de la créatinine. 

Clairance de la créatinine :  Clairance = U x V / P   ml/min 

U : Concentration urinaire de la créatinine (mg/l) 

V : Débit urinaire (ml/min) 

P : Concentration plasmatique de la créatinine (mg/l) 

La clairance de la créatinine chez l’adulte : 120 ml/min  soit 180 l/24h pour les 

2 reins. 

• En pratique la formule de COCKCROFT et Gault :C’est une estimation de la 

clairance de créatinine qui est elle-même une estimation du DFG. Elle inclut 

l’âge, le sexe, le poids et la créatininémie. Le résultat obtenu est en ml/min. 

Clairance de créatinine (Homme)= [(140 – âgeannée) / créatininémie] x Poids Kg x 

1,23 

Clairance de créatinine(Femme)= [(140 – âgeannée) / créatininémie] x Poids Kg x 

1,04 

• 20% environ du débit plasmatique capillaire glomérulaire est ainsi ultrafiltré 

pour constituer l’urine primitive ; ce pourcentage de filtration sur le débit 

sanguin glomérulaire constitue la fraction de filtration (FF = DFG/DSG). 
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C. Facteurs influençant le DFG : 
1. Le débit sanguin rénal (DSR) : 

• Lors d'une augmentation du DSR, ‘Po’ augmente lentement le long du capillaire 

glomérulaire, ce qui aboutit à un retard d'apparition de l'équilibre de filtration 

qui se déplace vers la fin du capillaire glomérulaire. Dans ce cas la surface 

capillaire de filtration augmente. 

Comme ‘Ph’ reste constante, la pression moyenne de filtration augmente ce qui 

entraine une élévation du DFG.  

Comme le DFG et le DSR augmententparallèlement, dans ce cas la ‘FF’ reste 

constante. 

• Un repas riche en protéines entraine une augmentation du DSR, suivi d'une 

élévation proportionnelle du DFG. 

• Une sténose de l’artère rénale entraine une diminution du DFG. 

 

2. Les résistances artériolaires rénales: 

• Une vasoconstriction de l'artère afférente entraine une diminution du DSR et 

donc la diminution de la pression hydrostatique capillaire, d'où diminution du 

DFG. 

• Une vasoconstriction de l'artère efférente entraine une diminution du DSR, mais 

la pression hydrostatique augmente, d'où le DFG reste presque normal ou 

diminue légèrement. 
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Fig. 3 : Composantes de l’hémodynamique glomérulaire 

 

3. La pression artérielle systémique : 

 

Une pression de perfusion rénale comprise entre 80 

et 180 mmHg a un effet négligeable sur le DSR et 

doncsur le DFG. 

Pour une PSA < 80 mmHg, le DSR et le DFG. 

Cette autorégulation est annulée par des agents qui 

paralysent la musculature lisse des vaisseaux. 

 

4. Le coefficient d’ultrafiltration Kf : 

• Le DFG est proportionnel au Kf et à la valeur de la pression de filtration moyenne 

c’est-à-dire = Kf x Pf 

• Une diminution modérée du Kf modifie peu le DFG, alors qu'une diminution 

pathologique du Kf (GNA) entraine une diminution du DFG. 
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5. Autres facteurs : 

• Une obstruction aigue incomplète des voies urinaires entraine une élévation de la 

pressionintracapsulaire de Bowman et donc une diminution du DFG. 

• Une variation de Po (déshydratation, hypo protidémie) peut modifier le DFG. 

 

D. Nature des molécules filtrées : 
• La barrière glomérulaire constituée de 3 tuniques adjacentes, l’endothélium 

vasculaire, percé de pores, la membrane basale glomérulaire, chargée 

négativement et l’épithélium viscéral de la capsule. 

• La perméabilité des capillaires glomérulaires dépend de la taille de la 

macromolécule ainsi que de sa charge. 

• La paroi des capillaires glomérulaires contient des protéines chargées 

négativement constituant une barrière électrostatique vis-à-vis des molécules de 

même charge. 

• En effet, l'albumine, de poids moléculaire relativement faible, passe très mal la 

membrane car elle est chargée négativement. 

• Les substances neutres qui ont un diamètre < 4 mm sont filtrées librement. Celles 

ayant un diamètre > 8 mm ne sont presque pas filtrées. Entre ces 2 extrêmes, la 

filtration est inversement proportionnelle au diamètre de la molécule. 

• Pour une même taille, les substances anioniques ont un très faible taux de 

filtration par rapport à celui des substances neutres et cationiques. 
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III. Régulation du débit sanguin rénal et de la filtration 

glomérulaire : [37, 38, 39, 40, 41, 42, 48] 

On distingue 2 niveaux de régulation de la filtration glomérulaire : 

- une régulation intrinsèque avec une autorégulation et une régulation 

hormonale. 

- une régulation extrinsèque de nature nerveuse sympathique et hormonale extra 

rénale. 

A. Régulation intrinsèque : 
1. Autorégulation : 

Le débit sanguin rénal est maintenu constant pour de larges variations de la 

pressionartérielle moyenne systémique entre 80 et 140 mmHg dépendant 

essentiellement des adaptations des résistances artériolaires post et surtout pré 

glomérulaires. 

Deux mécanismes sont impliqués dans cette autorégulation du débit sanguin 

rénal : 

- d’une part un mécanisme myogénique 

- d’autre part un rétrocontrôle négatif tubulo-glomérulaire par l’intermédiaire 

de la macula densa. 

a. Mécanisme myogénique : 

Les cellules musculaires lisses des artérioles afférentes sont sensibles à 

l’étirement provoqué par une augmentation de la pression artérielle de perfusion 

répondant par une vasoconstriction active. 

Ce mécanisme réflexe est lié à l’ouverture des canaux calciques et à l’entrée 

de calcium dans la cellule musculaire. Il est inhibé par la Papavérine puissant 

myorelaxant et par les inhibiteurs calciques. 

b. Rétrocontrôle négatif tubulo-glomérulaire : 

Le rétrocontrôle négatif tubulo-glomérulaire repose sur l‘appareil juxta 

glomérulaire etnotamment sur la macula densa. 
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Le signal au niveau de la macula densa serait une augmentation de la quantité 

de Nacl et en particulier de Cl arrivant dans le tube contourné distal. L’augmentation 

de la réabsorption du Nacl à travers la macula densa provoque une vasoconstriction 

de l’artériole afférente entraînant une diminution du débit sanguin glomérulaire et 

baisse du débit de filtration glomérulaire. 

• Le rôle physiologique de cette boucle de rétrocontrôle serait le suivant : 

L’augmentation de la pression de perfusion dans l’artère rénale élève 

immédiatement le débit sanguin glomérulaire et le débit de filtration glomérulaire. 

L’augmentation du débit d‘eau et de Nacl au niveau de la macula densa et 

l’augmentation de la réabsorption de Nacl à ce niveau entraîne une vasoconstriction 

de l’artériole afférente et de ce fait une diminution du débit sanguin glomérulaire et 

du débit de filtration glomérulaire proche de sa valeur initiale. 

Un mécanisme inverse intervient en cas de diminution de la pression de 

perfusion rénale. 

2. Systèmes hormonaux internes : 

a. Système rénine angiotensine intra rénal : 

La rénine est synthétisée par les cellules granulaires de l’artériole afférente 

libérée dans l’interstitium permettant la formation d’angiotensine I convertie en 

angiotensine II en présence de l’enzyme de conversion. La circulation rénale est 

donc influencée par l’angiotensine circulante et par l’angiotensine II produite dans le 

parenchyme rénal. 

L’angiotensine II est un vasoconstricteur puissant : 

- Entraîne une vasoconstriction de l’artériole efférente provoquant une chute du 

débit sanguin glomérulaire avec une augmentation de la pression 

hydrostatique capillaire glomérulaire et une augmentation de la fraction de 

filtration. 

- Provoque une contraction des cellules mésangiales glomérulaires qui 

comportent des récepteurs spécifiques entraînant une baisse du coefficient de 

filtration glomérulaire. 
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b. Système des prostaglandines : 

Les prostaglandines I2, E2, D2 entraînent sur la micro circulation glomérulaire 

unevasodilatation entraînant une baisse des résistances artériolaires des artérioles 

afférentes et efférentes responsables : 

- d’une augmentation du débit sanguin glomérulaire 

- d’une augmentation du débit de filtration glomérulaire 

c. Système Kinine – kallicréine (KK) 

La kallicréine transforme le kininogène en bradykinine. 

Les kinines sont vasodilatatrices. Au niveau de la micro circulation 

glomérulaire, ellesentraînent une vasodilatation donc une diminution des résistances 

artériolaires afférentes et efférentes avec augmentation du débit sanguin 

glomérulaire sans augmentation du débit de filtration glomérulaire. 

 

B. Régulation extrinsèque : 
1. Système nerveux sympathique 

L’innervation rénale est exclusivement sympathique principalement 

noradrénergique maiségalement à un moindre degré dopaminergique. 

Les effets vasoconstricteurs de la noradrénaline entraînent : 

- une augmentation des résistances vasculaires rénales 

- une diminution du débit sanguin rénal et du débit de filtration glomérulaire. 

2. Hormones extra rénales : 

a. Hormone anti-diurétique (ADH) ou vasopressine (AVP) : 

A forte dose entraîne une vasoconstriction des artériolesafférente et efférente, 

et donc une diminution du débit plasmatique rénal et du DFG. 
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b. Facteur atrial natriurétique (FAN) 

Les effets du FAN sur l’hémodynamique rénale et la filtration glomérulaire 

sont dissociés : 

- augmentation du débit de filtration glomérulaire 

- sans augmentation significative du débit sanguin. 

Les effets sont dus : 

- à une vasodilatation de l’artériole afférente 

- à une vasoconstriction plus modérée de l’artériole efférente 

- entraînant une augmentation de la pression hydrostatique glomérulaire (Pcg) 

- à une augmentation du coefficient d’ultrafiltration (Kf) lié à la stimulation de 

récepteurs spécifiques mésangiaux 

Le facteur atrial agit également : 

- en inhibant la sécrétion de rénine préalablement stimulée 

- en supposant aux effets vaso constricteurs de l’angiotensine II 

 

IV. Conclusion : 
• La filtration glomérulaire est le reflet de la fonction rénale, d’où l’intérêt de la 

surveillance de cette filtration au cours d’une maladie générale pour dépister 

l’insuffisance rénale débutante. 

• Cette filtration obéit à des mécanismes de régulation locaux et généraux très 

précis dont l’étude permet d’expliquer certaines situations pathologiques et le 

mode d’action de certains produits pharmacologiques. 

• L’estimation du débit de filtration glomérulaire est utilisée cliniquement pour 

apprécier la sévérité ou l’évolution d’une maladie rénale. 

• Elle fait appel à la mesure de la clairance de créatinine. 
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I. Introduction : 
L’urine primitive formée par la filtration glomérulaire est transformée en urine 

définitive tout le long du tube rénal par des étapesde réabsorption, sécrétion et 

excrétion entre les capillaires péritubulaires à la lumière tubulaire. 

Ces étapes peuvent correspondre à : 

- Un mécanisme actif, situé dans les cellules de différents segments du tube. 

- Un mécanisme passif (notamment par gradient de concentration). 

Les fonctions tubulaires permettent l’homéostasie de la volémie et de l’osmolarité 

de l’organisme. 

 
Fig. 1 : Les étapes de formation d’urine 

 

II. La réabsorption tubulaire : [37, 38, 40, 43, 44, 45, 46] 

A. Au niveau du tube contourné proximal (TCP) : 
Le tubule proximal réabsorbe d’une façon iso-osmotiqueenviron les deux tiers 

de l’eau filtrée et de divers électrolytes, comme le sodium, le potassium, le chlore, le 

bicarbonate, le calcium et le phosphate. Le tubule proximal récupère aussi la 

majeure partie de l’urate et des autres anions organiques, comme le lactate, filtrés 

par les glomérules, et la totalité de certaines substances essentielles à l’organisme, 

comme le glucose, les acides aminés et les protéines. 
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1. Réabsorption du sodium et de l’eau: 

La masse de Na+ réabsorbée est de l'ordre de 80% de la quantité filtrée. Ceci 

par un mécanisme actif grâce à la pompe Na+ - K+ ATPase de la membrane 

basolatérale qui fait sortir de la cellule vers l'interstitium 3Na+, et entrer 2K+ dans la 

cellule. 

L'entrée passive de Na+ du côté apical des cellules du TCP est couplée soit à 

l'entrée d'autres substances telles que le glucose, les acides aminés et les 

phosphates par co-transport, soit à la sortie d'autres éléments (H+) par contre-

transport. 

Ceci va entrainer une réabsorption passive d'une quantité équivalente de Cl- et 

une réabsorption passive de 80% d'eau filtrée grâce au gradient d'osmolarité créé. 

C'est une réabsorption iso-osmotique indépendante des minéralocorticoïdes 

 
Fig. 2 : Réabsorption simplifiée du Na+dans le TCP 

 

2. Réabsorption du glucose : 

Le glucose est le prototype des substances réabsorbées activement suivant un 

mécanisme dit à seuil et à Tm.  

A la concentration plasmatique normale (< 1.8 g/l), tout le glucose filtré est 

réabsorbé et il n’y a pas de glycosurie car la quantité de glucose filtré est très 

inférieure au transport maximal tubulaire (Tm). 
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Quand, à DFG constant, on élève la glycémie au-dessus d’un seuil minimal ou 

d’apparition (> 1.8 g/l), une glycosurie apparait.  

 

Au-dessus d’un seuil maximal (3g/l), la capacité maximale de réabsorption de 

tous les néphrons est mise en jeu et la glycosurie varie en proportion de la glycémie. 

Dans ces conditions le Transfert maximal de glucose (TmG) est atteint = 

350mg/min 

 
Fig. 3 : Excrétion rénale du glucose 

 

B. Anse de Henlé : [40, 46] 
Les 2 branches de l’anse de Henlé ont une perméabilité différente à l’eau : 

- la branche descendante est perméable à l’eau, qui quitte la lumière tubulaire 

versl’interstitium selon un gradient de pression osmotique pour être reprise par les 

vasa rectaascendants. 

- La branche ascendante est imperméable à l’eau, mais perméable au Cl- par 

un transfertactif qui entraîne avec lui le Na+.  

Le transport de NaCl est assuré par unco-transport Na-K-2Cl (= NKCC2) dont 

l’activité est couplée à celle d’autres canaux ioniques. De ce fait, les urines 

contenues dans la branche large de l’anse de Henlé et dans la partie initiale du tube 

distal sont diluées avec une pression osmotique inférieure à celle du plasma. Les 
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urines deviennent de plus en plus hypotoniques au fur et à mesure que le Cl- et le 

Na+ passe dans le tissu interstitiel médullaire. 

 
Fig. 4 : Réabsorption du sodium dans l’anse ascendante de Henlé 

 

C. Tube contourné distal : [40] (Fig. 5) 
A l’entrée dans le TCD, le fluide tubulaire est isotonique au plasma. La 

réabsorptionde sodium y est assurée par un co-transport NaCl, inhibé par les 

diurétiques thiazidiques. Le tube distal étant imperméable à l’eau, l’osmolarité 

dufluide tubulaire diminue pour atteindre ici sa valeur minimale, soit 60/L (le 

TCDest le segment dit de dilution). 

La réabsorption du sodium (Na+) est augmentée par l’aldostérone.  

Dans le tube distal le Ca++ est réabsorbé de façon active par voie 

transcellulairepar le canal épithélial au Ca ECaC (ou TRPV5), il est séquestré dans la 

cellule par la calbindine et finalement transporté au pôle baso-latéral par une Ca-

ATPase ou un échangeur Ca-Na. 
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D. Tubes collecteurs : [37, 38] 
La perméabilité du tube collecteur varie selon son imprégnation en ADH qui 

agit sur lesrécepteurs V2. 

- En présence d’ADH (en cas de déshydratation), le tube collecteur devient 

perméable à l’eau avec réabsorption massive d’eau sans réabsorption de molécule 

osmotiquement active. Les urines deviennent hypertoniques avec une osmolarité 

pouvant atteindre 1200 mOsmol/l. 

- En l’absence d’ADH (en cas d’hyperhydratation) le tube collecteur est 

imperméable à l’eau et les urines restent hypotoniques. 

 

 
Fig. 5 : Réabsorption du sodium dans le tube contourné distal 

 

III. La sécrétion tubulaire : 
La sécrétion tubulaire est un transport par l’épithélium au même titre que la 

réabsorption mais elle a lieu en sens opposé. La sécrétion tubulaire, qui est le 

transfert individuel des substances des capillaires tubulaires vers la lumière du 

tubule est le second mode d’entrée dans le tubule de certaines substances et peut 

être considérée comme un mécanisme additionnel accélérant leur élimination hors 

de l’organisme. [32] 
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Il existe deux types de sécrétion : 
 Sécrétion tubulaire active : [37] 

Concerne principalement les anions ou les cations organiques et les substances 
exogènes. 
Plusieurs systèmes de transport sont connus dont celui de la créatinine. Un autre 
concerne différentessubstances sécrétées suivant un mécanisme à seuil et à Tm : 
colorants, acides organiques (en particulier PAH, sécrétée par TCP, dont on mesure 
le Tm à concentration plasmatiques élevée), ATB, sulfamides, produits iodés 
(=principe de l'UIV). 
Le débit d’excrétion urinaire = débit de filtration + débit de sécrétion. 

 Sécrétion tubulaire passive : [37] 
C’est la diffusion non ionique des bases et des acides faibles qui dépend du pH et 
du débit de l’urine tubulaire. La forme neutre, très diffusible, de la substance passe 
des cellules épithéliales dans l’urine tubulaire en fonction d’un gradient de 
concentration d’autant plus important que le débit urinaire est plus élevé (et donc, la 
concentration intratubulaire plus basse). 
Quand la substance est une base faible (APS, ammoniac), sa diffusion est aussi 
stimulée par l’abaissement du pH urinaire. 
Quand la substance est un acide faible (acide salicylique et barbiturique), la 
sécrétion est stimulée par l’alcalinisation urinaire. 
 

IV. Conclusion : 
Le maintien de l’homéostasie du milieu intérieur se fait principalement grâce aux 

fonctions de réabsorption etde sécrétion d’eau et des solutés au niveau des tubules. 
Le TCP réabsorbe environ 80% d’eau et de Na+ filtrés, et participe à la régulation 

de l'équilibre acido-basique par la fonction d'excrétion des ions H+. 
L’anse de Henlé joue un rôle très important dans les mécanismes de 

concentration et dilution de l’urine. 

Le TCD et le canal collecteur, réabsorbent en fonction de l’état d’hydratation du 
sujet; de l’eau et Na+ et sécrètent le K+ et H+ sous l’influence de l’ADH et 
l’aldostérone. 
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I. Introduction : 
L'équilibre acido-basique est l'équilibre entre les quantités de substances 

acides et les quantités de substancesbasiques à l'intérieur de l'organisme. 

La notion d'acidité ou de basicité d'une solution est définie par la variation de 

son pH qui représente l'activité ionique libre des ions H+. 

Il existe des moyens de défense efficaces pour lutter contre les écarts de pH 

sanguin qui pourraient être fatals à l’organisme. Les tampons font partie des 

premiers acteurs intervenant dans la correction de troubles acido-basiques. De plus, 

il existe à l’échelle de l’organisme entier des mécanismes de régulation complexes 

faisant intervenir la ventilation pulmonaire, la filtration rénale et les synthèses 

hépatiques. 

 

II. Notion de pH et bilans des ions H+: [32, 38, 49]  

A- Notion de pH : 
L'équilibre acido-basique d'une solution dépend de la concentration en ions 

H+ et en ions OH-. 

Un acide est un donneur d'H+, une base est un accepteur d'H+. 

Un acide fort est complètement dissocié en ions H+, un acide faible est peu 

dissocié. 

Le pH mesure la concentration en ions H+ d'une solution   pH = - log [H+]. 

è Une forte [H+]correspond à un pH bas et une faible [H+] à un pH haut. 

Le pH du sang est en moyenne de 7.4, soit une [H+] de 40 nmol/l. 

Le pH doit être maintenu assez constant 7.1 < pH < 7.7 pour éviter de 

graves troubles métaboliques tels que des troubles de perméabilité membranaire, de 

l'activité enzymatique… 
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B- Les entrées d’ions H+ :  
Le métabolisme cellulaire et intermédiaire produit des ions H+ :  

v Acides volatiles : le CO2 libéré forme une quantité équivalente d’ions H+ 

v Acides fixes : acides sulfuriques ou phosphoriques. 

v Acides organiques : acides lactique, acéto-acétique et b hydroxy-butyrique  

 

C- Les sorties des ions H+ : 
v Le poumon : évite la formation des ions H+ en éliminant le CO2 

v Le rein élimine des H+ sous forme : libre, NH4+ et NaH2PO4  

 

III. Rôle du rein dans l’équilibre acide-base : 
Le rein joue un rôle important dans la régulation de l’équilibre acido-basique 

en agissant sur la concentration plasmatique de bicarbonates. Il permet d’une part 

de réabsorber les HCO3- plasmatiques filtrés au niveau du glomérule, et d’autre part, 

de reconstituer le pool d’HCO3- consommés par l’organisme pour tamponner les 

acides fixes non métabolisables. La reconstitution des HCO3-nécessite la sécrétion 

d’ion H+ dans la lumière tubulaire qui s’effectue par deux mécanismes : La 

formation de l’acidité titrable et la sécrétion d’ions NH4+. 

 

A. Réabsorption des HCO3- : [36, 49, 50, 51, 52, 53] 
Cette réabsorption s’effectue au niveau du tubule proximal pour une grande 

partie, (80% du HCO3-), de l’anse de Henlé pour 15% et du tubule distal ou du canal 

collecteur pour 3 à 4%. 

• Quantité filtrée : 0,120 L/min x 60 min x 24 heures x 26 mmol/L = 4 

500 mmol/j 

La réabsorption des HCO3-est très limitée, car dès que la concentration 

plasmatique est de 28 mmol/L, du bicarbonate apparaît dans l’urine. Cette capacité 

à excréter les HCO3-pour des concentrations à peine supérieures aux concentrations 
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plasmatiques rend compte de la protection efficace de l’organisme contre une 

charge alcaline. 

La réabsorption a deux composantes, l’une liée au Na+, l’autre au H+. 

v Composante liée au Na+ 

La très faible concentration en Na+dans le cytosol de la cellule tubulaire 

proximale, maintenue par l’action des Na+/K+ATPases basolatérales, permet l’entrée 

du Na+dans la cellule le long de son gradient physicochimique. 

Le contre-transport Na+/H+dans la membrane luminale fait sortir le H+ en 

utilisant l’énergie créée par l’entrée du Na+ dans le cytosol. 

v Composante liée au H+ 

La sortie des ions H+ de la cellule se fait essentiellement par le contre-

transport Na+/H+luminal, mais aussi sous l’action des H+ ATPases luminales. Le H+ 

se combine au HCO3-dans la lumière tubulaire, ce qui forme H2CO3, puis H2O et CO2 

sous l’action del’anhydrase carbonique située dans la bordure en brosse.  

Le CO2diffuse dans la cellule où il se recombine à OH–, ce qui forme HCO3-

sous l’action de l’anhydrase carbonique cytoplasmique. Sur la membrane 

basolatérale, un canal unique permet la sortie du HCO3-avec le Na+, sous forme 

anionique (Na(HCO3)32–). 

 
Fig. 1 : Réabsorption des HCO3- dans le tube proximal 
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La réabsorption de bicarbonates par le tube proximal est stimulée par 

l'acidose, l'hypercapnie, l'hypovolémie, l'hypokaliémie, l'hypercalcémie, 

l'angiotensine II, les glucocorticoïdes et l'augmentation du débit du fluide tubulaire.  

À l'inverse, elle est inhibée par l'alcalose, l'hypocapnie, l'hypervolémie, 

l'hypocalcémie, la parathormone, l'acétazolamide. 

 

B. Régénération des HCO3- avec excrétion des ions H+ : 
La régénération des bicarbonates correspond à l’excrétion nette quotidienne 

de la charge d’acides fixes. Elle nécessite la sécrétion d’ions H+ dans la lumière 

tubulaire et la présence en quantité suffisante d’accepteurs d’ions H+ (HPO42- et 

NH3). Cette partie de l’acidification des urines se déroule essentiellement au niveau 

du canal collecteur. [36] 

1. Excrétion d’ions H+ libres : [37] 

La quantité d’ions H+ excrétée sous forme libre est minime. Cette quantité 

détermine la valeur du pH urinaire qui peut s’abaisser jusqu’à 4.4 (à cette valeur, la 

concentration des ions H+ dans l’urines est 1000 fois supérieure à celle du plasma). 

L’abaissement du pH, maximal au niveau des segments distaux en raison de la 

réabsorption des bicarbonates, recrute les tampons urinaires. 

2. Formation d’acidité titrable (AT):[39, 49] 

L’AT représente les protons tamponnés par des sels d’acides faibles urinaires 

autres que le bicarbonate. 

La formation d’AT apparait essentiellement : 

– dans le tube proximal : 60 % de l’AT totale de l’urine  

– dans le tubule distal  

– dans le tube collecteur (40 % de l’excrétion) 

Le point de départ est la dissociation d’une molécule d’eau. L’OH–va se 

combiner avec le CO2 présent dans le cytosol sous l’action de l’anhydrase 

carbonique pour former un HCO3-qui passe dans le sang péritubulaire. Dans la 

lumière tubulaire, le proton sécrété se combine avec le HPO4– pour former le H2PO42– 

excrété dans l’urine. 
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Le Na+ libéré est réabsorbé par la cellule et se combine avec le HCO3-. 

Au total l’excrétion d’un H+favorise l’entrée d’un HCO3-dans la circulation. 

3. Sécrétion de NH4+ et ammoniogenèse rénale :[32, 36, 39, 53] 

L’ammoniogenèse rénale est représentée par la formation de NH3 à partir de 

la glutamine grâce à une enzyme qui est la glutaminase. Ce NH3représente un 

accepteur d’ion H+ au niveau du canal collecteur, formant ainsi l’ion NH4+ qui 

représente les deux tiers de l’excrétion nette d’acide. 

Le NH4+est sécrété dans la lumière tubulaire au niveau du tubule proximal via 

un antiport Na+/ NH4+. 

Lorsque la glutamine se dissocie pour donner du NH3, elle donne également 

de l’alpha-céto-glutarate qui va permettre la formation d’HCO3-qui sera réabsorbé 

dans le sang grâce au cotransporteur Na+/HCO3-. Chaque NH4+sécrété permet ainsi 

la réabsorption d’un bicarbonate. 

La glutaminase est présente en quantité importante au niveau tubulaire 

proximal, c’est pourquoi la majeure partie de l’ammoniogenèse est située à ce 

niveau.  

Par contre c’est au niveau du tube collecteur qu’il y a une sécrétion d’H+ et 

qu’il y a besoin d’accepteurs d’H+. C’est donc par un phénomène complexe de « 

concentration-recyclage » à contre-courant se déroulant au niveau de l’interstitium 

de l’anse de Henlé que la concentration de NH3 augmente, puis par diffusion dans 

celui du canal collecteur. Ceci permet au NH3 d’être en quantité suffisante pour 

diffuser dans la lumière du canal collecteur et fixer les ions H+ excrétés à ce niveau 

par les cellules intercalaires de types A. 

Le rein ayant la possibilité de nettement augmenter l’ammoniogenèse  et 

l’excrétion de NH4+, c’est donc par ce biais qu’il sera capable de réagir à une charge 

acide. 
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Fig. 2 : Schéma de sécrétion de NH4+ dans la cellule tubulaire proximale 

 

IV. Conclusion :  
La régulation de l’équilibre acido-basique a pour but de maintenir 

l’homéostasie des H+ ou du pH. 

Ceci par des mécanismes de régulation a court terme (systèmes tampons et 

ventilation alvéolaire) et à long terme (le rein) en cas d’acidose/alcalose métabolique 

ou respiratoire. 
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Hypertrophie bénigne de la prostate : 

Diagnostic et traitement 
 

Plan : 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique  

C. Examens complémentaires : 

1. Recommandés 

2. Facultatifs 

3. Examens non recommandés dans le bilan initial : 

IV. Diagnostic différentiel 

V. Complications 

VI. Le traitement 

I. Moyens : 

A. Abstention thérapeutique 

B. Traitements médicamenteux 

C. Traitement chirurgical 

D. Alternatives thérapeutiques 

II. Indications 

VII. Surveillance 

VIII. Conclusion 
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I. Introduction :  
L’hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) est une pathologie bénigne qui 

atteint les hommes âgés de plus de 50 ans. 

Elle se définit anatomiquement par une augmentation de la taille de la 

prostate non due à un cancer, et histologiquement par une hyperplasie de la zone 

transitionnelle de la prostateentourant l'urètre sous vésical. Quand elle devient 

symptomatique, elle peut entraîner des symptômes dits irritatifs et/ou obstructifs. 

Ces symptômes habituellement regroupés sous le terme de prostatisme ont été 

nommés dans les recommandations « troubles urinaires du bas appareil (TUBA) ».  

[54, 55] 

 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer une hypertrophie bénigne de la prostate. 

• Justifier les examens complémentaires 

• Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

 

III. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire :[57, 58, 59, 60, 61] 

• Antécédents : Diabète, Maladie de Parkinson … 

- Urologiques : Hématurie, prostatite, traumatisme ou sténose de l’urètre, 

sondage vésical, complications de l’HBP (rétention aigue d’urine, infections 

urinaires, calculs ou diverticules vésicaux et insuffisance rénale). 

- Prise médicamenteuse : Anticholinergique, Alpha-stimulant sous forme de 

collyre ou de spray nasal, diurétiques. 

• Signes fonctionnels urinaires :  

- OBSTRUCTIFS : retard à l’initiation de la miction, dysurie, jet faible, 

mictions en plusieurs temps et nécessité de pousser, miction par 

regorgement 
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- IRRITATIFS : pollakiurie diurne ou nocturne, urgenturie, impériosité, 

brûlures mictionnelles. 

• Ancienneté des troubles. 

• Le retentissement sur la qualité de vie du patient : Score IPSS (International 

Prostate Symptom Score) (Fig. 1) 

• Rechercher une dysfonction sexuelle. 

 

B. Examen clinique : 
- Etat général conservé 

- Examen physique : Rechercher un globe vésical 

Examen des fosses lombaires : gros reins 

Examen du méat urétral : sténose du méat, phimosis serré [58] 

Examen neurologique: Troubles neurologiques pelviens (réflexe bulbo-

caverneux, tonus sphinctérien) ou des membres inférieurs [60]. 

Ø Toucher rectal ++ (Fig. 2-3): La Prostate :grosse (> 15 g), élastique, 

ferme, non dure, lisse, régulière, indolore, avec une perte du sillon 

médian, parfois normale en cas d’atteinte isolée du lobe médian. [59] 
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Fig.1 : Score international des symptômes de prostatisme (IPSS)  [54] 

 

 
Fig.2                                                                               Fig.3 

Fig.2 : Le patient est à plat dos en position gynécologique sur un plan dur 

Fig.3 : Le patient est debout penché en avant tandis que le praticien est accroupi 

derrière lui. [56] 
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C. Examens complémentaires : 
Les examens complémentaires ne sont pas obligatoires pour le diagnostic 

positif de l’HBP. 

Ils permettent de rechercher des complications, d’éliminer certains diagnostics 

différentiels (tumeur de vessie, cancer de la prostate), ou d’aider à la décision 

thérapeutique. 

1. Recommandés : 

• Créatinine : Dépister une insuffisance rénale 

• Bandelette urinaire, si positif réaliser un ECBU :Eliminer une infection 

urinaire responsable de signes fonctionnels urinaires identiques à ceux de 

l'HBP. 

• Taux de PSA : Permet de dépister un cancer prostatique associé à l’HBP [62]. 

Un taux de PSA >4 ng/mL est une indication à réaliser des biopsies 

prostatiques avec examen anatomopathologique [63]. Les facteurs 

favorisant l'augmentation du taux de PSA sont multiples : le cancer de la 

prostate, l'HBP, prostatite, les biopsies prostatiques, l'éjaculation, l'âge, le 

toucher rectal. [57] 

2. Examens facultatifs : 

• L’échographie sus pubienne de l’arbre urinaire: réalisée en cas d’anomalie 

du bilan initial, de doute diagnostique ou avant chirurgie [59].Utile pour le 

diagnostic de vessie de lutte, de calcul vésical, de dilatation du haut 

appareil ou résidu post-mictionnel. [54] 

• L'échographie prostatique est réalisée par voie transrectale. Elle permet 

d'évaluer le volume prostatique et de rechercher un lobe médian. 

• La débitmètrie urinaire : Détermine le débit maximum moyen (Qmax.) : la 

valeur normale retenue est Qmax. ≥  15ml/s pour un volume > 150 ml.  

-Permet d’évaluer l’obstruction. 
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Fig.4 : Courbe de débitmètrie normale (A) et pathologique (B). 

 

3. Examens non recommandés dans le bilan initial : 

• Urétrocystoscopie : si épisode d’hématurie macroscopique ou de 

symptomatologie irritative prédominante, afin d'éliminer une tumeur 

vésicale. [60] 

• Bilan urodynamique : En cas de doute diagnostic. Il a pour but de:  

• Reconnaître l’obstruction 

• Dépister une instabilité vésicale.  

• Evaluer l’équilibre vésicosphinctérien. [64] 

 

IV. Diagnostic différentiel : 
Devant les signes obstructifs : 

- Cancer de prostate : intérêt du toucher rectal 

- Sténose urétrale : antécédents d'urétrite à répétition, traumatisme du bassin, 

sondage vésical traumatique, chirurgie endoscopique 

- Sclérose du col vésical : antécédents de chirurgie urologique sur le col, RTUP 

Devant des signes irritatifs :  

- Prostatite aigue ou chronique, orchi-épididymite 

- Calcul vésical, tumeur de vessie 
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V. Complications : 
1. Rétention aiguë d’urine : Douloureuse, diagnostiquée par l’examen clinique 

qui retrouve un globe vésical. Le drainage vésical s'impose en urgence. [60] 

2. Rétention vésicale chronique : impossibilité de vider totalement la vessie è 

Résidu post-mictionnel. Absence de douleur. A l’examen globe vésical flaccide 

et indolore. Rechercher le retentissement sur le haut appareil. [65] 

3. L’infection urinaire : Favorisée par la stase urinaire, elle peut rester 

asymptomatique à type de pyurie ou donner des manifestations diverses. La 

cystite est l’expression la plus fréquente. Elle s’associe à une dysurie majeure, 

voir une rétention urinaire avec des signes infectieux importants. La 

pyélonéphrite et le syndrome septicémique sont les manifestations les plus 

graves. [66, 67] 

4. Prostatite aiguë : Affection fréquente, bruyante, spectaculaire. Diagnostic 

devant les signes cliniques (Fièvre et les signes urinaires) et les données du 

toucher rectal (Prostate augmentée de volume et douloureuse).  

Le sondage urétral est proscrit car il peut déclencher une septicémie grave, 

d’où l’indication d’un cathéter sur pubien. [15] 

5. Hématurie : Peu fréquente et peut s’associer à une hémospermie. [72] 

6. Lithiase vésicale de stase : La stase chronique des urines dans la vessie peut 

entraîner la constitution de calculs vésicaux responsables d'épisodes 

d'hématurie ou d'infections urinaires à répétition. L'ASP et l'échographie 

retrouvent des images calciques intravésicales de taille variable. [57] 

7. Insuffisance rénale aigue ou chronique obstructive : L’obstacle à l’évacuation 

vésicale que représente l’HBP va pouvoir retentir secondairement sur le haut 

appareil urinaire [66, 69, 70]. Il s’agit le plus souvent d’une insuffisance 

rénale chronique secondaire à une HBP dont le diagnostic et/ou le traitement 

n’était pas entrepris à temps [71]. 
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VI. Le traitement : 
A. Moyens :  

1. L’abstention thérapeutique : 

Le patient doit être éduqué, informé et rassuré sur le risque d'évolution de 

l'HBP. Certaines règles hygiéno-diététiquespeuvent être instaurées, notamment : la 

réduction des apports hydriques après 18 heures, la diminution de la consommation 

de caféine et d'alcool, le traitement d'une constipation associée et enfin l'arrêt des 

traitements favorisant la dysurie (anticholinergiques, neuroleptiques…). [68, 75] 

2. Traitements médicamenteux: [73, 74, 75, 76, 77, 78] 

a. Les alpha bloquants :  

- Mode d’action :Agissent sur la relaxation des fibres musculaires lisses 

- Les α -bloquants peuvent être proposés comme traitement substitutif à la 

chirurgie, si elle n’est pas encore indiquée ou différée. 

- Doivent être prescrits avec précaution chez les patients âgés, coronariens, 

et en cas de traitement antihypertenseur associé. 

- Effets secondaires :Hypotension artérielle, essentiellement orthostatique, 

La relaxation du col vésical peut causer une éjaculation rétrograde, 

céphalées, vertiges. 

- Exemples : alfuzosine = Xatral, tamsulosine= Omix 

b. Les inhibiteurs de la 5-alpha-réductase : 

- Mode d’action : Ils agissent sur la composante statique de l’HBP en 

réduisant la conversion de la testostérone en dihydrotestostérone (DHT), 

qui influence la croissance de la prostate, et induit une réduction du 

volume prostatique. [73] 

- Effetssecondaires : diminution de la libido et troubles éjaculatoires. 

- Exemples : Finastéride : Chibro-proscar® 

c. Phytothérapie [59] 

- Mode d’action : Mal connu 

- Sans effets secondaires  
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- Exemples :Serenoa repens : Permixon® 1 cp x 2 /j Capistan® 1 cp x 2/j ·  

Pygeum Africanum : Tandenan 25 mg, 50mg (1cp matin et soir). 

 

3. Traitement chirurgical : 

Les techniques opératoires : Tableau 1, Fig. A, B, C 

Tableau 1 : Interventions chirurgicales concernant l'HBP. [57] 

 
 

4. ALTERNATIVES THERAPEUTIQUES 

- Endoprothèse urétrale : ≪  stent endo-urétral ≫  provisoire ou définitif, pose par 

voie endoscopique. 

- Sonde vésicale à demeure : indiquée si gène intense ou rétention répétée, avec 

contre-indication opératoire. [59] 

 

B. Indications : 
1. L’abstention thérapeutique : 

• HBP non compliquée ; 

• symptômes du bas appareil urinaire minimes/modérés sans altération de la 

qualité de vie. 
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2. Traitements médicamenteux : 

• HBP non compliquée et symptômes du bas appareil urinaire modérés/sévères 

avec altération de la qualité de vie. 

3. Traitement chirurgical : 

• HBP compliquée (RAU, calcul ou diverticule vésical, IRC obstructive…) ; 

• ou symptômes du bas appareil urinairemodérés/sévères résistant au 

traitement médical  

• ou préférence du patient. 

 

 
Fig. A :Incision cervico-prostatique : Incision du col vésical et de l'adénome en 

partant de l'orifice urétéral droit. 

Fig. B: Résection transurétrale de la prostate. 

Fig. C:Adénomectomie par voie haute. [57] 
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VII. Surveillance 
-Le suivi d'un patient présentant une HBP se fait à l'aide de : 

• L'interrogatoire avec SCORE IPSS. 

• La DÉBITMÉTRIE. 

• La MESURE DU RÉSIDU POSTMICTIONNEL. 

- Le dépistage du cancer de la prostate par le toucher rectal et un PSA ANNUEL 

est recommandé chez les patients de 50 à 75 ans ou à partir de 45 ans en cas de 

facteurs de risque. 

- Après l'introduction des alpha-bloquants ou des inhibiteurs de la 5-alpha-

réductase, les patients doivent être revus précocement pour évaluer l'efficacité du 

traitement médical. 

- Après traitement chirurgical, les patients sont revus à 6 semaines pour 

vérifier l'absence de complications et être informés des résultats 

anatomopathologiques. L'efficacité du traitement ne peut être évaluée qu'à partir de 

3 mois.  [57] 

 

VIII. Conclusion : 
L’hypertrophie bénigne de la prostate est une pathologie extrêmement fréquente, son 

incidence augmente avec le vieillissement de la population. Elle peut être responsable 

de sérieuses complications. Les traitements à adapter en fonction des facteurs de 

comorbidité des patients. 
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Fig. 5 : Démarche thérapeutique devant une HBP. [60] 

 

 

 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   103 

 

 

Diagnostic du cancer de la prostate 
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I. Introduction : 
Le cancer de la prostate (CaP) est défini comme étant une transformation 

maligne des cellules glandulaires prostatiques qui acquièrent progressivement la 

capacité de se multiplier. Il s’agit d’un ADK dans 95 % des cas et est le plus souvent 

sporadique (80 % des cas), mais peut être héréditaire [79].  

Selon RCRC, c’est le cancer le plus fréquent chez l’homme de plus de 50 ans.  

Il représente la deuxième cause de mortalité par cancer chez l’homme de plus 

de 65 ans après le cancer bronchopulmonaire. 

 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer un cancer de la prostate 

• Justifier les examens complémentaires 

 

III. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire :  
• Facteurs de risque : 

- les patients afro-antillais 

- les patients ayant un antécédent familial de cancer de la prostate 

• Circonstances d’apparition : lors d’un dépistage individuel consistant en un 

dosage du PSA ou en un toucher rectal, lors de l’apparition de symptômes 

urinaires ou par découverte fortuite durant une chirurgie pratiquée pour une 

hypertrophie bénigne de la prostate ou enfin lors de l’apparition de douleurs 

osseuses. [80] 
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• Signes fonctionnels : La présence de certains symptômes peut faire évoquer 

un cancer de prostate localement avancé ou métastatique : 

- Symptômes urinaires : Dysurie, rétention d’urine, pollakiurie, 

impériosité, hématurie macroscopique, hémospermie. 

- Manifestations métastatiques : Douleurs osseuses, signes neurologiques 

(paresthésie, déficit musculaire des jambes, un syndrome de la queue-

de-cheval) par compression médullaire ou radiculaire par des 

métastases rachidiennes. [57, 81] 

 

B. Examenclinique : [59, 82, 83, 84] 

 Examen général : Altération de l’état général, amaigrissement, anorexie, 

hépatomégalie, adénopathies, douleurs osseuses, phlébite, œdème des 

membres inférieurs. 

 Examen urogénital : Rechercher un globe vésical a la palpation abdominale 

La palpation des fosses lombaires : Rechercher des gros reins 

(urétérohydronephrose). 

 Toucher rectal :  

- Peut être normal, n’éliminant pas le diagnostic. 

- En cas de cancer, la prostate possède des lésions dures, irrégulières, de 

consistances pierreuses, et non douloureuses. Le toucher rectal recherchera 

alors un nodule intra capsulaire ou un nodule débordant de la prostate [85], 

un envahissement de la capsule, des vésicules séminales ou des organes de 

voisinage. 

 Examen neurologique : paresthésies, diminution de la force musculaire des 

membres inférieurs, incontinence urinaire ou fécale. [58] 
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C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques :  

• Dosage de la PSA : [37,86] 

-La valeur normale du taux sérique du PSA est inférieure à 4 ng/ml. 

-Les facteurs favorisant l'augmentation du taux de PSA sont multiples : l'HBP, 

prostatite aigue, les biopsies prostatiques, l'éjaculation, l'âge, le sondage et le 

toucher rectal. 

• Dosage des phosphatases alcalines :utile pour le suivi et non pas le diagnostic 

Il s’agit d’un marqueur non pas du CaP localisé mais des métastases osseuses 

du cancer de la prostate. Ce marqueur n’est donc pas utilisé en pratique 

quotidienne à un stade précoce de la maladie mais peut être très utile à un 

stade plus évolué pour suivre en particulier la réponse au traitement. [81] 

• Examens standards :  

NFS : anémie 

Urée, créatininémie : Insuffisance rénale 

Bilan hépatique : Anomalies en rapport avec une atteinte hépatique 

 

2. Histologiques : 

• Ponction biopsie échoguidée : 

- Le CaP est un diagnostic anatomopathologique : les biopsies de prostate sont 

donc indispensables au diagnostic. (fig. 1) 

- Les biopsies sont le seul examen permettant d’affirmer en cas de positivité le 

cancer de la prostate. 

- Les biopsies prostatiques sont indiquées en cas d’anomalie du toucher rectal, 

un taux de PSA> 4ng/ml ou la présence de néoplasie intra-épithéliale de haut 

grade ou d’atypie lors de biopsie précédente [87] 

- Il est recommandé de réaliser les ponctions biopsiques prostatiques par voie 

transrectale et sous contrôle échoguidé. 

- Le nombre moyen de biopsies est de 12 prélèvements. 
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- Les complications les plus graves sont infectieuses, il peut s’agir d’une 

prostatite aigue accompagnée de signes généraux et de signes 

urinaires.Comme il peut s’agir d’une bactériémie associée à des septicémies 

engageant le pronostic vital. 

L’infection peut être évitée par lavement rectal [89] et antibioprophylaxie [90]. 

 

 
Fig. 1 : Biopsies échoguidées par voie transrectale [88] 

 

3. Radiologiques :Echographie transrectale:  

L’échographie est peu sensible et peu spécifique pour la détection du CaP et 

n’est pas indiquée pour le bilan d’extension. Elle est utilisée pour l’évaluation du 

volume prostatique et pour le guidage des biopsies. [97] 

 

4. Anatomopathologie : Score de Gleason : [96, 98, 99] 

Le score de GLEASON est un score histopronostique caractérisant le degré de 

différenciation de la tumeur, et un facteur pronostique essentiel dans la prise en 

charge du cancer de prostate. 

Lorsque plusieurs populations tumorales différentes sont présentes au sein de 

la glande, le score de Gleason est alors la somme des grades des deux populations 

tumorales les plus fréquentes. Il peut aller ainsi de 2 (soit 1 + 1) noté 1–1 à 10 (soit 

5 + 5) noté 5–5.  
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Redéfini en 2005 par l'International Society of Uro-Pathology (ISUP), le score 

de Gleason n'est plus constitué que de trois grades allant de 3 à 5 et s'étend donc 

en cas de populations tumorales différentes de 3–3 (c'est-à-dire 6) à 5–5 (c'est-à- 

dire 10).  

èIl permet de définir l'agressivité des tumeurs entre :  

- Les tumeurs de score de Gleason 6 (3–3) : tumeurs peu différenciées et peu 

agressives 

- Les tumeurs de score de Gleason 7 (3–4 ou 4–3) moyennement différenciées 

: dans cette catégorie, les tumeurs de score de Gleason 4–3 sont plus agressives que 

les tumeurs de score 3–4 

- Les tumeurs regroupant les tumeurs de score de Gleason 8– 9–10, tumeurs 

très indifférenciées et très agressives. 

 

5. Classification de D’Amico : [95, 96] 

Afin de mieux guider la prise en charge, D’Amico a proposé de classer les 

cancers en trois groupes en fonction de leur risque de progression : 

- risque faible : PSA < 10 ng/mL et score de Gleason ≤ 6 et stade clinique T1c 

ou T2a. 

- risque intermédiaire : PSA compris entre 10 et 20 ng/mL ou score de Gleason 

de 7 ou stade T2b. 

- risque élevé : PSA > 20 ng/mL ou score de Gleason > 7 (8,9 ou 10) ou stade 

clinique T2c. 
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D. Bilan d’extension :  
Il permet d’évaluer le stade du CaP, le pronostic et de poser les indications 

thérapeutiques. 

a. Clinique : 

• Toucher rectal : Rechercher une infiltration des vésicules séminales, de 

la base vésicale, du rectum, de l’apex prostatique, voire un blindage pelvien. [91] 

• Dosage PSA : La corrélation entre PSA et extension locorégionale [60] : 

è PSA < 10 ng/ml : Faible risque de lésion extra-capsulaire ou d’atteinte 

ganglionnaire 

è 10 < PSA < 20 ng/ml : Risque modéré 

è PSA > 20 ng/ml :métastases ganglionnaires 

• Biopsies prostatiques : L’envahissement périnerveux et l’extension extra 

capsulaire biopsique sont prédictifs de l’extension extra prostatique. 

b. Radiologique : 

• IRM pelvienne et prostatique : Apprécie l’extension extra capsulaire, et 

aux vésicules séminales (fig. 2) 

 
Fig.2 : Extension extra-prostatique postéro-latérale droite [92] 

• IRM du squelette : l’examen plus fiable que la scintigraphie osseuse pour  

détecter des métastases osseuses.  
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• TDM thoraco-abdomino-pelvienne : [93, 94] 

- Rechercher un envahissement métastatique ganglionnaire ilio-obturateur 

(un ganglion est considéré comme anormal s’il est augmenté de volume : > 

0.8cm) 

- Analyser l’aspect local de la prostate et aussi l’envahissement des organes 

de voisinages ou des muscles releveurs de l’anus ainsi que le 

retentissement sur le haut appareil 

- Rechercher des métastases hépatiques. 

- Rechercher des anomalies osseuses (petit bassin, rachis lombaire). 

• Scintigraphie osseuse : 

- C’est l’examen de référence pour rechercher des métastases osseuses, elle 

est indiquée chez les patients symptomatiques ou avec un taux de PSA> 

10ng/ml. 

- En cas d’images d’hyperfixation, des radiologies standards ou des scanners 

doivent être demandées et doivent bénéficier d’une lecture attentive et 

spécialisée. 

- Parfois, des biopsies osseuses sont indiquées si les autres examens sont 

non concluants. Les localisations axiales et costales sont les plus 

fréquentes. [95] 
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I. Introduction : 
Le cancer de la prostate CaP est devenu le cancer le plus fréquent et la 

deuxième cause de mortalité par cancer chez l’homme, après le cancer du poumon 

selon RCRC.  

Problème de santé publique. 

Malgré les efforts réalisés pour un dépistage plus précoce, le CaP reste 

malheureusement le plus souvent découvert à un stade où sont déjà présentes des 

métastases [100, 101]. 

L'âge, la santé et l’état général du patient aussi bien que l’état de 

différenciation de la tumeur et son étendue sont importants pour le choix de la 

thérapeutique. Par ailleurs, le bien-être du patient doit également être pris en 

compte. En effet, décider de la manière dont on traitera un cancer, repose sur un 

arbitrage entre les effets favorables et nuisibles de la thérapeutique adoptée sur la 

survie du patient et sur sa qualité de vie. [80] 

 

II. Les modalités thérapeutiques : 
A. Abstention-surveillance (Watchful Waiting) 

Il s’agit d’instaurer un traitement à visée palliative chez les patients surveillés 

et devenant symptomatiques et multimétastatiques. Elle concerne les hommes avec 

un cancer initialement localisé mais ayant une probabilité de survie limitée en raison 

des polypathologies associées. Le risque de décès spécifique est lié au grade de la 

tumeur [108]. 

 

B. Surveillance active : 
Le principe consiste à ne pas traiter immédiatement un cancer de la prostate 

(CaP) cliniquement localisé à (très) faible risque de progression chez des patients 

demandeurs ayant une espérance de vie > 10 ans. 

Il s’agit d’une option thérapeutique curative qui déplace le moment du 

traitement tout en restant dans la fenêtre de curabilité de la maladie. [102] 
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è Les meilleurs candidats à cette approche sont : [99] 

· Les patients du groupe à faible risque D’Amico (PSA < 10 ng/mL et Gleason 

≤ 6 et cT2a). 

• 1 à 2 carottes biopsiques positives sur au moins 10 prélèvements. 

• Longueur tumorale < 3 mm au total sur le prélèvement. 

è Les modalités de la surveillance active sont: [103] 

• Contrôle du PSA tous les 3 à 6 mois (calcul du temps de doublement).  

• toucher rectal tous les 6 à 12 mois.  

• contrôle histologique par de nouvelles biopsies entre 3 et 18 mois après la 

biopsie initiale.  

 

C. Traitement curatif 
1. Prostatectomie radicale : 

a. Voies d’abord : 

Deux techniques de prostatectomie radicale sont possibles :  

• La prostatectomie par voie rétropubienne : la mieux étudiée; elle 

comporte également des variantes (conservation ou non des nerfs érecteurs). La 

préservation des nerfs érecteurs pourrait compromettre le contrôle tumoral. 

L’intervention peut actuellement se dérouler par voie laparoscopique 

(cœlioscopie, robot assistée) ou à ciel ouvert.  

• La voie périnéale : moins utilisée; elle ne permet pas de réaliser un 

curage par la même voie (lorsqu’il est nécessaire, il est alors souvent réalisé par voie 

coelioscopique). [104] 

b. Technique : [57] 

Elle comporte : 

· L’exérèse complète de la prostate et des vésicules séminales 

· L’anastomose vésico-urétrale. 

Elle peut s’associer d’un curage ilio-obturateur bilatéral, voire d’un curage 

extensif du pelvis pour les cancers de prostate localises à risque intermédiaire ou à 

haut risque. 
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Fig. 1 : Prostatectomie radicale avec anastomose vésico-urétrale. 

 

c. Effets secondaires : 

• Incontinence urinaire post-opératoire : réversible en quelques semaines, 

aidée par une rééducation vésico-sphinctérienne avec électrostimulation des 

muscles du périnée permettant un renforcement de leur puissance et un meilleur 

contrôle de la continence. En cas d’incontinence totale persistante à plus de 6mois, 

l’implantation d’un sphincter artificiel permet de traiter avec beaucoup d’efficacité 

cette infirmité postopératoire majeure [94] 

• Dysfonction érectile : la récupération de l'érection après intervention 

chirurgicale dépend de la qualité des érections avant l'intervention, de la motivation 

du patient et de la conservation des bandelettes neuro-vasculaires.  

• Infertilité et anéjaculation  

• Sténose de l'anastomose vésico-urétrale [57] 

d. Les résultats carcinologiques[94] 

• Cancer totalement confiné à la glande sans franchissement, ou avec 

franchissement ponctuel de la capsule, sans atteinte de vésicules séminale et des 

marges d’exérèses négatives (pT2-pT3A N0 M0) : le pronostic à 5,10 et 15 ans est 

bon, PSA inférieur à 0.5ng/ml. 

• Cancer avec des marges d’exérèses chirurgicales positives ou atteinte 

des vésicules séminales: Risque de récidives locales (5 à 10%) et de métastases à 

distance (15 à 25%).  
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La surveillance sera basée sur le dosage du PSA à distance de l’intervention à 

6 semaines, 3 mois, puis tous les 6 mois pendant plusieurs années.  

2. Radiothérapie: 

a. Techniques : 

• Radiothérapie externe localisée : Permet d’éradiquer toute la tumeur par 

irradiation de toute l’aire prostatique. Le volume de la prostate et de la tumeur 

permet de calculer le volume à irradier. La dose dépend du volume et du stade de la 

tumeur, elle varie entre 50 et 80 grays.[104] 

• Curiethérapie : Consiste en l'implantation dans la prostate de grains 

d'iode radioactif [80]. Elle n'est pas indiquée pour les patients dont le volume de 

prostate est volumineux (>50 ml), ou ayant un lobe médian, ou ayant un antécédent 

de résection endoscopique de prostate, ou ayant des troubles urinaires du bas 

appareil. [57] 

b. Effets secondaires : [104] 

Précoces : – Mictions impérieuses  

– Diarrhées  

– Réaction cutanée  

– Rectite  

Tardifs : - Rectite 

          – Cystite radique  

          – Impuissance 

          – Sténose urétrale  

          – Complications intestinales  

c. Résultats : 

1. Les résultats de la radiothérapie: Appréciés à partir du 6ème mois, par le 

taux de PSA qui diminuent progressivement. 

- Pour les tumeurs localisées à la prostate sans extension importante 

extra-capsulaire, les résultats à 5 ans sont de l’ordre de 70% de bonnes réponses et 

atteignent plus de 50% à 10 ans. 
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- Pour les lésions ayant débordé la prostate, le taux de réponse après 

radiothérapie est de l’ordre de 60% à 5 ans et de 40% à 10 ans. [94] 

2. Résultats de la curiethérapie à 1 an montraient un contrôle satisfaisant 

de la maladie avec une diminution durable du taux de PSA observée chez la plupart 

des patients et un taux d’échec biologique (Absence de diminution du taux de PSA) 

de seulement de 3,7%. [94] 

 

D. Traitement palliatif : 
1. Hormonothérapie 

L’objectif du traitement à visée hormonale est de s’opposer à l’action des 

androgènes qui stimulent les cellules prostatiques. Cet objectif peut être réalisé soit 

par une castration, qu’elle soit chirurgicale ou chimique, soit par le recours à un 

anti-androgène. Les effets secondaires sont regroupés dans le tableau 1. 

a. Castration chirurgical :  

Elle a pour but de supprimer les androgènes testiculaires par ablation des 

testicules. Les techniques employées sont [105,106]: 

• Orchidectomie bilatérale 

• La pulpectomie bilatérale: consiste à enlever la pulpe sécrétoire du testicule, 

tandis que l’albuginée est refermée et laissée en place. 

• La castration extra-épididymaire 

b. Castration médicale :  

But : obtenir un taux de castration avec une testostéronémie inférieure à 0,5 

ng/ml. 

ð Les analogues de la LH-RH 

Ø Différents produits [145] :  

- Triptoréline (DECAPEPTY) 

- Leuproréline (ENANTONEL) 

ð Les antagonistes de la LH-RH 
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c. Anti-androgènes :[81] 

Ce sont des substances capables de bloquer l’action de la testostérone au 

niveau des organes cibles, en particulier la prostate. 

Les anti-androgènes sont souvent utilisés en combinaison avec la castration 

chirurgicale ou la prescription d’analogues de la LH-RH car ils bloquent ainsi la petite 

part de sécrétion de testostérone due aux glandes surrénales. Cette combinaison est 

appelée blocage androgénique complet. 

Ø On distingue 2 catégories d’anti-androgènes : 

• Les anti-androgènes stéroïdiens (AAS) :  

- Produit : Cyprotérone acétate (ANDROCUR®) 

- Les effets secondaires : impuissance sexuelle, gynécomastie, 

exceptionnellement une hépatite médicamenteuse, plus rarement des 

cas d’accidents thromboemboliques, une phlébite. [94] 

• Les anti-androgènes non stéroïdiens (AANS) : 

- Produits : Bicatulamide (Casodex®), Nicutamide (Anandron®) 

- Effets secondaires : Diarrhée, troubles de l’accommodation oculaire 

2. Chimiothérapie 

Le cancer de la prostate est peu chimio sensible. Effectivement, les cellules 

cancéreuses prostatiques répondent mal à une action destructrice des produits de 

chimiothérapie. 

Cette dernière ne deviendraindiquée qu’au stade d’échappement hormonal du 

cancer de la prostate, quand les cellules tumorales seront devenues 

hormonorésistantes (cancer de prostate métastatique résistant à la castration). [81]  

Avant de proposer une chimiothérapie dans un CPRC métastatique, il est 

actuellement recommandé de disposer d’au moins deux augmentations successives du 

PSA au-dessus de la référence antérieure et que ce taux de PSA dépasse 5 ng/ml. [99] 

Ø Les principaux agents anticancéreux utilisés :  

- Docétaxel (Taxotère®) 

- Cabazitaxel (Jevtana®) 

- Mitoxantrone (Novantrone®) 
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Tableau1 : Les effets secondaires de l'hormonothérapie. [57] 

 

3. la radiothérapie palliative : 

Il s’agit d’utiliser la radiothérapie à visée antalgique pour traiter les 

métastases osseuses douloureuses. [94] 

4. Traitement des complications urologiques : [94,109] 

- Résection endoscopique de prostate en cas de dysurie sévère. 

- Mise en place par voie percutanée d’une sonde de néphrostomie en cas 

d’insuffisance rénale par obstruction ou d’anurie. 

- Mise en place de sondes en JJ, permettant le drainage interne des urines 

après reperméabilisation endoscopique des uretères au niveau de leur 

implantation vésicale. 

5. Traitement de la douleur[63] 

• Effet important de l’hormonothérapie ou chimiothérapie 

• Antalgiques généraux (3 paliers OMS) et AINS 

• Irradiation externe en cas de localisation osseuse unique 

• Irradiation métabolique en cas de localisations osseuses multiples : 

Injection intraveineuse de strontium ou de samarium radioactifs.  
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6. Traitements adjuvants : 

• La prise en charge des bouffées de chaleur peut faire appel à plusieurs 

types de traitement : 

L’acétate de cyprotérone (ANDROCUR®), les œstrogènes, l’acétate de 

mégestrol. 

• La gynécomastie peut être prévenue par irradiation à faible dose des 

glandes mammaires. 

• Le traitement de l’ostéoporose fait appel aux biphosphonates (ZOMETA®) 

qui sont utiles à lafois sur les symptômes et les événements osseux et 

permettent une diminution de posologiedes antalgiques pour une durée 

moyenne d’action de 9 semaines [110, 111]. 

• En ce qui concerne les troubles sexuels, des injections intra-caverneuses 

ou un traitement médical à base de sildénafil, tadalafil ou vardenafil peut 

être proposé. 

 

III. Les indications thérapeutiques : [63, 81, 99,104] 
A. Cancer de prostate localisé (Stades T1, T2, N0, M0) 

La prise de décision thérapeutique à propos des cancers localisés de la 

prostate doit tenir compte de l’âge, de l’espérance de vie du patient (présence ou 

non de comorbidité réduisant l’espérance de vie à dix ans ou moins), du stade de la 

tumeur, de son degré de différenciation histologique et du taux sérique de PSA. 

1.  Patient âgé de moins de 65 ans 

– Prostatectomie radical ou radiothérapie. 

2. Patient âgé de 65 à 75 ans 

– Chez les patients âgés de 65 à 75 ans en bon état général, il n’existe pas de 

données scientifiques ayant montré la supériorité de la prostatectomie radicale, de 

la radiothérapie ou de la stratégie d’abstention-surveillance, et le traitement doit 

être personnalisé. Dans ces situations, le choix du traitement devrait tenir compte 
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des facteurs pronostiques particuliers du patient (âge, grade de la tumeur, présence 

decomorbidités). 

3. Patient âgé de plus de 75 ans, espérance de vie moins de 10ans : 

- Le traitement curatif est contre-indiqué 

- Abstention et surveillance tous les 6mois, traitement secondaire si 

évolution. 

 

B. Cancer de prostate localement avancé (T3) : 
1. Tumeur a risque intermédiaire : 

Radiothérapie externe +/- associée à une hormonothérapie courte (3 à 

6mois). 

Prostatectomie radicale avec curage ganglionnaire étendu. 

2. Tumeur a risque élevé : 

Radiothérapie externe associée à une hormonothérapie longue de 3ans. 

Prostatectomie radicale avec curage ganglionnaire étendu chez le sujet jeune. 

 

C. Cancer métastatique : 

Le traitement est palliatif et fait appel essentiellement aux thérapeutiques à 

visée hormonale.Dans un deuxième temps, tôt ou tard la maladie reprend malgré la 

poursuite du traitement au long cours. C’est la phase d’échappement hormonal du 

CaP dont la signification pronostique est défavorable. A ce stade d’échappement 

hormonal, le recours à la chimiothérapie au traitement des douleurs et le traitement 

des troubles urologiques. 
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IV. Le suivi : 
Après un traitement à visée curative, la surveillance du patient est 

indispensable afin d’évaluer l’efficacité du traitement (Résultats carcinologiques et 

fonctionnels) et sa toxicité. Après une prostatectomie ou une irradiation, la récidive 

tumorale peut se traduire par une élévation du PSA, une anomalie locale (au TR) ou 

une évolution métastatique (clinique, biologique ou morphologique). En 

conséquence, la surveillance repose sur l’examen clinique et le toucher rectal. 

Le toucher rectal sera bi-annuel à la recherche d’une anomalie pelvienne, 

péricicatricielle ou d’une modification de volume et de consistance de la prostate 

après irradiation. 

Le dosage du PSA sera systématique selon le calendrier suivant : 

- Après radiothérapie externe: PSA tous les 6 mois pendant 3 ans puis tous les 

ans. 

- Après prostatectomie totale: premier PSA à 2 mois puis tous les 6 mois 

pendant 3 ans puis tous les ans. 

- Sous hormonothérapie: PSA à 3 mois puis semestriel. [58, 95] 
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Diagnostic positif des tumeurs de la vessie 
 

Plan : 

 

I. Introduction 

II. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires : 

1. Biologiques 

2. Radiologiques : 

a. Echographie vésicale 

3. Endoscopiques : 

a. Cystoscopie 

b. RTUV 

III. Diagnostic anatomopathologique 

IV. Facteurs pronostiques 
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I. Introduction 
Le cancer de vessie représente 5 à 8 % de tous les cancers, il atteint surtout 

l’homme âgé, tabagique chronique [112]. Il est le deuxième cancer urologique après 

celui de la prostate.  

C’est une tumeur d’évolution imprévisible avec un fort pouvoir de récidive et 

d’infiltration et un pronostic variable. 

On distingue 2 entités anatomo-cliniques : 

o Tumeurs n’infiltrant pas le muscle vésical (superficielles) 

o Tumeurs infiltrantes 

Leur évolution et leur traitement sont totalement différents 

Le type histologique le plus fréquent est le carcinome urothélial 

 

II. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire : 
• Facteurs de risque : 

- Tabagisme (actif ou passif) 

- Infection urinaire chronique, bilharziose urinaire 

- Irradiation pelvienne 

- Antécédent de tumeur de la voie excrétrice urinaire supérieure (Uretère, cavités 

pyélocalicielles) 

- Exposition à des carcinogènes chimiques d’origine industrielle : amines 

aromatiques, hydrocarbures polycycliques, nitrosamines 

- Médicaments : Ciclophosphamide, phénacétine...etc.  

• Circonstances de découverte : [114]  

- Le dépistage de masse, le dépistage individuel chez les patients 

asymptomatiques présentant un facteur de risque connu. 

- Le diagnostic, chez les patients consultant pour des symptômes évoquant une 

tumeur vésicale. 

- La surveillance d’une tumeur vésicale déjà connue et traitée. 
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• Signes fonctionnels : 

- Signes locaux :  

• Hématurie :classiquement  intermittente, capricieuse, terminale, caillotée : 

macroscopique peut être totale lorsqu’elle est abondante. Parfois elle 

entraine une rétention sur caillots. 

Une hématurie microscopique peut révéler une tumeur vésicale lorsqu’il existe 

un facteur tel le tabac [115]. 

• Signes irritatifs : Pollakiurie, impériosité mictionnelle, brûlures 

mictionnelles, dysurie. 

- Signes évocateurs d’extension locorégionale ou à distance : [116] 

• Colique néphrétique lorsque la tumeur envahie et sténose l’orifice urétéral 

• Dysurie 

• Œdème des membres inférieurs par compression veineuse ou lymphatique. 

• Altération de l’état général et douleurs osseuses (métastases osseuses). 

 

B. Examen clinique : [57, 117] 
En cas de tumeurs vésicales n’infiltrant pas le muscle : L’examen est peu 

contributif, les patients ne présentent qu'une hématurie isolée ou associée à des 

signes irritatifs. 

- L’examen général : asthénie, anorexie, amaigrissement, pâleur, polypnée 

- L’examen abdominal : retrouve rarement une masse sus-pubienne évoquant 

une volumineuse tumeur du dôme vésical, rechercher un globe vésical, 

hépatomégalie. 

- L’examen des fosses lombaires : recherche de gros reins 

- L’examen des aires ganglionnaires : ganglion de Troisier 

- Le toucher rectal : important pour le bilan d’extension : Associé au palper 

hypogastrique, il recherche une masse perçue souvent au bout du doigt et 

apprécie sa mobilité par rapport au reste du pelvis. Il apprécie également le 

volume de la prostate chez l’homme. 
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- Le toucher vaginal : Recherche un envahissement du vagin et de la paroi 

pelvienne et la mobilité de la masse. 

C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques 

- NFS : Rechercher une anémie 

- Fonction rénale : Retentissement sur le haut appareil 

- BU, ECBU : Rechercher une infection urinaire qui doit être traitée avant tout 

geste.  

- Cytologie urinaire : Elle consiste à l’observation microscopique du sédiment 

urinaire pour rechercher des cellules tumorales, même en l’absence de tumeur 

cystoscopiquement décelables.  

Cet examen est réalisé sur 3 prélèvements d’urine recueillis 3 jours de suite. 

La cytologie urinaire a une sensibilité élevée pour la détection des cellules 

tumorales de haut grade (avec une sensibilité de plus de 90 % dans la détection du 

Carcinome in situ [118]), mais présente une faible sensibilité pour les tumeurs de 

bas grade. 

Une cytologie urinaire positive peut indiquer la présence d’une tumeur 

n’importe où dans la voie excrétrice urinaire [119]. Une cytologie négative n’exclut 

pas la présence d’une tumeur à n’importe quel niveau des voies excrétrices. 

2. Radiologiques : 

a. Echographie vésicale sus-pubienne : (Fig. 1) 

L’échographie permet de montrer un épaississement vésical, la morphologie 

des lésions, leur base d'implantation (pédiculée ou sessile) ainsique la localisation. 

[120] 

Ø Les pièges échographiques sont:Le caillotage vésical, l'hypertrophie du 

lobe médian prostatique qui prête à confusion avec les tumeurs de la base vésicale, 

les cystites chroniques qui entrainent un épaississement de la paroi vésicale, mais le 

contexte clinique est différent. 

Une échographie négative n’élimine pas le diagnostic et une cystoscopie doit 

être réalisée en cas de doute. [121] 
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Dans la démarche diagnostique, il n’est plus indiqué de réaliser d’urographie 

intraveineuse. De même, la TDM reste habituellement réservée au bilan 

d’extension.[122, 123] 

 
Fig. 1 : Image échographique d'une tumeur de vessie 

 

3. Endoscopique : 

a. La cystoscopie :[123, 125, 126] 

Réalisée après contrôle de la stérilité des urines (ECBU), est l’examen de 

référence. 

Si l’échographie évoque fortement une tumeur de la vessie, la cystoscopie 

devient optionnelle. 

La cystoscopie précise le nombre, la taille, la topographie (en particulier par 

rapport à l’urètre prostatique et aux orifices urétéraux) et l’aspect de la tumeur 

(papillaire ou solide) et de la muqueuse vésicale (pétéchies évocatrices de carcinome 

in situ). 

b. La résection transurétrale de tumeur de vessie :  

En cas de tumeur visualisée à la fibroscopie ou à l'échographie, une 

cystoscopie sous anesthésie générale ou locorégionale est programmée au bloc au 

opératoire afin de réaliser une résection de la tumeur. 
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La résection doit être macroscopiquement complète et suffisamment profonde 

pour analyser le muscle vésical (le détrusor). [57] 

Elle est à la fois un geste diagnostique (afin d'obtenir un examen 

anatomopathologique de la tumeur) et thérapeutique. 

Il est recommandé de réaliser auparavant un ECBU afin d’éliminer une 

infection urinaire.  

La résection transurétrale de la vessie doit être suffisamment profonde 

atteignant le muscle vésical, intéressant la lésion, les zones perilesionnelles et les 

zones suspectes. Elle peut également intéresser l’urètreprostatique en cas de 

carcinome in situ. [124] 

La cartographie des lésions est essentielle. Elle précise le nombre de tumeurs, 

leur topographie par rapport à l’urètre prostatique et aux orifices urétéraux, leur 

taille et leur aspect (pédiculé ou sessile). [121] 

 

III. Diagnostic anatomopathologique : 
Le diagnostic de TVNIM impose l’examen de la totalité des copeaux de 

résection. Le grade cellulaire et le stade tumoral restent les 2 critères fondamentaux 

dans la prise en charge ultérieure.  

a. Grade cellulaire : La référence actuelle pour le grading des tumeurs 

urothéliales demeure la classification OMS 2016 [130]. Celle- ci majore la 

proportion de carcinomes de haut grade par rapport à la classification OMS 1973 : 
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b. Le stade tumoral : Classification TNM 2010 des tumeurs de la vessie 

(fig. 2) : [121] 

- L’évaluation du stade tumoral (TNM) sera également réalisée sur le 

matériel de résection. 

- Ne permet pas de statuer sur la profondeur de l’infiltration du muscle, 

c'est-à-dire de séparer les T2a des T2b (donnée obtenue uniquement lors 

de l’analyse de la pièce de cystectomie). 

- La résection ne permet pas d’aller au-delà du stade « T2 au moins ». 

 

IV. Facteurs Pronostiques 
Différents facteurs pronostiques ont été étudiés et sont actuellement 

proposés, afinde définir les groupes à risques différents, guidant ainsi l'urologue 

dans la conduite à tenir et la prise en charge des tumeurs de vessie. 

 

A. FACTEURS PRONOSTIQUES GENERAUX:[127] 
- L'âge avancé du malade, au-delà de 70 ans. Bien que les tumeurs infiltrantes 

chez le jeune (moins de 40 ans) sont particulièrement agressives, avec un 

potentiel évolutif très rapide. 

- L'altération de l'étal général. 

- L'existence de pathologies associées : du système cardiovasculaire, 

respiratoire ou hématopoïétique. 

- La persistance de l'exposition à l'un des facteurs de risque qui expose aux 

récidives. 
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B. FACTEURS PRONOSTIQUES LIES A LA TUMEUR: 
- Aspect de la tumeur 

- Taille de la tumeur : un diamètre tumoral supérieur ou égal à 3 cm signifie un 

mauvais pronostic vu l'association plus fréquente avec une dissémination 

métastatique à distance [128]. 

- Localisation de la tumeur : L'envahissement des méats urétéraux avec 

hydronéphrose et retentissant sur la fonction rénale, est souvent le témoin d'un 

degré d'infiltration important quiest un facteur de mauvais pronostic. [129] 

- Le stade  

- Le grade 

- Multifocalité 

- CIS 

 
Fig. 2 : Stades des tumeurs vésicales 
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Moyens et indications thérapeutiques des tumeurs 

superficielles de la vessie 
 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Les moyens thérapeutiques 

A. Prévention 

B. Traitement endoscopique : 

1. RTUV 

2. Instillations endovésicales 

a. Instillation postopératoire précoce de Mitomycine C (IPOP de 

MMC)  

b. Chimiothérapie intravésicale par Mitomycine C  

c. Immunothérapie endovésicale par BCG 

C. Traitement chirurgical 

D. Chimiothérapie 

E. Radiothérapie 

III. Indications thérapeutiques des TVNIM  

IV. Le suivi 

V. Conclusion 
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I. Introduction 
Le cancer de vessie représente 5 à 8 % de tous les cancers, il atteint surtout 

l’homme âgé, tabagique chronique [112]. Il est le deuxième cancer urologique après 

celui de la prostate.  

C’est une tumeur d’évolution imprévisible avec un fort pouvoir de récidive et 

d’infiltration et un pronostic variable. 

On distingue 2 entités anatomo-cliniques : 

o Tumeurs n’infiltrant pas le muscle vésical (superficielles) 

o Tumeurs infiltrantes 

Les tumeurs de vessie n’infiltrant pas le muscle posent deux problèmes 

évolutifs différents, soit un risque de récidive sans progression apparente, donc un 

stade et un grade équivalent ou inférieur à ceux de la tumeur initiale ou encore, un 

risque de progression, défini comme étant l'aggravation du stade et/ou du grade par 

rapport à celui de la tumeur initiale.  

Plus le stade et le grade sont élevés, plus les risques de récidive et de 

progression augmentent.[131] D’où l’intérêt d’une prise en charge adaptée, précoce, 

d’une surveillance rigoureuse, et d’une évaluation de l’agressivité de ces tumeurs 

par des facteurs pronostic. 

On distingue 3 catégories selon leur risque de récidive et de progression 

[121]: 
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II. Les moyens thérapeutiques 
A. Prévention: [132, 133, 134, 135] 

La prévention repose sur la lutte active contre leprincipal facteur de risque, 

l’intoxication tabagique.La sédentarité et le syndrome métabolique ont également 

été corrélés à une augmentation du risque de TV. Dans une population à risque de 

TV du fait d’une exposition professionnelle antérieure motivant un dépistage ciblé, 

les recommandations de la Société française de médecine du travail, en collaboration 

avec la Société française du canceret l’AFU préconisent demettre en place les 

examens de dépistage 20 ans après ledébut de l’exposition au cancérogène vésical. 

 

B. Traitement endoscopique : 

1. LA RESECTION TRANSURETRALE DE LA VESSIE (RTUV) 

Au-delà de son intérêt diagnostique, la résection transurétrale de vessie est le 

premier temps du traitement des tumeurs non infiltrantes. [123] 

La RTUV est une intervention chirurgicale endoscopique pratiqué au bloc 

opératoire sous anesthésie générale (Fig. 1). Comme pour tout geste endoscopique 

urologique, il est nécessaire de vérifier au préalable l’absence d’infection urinaire en 

effectuant un examen cytobactériologique des urines (ECBU) avant l’intervention. La 

RTUV débute par l’introduction dans l’urètre d’un résecteur permettant de réaliser 

dans un premier temps, une inspection complète et minutieuse des parois de la 

vessie à la recherche de polypes puis dans un second temps, l’exérèse de l’ensemble 

des lésions suspectes. Une RTUV bien faite doit absolument emporter le polype 

développé à partir de la muqueuse mais également le muscle vésical plus profond. 

[136] 
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Fig. 1 : Schéma de la résection transurétrale de vessie. 

Complications de la RTUV : Hémorragie, perforation vésicale, traumatisme des 

orifices urétéraux, stimulation du nerf obturateur, infection urinaire. 

 

2. LES INSTILLATIONS ENDOVESICALES : 

En complément de la RTUV, un traitement par instillations endovésicales peut 

être nécessaire selon le risque de récidive et de progression, soit par chimiothérapie 

(Mitomycine C – MMC), soit par immunothérapie (Bacille Calmette Guérin – BCG). 

a. Instillation postopératoire précoce de Mitomycine C (IPOP de MMC) : [137] 

Après la RTUV, IPOP de MMC est une option thérapeutique, en respectant les 

contre-indications (hématurie et perforation vésicale). Compte tenu de 

complications graves, mais rares (nécrose vésicale), il convient de toujours bien 

évaluer la balance bénéfice-risques pour le patient.  

L’IPOP doit être réalisée idéalement dans les 2 premières heures ou, au plus 

tard, dans les 24 heures qui suivent la RTUV. 
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b. Chimiothérapie intravésicale par Mitomycine C : [121, 137, 138, 140] 

La Mitomycine est la chimiothérapie endovésicale la plus employée. Elle a une 

action sur les récidives ; par contre, son impact sur la progression n’est pas 

démontré. Elle n’est pas le traitement de première intention dans les tumeurs à haut 

risque (tumeurs G3). Le traitement classique est constitué de 6 à 8 instillations de 

40mg hebdomadaire, suiviesou non d’instillations mensuelles pendant 1 an 

maximum (traitement d’entretien). 

Il est recommandé de faire: 

• une réduction de la diurèse 8 heures avant l’instillation ; 

• une alcalinisation des urines (pH > 6). 

Les effets indésirables sont de deux types : 

¨ La cystite chimique. 

¨ Les réactions allergiques cutanées : à type de rash cutané sur les 

mains, les organes génitaux et les pieds. 

 

c. L’immunothérapie endovésicale par BCG : 

Le BCG ne sera débuté qu’après cicatrisation vésicale, 4 à 6 semaines après la 

dernière résection et en absence de toute hématurie macroscopique et infection 

urinaire (ECBU <48 h). Le traitement d’attaque est de 6 instillations hebdomadaires 

(suivi d’un contrôle cytologique et endoscopique), complété par 3 instillations 

hebdomadaires après 6 semaines d’arrêt (schéma classique 6+3). Enfin, un 

traitement d’entretien peut être proposé sur une durée totale de 3 ans selon la 

tolérance au traitement [139, 140, 141]. 

 

C. Traitement chirurgical 

 Cystectomie totale : [123, 130] 

Indiquée en cas de : 

- TVNIM de très haut risque ou  

- Récidive d’une TVNIM initialement classée comme de faible risque sous la 

forme d’une TVNIM de haut risque.  
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L’intervention doit comprendre un curage ganglionnaire pelvien étendu et 

bilatéral. 

Chez l’homme, l’intervention comprend l’ablation de la prostate et des 

vésicules séminales (cysto-prostatectomie). 

Chez la femme, l’intervention est habituellement une pelvectomie antérieure, 

avec une hystérectomie totale et urétrectomie (sauf si remplacement vésical).  

 

D. Chimiothérapie : 

Les protocoles les plus efficaces utilisent la Gemcitabine et le cisplatine. Cette 

chimiothérapie est indiquée en cas de tumeur infiltrante, en tant que traitement 

adjuvant (après cystectomie) en cas de dissémination extra-vésicale de la maladie. 

 

E. Radiothérapie : 

Une radiothérapie externe seule peut être proposée, après résection 

endoscopique de la lésion, aux patients en mauvais état général pour lesquels une 

chirurgie lourde est contre-indiquée. 
 

III. Indications thérapeutiques des TVNIM : 
1. TVNIM à risque faible : RTUV + surveillance par cystoscopie. En cas de récidives, 

des instillations endovésicales par Mitomycine C ou BCG peuvent être 

envisagées.  

2. TVNIM à risque intermédiaire : RTUV + chimiothérapie endovésicale (Mitomycine 

C), suivi d'une surveillance étroite.  

3. TVNIM à risque majeur, CIS : RTUV + immunothérapie endovésicale (BCG), suivi 

d'une surveillance étroite et prolongée. En cas de récidives rapprochées, une 

cystectomie radicale peut s'imposer. 
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IV. LE SUIVI DES TVNIM : [142] 
La surveillance des TVNIM est indispensable car le risque de récidive est élevé. Les 

modalités de surveillance sont basées sur des études rétrospectives et des avis 

d’expert (tableau ci-dessous) 

 

 
*La réalisation régulière d’un scanner pour les tumeurs à haut risque reste une option à 

apprécier au cas par cas. 
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V. Conclusion : 
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TYPES HISTOLOGIQUES ET MOYENS 

DIAGNOSTIQUES DU CANCER DU REIN 
 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Types histologiques 

1. Tumeurs malignes : 

a. Carcinomes à cellules rénales 

b. Autres tumeurs malignes 

c. Grade nucléaire de Fuhrman 

2. Tumeurs bénignes 

 

IV. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires 
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I. Introduction 
Le cancer du rein représente environ 80% des tumeurs rénales, c’est le 3éme 

cancer urologique après celui de la prostate et de la vessie, avec un pourcentage de 

3% de l’ensemble des cancers de l’adulte. 

Le cancer du rein a un pic chez les personnes entre 60 et 70 ans, mais il n’est 

pas rare de le rencontrer avant 40 ans. Il touche majoritairement les hommes avec 

un sexe ratio homme/femme évalué entre 1,5 et 3. [143] 

Le Carcinome à cellules rénales (RCC) représente environ 90% de toutes les 

tumeurs malignes du rein. 

C'est une tumeur qui se manifeste rarement cliniquement et qui est le plus 

souvent de découverte fortuite en raison du développement de la radiologie. 

Le cancer du rein peut être multifocal (5 % des cas) et/ou bilatéral (2-3 % des 

cas). 

Son traitement de référence demeure la chirurgie. [57] 

 

II. Objectifs : 
• Connaitre les types histologiques du cancer du rein 

• Diagnostiquer un cancer du rein 

• Justifier les examens complémentaires 

 

III. Types histologiques : [58, 63, 144] 
1. Tumeurs malignes 
a. Carcinome à cellules rénales (CCR) 

Ø Le carcinome à cellules claires: le plus fréquent, siège souvent périphérique 

o Origine : cellules du tube contourné proximal ; 

o macroscopie : tumeur arrondie, bien limitée, homogène, jaune chamois; 

o histologie : prolifération de cellules claires  

Ø Le carcinome tubulopapillaire: 

o Origine : cellules du tube contourné distal 
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Ø Le carcinome chromophobe: 
o Origine : cellules intercalaires B du tube collecteur ; 
o plus fréquent chez les femmes  
o réputé de meilleur pronostic 

Ø Le carcinome de Bellini: 
o rare et de mauvais pronostic  

Ø Le carcinome sarcomatoïde: 
o Origine : à partir d’un des types précédents ; 
o très indifférencié, de très mauvais pronostic. 

b. Autres tumeurs 
Ø Métaphiques. 
Ø Néphroblastiques. 
Ø Cellulaires germinales. 
c. Grade nucléaire de Fuhrman:  

C'est un facteur pronostique majeur du cancer du rein. En fonction de la 
morphologie nucléaire (aspect du noyau, taille des nucléoles), on distingue les 
tumeurs de bas grade (Fuhrman 1 et 2) et de haut grade dont le pronostic est plus 
péjoratif (Fuhrman 3 et 4). 

Grade I : Noyaux ronds, d’environ 10µm, avec un nucléole mal visible ou 
absent. 

Grade II : Noyaux ronds, un peu irréguliers, d’environ 15µm avec un nucléole 
visible mais petit. 

Grade III : Noyaux très irréguliers, d’environ 20µm avec un nucléole large et 
proéminent. 

Grade IV : Noyaux bizarres ou multilobés de plus de 20µm avec un nucléole 
proéminent et une chromatine irrégulière. 

2. Tumeurs bénignes :  
Ø Adénome oncocytaire : prédomine chez la femme, plus souvent unique. 
Ø Angiomyolipome : tumeur mésenchymateuse constituée en proportion 

variable de tissus adipeux, fibres musculaires lisses et de vaisseaux sanguins. 
Ø Kyste simple 
Ø Kyste hydatique 
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IV. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire : 

• Facteurs de risque : [63, 59, 145] 

- Médicaux : HTA, diabète, obésité, Insuffisance rénale chronique, 

hémodialyse, transplantation rénale 

- Tabagisme, exposition professionnelle aux : plomb, hydrocarbures, 

amiante,… 

- Familiaux : Maladie de Von Hippel-Lindau, carcinome papillaire héréditaire, 

syndrome de Birt-Hogg-Dubé. 

• Circonstances de découverte :  

Fortuite (Echographie, TDM abdominale), symptomatologie urologique, 

syndrome paranéoplasique, métastases symptomatiques. 

• Signes fonctionnels :  

Ø Signes urologiques : 

- Triade classique : Hématuriemacroscopique, isolée, totale, indolore, 

spontanée et intermittente. 

Douleur lombaire : Peut-être secondaire à des hémorragies intratumorales, 

à des compressions, à une migration d’un caillot dans l’uretère ou à des 

envahissements nerveux [146]. 

Masse lombaire  

- Varicocèle : Signe classique devenu exceptionnel.Classiquement à gauche 

en cas d’envahissement de la veine rénale gauche. A droite, il est beaucoup 

plus rare car lié à un envahissement de la veine cave inférieure par le 

thrombus tumoral. 

- L’hématome spontané rétropéritonéal qui doit faire évoquer 

systématiquement un cancer du rein [146]. 
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B. EXAMEN CLINIQUE : 
1. Examen général : 

Altération de l’état général, fièvre ou fébricule, pâleur, HTA, œdème des 

membres inférieur, phlébites. 

2. Examen abdominal : 

Rechercher un contact lombaire, hépatomégalie 

3. Examen urogénital :  

Rechercher une varicocèle, toucher rectal 

4. Examen des aires ganglionnaires : GG de Troisier, métastases ganglionnaires. 

 

C. EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
1. Biologiques : 

Rechercher un syndrome paranéoplasique : [147,148] 

NFS : L’anémie inflammatoire normochrome normocytaire, polyglobulie, 

leucopénie 

VS, CRP : élevées 

Calcémie, PTH : Hypercalcémie paranéoplasique ou par ostéolyse 

métastatique. 

PAL, Transaminases, Bilirubine non conjuguée 

TP : Bas 

Fonction rénal : Insuffisance rénale 

2. Radiologiques : 

L’échographie abdominale est souvent l’examen de découverte (fortuite) d’un 

cancer du rein, mais la tomodensitométrie (TDM) abdominale est l’examen de 

première intention devant une forte suspicion clinique de tumeur rénale. 

L’échographie secondaire sera alors le plus souvent inutile. [149] 

a. Echographie abdominale :[150, 151] 

Elle évalue de façon rigoureuse la totalité du volume des reins, leurs contours, 

la graisse périrénale et les loges surrénaliennes. 
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Classiquement, le cancer du rein est une masse tissulaire solide, déformant 

l’architecture rénale, iso ou discrètement hyperéchogène. Des zones de nécrose 

hypoéchogènes sont visibles en cas de tumeurs volumineuses (> à 5 cm). 

La mise en évidence d’une néovascularisation au sein d’une masse rénale par 

l’examen Doppler évoque le caractère tumoral et potentiellement malin de la lésion. 

Tout en sachant que l’absence de signaux de flux au sein d’une masse solide 

ne permet pas d’écarter l’éventualité d’une tumeur et particulièrement celle d’un 

carcinome à cellules rénales peu vascularisé. 

Elle participe au bilan d’extension [152]: veine rénale, veine cave inférieure, 

foie,adénopathies et visualise le rein controlatéral. 

b. TDM thoraco-abdominale : [57] 

Il doit être fait en l'absence d'insuffisance rénale. 

Il doit comprendre trois temps (uroscanner) : sans injection, temps vasculaire 

(30 secondes après injection) et temps excrétoire tardif. 

C'est l'examen de référence pour l'évaluation des tumeurs rénales : (Fig. 1) 

• Il fait le diagnostic de tumeur: lésion irrégulière, hétérogène, avec 

d'éventuelles plages de nécrose centrales, qui se rehausse après injection 

de produit de contraste 

• il apprécie l'extension locorégionale : taille de la tumeur, atteinte de la 

graisse périrénale, envahissement de la surrénale 

• il recherche un envahissement veineux : thrombus dans la veine rénale ou 

dans la veine cave, le cancer du rein est une des rares tumeurs solides 

capable d'envahir le système veineux 

• il fait le bilan d'extension: adénopathies lombo-aortiques, métastases 

hépatiques 

• il apprécie le rein controlatéral  

• Recherche des métastases pulmonaires. 
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Fig. 1 : Coupe scannographique axiale montrant une masse tissulaire rénale droite, 

médiorénale 

 

c. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) : [153, 154, 155] 

L’IRM doit être réalisée de principe chez les patientsinsuffisants rénaux 

(clairance MDRD < 60 ml/min) ou qui ont une contre-indication prouvée aux 

produits de contraste iodés. Elle doit être privilégiée dans le suivi des affections 

tumorales familiales chez le sujet jeune. 

Le cancer rénal se présente en IRM : 

· En séquences pondérées T1, en iso ou hypo signal par rapport au 

parenchyme sain, avec parfois un hypersignal intra-tumoral dû à une composante 

hémorragique. 

· En séquence pondérée T2, en hypersignal intense et souvent hétérogène. 

· En séquence pondérée T1 avec injection de Gadolinium, on assiste à un 

réhaussement intense du signal. 
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d. Artériographie : 

Ne joue actuellement aucun rôle diagnostique, elle n’a d’intérêt que pour la 

réalisation d’une cartographie artérielle en cas de chirurgie conservatrice ou 

d’embolisation préopératoire ou palliative. 

3. Biopsies des lésions rénales : 

La distinction entre tumeur bénigne et maligne est d’autant moins aisée que la 

masse rénale est petite, d’où la place de la biopsie rénale pour les masses 

indéterminées en imagerie. [156] 

èLes indications [159] : 

- Les masses rénales d’histologie indéterminée  

- en cas d’incertitude diagnostique sur l’imagerie : lymphome, sarcome, « 

pseudotumeur » du rein 

- Contexte de cancer extra rénal connu : distinction entre un cancer du rein 

primitif et une métastase[157]. 

- Tumeurs pour lesquelles un traitement ablatif est envisagé. [158] 

- Chez les patients avec fortes comorbidités 

èLes contre-indications [160] : 

• D’ordre général à la biopsie rénale sont: 

- L’hypertension artérielle non contrôlée. 

- L’infection urinaire. 

- Les anomalies de la coagulation. 

• Spécifiques des biopsies rénales sont : 

- La suspicion d’angiomyolipome en raison du risque hémorragique lors de 

la ponction. 

- La suspicion de carcinome urothélial, en raison du risque de dissémination 

tumorale. 
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Moyens thérapeutiques et leurs indications dans 
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I. Introduction : 
Le cancer du rein est le 3éme cancer urologique après celui de la prostate et 

de la vessie. Il a un pic chez les personnes entre 60 et 70 ans.  

Le Carcinome à cellules rénales (RCC) représente environ 90% de toutes les 

tumeurs malignes du rein. 

Le cancer du rein se caractérise par une évolution lente et longtemps non 

infiltrante. 

C'est une tumeur qui se manifeste rarement cliniquement et qui est le plus 

souvent de découverte fortuite.Le cancer du rein peut être multifocal et/ou bilatéral. 

[57]  

Le traitement chirurgical reste le gold standard dans la prise en charge des 

tumeurs rénales localisées [161]. 

 

II. Objectifs : 
• Connaitre les principaux moyens thérapeutiques 

• Connaitre leurs indications 

• Le suivi 

 

III. Moyens thérapeutiques 
A. Surveillance active : 

La surveillance active peut constituer une option de prise en charge des 

petites tumeurs, chez des sujets âgés de plus de 75 ans présentant des 

comorbidités élevées, et ayant une tumeur solide du rein de moins de 40 mm [162]. 

L’objectif est d’évaluer sur une période, 6 mois minimum, l’évolutivité de la tumeur 

car 25 à 35 % de ces tumeurs resteront stables. 

- Protocole de surveillance active, en pratique [163]:  

• TDM rénal tous les 3 mois pendant 1 an  

• puis tous les 6 mois pendant 2 ans 

• ensuite par an. 
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B. Traitement chirurgical : 
1. Néphrectomie partielle 

Le principe est l’exérèse complète de la lésion et de la graisse périrénale 

adjacente, avec des marges de sécurité millimétriques saines. 

En fonction de la localisation et de la taille de la tumeur, on réséquera plus ou 

moins du parenchyme (fig. 1) et la reconstruction sera plus ou moins complexe. 

2. Néphrectomie totale élargie :[164] 

C'est le traitement de référence du cancer du rein localisé. Elle emporte la loge 

rénale avec la surrénale et les ganglions. Cette néphrectomie s'élargit à la veine 

rénale et à la veine cave lorsqu'il y a une extension veineuse. 

Voies d’abord : 

- Chirurgicales [165]: La lombotomie, la médiane, la voie sous costale, la 

thoracophréno-laratotomie 

- Laparoscopiques [166]: Rétropéritonéale (lomboscopie), trans-péritonéale 

(cœlioscopie). 

- Robot assistée 

3. Métastasectomie : 

Résection chirurgicale d’une métastase pulmonaire, hépatique, surrénalienne, 

osseuse, cérébrale ou de toute autre localisation. 

 
Fig. 1 : Schémas classiques de résection du parenchyme rénal [161]: 

1. Néphrectomie polaire; 2. Résection cunéiforme; 3. Héminéphrectomie;  
4. Tumorectomie  
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C. Traitements ablatifs : 
Le principe est de détruire la tumeur avec une énergie thermique. [57] 

Les deux méthodes les plus fréquentes sont : 

1. Cryothérapie : 

On met en place dans la tumeur par voie percutanée ou laparoscopique une 

sonde qui génère par l'intermédiaire d'un gaz réfrigérant une boule de glace qui 

détruit la tumeur. 

Une lésion de 3cm semble être la taille limite acceptable pour un traitement 

par cryothérapie. Les lésions centro-rénales ou de taille 4cm doivent être considérée 

comme des contre-indications relatives. [167] 

2. Radiofréquence : 

On insère dans la tumeur par voie percutanée et sous contrôle 

scannographique une sonde de radiofréquence qui génère une zone d'hyperthermie. 

3. Indications : [163] 

• Les petites tumeurs corticales chez le patient âgé ;  

• Les patients avec comorbidités et risque chirurgical élevés avec néanmoins 

une espérance de vie significative ;  

• Les patients à risque génétique de développement de tumeurs multiples ;  

• Les tumeurs bilatérales ;  

• Les patients présentant un rein unique (fonctionnel ou anatomique) et plus 

particulièrement les patients ayant bénéficié d’une néphrectomie pour tumeur. 

4. Contre-indications : [63] 

• Troubles de l’hémostase 

• Taille tumorale > 4cm 

• Tumeur hilaire ou trop proche de la voie excrétrice supérieure. 
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D. Radiothérapie : [168] 
Le cancer du rein est habituellement considéré comme radiorésistant et les 

indications d’irradiation sont donc limitées. A l’heure actuelle les seuls indications 

de la radiothérapie sont : 

- La radiothérapie à visée antalgique pour certaines métastases osseuses 

- La radiothérapie en cas de métastases cérébrales associée à une 

corticothérapie 
 

E. Immunothérapie : 
Les cytokines : interféron alpha et interleukine 2 
 

F. Les thérapies ciblées : (Traitement anti-angiogénique) [57, 169] 

C'est le traitement des patients avec un cancer du rein métastatique. 

Le principe est de bloquer de façon ciblée les médiateurs ou récepteurs de 

l'angiogenèse. 

Plusieurs molécules sont disponibles : 

• anticorps monoclonal dirigé contre le VEGF : Bevacizumab (Avastin)  

• inhibiteurs des récepteurs du VEGF : Sunitibib, Pazopanib 

• inhibiteurs de la voie mTOR : Temsirolimus. 

Ces traitements augmentent la survie sans progression et la survie globale 

pour certains d'entre eux. 

Leur administration séquentielle permet d'obtenir des réponses prolongées. 

Ils ont de nombreux effets indésirables (asthénie, diarrhée, syndrome main-

pied, rashs, hypertension) et coûtent très cher. 

Indications : 

- Carcinomes à cellules claires : dans les formes de pronostic bon ou 

intermédiaire 

- Carcinomes à cellules claires : Chez les patients ayant reçu des cytokines en 

première ligne 

- Carcinomes non à cellules claires (papillaires et chromophobe) 

- Carcinome de Bellini 
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IV. Les indications thérapeutiques : 
1. Tumeurs localisées au rein: T1-2, NX-N0, M0 

Le traitement est chirurgical : néphrectomie partielle si techniquement 

possible, néphrectomie élargie sinon. 

En cas de risque chirurgical élevé (âge> 70 ans, comorbidités, altération de la 

fonction rénale, espérance de vie limitée), et chez les patients avec une petite 

tumeur, on peut proposer la surveillance active ou la thermoablation. [57] 

 

 
Fig. 2 : Prise en charge des lésions rénales de moins de 4 cm d’histologie 

indéterminée. [159] 
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2. Tumeurs du rein localement avancées : T3-4, N0, M0. [57, 169] 
Le traitement recommandé est la Néphrectomie totale élargie éventuellement 

associée à un geste complémentaire (surrénalectomie, curage ganglionnaire, 
thrombectomie cave). 

La néphrectomie partielle doit être limitée pour les indications absolues (IRC, 
rein unique, tumeur bilatérale). 

L'intérêt des traitements anti-angiogéniques en néoadjuvant ou adjuvant est 
en cours d'évaluation. 

3. Tumeurs du rein métastatiques : M+[170] 
Si tumeur volumineuse, symptomatique : Néphrectomie totale élargie permet 

de réduire l’impact d’une tumeur immunosuppressive et améliorer la tolérance de 
l’immunothérapie. 

En cas de localisation unique : Métastasectomie quel que soit l’organe atteint 
avec des rémissions parfois longues. 

En cas de métastases multiples : Radiothérapie 
Immunothérapie par cytokines INF-alpha et Interleukine-2 : Traitement de 

référence des patients porteurs de métastases de cancer du rein. 
 

V. LE SUIVI 
La surveillance a deux objectifs : 
• dépister une récidive locale ou métastatique; 
• surveiller la fonction rénale. 
Moyens : 
– examen clinique : Tension artérielle, fosses lombaires, aires ganglionnaires ; 
– biologie : hémogramme, créatininémie et clairance, VS 
– imagerie : scanner thoraco-abdominal. 
Rythme : 
– à 3, 6 et 12 mois la première année postopératoire 
– puis 1 fois par an pendant 5 ans ; 
– surveillance plus espacée ensuite jusqu’à la 10e année postopératoire. 
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I. Introduction : 
La tuberculose uro-génitale (TUG) est la plus fréquente des localisations 

extra-pulmonaires du bacille de Koch (BK). Elle reste fréquente dans notre pays et ce 

malgré le programme national de lutte anti-tuberculeuse. C'est une affection grave, 

caractérisée par la difficulté du diagnostic souvent réalisé à un stade tardif et de la 

sévérité des lésions engendrées par l'infection au BK même après traitement 

antibacillaire. [171] 

Si la chimiothérapie antituberculeuse a transformé le pronostic des lésions 

jeunes inflammatoires ; il faut tenir compte d’une résistance possible au traitement 

et de la gravité des formes latentes révélées à un stade de séquelles urologiques 

et/ou génitales menaçant le patient d'insuffisance rénale et de stérilité. [172] 
 

II. Physiopathologie : 
Les modalités de l’atteinte du rein par le BK et la propagation de celui-ci le 

long de l’appareil urinaire expliquent et conditionnent la clinique, la radiologie et 

l’anatomopathologie. 
 

A. AGENT PATHOGENE :  
Le Bacille de Koch (BK) ou Mycobacterium tuberculosis : est un bacille qui 

faitpartie des mycobactéries qui sont toutes acido-alcoolo-résistantes. Parmi ces 

mycobactéries, ceux qui sont pathogènes pour l’homme sont : le BK, responsable de 

99% des cas de tuberculose urogénitale, Mycobacterium bovis et Mycobacterium 

africanum. 

Il faut signaler qu’on ne peut jamais mettre en évidence à l’examen direct la 

présence de BK, mais seulement de BAAR. 

Il faut signaler qu’on ne peut jamais mettre en évidence à l’examen direct 

laprésence de BK, mais seulement de BAAR. Seules, les cultures sur milieux spéciaux 

qui permettent la mise en évidence de la mycobactérie et plus spécialement du BK 

(milieu de Lowenstein Jensen) et qui nécessitent en général entre 4 à 6 semaines, 

avec antibiogramme. 
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B. MODE D’INOCULATION :  
La tuberculose rénale n’est jamais primitive. Elle est toujours secondaire à un 

foyer tuberculeux initial qui est le plus souvent le chancre ganglio-pulmonaire de 

primo-infection [173]. Habituellement, le foyer urinaire se révèle 5 à 20 ans après le 

contage pulmonaire initial. A partir de ce foyer, l’essaimage ultérieur du bacille 

tuberculeux se fera à bas bruit vers d’autres organes selon un ordre bien respecté, 

schématisé en trois étapes selon la théorie de RANKE [173] : 

1- L’étape primaire : Elle désigne généralement le chancre d’inoculation 

parenchymateux pulmonaire et d’adénopathie satellite 

2- L’étape secondaire : C’est la dissémination du bacille tuberculeux à 

d’autres viscères de l’organisme selon un ordre bien déterminé pour atteindre 

successivement les méninges, les plèvres et les séreuses, l’appareil ostéo-articulaire 

et l’appareil uro-génital.  

Cette dissémination systémique pourrait donner lieu à une maladie 

tuberculeuse organique ultérieurement ou bien immédiatement si le patient est 

immunodéprimé (formes miliaires, méningées et septicémiques).  

3- L’étape tertiaire : La tuberculose revient au poumon où elle se localise 

désormais sans déterminer de foyers à distance ultérieurement. 

 

C. VOIES DE PROPAGATION DU BK AU PARENCHYME RENAL :  
La localisation du BK au niveau du rein se fait essentiellement par voie 

sanguine. Les autres voies canalaire et lymphatique sont rares. 

Voie sanguine :Le BK arrive par voie sanguine jusqu’à la corticale rénale pour y 

créer la lésion initiale.Il y aura propagation des lésions corticales avec 

envahissement de la médullaire, la papille et les calices, zones mal 

vascularisées. L’évolution se fait vers la caséification sans aucune tendance 

à la guérison spontanée. [174] 
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D. PROPAGATION DU BK A PARTIR DU REIN :[173] 
L’infection va progresser à partir du foyer initial cortical d’abord. La 

médullaire, mal vascularisée et de pH acide est un milieu plus favorable à la formation 

de la granulation tuberculeuse qui évoluera vers la caséification et l’ouverture dans la 

voie excrétrice. De là, le bacille de koch va suivre le cours des urines avec une 

colonisation possible de tous les segments de la voie excrétrice haute et basse. Il se 

localise préférentiellement au niveau des zones électives : tiges calicielles, jonction 

urétéro-vésicale, vessie et prostate.  

 

III. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire 

• Antécédents : Tuberculose pulmonaire ancienne ou récente, tuberculose extra 

pulmonaire, notion de contage tuberculeux, de vaccination par BCG. 

• Signes fonctionnels [175, 176] : 

Ø Manifestations urinaires : 

- Cystite : Pollakiurie à prédominance nocturne, Brûlures mictionnelles 

survenant en fin de miction, Pyurie. 

- Hématurie épisodique, de petite abondance parfois provoquée par l’effort. 

- Dysurie 

Ø Douleurs lombaires 

• Délai d’apparition des signes 

 

B. Examen clinique : 
1. Examen général : Altération de l’état général, fébricule, sueurs nocturnes, 

HTA 

2. Examen urogénital : 

-Chez la femme : Normal 

-Chez l’homme : [173, 177, 178] 

• Palpation des fosses lombaires : Gros reins (rare) 
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• Examen des OGE : orchi-épididymite, nodule épididymaire, d’une fistule 

scrotale, d’une atteinte en masse ou monoliforme du canal déférent, 

hydrocèle. 

• Toucher rectal : Nodules prostatiques, vésicules séminales tendues et 

bosselées. 

-Examen pleuropulmonaire, ostéo-articulaire, aires ganglionnaires 

 

C. Examens complémentaires : 
Le diagnostic de la maladie tuberculeuse urogénitale s’affirme sur [179] : - La 

découverte du BK dans l’urine à l’examen direct ou après culture sur milieu de 

Lowenstein.  

- Les images urographiques.  

- La découverte sur les pièces opératoires de stigmates anatomo-

pathologiques classique de la maladie. 

1. Biologiques : 

v ECBU : Réalisé 3jours de suite à la recherche d'une bacillurie ou d'une 

leucocyturie aseptique ou à germe banal [180] 

v Fonction rénale : Urée, créatininémie : Insuffisance rénale 

v NFS : Hyperleucocytose à prédominance lymphocytaire, leucopénie, anémie 

v VS, CRP  

v IDR 

v Sérologie VIH  

v Rechercher BK par PCR, permet un diagnostic précoce et rapide 
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2. Radiologiques : 

a. Arbre urinaire sans préparation (AUSP) : 

Peut-être normal ou montrer des calcifications : Lithiase de la voie excrétrice, 

intra-parenchymateuses, prostatiques ou vésiculaires. [182] 

b. Urographie intraveineuse (UIV) : 

C’est l’examen de choix pour le diagnostic positif. Elle est aussi utilisée pour 

la surveillance de l’évolution des lésions. [181] 

Les principales lésions retrouvées sont détaillées ci-après suivant l’organe 

atteint : 

v Rein : [183] 

• Rein muet, non fonctionnel  

• Signes de destruction parenchymateuse, à type de : 

- Caverne parenchymateuse : image d’addition irrégulière, hétérogène, 

qui communique avec la voie excrétrice 

- Erosion/ulcération sur les bords des calices qui évolue vers la nécrose 

papillaire  

- Sténose au pied d’un calice : image de soustraction 

• Image de rétraction intra-hilaire du bassinet, signe pathognomonique (Fig. 1) 

• Hydronéphrose : dilatation des cavités pyélocalicielles. 

v Uretère : [184]  

•Sténose urétérale, unique ou étagée : rétrécissement de l’uretère se situant 

préférentiellement à la jonction urétéro-vésicale 

• Une urétéro-néphrose d’amont associée (fig. 2) 

v vessie :  

• Hypertrophie du détrusor et atteinte du col vésical : vessie arrondie et 

sphérique 

• sclérose pariétale et périvésicale : vessie asymétrique et irrégulière (Fig. 3) 
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Fig. 1 : Urographie intraveineuse : Rétraction intra-hilaire du bassinet [172] 

 
Fig. 2 : UIV : Urétérohydronephrose gauche en amont d’une sténose de l’uretère 

lombaire [185] 
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Fig. 3 : UIV : Vessie sclérosée avec rein muet droit. [172] 
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c. URO-SCANNCER :  
Il met en évidence les mêmes images que l’UIV, exclut une tumeur rénale et 

les autres diagnostics différentiels. 
Il analyse de manière beaucoup plus fine le péri rein, l’épaisseur du 

parenchyme rénal, ainsi que des lésions minimes focales. L’urétérohydronephrose, 
les encoches corticales et les abcès qui sont hypodenses sont plus visibles. 

Cet examen permet de déterminer la cause du rein muet, stade terminal de la 
tuberculose rénale. 

d. ECHOGRAPHIE :[186, 187, 188] 
- Elle est moins performante que l'UIV ou la tomodensitométrie.  
- Elle est systématique en cas d'altération de la fonction rénale.  
- Elle permet de :  
▪  Rechercher des lésions rénales et des cavités exclues qui échappent à l'UIV. 
▪  Guider les ponctions aspirations des cavités mais également les ponctions 

biopsies des lésions nodulaires en l'absence d'un diagnostic bactériologique ou 
histologique. 

e. IRM : 
Les indications de l'IRM sont réservées aux cas où :  
- Le couple UIV-échographie ne précise pas le niveau ou la nature de 

l’obstacle, avec contre-indication au scanner 
- Présence d’une contre-indication à l’utilisation des produits iodés, 

notamment en cas d'insuffisance rénale ou de grossesse. 

f. Explorations rétrogrades : 
ü Urétrocystographie rétrograde: [189] 
Elle permet :  

- de préciser la morphologie et le fonctionnement du col vésical  
- de découvrir des abcès, des cavernes intra-prostatiques injectées par le 

produit de contraste 
- de visualiser un rétrécissement isolé ou étagé de l’urètre 
- D’affirmer un reflux vésico-urétèral. 
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ü Urétéropyélographie rétrograde (UPR) :[173] 

Elle n’est utile que dans deux circonstances, pour : 

• préciser une lésion minime de la voie excrétrice, en particulier une caverne 

mal injectée par l’urographie intraveineuse, une altération calicielle. 

• préciser l’état de la voie excrétrice d’un rein muet à l’urographie 

intraveineuse. Mais, dans ce cas-là, elle sera faite au mieux, juste avant 

l’intervention pour éviter de faire courir au malade un risque infectieux. 

3. Endoscopiques : La cystoscopie : 

La cystite tuberculeusese traduit généralement par un aspect inflammatoire de 

toute la muqueuse vésicale, avec parfois des ulcérations à bords déchiquetés à fond 

jaunâtre, des granulationsblanc jaunâtre entourées d’une auréole de sang siégeant 

autourdu méat urétéral ou sur la calotte vésicale. L’orifice urétéral du côté de 

latuberculose évolutive est souvent œdématié, parfois béant. 

Ces lésions peuvent être biopsiées apportant ainsi la certitude diagnostique. 

4. Histologiques :  

La biopsie vésicale notamment péri-méatique peut montrer : Un granulome 

gigantocellulaire avec nécrose caséeuse [172, 190, 191]. 
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Traitement chirurgical des séquelles  

de la tuberculose urinaire 
 

I. Introduction : 
La tuberculose uro-génitale (TUG) est la plus fréquente des localisations extra-

pulmonaires du bacille de Koch (BK). Elle reste fréquente dans notre pays et ce 

malgré le programme national de lutte anti-tuberculeuse. C'est une affection grave, 

caractérisée par la difficulté du diagnostic souvent réalisé à un stade tardif et de la 

sévérité des lésions engendrées par l'infection au BK même après traitement 

antibacillaire. [171] 

Si la chimiothérapie antituberculeuse a transformé le pronostic des lésions jeunes 

inflammatoires ; il faut tenir compte d’une résistance possible au traitement et de la 

gravité des formes latentes révélées à un stade de séquelles urologiques et/ou 

génitales menaçant le patient d'insuffisance rénale et de stérilité. [172] 

 

II. Traitement chirurgical des sequelles 
Le traitement chirurgical répond essentiellement à 2 objectifs : [173] 

· La suppression des foyers inaccessibles ou résiduels après traitement 

médical. 

· Le rétablissement de la perméabilité de la voie excrétrice et la restauration 

de la capacité du réservoir vésical ou la réparation des voies génitales. 

Ces indications sont variables selon l’étage lésionnel, il peut s’agir : [192] 

- Soit d’une chirurgie d’exérèse pour les lésions trop étendues et 

irrécupérables menaçant le pronostic vital.  

- Soit d’une chirurgie conservatrice, pour les lésions limitées mais 

inaccessibles à la chimiothérapie.  
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Cependant aucun acte chirurgical ne devra être réalisé en l’absence d’une 

couverture par un traitement antituberculeux, afin d’éviter deux complications 

redoutables de cette chirurgie qu’il s’agisse :  

- de retard de cicatrisation de la plaie avec risque de surinfection.  

- de dissémination du bacille de KOCH sous forme de granulies 

postopératoire. 

 

A. Chirurgie d’exérèse : 

1. Sur l’appareil urinaire :  

• La néphrectomie totale : [192, 193] 

Indiquée devant : rein détruit avec :  

- Des douleurs lombaires.  

- Une HTA.  

- Doute entre pyonéphrose tuberculeuse et tumeur rénale.  

- Impossibilité de réaliser la chirurgie réparatrice que l’on se proposait de 

faire, ce que l’on constate au cours de l’intervention.  

- Patients à surveillance impossible. 

• Enucléation d’un tuberculome : 

Se justifie en cas de tuberculome massif à symptomatologie tumoral 

comprimant le parenchyme rénal. [173, 194] 

• Spéléotomie : 

Consiste à la mise à plat des cavernes tuberculeuses, avec résection du 

couvercle cortical et curetage de la cavité. 

2. Sur l’appareil génital : 

• Epididymectomie ou à une orchidectomie devant : Un abcès, une fistule ou 

une destruction importante de l’épididyme et/ou de testicule 

compromettant la fécondité. [195] 
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B. Chirurgie réparatrice : [196, 197] 

Son but est de lutter contre la sclérose cicatricielle rétractile. Elle n’exclue 

nullement le traitement médical. 

Elle trouve toute son indication en cas de lésions rétractiles pyélocalicielles, de 

sténoses urétérales ou encore de petite vessie. 

1. Lésions rétractiles pyélocalicielles : 

La rétraction pyélique de la tuberculose rénale est une éventualité non 

négligeable et elle est redoutable car elle entraîne une dilatation progressive des 3 

groupes caliciels tandis que disparaît le bassinet et aboutit inévitablement à la 

destruction du rein [198].  

C’est dire la nécessité d’une surveillance radiologique très étroite du 

tuberculeux rénal afin de poser à temps l’indication d’une chirurgie réparatrice, 

celle-ci doit être instaurée très rapidement si la corticothérapie associée aux 

antibacillaires ne parvient pas à faire régresser l’obstruction [198, 199]. 

Deux types d’interventions peuvent être réalisées:Anastomose urétéro-

calicielle centrale ou périphérique, il faudra s’assurer de la perméabilité de l’uretère 

sous-jacent. 

Le drainage des cavités rénales est essentiel, pour éviter tout risque de fuite 

au niveau de l’anastomose que ce soit par néphrostomie et/ou par sonde double J. 

2. Sténoses urétérales : 

Selon la localisation et l’étendue de la sténose, on peut avoir :  

• Une résection urétérale suivie d’anastomose termino-terminale dans la 

sténose courte iliaque et lombaire [200, 201]. 

• Une urétéroplastie segmentaire par greffon suspendu : dans les sténoses 

tuberculeuses longues et multiples de l’uretère lombaire unilatéral ou 

bilatéral [202,203] 

• En cas de sténose de l’uretère pelvien, on peut avoir recours à une 

réimplantation de l’uretère dans la vessie que ce soit par urétéro-

cystonéostomie [204], par vessie psoïque [200], ou par remplacement 

urétéral par urétéro-iléoplastie [204]. 
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3. Petite vessie : 

Cystoplastie d’agrandissement ou de substitution réalisé à l’aide d’un greffon 

intestinal à base d’iléon ou d’iléocaecum, permet à la vessie de retrouver sa double 

fonction, à savoir de préserver le haut appareil urinaire et d’assurer un confort 

mictionnel. 
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Diagnostic et traitement de la dysfonction 

érectile 
 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Mécanisme de l’érection et de la détumescence 

IV. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Arguments en faveur d’une origine organique ou psychogène 

D. Examens complémentaires 

1. Biologiques 

2. Morphologiques 

3. D’exception 

V. Etiologies 

VI. Traitement  

 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   168 

I. Introduction : 
La dysfonction érectile (DE) est définie par l’incapacitéd’obteniret/ou de 

maintenir une érection suffisante pour permettre une activité sexuelle satisfaisante 

pendant au moins 3 mois. [205]. C’est une maladie responsable parfois d’une 

altération de la qualité de vie. [206,207] 

 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic de la dysfonction érectile 

• Connaître les principales étiologies 

• Planifier la prise en charge 

 

III. Mécanisme de l’érection et de la détumescence : [208] 
L’érection est le fait de la succession de 3 phénomènes essentiels : le 

relâchement de la musculature lisse, la dilatation artérielle avec remplissage des 

sinusoïdes caverneux et la restriction veineuse (Fig. 1). Le déclenchement d'une 

érection est le résultat d'une cascade d'événements initiés au niveau local par la 

libération de neuromédiateurs du système nerveux pro-érectile. Le relâchement des 

fibres musculaires lisses caverneuses et de la paroi des artères caverneuses permet 

le remplissage des espaces sinusoïdes par du sang artériel (concept de “l’éponge 

musculaire lisse active” aspirant le sang) [209].  

L'augmentation de volume des corps caverneux met en tension l'albuginée, 

bloquant par compression le retour veineux sous-albuginéal. La pression intra 

caverneuse atteint ainsi des valeurs proches de la pression artérielle systolique. La 

super-rigidité est obtenue grâce à la contraction des muscles ischiocaverneux qui 

chasse le sang de la racine des corps caverneux vers leur partie libre où la pression 

atteint alors des valeurs supra systoliques [210].  

La relaxation des fibres musculaires lisses des corps caverneux par diminution 

de la concentration de Ca2+ intracellulaire est un mécanisme essentiel de l'érection. 
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Le flux de calcium intracellulaire joue un rôle dans les cycles de l'AMP (AMPc) 

et du GMP (GMPc), du monoxyde d'azote (NO) (médiateur essentiel non 

cholinergique susceptible d'augmenter la concentration de GMPc intracellulaire et 

générer ainsi l'apparition d'une érection). La phosphodiestérase de type 5 (PDE5) est 

capable d'annihiler l'activité de la GMPc. Les inhibiteurs de PDE5 favorisent ainsi le 

maintien et la qualité de l'érection (fig. 2). 

La détumescence résulte de la remise en tension des fibres musculaires lisses 

qui diminue ainsi la compliance des corps caverneux. L’apport artériel se réduit, le 

sang emprisonné dans la verge s'élimine par les veines caverneuses. La verge sous 

tension perd sa rigidité et retrouve progressivement son état flaccide par 

l'élimination dès lors rapide du sang au travers des veines émissaires et de la veine 

dorsale ré-ouvertes. [211] 

 
Fig.1 : Relaxation musculaire lisse permettant l'ouverture des espaces sinusoïdes et 

la vasodilatation artérielle. Le mécanisme veinocclusif est représenté par la 

compression des veines sous-albuginéales. 
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Fig. 2. Mécanismes cellulaires et neuromédiateurs impliqués dans la relaxation 

musculaire lisse lors de l’érection. 

 

IV. Diagnostic positif de la dysfonction érectile : 
A. Interrogatoire : [57, 58, 63, 205] 

• Antécédents :  

- Médicaux : Diabète, Obésité, HTA, angor, insuffisance cardiaque, 

dyslipidémie et syndrome métabolique, maladie neurologique, maladie 

psychologique (dépression, anxiété) 

- Prise médicamenteuse :  

• Antihypertenseurs : surtout les bêtabloquants 

• Hypolipémiants  

• Hyperprolactinémiants 

• certains psychotropes : antidépresseurs, neuroleptiques ; 

• alphastimulants adrénergiques ; 

• Anti androgènes ; 
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• Œstrogènes ; 

- Tabagisme, alcoolisme chronique 

- Chirurgicaux (prostatectomie, cysto-prostatectomie) ou traumatiques  

- Radiothérapie pelvienne 

• Les caractéristiques de la DE : Rigidité, durée ou fréquence insuffisante, 

maintien d’une possibilité de rapport. 

• Début : Brutale ou progressif 

• Libido conservée ou non, troubles d’éjaculation 

• L'existence de difficultés sexuelles lors des premières expériences et la 

notion d'abus sexuels, notamment dans l'enfance. 

• Les relations dans le couple : en particulier, l’entente entre les deux 

partenaires, l’existence ou non d’une demande de relations sexuelles de la 

part de la partenaire. 

• La sévérité de la DE : 

- Le délai entre l’apparition du trouble et la consultation : il semble que 

plus la durée est longue plus la prise en charge sera complexe. 

- par l’existence ou non d’une capacité érectile résiduelle (tumescence ou 

rigidité suffisante ou non pour une pénétration) 

- par la possibilité d’érections provoquées (masturbation,…)   

- par la persistance des érections nocturnes et/ou matinales spontanées. 

 

B. Examen clinique :[57, 59, 63, 212, 213] 
• Examen général : TA 

• Examen urogénital :  

- L'examen des organes génitaux externes : Apprécie la taille et la consistance 

des testicules et en inspectant le pénis (maladie de Lapeyronie, courbure 

congénitale, épispadias, hypospadias, fibrose corps caverneux [séquelle de 

priapisme], pénis enfoui). 

- Le toucher rectal : hypertrophie prostatique, ou cancer de la prostate et 

évaluer le tonus anal. 
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• Examen cardiovasculaire : mesure de la pression artérielle,pouls fémoraux, 

distaux, pénien (artère dorsale dela verge) ; rechercher unsouffle artériel. 

• Examen endocrinien : Signes d’hypogonadisme ou de féminisme 

• Examen neurologique : Examen des réflexes ostéo-tendineux et bulbo-

caverneux, crémastérien, bulbo-anal, exploration de la sensibilité des 

membres inférieurs et recherche d'une anesthésie en selle. 

• Examen psychiatrique : en cas d’absence de cause organique trouvée 

;composante psychogène probable ; retentissement thymique. 

 

C. Arguments en faveur d’une origine organique ou psychogène 
 Organique Psychogène 

Début Progressif Brutal 

Facteur déclenchant Absent Présent 

Libido Conservée Diminuée 

Circonstances Avec tous les partenaires Selon les partenaires 

Erections nocturnes et 

matinales 

Disparition Persistantes 

Evolution Constant Par accès 

Ejaculation Éjaculation a verge molle Absente 

Masturbation impossible Possible 

L’examen clinique Anomalie Normal 

Troubles psychiatriques Absents ou secondaires Anxiété, dépression 

 

D. Examens complémentaires  
1. Biologiques : [205] En cas de suspicion de DE d’origine organique 

Glycémie à jeun, bilan lipidique 

NFS, ionogramme, créatininémie, bilan hépatique 

Testostéronémie, prolactinémie si testostéronémie basse, TSH, FSH/LH 

PSA si âge > 50ans ou ATCD de cancer de prostate 
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Test pharmacologique par injection intra-caverneuse directe de PGE1 dans le 

tissu érectile afin d'évaluer sa qualité et la réponse vasculaire. 

2. Morphologiques :[59, 63] 

• Echo-Doppler pénien : Etude des artères caverneuses, mesure de l’augmentation 

du flux artériel lors de l’érection. Utile en cas d’anomalie évocatrice d’insuffisance 

artérielle. 

3. D’exception :  

• Artériographie iliaque avant un geste de revascularisation chirurgicale 

• Pléthysmographie pénienne nocturne 

 

V. Les étiologies : 

 
Fig. 3 : Étiologies de la dysfonction érectile : représentation synthétique. [214] 
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VI. Prise en charge thérapeutique : 
Elle a pour but d’améliorer la qualité de vie des patients et repose sur une 

approche multidisciplinaire impliquant plusieurs intervenants (médecin généraliste, 

diabétologue, urologue-andrologue, cardiologue et sexologue) tout en 

responsabilisant le patient. La prévention est essentielle et repose sur des éléments 

simples et une certaine hygiène de vie: activité physique régulière, régime, lutter 

contre la sédentarité, sevrage tabagique, traitement des facteurs de risque et 

traitement spécifique, information sexuelle avec psychothérapie. 

 

A. Traitement médicamenteux : 
1. Inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5 (IPDE5) : [57, 215, 216] 

Il s'agit du traitement de référence en première intention. 

Ils facilitent, lors d'une stimulation sexuelle, la myorelaxation intra-

caverneuse et donc l'afflux sanguin vers le tissu érectile à l'origine de l'érection. 

Trois molécules sont actuellement disponibles : 

• le Sildanéfil (Viagra®) à la demande (prendre au moins une demi-heure avant 

le rapport, efficace 6 à 10 heures) 

• le Tadalafil (Cialis®) à la demande (prendre au moins une heure avant les 

rapports, efficace 36 à 48 heures) ou quotidien 

• le Vardénafil (Lévitra®) à la demande (prendre au moins une demi-heure 

avant le rapport, efficace 6 à 10 heures). 

La mise en place d’un traitement oral par inhibiteur de la phosphodiestérase 

de type 5 nécessite un avis cardiologique préalable lorsque les patients sont à haut 

risque cardiovasculaire. Pour les patients à faible risque (moins de trois facteurs de 

risque cardiovasculaire majeurs concomitants dont le diabète), la prescription 

d’IPDE5 ne nécessite pas de recours à un avis cardiologique préalable [216]. Ces 

traitements restent contre-indiqués chez les patients prenant des dérivés nitrés. 
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2. Injections intra-caverneuses de PGE1 :  

La PROSTAGLANDINE E1 (Alprostadil) entraîne une vasodilatation artérielle et 

une érection rigide.  

L’injection doit être réalisée, dans des conditions aseptiques, dans le corps 

caverneux, sur la face latérale, à droite ou à gauche du pénis. Il convient de prendre 

soin de ne pas injecter dans les veines du pénis ou les nerfs du côté supérieur, et 

dans l’urètre du côté inferieur. L’injection doit être terminée dans les cinq à dix 

secondes et une compression manuelle effectuée sur le point d’injection pendant 

deux à trois minutes. [212] 

Ø Les effets secondaires rencontrés sont [58] : 

• La douleur  

• l'hématome au point de ponction, sans gravité 

• Les érections prolongées, voire un priapisme 

• La fibrose localisée des corps caverneux. 

Il n'y a pas de contre-indication dans les pathologies cardio-vasculaires, ni en cas 

de traitement anticoagulant. 

3. Injections intra-urétrales de PGE1 : dispositif MUSE® 

Le bâton pour usage urétral, est commercialisé sous le nom de Muse® en 

France. Il s’agit d’un système stérile intra-urétral à usage unique, qui délivre de 

l’Alprostadil au niveau de l’urètre. 

4. Vacuum (érecteur à dépression) : [57, 205] 

Il s'agit d'une POMPE manuelle ou électrique permettant d'obtenir une rigidité 

de la verge par dépression de l'air environnant la verge flaccide. L'érection est 

ensuite prolongée par le placement d'un anneau souple positionné à la racine de la 

verge. 

Ses effets secondaires : Douleurs, sensation de froideur du pénis (partenaire), 

un blocage de l’éjaculation, des pétéchies et des ecchymoses mineures.  

Les anticoagulants sont pour certains une contre-indication relative. 
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5. Traitements chirurgicaux :  

a. Revascularisation pénienne : 

Indiquée chez les patients jeunes (< 60 ans), sans neuropathie ni diabète, 

motivés et informés. DE artérielles post-traumatiques essentiellement. 

Complications : hypervascularisation du gland 

b. Implants péniens : 

Il s'agit de la mise en place chirurgicale de deux implants, un dans chaque 

corps caverneux entraînant une érection mécanique. 

Les implants, sont reliés à une pompe placée dans le scrotum et à un réservoir 

placé dans l'espace prévésical, qui permettent une alternance flaccidité-érection. 

(fig. 3) 

Ils se substituent de façon définitive au tissu érectile. 

Il s'agit d'un traitement de troisième ligne de la DE. 

Les deux types de complications sont l’infection prothétique et les problèmes 

mécaniques nécessitant une ré-intervention. 

 
Fig.3 : Prothèse pénienne. [217] 
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La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   178 

I. Introduction : [57, 218] 
Le terme « lithiase urinaire » désigne la pathologie qui se caractérise par la 

formation de calculs dans le rein ou les voies urinaires.  

C’est une pathologie fréquente et récidivante, pouvant évoluer pendant de 

longues années à bas bruit. Elle peut engager le pronostic vital et nécessiter alors un 

traitement en urgence.  

Elle touche le plus souvent le haut appareil urinaire (cavités pyélocalicielles, 

uretère), mais peut également se développer dans la vessie dans certains cas 

particuliers. 

Son expression clinique est bien souvent peu ou pas symptomatique. Il est 

variable selon le siège du calcul, et le diagnostic positif est porté par l’imagerie. 

La recherche du retentissement du calcul sur la voie excrétrice et le 

parenchyme rénal est primordiale et conditionne le pronostic. 

 

II. Objectifs : 
• Connaitre les facteurs favorisants d’une lithiase urinaire 

• Poser le diagnostic d’une lithiase urinaire 

• Justifier les examens complémentaires pertinents 

• Connaître les principales complications d’une lithiase urinaire 

 

III. Facteurs favorisants : 
ü Facteurs alimentaires : Les apports alimentaires sont accrus s'agissant : Des 

produits laitiers,  de protéines animales, de sel, d'aliments riches en oxalate, de 

purines, de sucres rapides 

ü Facteurs familiaux : Cystinurie 

ü Infection urinaire [57]: Certains germes, comme Proteus mirabilis, Klebsielle et 

Pseudomonas possèdent une enzyme, l'uréase, qui dégrade l'urée en une 

matrice protéique sur laquelle précipitent les sels minéraux pour former des 
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calculs phospho-ammoniaco-magnésiens. Ils sont souvent à l'origine de calculs 

coralliformes. 

ü Anomalies du pH [226, 227] : Le pH urinaire physiologique varie entre et 5,5 et 

7,0. 

- pH acide : favorise la formation des calculs d'acide urique, de cystine et 

d'oxalate de calcium. 

- pH alcalin : favorise la lithiase infectieuse et phospho-calcique. 

ü Anomalie anatomiques [219]: Certaines anomalies anatomiques des reins ou de 

la voie excrétrice favorisent la stase urinaire et donc la formation des calculs. 

Les principales anomalies : Syndrome de la jonction pyélo-urétérale, méga-

uretère, reflux vésico-urétéral, rein en fer à cheval, diverticules caliciels,… 

ü Corps étranger urinaire   

 

IV. Diagnostic positif :  
A. Interrogatoire :[219] 

• Antécédents :  

- Médicaux : Lithiase urinaire, notion d’expulsion de calculs, infections 

urinaires,hypothyroïdie, diabète, syndrome métabolique, crise de goutte, 

maladies auto-immunes, maladies intestinales, hyperparathyroïdie primaire, 

sarcoïdose, myélome 

- Prise médicamenteuse : Vitamine D ; Acide oxalique ; Allopurinol ; 

Amiodarone ; diurétique thiazidique 

- Chirurgicaux : Chirurgie vésicale, rénale 

- Familiaux : Lithiase urique ou calcique 

• Circonstances déclenchantes : 

Travail en ambiance surchauffée, activité sportive, séjour en pays chauds, 

immobilisation prolongée, modification de l’alimentation, restriction hydrique 
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• Signes fonctionnels : [220] 

Colique néphrétique : Douleur lombaire, brutale, unilatérale, irradiation 

descendante vers la fosse iliaque homolatérale, les organes génitaux externes, 

la face antérieure ou interne de la cuisse, évolution par crises paroxystiques, 

sans position antalgique. 

• Signes associés : [221, 222] 

- Signes urinaires : Hématurie microscopique ou macroscopique, unique ou 

récidivante, infection urinaire, dysurie, pollakiurie 

- Signes digestifs : météorisme réflexe, nausées, vomissements, constipation  

- Signes généraux : agitation, anxiété  

• Signes de  complication : [218] 

- Fièvre, anurie, rétention aigue d’urines, douleur rebelle au traitement 

antalgique 

 

B. Examen clinique : [57, 222, 223] 
Examen général : Altération de l’état général, fièvre, oligo-anurie, agitation 

Examen abdominal :  

• Un examen des fosses lombaire à la recherche d’un gros rein, d’une douleur 

• Une palpation abdominale à la recherche d’une défense localisée ou diffuse, 

parfois météorisme 

Examen gynécologique : éliminer une torsion des annexes, une grossesse extra-

utérine, salpingite. 

Touchers pelviens : Systématique, rechercher une cause compressive pelvienne. 

 

C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques : [57, 224, 225, 219] 

• Bandelette urinaire : Rechercher une hématurie, leucocyturie. Si positive ou 

présence d’une fièvre, réaliser un ECBU 

• NFS : Hyperleucocytose à PNN si infection urinaire haute 
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• CRP : Rechercher un syndrome inflammatoire 

• Urée, créatinine : Rechercher une insuffisance rénale aiguë 

• Ionogramme, acide urique 

•  Bilan phosphocalcique : Calcémie élevée oriente vers une hyperparathyroïdie 

primaire ou sarcoïdose [225] 

• Hémocultures si fièvre 

• Analyse du calcul par un examen à la loupe binoculaire, unespectrophotométrie 

infrarouge, ou une analyse infrarouge de la poudre globale du calcul. 

2. Radiologiques : 

Les examens radiologiques permettent de confirmer le diagnostic et de décider de la 

meilleure approche thérapeutique en fonction de la localisation, de la taille et du 

nombre du ou des calculs. [224] 

a. Arbre urinaire sans préparation (AUSP) [228,229] : 

Effectué de face, chez un patient en décubitus. Renseigne sur la taille, le nombre, la 

topographie du ou des calculs, et d’approcher leur composition chimique. 

 

 
Fig.1 : AUSP montrant une lithiase pyélique et urétérale lombaire gauche (service 

d’urologie, CHU HASSAN II-FES) 
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b. Echographie rénale et vésicale : 

Examen essentiel pour le diagnostic, la surveillance, et permet d’éliminer 

d’éventuels diagnostics différentiels devant des douleurs lombaires atypiques [230]. 

Les calculs sont visualisés sous la forme d’une hyper échogénecité focale avec 

un cône d’ombre postérieur. 

L’échographie permet de mettre en évidence le calcul, la dilatation des cavités 

pyélocalicielles et l’état du parenchyme rénal [231]. 

c. Urographie intraveineuse (UIV) : 

Autrefois examen de référence dans la maladie lithiasique urinaire, il devient 

obsolète aujourd'hui du fait de l'avènement de uroscanner. 

Cet examen met en évidence un retard de sécrétion unilatéral, une 

urétérohydronephrose, lésion du bas appareil obstructive, recherche et analyse un 

calcul radio-opaque. [8,12] 

d. TDM abdomino-pelvienne sans injection de PDC : [232, 233] 

Gold standard dans la maladie lithiasique urinaire, elle repère les calculs 

radio-opaques, même millimétriques, ainsi que la dilatation des cavités urinaires en 

amont de l'obstacle. Le seuil de détection est de 2mm. 

Elle renseigne aussi sur la localisation par rapport à la voie urinaire, la forme, 

la taille du calcul, la densité, l’existence d’anomalies anatomiques associées. 

La TDM permet aussi d’éliminer les diagnostics différentiels. 

Elle est réalisée en cas de doute diagnostique sur l'AUSP et l'échographie 

rénale. 

- Les signes indirects de calculs : Dilatation urétérale, œdème péri-urétéral, 

augmentation de la taille du rein et infiltration de la graisse périrénale. 

Avec injection, il permet l'étude de l'anatomie des voies urinaires (uroscanner) 

et tend à remplacer l'UIV. 
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e. Imagerie par résonance magnétique[230] 

Actuellement, elle n'est mentionnée qu'à titre indicatif. Sensibilité importante 

pour montrer une dilatation d'importance moyenne ou majeure et localiser le niveau 

de l'obstacle. 

Elle permet de visualiser non seulement l'uretère dilaté, mais aussi l'infiltration 

œdémateuse et l'épanchement périrénal. 

 

V. Les complications de la lithiase urinaire : 
A. Complications infectieuses : 

- Pyélonéphrite aigue: Les pyélonéphrites aiguës par obstacle de la voie excrétrice 

sont les plus fréquentes. Son diagnostic est aisé devant un tableau classique 

associant un gros rein douloureux et une fièvre.[234, 235] 

- Pyonéphrose : Elle correspond à une destruction du parenchyme rénal et des voies 

excrétrices. Le tableau clinique associe des signes infectieux généraux, un gros 

rein palpable et douloureux et une pyurie septique. [234] 

- Phlegmon périnéphritique : Il désigne toute suppuration périrénale d'origine 

hématogène, canalaire ou encore propagée à partir d'un organe de voisinage [236] 

 

B. Complications mécaniques : 
- Hydronéphrose : la présence des lithiases dans les voies urinaires peut bloquer 

partiellement ou totalement l'excrétion d'urine de ce côté. Un état de surpression 

en amont de l'obstacle entraîne une dilatation pyélo-calicielle de volume très 

variable. [234] 

- Rupture du bassinet et/ou de l’uretère : A évoquer devant une disparition de la 

douleur qui réapparait ensuite avec fièvre, empâtement de la fosse lombaire 

associée à des signes péritonéaux (défense ou contracture…) [235].Nécessite la 

réalisation d’une Uro-TDM afin de rechercher une fuite du PDC au temps tardif et 

la réalisation d’un drainage de la voie excrétrice. 

 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   184 

C. Complications rénales :  
Que la lithiase soit ou non infectée, le rein est menacé par une néphropathie 

interstitielle chronique. Elle se manifeste par la présence de faibles quantités de 

protéines dans l'urine, par une diminution de la valeur fonctionnelle rénale aux 

différents tests d'excrétion, par une élévation progressive du taux de l'urée 

sanguine, par une tendance au déséquilibre électrolytique et plus particulièrement à 

l'acidose hyperchlorémique. [234] 

 

D. Récidive 

 

VI. Conclusion : 
La lithiase urinaire est une pathologie fréquente et récidivante, pouvant 

évoluer pendant de longues années à bas bruit. Elle peut engager le pronostic vital. 

Son expression clinique est bien souvent peu ou pas symptomatique. Il est variable 

selon le siège du calcul, et le diagnostic positif est porté par l’imagerie. 

La recherche du retentissement du calcul sur la voie excrétrice et le parenchyme 

rénal est primordiale et conditionne le pronostic. 
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I. Introduction : 
Le terme « lithiase urinaire » désigne la pathologie qui se caractérise par la 

formation de calculs dans le rein ou les voies urinaires.  

C’est une pathologie fréquente et récidivante, pouvant engager le pronostic 

vital et nécessiter alors un traitement en urgence. [223] 

Le traitement de la lithiase urinaire est médico-chirurgical. Son but est 

d’éliminer le ou les calculs par tous les moyens possibles, tout en évitant les 

récidives. [232] 

 

II. Objectifs : 
• Connaitre les moyens thérapeutiques de la lithiase urinaire 

• Connaitre leurs indications 

• Le suivi 

 

III. Moyens thérapeutiques et leurs indications: 
A. Traitement préventif : 

La meilleure prévention, quelle que soit la nature de la lithiase, est l'apport 

hydrique abondant. Cet apport se fait de telle sorte que la diurèse soit comprise 

entre 1600 à 2000 ml/ 24h. Pour que les urines ne soient pas concentrées il doit 

être mieux réparti dans le nycthémère. [237] 

Selon la nature de la lithiase urinaire : 

- Lithiase calcique : Régime peu salé, régime pauvre en calcium, supprimer 

les aliments riches en oxalate (choux, tomate, thé, chocolat, épinards 

etc…) 

- Lithiase urique : Alcalinisation des urines, régime riche en fruits et 

légumes, régime pauvre en purines et protéines animales (éviter anchoix, 

sardines, cacao, ris de veau, foie de veau etc…), et la prescription de 

l’Allopurinol. [239] 
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- Lithiase phospho-ammoniaco-magnésien : Acidification des urines (acide 

ascorbique) et stérilisation avec une antibiothérapie adaptée. [240] 

- Lithiase cystinique : Augmenter la diurèse et alcaliniser les urines (pH > 

7,5) avec les bicarbonates ou le citrate de sodium [241] 

 

B. Traitement médical : 
• Traitement de la douleur :  

- Anti-inflammatoire non stéroïdien injectables (AINS), après avoir éliminé les 

contre-indications : 

è Femme enceinte, insuffisance rénale chronique, prise d’AVK, hémorragie 

évolutive, ulcère non traité. 

- Les antalgiques (Paracétamol) : en association aux AINS si douleur modérée. 

- Les antispasmodiques 

- Les morphiniques : en cas de contre-indication ou résistances aux AINS ou en 

association avec les AINS en cas de douleur violente 

 

C. Traitement urologique : 
1. Drainage des urines en urgence [242] : 

Il doit être systémique devant : 

v Colique néphrétique fébrile ou pyélonéphrite aigue sur lithiase. 

v Colique néphrétique hyperalgique résistante au traitement médicale. 

v Anurie lithiasique. 

Le drainage des urines est dans la majorité des cas assuré par une sonde urétérale 

double J (sonde JJ) montée par voie endoscopique et sous contrôle d’un 

amplificateur de brillance, ou par néphrostomie percutanée (NPC). 
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2. Lithotritie extracorporelle « LEC » : [243,244,245,246] 

Elle est réalisée en ambulatoire, sous simple sédation. 

Un ECBU doit être réalisé quelques jours avant ainsi qu’un ASP la veille pour vérifier 

que le calcul est toujours en place. 

• Principe : Fragmentation du calcul par des ondes de choc. [60] 

• Indications : en première intention pour le traitement des CALCULS DU REIN <20 

mm. 

Calculs radio-opaques (visibles à l'ASP), de densité< 1 000 UH. Traitement de 

référence chez l'enfant. [57]  

• Contre-indications : Infection urinaire non traitée,troubles de l’hémostase, 

grossesse, gibbosités et obésité. 

• Complications : 

Ø Immédiates : Troubles du rythme cardiaque, hématurie, hématomes sous-

capsulaires intra et périrénaux, douleurs lombaires, hémoptysie, fragments 

résiduels, contusion des organes adjacents, infection par libération du germe 

contenu dans le calcul. 

3. Néphrolithotomie percutanée (NLPC) :[247, 248, 249] 

• Principe : ponctionner les cavités rénales et à créer un tunnel à travers lequel on 

introduit un endoscope pour fragmenter et extraire les calculs. [58] 

• Indications :  

- Calculs de plus de 2cm de diamètre. 

- Obésité ou d’autres particularités anatomiques rendant impossible la 

réalisation de la LEC.  

- Les anomalies de la voie excrétrice pouvant compliquer le passage des 

fragments de lithiases (jonction pyélo-urétérale, diverticule caliciel...). 

- La lithiase cystinique et les lithiases ne répondant pas à une prise en charge 

en lithotritie.  

- Les lithiases calicielles inférieures sont une indication particulière pour la 

NLPC puisque dans cette topographie, la LEC donne des résultats limites par 

de mauvaises conditions anatomiques pour l’évacuation des fragments.  
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- Pour les calculs du pôle inférieur, la NLPC est indiquée pour des lithiases 

supérieures à 1,5cm et la LEC reste indiquée pour des lithiases inférieures à 

1,5cm offrant les mêmes résultats pour une morbidité moindre. 

• Contre-indications :L’infection et l’existence de troubles de l’hémostase, ou de 

malformation vasculaire intra-rénale. 

• Complications : Hémorragie, infection urinaire, fistule urinaire, rupture partielle 

des voies excrétrices, obstruction de la voie excrétrice supérieure, migration 

calculeuse extra-urinaire, perforation d’organe de voisinage [249]. 

4. Urétéroscopie : [57, 59, 60,238] 

• Principe : Extraction du calcul à la pince± fragmentation au laser. 

• Instruments : 

- Urétéroscope semi rigide  

- Urétéroscope souple  

• Indications : Les petits calculs de l’uretère pelvien, obstruction urétéro-pyélique, 

calculs résistants à la LEC ou contre-indication à  la LEC.  

• Complications : Fausse route urétérale, infection urinaire, hématurie, sténose 

urétérale retardée, perforation de l’uretère et migration du calcul dans le rétro-

péritoine, reflux vésico-urétérale. 

5. Chirurgie à ciel ouvert :[250] 

-Peu d'indication aujourd'hui 

- Indications : Traitement des calculs coralliformes complets, des calculs associés à 

une obstruction morphologique des voies urinaires, des échecs du traitement 

miniinvasif, des lithiases associées à un parenchyme rénal détruit. 

6. Cœlioscopie : 

Technique non validée. Elle semble utile dans les volumineux calculs del’uretère 

lombaire. 
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IV. La surveillance : 
v Clinique: 

Douleur, température, diurèse… 

pH urinaire (objectif = 7,5~8 en cas d’alcalinisation des urines). 

v Radiologique: 

Echo et/ou ASP : suivant l’opacité ou non et la grossesse éventuelle ; 

Fréquence : suivant le siège et le retentissement (intervalle de quelques jours a 

plusieurs mois). 

v Biologique: 

Adaptée aux troubles métaboliques éventuellementtrouves ; 

ECBU en cas de pyélonéphrite obstructive. 

èRythme : 

Le rythme de la surveillance doit être adapté cas par cas, mais en général Il est : 

Ø Dans les huit premiers jours ; 

Ø Toutes les 4 à 6 semaines pendant 6mois ; 

Ø Puis tous les 3 mois pendant 6 mois ; 

Ø Puis tous les 6 mois pendant 2 ans ; 

Ø Une fois par an pendant 5an. 
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I. Introduction : 
L’incontinence urinaire à l’effort est lafuite involontaire d’urines, non précédée 

d’un besoin d’uriner et survenant lors d’efforts tels que éternuement, rire, toux, port 

de charge, changement de position. Elle est provoquée par une augmentation 

brutale de la pression abdominale et entraine l’existence de fuites par le biais d’une 

hypermobilité cervico-urétrale ou d’une insuffisance sphinctérienne. [256, 257] 

Elle est de loin le type d’incontinence urinaire le plus fréquent [251]. 

 

II. Objectifs : 
• Argumenter les principales hypothèses diagnostiques 

• Justifier les examens complémentaires pertinents 

• Planifier la prise en charge 

 

III. Diagnostic positif : 
1. Interrogatoire :[57,58, 255, 258, 633] 
• Antécédents : 

- Médicaux : Diabète, neuropathie (SEP, Parkinson …), maladie psychiatrique, 

ATCD d’infection urinaire 

- Prise médicamenteuse : diurétiques,alpha bloquants (favorisant la relaxation 

du sphincter de l’urètre). Anticholinergiques, adrénergiques, 

antihistaminiques, neuroleptiques (Rétention urinaire) 

- Chirurgicaux : chirurgie des diverticules de l’urètre, chirurgie proctologique, 

chirurgie pelvienne 

- Gynéco-obstétricaux : parité, accouchement par voie basse ou haute, 

épisiotomie, poids de naissance des enfants, opération ou radiothérapie 

pelvienne, statut hormonal : prise de pilule, ménopause (oui/non, date de la 

ménopause, THS) 

- intoxication tabagique ou une exposition professionnelle 
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• Circonstances de survenue  

• La fréquence, la sévérité, la durée des symptômes. 

• Le type d’effort : permet de classer l’IUE en 3 grades selon les circonstances de 

son apparition : [252] 

Grade 1 : toux, effort important. 

Grade 2 : activité courante : lever, marche, montée d’escalier. 

Grade 3 : permanente (plus ou moins en position couchée). 

• Symptômes associées : Dysurie, pollakiurie, hématurie, brûlures mictionnelles, 

douleur périnéale. 

• Facteurs d'aggravation chronique de l'incontinence comme la constipation ou la 

toux chronique. 

2. Examen clinique : [57,58, 59, 254] 
a. Signes généraux : AEG, fièvre 

b. Signes physiques : 

v Chez les deux sexes : 
✔ Examen abdominal : A l’inspection : Cicatrice abdominale 

A la palpation rechercher un globe vésical, une masse ou des douleurs pelviennes.  
✔ Examen neurologique: apprécie la sensibilité périnéale (Fig. 1), donne l'occasion de 

réaliserun testing musculaire périnéal du sphincter anal et des muscles releveurs de 

l'anus, et étude du reflexe clitorido-anal. 

L’examen neurologique des membres inférieurs complète l’examen neurologique du 

périnée, une abolition des réflexes achilléens  ou un déficit sensitivo-moteur, 

suggèreune atteinte neurologique proche des territoires sacrés. [253] 
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Fig. 1 : Innervation périnéale et réflexes périnéaux. [261] 

 

v EXAMEN DE LA FEMME : 
✔ Examen urogénital :  

Ø L’examen est réalisé en décubitus dorsal sur une table qui peut permettre un 

examen en position gynécologique et en position demi assise. Il est d’abord 

statique au repos puis dynamique en poussée et à la toux puis en retenue. 

L’examen sera réalisé à vessie pleine. 

Ø A l’inspection vulvo périnéal et anale : Évaluation de la trophicité vulvaire, avec 

recherche de sécheresse muqueuse,d’atrophie vulvaire. 

Ø A la poussée et à la toux on peut voir apparaître : [259] 

- Un prolapsus antérieur, postérieur ou mixte dont l’examen est repris ci-

après.  

- Un ballonnement du périnée évocateur d’un syndrome du périnée 

descendant  

- Une incontinence urinaire ou anale 
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Ø Une fois la fuite objectivée, des manœuvres sont réalisées : 

- La manœuvre de Bonney  (Fig. 2-3) l’examinateur introduit deux doigts 

dans le vagin et soutient modérément le col vésical de part et d’autre de 

l’urètre mais sans appuyer sur celui-ci. Le test est dit positif quand les 

fuites disparaissent, il est négatif quand les fuites persistent et doit faire 

évoquer l’existence d’une insuffisance sphinctérienne.[57, 259] 

- manœuvre de soutènement de l’urètre (d’Ulmsten) (Fig.4) : Réalisant un 

soutènement à la pince 1 cm en arrière du méat et de part et d’autre de 

l’axe urétral, permet par sa positivité de préjuger d’une efficacité future 

d’une intervention de type « TVT : Tension-free Vaginal Tape» et confirme 

l’existence d’une hypermobilité cervico-urétrale. [260] 

Ø L’examen au spéculum : Chez les femmes ayant des antécédents chirurgicaux, 

on recherche une fistule urétéral et fistule vésicale par l’injection du bleu de 

méthylène. 

Ø Touchers pelviens : 

- Toucher vaginal : permet d’apprécier la perméabilité et la mobilité vaginale 

ainsi que la qualité des musclesreleveurs de l’anusen faisant serrer la 

patiente sur 2 doigts introduits dans le vagin.  

- Toucher rectal : apprécie le tonus anal et la force de contraction du 

sphincter, recherche une lésion de l’ampoule rectale, un prolapsus 

muqueux et surtout une rectocèle en plaçant l’index en crochet. 

- Toucher bidigital : recherche l’existence d’une élytrocèle au niveau de la 

cloison recto-vaginale. 
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Fig. 2-3 : Manœuvre de Bonney [262] 

 

 
Fig. 3 : Manœuvre de soutènement urétral [262] 

 

v EXAMEN CHEZ L’HOMME : 

Toucher rectal est essentiel afin d'estimer le volume prostatique ou un nodule 

suspect de cancer et évaluer le tonus sphinctérien anal.  
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3. Examens complémentaires : [57, 58, 59, 259, 620] 
Lorsque l’incontinence est typique, l’interrogatoire et l’examen clinique 

suffisent pour poser le diagnostic. Lorsque le diagnostic n’est pas évident, il est 

possible d’envisager certains examens complémentaires.  

a. Biologiques : 

- ECBU ou bandelette urinaire : permet de détecter une hématurie 

microscopique, une leucocyturie ou une infection urinaire.  

Ø Les indications de l’analyse des urines chez la patiente incontinente ont 

été précisées par l’ANAES [258]: 

• Patiente présentant une incontinence urinaire par impériosité  ou mixte 

• Patiente âgée ou qui porte régulièrement des protections à cause de son 

incontinence urinaire, quelle que soit le type de  l’incontinence urinaire 

• Avant la réalisation d’un bilan urodynamique ou d’une cystoscopie. 

- Urée, créatininémie : 

• Elle permet d’apprécier l’état fonctionnel des reins. 

b. Radiologiques : 

v Échographie de l'appareil urinaire : Etat des reins et de la vessie, mesure 

du résidu post mictionnel.  

L’échographie permet de visualiser des modifications liées à l’altération de la 

statique pelvienne, l’étude du comportement des berges antérieures et postérieures 

du col vésical au cours de l’effort. Chez les patientes incontinentes le col vésical 

apparaît plus bas et est plus mobile, et l’action des releveurs peut-être observée et 

mesurée. [264, 265, 266] 

c. Bilan urodynamique :[267, 268] 

Le but du bilan urodynamique est la recherche d’une instabilité vésicale et 

d’une insuffisance sphinctérienne. 

Débitmètrie : 

Les paramètres enregistrés sont principalement le Qmax (exprimé en ml/s), le 

volume uriné (exprimé en ml), l’aspect de la courbe [258]. Le débit normal est 

supérieur à 15 ml/s avec un temps mictionnel inférieur à 30 secondes. [263] 
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Quand le débit maximal est < 10ml/s il s’agit d’obstacle sous vésical 

fonctionnel ou organique ou d’une diminution de la force de contraction vésicale. 

Cystomanométrie : Elle consiste à enregistrer les pressions dans la vessie 

pendant son remplissage. 

Elle permet de renseigner sur les éléments suivants : 

Ø La capacité fonctionnelle : volume au-delà duquel le sujet ne peut plus 

différer sa miction. 

Ø La sensibilité proprioceptive : sensation de tension ou de besoin. 

Ø La compliance vésicale : c’est le rapport de l’augmentation de volume à 

l’augmentation de pression, pendant le remplissage. 

Ø La contractilité vésicale : représentée par l’amplitude et la durée de la 

contraction du détrusor, après soustraction de la pression liée à la 

poussée abdominale. 

Urétromanométrie statique: mesure de la pression urétrale le long de l’urètre 

par l’intermédiaire d’un cathéter retiré du col vésical jusqu’au méat. Elle étudie la 

pression urétrale maximale (PUM), la pression de clôture urétrale maximale (PCUM), 

ainsi que la longueur fonctionnelle de l’urètre. 

Une PCU basse <30 cm d’eau témoigne d’une insuffisance sphinctérienne. 

Urétromanométrie dynamique : mesure la transmission des pressions de la 

vessie à l’urètre lors des efforts répétés de toux. 
 

IV. Le traitement: 
A. Mesures générales : 
Dans tous les cas, il convient de rechercher et de traiter : 

• une infection urinaire ; 

• une neuropathie (d’origine diabétique par exemple) ; 

• les circonstances d’hyperpression abdominale : toux chronique, obésité, 

constipation, ainsi que les autres facteurs de risque. 

Lorsque c’est possible, éviter la prise de médicaments responsables de troubles 

urinaires iatrogènes : parasympathicomimétiques, b-bloquants et diurétiques. [263] 
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B. Traitement médical : [269, 270, 271] 
Les œstrogènes : Ils ont une action directe sur la fibre musculaire lisse, et sur 

les récepteurs alpha adrénergiques en ralentissant leur disparition après la 

ménopause et en potentialisant l’effet des récepteurs restants, et enfin une action 

trophique sur la muqueuse urétrale et trigonale.Les œstrogènes sont efficaces dans 

l’incontinence dans le post ménopause. 

 

C. Rééducation vésico-sphinctérienne : 
Seule ou associée au biofeedback. Indiquée en 1eintention. Améliore le tonus 

musculaire du sphincter et du périnée. 

 

D. Traitement chirurgical : 
a. Pose d’une bandelette TVT (tension free vaginal tape)[258]:Consiste à 

mettre en place, par la voie vaginale, une bandelette de polypropylène élastique 

autour de l’urètre. Lors de l'effort, la pression va écraser l'urètre sur ce nouveau 

plancher et assurer la continence. 

Complications:La perforation vésicale, l’hématome du Retzius et larétention 

d’urine [273]. 

b. La colpopexie rétropubienne de Burch : Appelée aussi  colposuspension 

rétropubienne, vise à remettre en position intra-abdominale la jonction vésico-

urétrale afin de rétablir la transmission des pressions. [254] 

Dans cette technique l’incontinence urinaire se trouve corrigée par la 

suspension du segment vaginal sous-cervicovésical au ligament de Cooper. Cette 

intervention a pour résultat d’allonger et de corriger l’ouverture de l’angle de 

l’urétrocervical à l’effort. [263] 

Complications : Instabilité vésicale, dysurie, déséquilibre de la statique 

pelvienne entraînant un élément de prolapsus devant être traité chirurgicalement. 

[272] 
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c. Sphincter artificiel : manchette gonflable en silicone qui comprime 

l’urètre pendant le remplissage vésical et le libère pendant la miction [258]. 

 

E. Indications 
En cas de fuites minimes, la rééducation est indiquée en première intention, ce 

n’est qu’en cas d’échec qu’on sera amené à proposer un traitement chirurgical. 

En cas de fuites importantes avec un défaut anatomique patent la chirurgie est 

indiquée. 

- Lors d’une IUE par hypermobilité cervico-urétrale isolée (manœuvre de 

Bonney positive, PCU > 30 cm d’eau), l’intervention de référence dans ce cas 

est la colposuspension de Burch ou le TVT. 

- Lors d’une IUE par insuffisance sphinctérienne pure (PCU ≤  30 cm d’eau, 

manœuvre de Bonney négative), le TVT peut être proposé avec de moins bons 

résultats et en cas d’échec le sphincter artificiel est indiqué.  

 

V. Conclusion : 
L’incontinence urinaire d’effort est une pathologie fréquente. Dans la majorité 

des cas, l’anamnèse et l’examen clinique restent la clé du diagnostic de 

l’incontinence urinaire d’effort, ils doivent être menés dans de bonnes conditions.  

Les examens complémentaires n’apportent pas plus qu’un bon examen 

clinique, ils ne doivent pas faire partie d’un bilan systématique. 

Plusieurs techniques ont été décrites pour le traitement de l’IUE, le traitement 

de référence actuel est le TVT du fait de son efficacité, de sa facilité de réalisation et 

du très faible taux de complication. 
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I. Introduction : 
La transplantation rénale est le précurseur des transplantations d’organes. Elle 

est considérée de nos jours le traitement de suppléance de premier choix pour les 

malades en insuffisance rénale chronique terminale. Elle assure aux greffés un 

traitement de longue durée, moins contraignant, avec beaucoup moins de dépenses 

au long cours, et surtout une meilleure qualité de vie. Sans oublier que l’espérance 

de vie des sujets transplantés et supérieure à celle des malades ayant recours aux 

autres moyens de suppléance à savoir hémodialyse ou dialyse péritonéale. [57, 274] 

 

II. Objectifs : 
• Connaître les critères de sélection du receveur 

• Connaître les critères de sélection du donneur 

• Connaître la technique chirurgicale de transplantation 

• Les différents types d’immunosuppresseurs et le suivi 

• Complications médicales et chirurgicales  

 

III. Receveur :  
Préparation du receveur :  

Deux objectifs:  

- Etudier en détails le dossier médical, réaliser les examens nécessaires et 

estimer la faisabilité de la transplantation rénale. 

- Dépister toutes les anomalies présentées par le candidat à la 

transplantation et de les corriger afin de préparer la meilleure des conditions 

possibles [280]. 

v Critères de sélection : 

§ Age limité à 65ans 

§ Cancer : un délai de 2 à 5 ans avant la transplantation, en fonction du 

type du cancer, de son stade, et de sa localisation, à l’exception des cancers in situ, 

et des cancers cutanés (sauf mélanome) [281,282,283]. 
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§ Tabagisme : nécessitant un sevrage tabagique avant et après la 

transplantation. 

§ La dyslipidémie et le diabètecontribuent au développement de l’athérosclérose 

et avec l’hypertension jouent un rôle dans la pathogénèse artérielle du greffon 

[284, 285, 286]. 

§ L’insuffisance cardiaque est contre-indiquée 

§ L’évaluation du risque infectieux est systématique : 

- AgHBs, Ac anti-HBc, Ac anti-HCV 

- Ac anti-HIV 1 et 2 

- Sérologie toxoplasmose 

- Ac anti-CMV 

- Sérologie syphilitique.  

Chez le patient VIH+ et insuffisant rénal, une greffe des reins est proposé en cas de:  

Ø Numération de lymphocytes T CD4+ supérieure à 200/mm3 ; réplication du 

virus inférieure à 50 copies depuis au moins 3 mois ; traitement antirétroviral 

stable depuis plus de 3 mois; absence d’infection opportuniste autre qu’une 

oesophagite à Candida sensible au traitement. [287] 

§ Les vascularites et maladies de système sont contre-indiqués. 

§ Evaluer l’appareil urinaire par l’examen clinique, échographie vésicale et 

cystographie rétrograde à la recherche des anomalies de la miction et du 

fonctionnement vésical qui peuvent à long terme détruire le greffon [288]. 

 

v Préparation immunologique: 

Elle comprend une comparaison des paramètres immunologiques du donneur 

à ceux du receveur. 

• Compatibilité du système érythrocytaire ABO 

• Compatibilité HLA 

• Recherche d’anticorps anti-HLA lymphocytotoxiques 
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• Cross-match: L’étape finale de la sélection d’un donneur d’allogreffe rénale. Ce 

test, réalisé une fois qu’un donneur potentiel est sélectionné, consiste à vérifier 

l’absence d’allo-anticorps, dans le sérum du receveur, capables de réactivité vis-

à-vis des allo-antigènes du donneur et susceptibles d’entraîner un rejet 

hyperaigu du greffon [289, 390, 391]. 

 

IV. Donneur : 
A. Donneur vivant : 

• Catégories : - Donneurs HLA-identiques 

- Donneurs apparentés HLA semi-identiques ou HLA différents 

• Critères de sélection du donneur et contre-indications : [275, 276, 277] 

Les critères généraux requis chez le donneur sont au nombre de quatre : 

absence de maladie rénale, d’infection active et de pathologie maligne transmissible, 

être opérable, et être apparenté au receveur par des liens de sang ou d’alliance. 

Actuellement il est admis qu’il n’existe plus de contre-indications absolues à 

la transplantation. On parle plutôt de contre-indications temporaires ou relatives. 

§ Age du donneur limité à 65ans 

§ Diabète 

§ HTA :> 140/90 mmHg 

§ Critères immunologiques : Une incompatibilité ABO entre donneur et 

receveur constitue une contre-indication au don. 

§ Pathologie néoplasique : contre-indiquée vu le risque de la transmission des 

cellules néoplasiques au receveur et la possibilité de l’altération de la réserve 

fonctionnelle rénale du donneur lors du traitement de la pathologie 

néoplasique. 

§ Pathologie infectieuse : toute infection sévère, les hépatites virales B et C et 

la tuberculose urogénitale contre-indique la transplantation. 
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§ Exploration rénale : 

ü La notion familiale de polykystose, de pathologie rénale ou de prise 

prolongée de médicaments néphrotoxiques fut considérée comme une 

contre-indication. [278, 279]. 

ü Une protéinurie supérieure à 0,30 g/j est une contre-indication. 

B. Donneur cadavérique : 
- Plus de 90% des transplantations proviennent des reins de patients en état de 

mort cérébrale. 

- La tendance actuelle consiste à prélever des organes provenant de donneurs dits 

« marginaux », c’est-à-dire : Patients > 60ans et présentant un ou plusieurs 

facteurs de risque (HTA, diabète, créatinine>150µmol/l). 

- Les résultats obtenus avec les reins de donneurs marginaux sont 

significativement moins bons que ceux obtenus avec des donneurs jeunes 

- On peut s’aider des résultats d’une biopsie effectuée au moment du prélèvement 

pour éviter de transplanter des reins dont le risque de non-fonction est 

rédhibitoire.  

 

V. Transplantation : 
Avant la transplantation proprement dite, le greffon doit être préparé afin de 

faciliter les anastomoses (dissection des tissus péri-artériels, péri-veineux et péri-

urétéraux), et dégraisser afin de s'assurer de l'absence de tumeur qui serait passée 

inaperçue lors du bilan du donneur. La préparation urétérale doit être minutieuse 

afin de préserver au mieux la vascularisation. 

Le rein prélevé est lavé (par perfusion dans l’artère) par une solution de 

conservation adaptée et refroidie à 4°C est dit en « ischémie froide ». Idéalement le 

temps d’ischémie froide devrait être inférieur à 30 heures. Dans tous les cas, il ne 

faut pas dépasser 48 heures car au-delà les lésions rénales deviennent irréversibles. 

[392, 393, 394] 
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La transplantation rénale est réalisée au niveau de la fosse iliaque, le plus 

souvent à droite compte tenu de la meilleure accessibilité des vaisseaux. Les 

anastomoses artérielle et veineuse sont réalisées sur les vaisseaux iliaques externes, 

et la réimplantation urétérale se fait dans la majorité des cas directement au niveau 

de la vessie avec la réalisation d'un montage antireflux. [57] 

 

VI. Le traitement immunosuppresseur : [57, 395, 396, 397, 398, 399] 

L’immunosuppression est destinée à :  

1. prévenir le rejet aigu à la phase initiale (traitement d’induction)  

2. prévenir les rejets après la phase initiale (traitement d’entretien)  

3. traiter les rejets aigus (traitement curatif).  

Les principaux traitements immunosuppresseurs : 

- Corticostéroïdes 

- Inhibiteurs de la calcineurine 

- Antimétabolites 

- Anticorps antilymphocytaires 

- Inhibiteur de mTOR 

 

VII. Complications : 
A. Complications médicales : 

1. Complications précoces : 

a. Nécrose tubulaire aigue 

• Cause la plus fréquente de la non reprise de la fonction rénale 

• Facteurs favorisants : 

- Inhérents au donneurs : Hypotension, collapsus, drogues vasoactives, âge 

avancé 

- Inhérents au greffon : Durée d’ischémie >24h 

• Evolution : Vers la reprise de la fonction rénale 

• Diagnostic : Echodoppler +/- Biopsie rénale  
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• Prévention : - Bonne réanimation du donneur 

- Bonne préparation du receveur 

b. Rejet : [400, 405] 

• Rejet hyperaigu: Lié à la présence d’anticorps anti-HLA lymphocytotoxiques 

préexistants à la transplantation, et responsables alors d’un rejet immédiat dès 

le déclampage des vaisseaux. La détransplantation est alors la seule issue 

thérapeutique. 

• Rejet aigu humoral : Se produit typiquement entre la première et la troisième 

semaine après la transplantation, mais peut également survenir de façon plus 

tardive. Le diagnostic est à évoquer en présence soit d’une reprise retardée de 

fonction, soit d’une insuffisance rénale aiguë précoce. L’intensité des lésions 

vasculaires peut être responsable d’un tableau de micro-angiopathie 

thrombotique. 

• Rejet aigu cellulaire : Le plus fréquent, dans les 3 premiers mois de greffe. 

Evoqué devant une insuffisance rénale aiguë survenant chez un patient 

transplanté ayant ou non repris une diurèse et/ou une fonction rénale. 

• Rejet chronique : Utilisé pour décrire la perte progressive de fonction du greffon, 

due en partie, à des phénomènes immunologiques (épisodes de rejets aigus, 

rejet chronique) et non immunologiques (lésions héritées du donneur, 

néphrotoxicité des immunosuppresseurs, lésions post-ischémiques, infections, 

hypertension, diabète, récidive de la maladie initiale sur le greffon, etc.). Il est 

donc préférable d’utiliser désormais le terme générique de néphropathie 

d’allogreffe et de réserver le terme de rejet aux seules lésions d’origine 

immunologique. 

2. Complications infectieuses 

3. Complications tardives : 

a. Cardiovasculaires : HTA, athérosclérose 

b. Néoplasiques : Lymphome non hodgkinien, cancer cutané, etc… 
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c. Hépatiques : Liées aux infections par les virus de l’hépatite B ou C 

antérieurs à la transplantation et que le traitement immunosuppresseur 

peut réactiver. 

d. Autres complications : 

- Métaboliques : Diabète, hyperuricémie, dyslipidémie 

- Digestives : Ulcère gastroduodénal, perforation colique, pancréatite aigue 

- Ophtalmologiques : Kératite herpétique, cataracte, glaucome chronique ou 

rétinopathie hypertensive. [406] 

- Dermatologiques : Liées aux immunosuppresseurs : Hypertrichose, acné, 

vergetures, érythrose, hirsutisme, porokératose superficielle [407]. 

- Ostéonécrose aseptique 

 

B. Complications chirurgicales : [401, 402, 403, 404] 
1. Vasculaires : 

- Sténose de l’artère du greffon : Peut-être découverte à l’occasion de l’apparition 

ou de l’aggravation d’une hypertension artérielle, ou bien lors de la dégradation 

de la fonction rénale. 

- Faux anévrismes mycotiques : Ils surviennent dans un contexte septique local, 

tels un abcès de la loge rénale, un abcès de paroi, ou général, secondaires à une 

septicémie. 

- Lymphocèle 

2. Urologiques : 

- Sténose urétérale : souvent due à une fibrose urétérale d’origine ischémique. 

Suspectée devant une altération de la fonction du greffon et la présence d’une 

dilatation des cavités à l’échographie.  

- Fistule urinaire 

- Reflux vésico-urétéral du transplant  

- Complications vésicales et sous vésicales  
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VIII. Suivi :  
A côté de leur intérêt pour le dépistage de toute anomalie, les consultations en post 

transplantation ont un rôle capital dans l’éducation du patient sur les points 

suivants [408, 409, 410] : 

· La compréhension et la prise de traitement immunosuppresseur. 

· L’intérêt du suivi rapproché clinique et biologique. 

· La nécessité d’un régime alimentaire adéquat. 

· Le contrôle des différents facteurs de risque. 

· Les situations où le patient doit se présenter en urgence chez le médecin 

traitant ou au centre de la transplantation 
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I. Introduction : 
La fistule vésico-vaginale est une communication anormale entre la vessie et 

le vagin, entraînant une perte involontaire d’urines. 

Affection grave du fait de son retentissement sur la patiente engendrant une 

infirmité, un inconfort uro-génital et une altération de la vie conjugale. 

Le diagnostic est essentiellement clinique. Le principe du traitement 

chirurgical est d’assurer l’étanchéité des parois vésicales et vaginales et de rétablir 

le court urinaire normal. 

 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic de fistule vésico-vaginale 

• Connaître l’étiologie 

• Planifier sa prise en charge 

 

III. Etiopathogénie : 
A. Fistules d’origine obstétricale : 

1. Les fistules obstétricales spontanées : [411, 412, 413] 

Complication majeure de l’accouchement dystocique non médicalement assisté 

(Dystocie mécanique ou dynamique) : 

- Disproportion foeto-pelvienne 

- Anomalie de la présentation  

- Inefficacité des contractions utérines 

- Anomalies tissulaires vulvo-vaginales ou vésicales 

- Travail long 
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2. Les fistules obstétricales instrumentales : [414] 

Il s’agit de fistules relevant de manœuvres obstétricales traumatisantes 

intempestives : 

- Forceps 

- Manœuvre de version interne 

- Ventouse 

 

B. Les fistules post-opératoires : 
Secondaires à une plaie vésicale souvent suturée ou méconnue en 

peropératoire ou à un sphacèle vésicale secondaire à une dissection poussée 

dévascularisant la vessie [415]. 

1. Les fistules après chirurgie gynéco-obstétricale : [416] 

- Césarienne 

- Hystérectomie pour rupture utérine  

- Hystérectomie totale pour lésions utérines (bénigne ou maligne) 

- Chirurgie de l’endométriose 

- Curetage utérin 

- Cure chirurgicale d’une tumeur vaginale ou ovarienne 

2. Les fistules après chirurgie urologique : [416] 

- Cure d’incontinence urinaire orthostatique 

- Cystectomie partielle et réimplantation urétéro-vésicale 

- Cure de diverticule urétral 

- Endoscopie opératoire 

- Cystocèle 

 

C. Fistules radiques  
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D. Fistules traumatiques : 
Peuvent être secondaires à :  

- Embrochage vésico-vaginal : Par des esquilles osseuses lors d’une fracture du 

bassin 

- Déplacement du pubis et de la symphyse directement par des forces de 

compression antéro-postérieurs lors d’un traumatisme du bassin [417] 

- Plaie pénétrante 

- Corps étranger intra-vésical et intra-vaginal : Migrent via un processus 

d’inflammation et d’ulcération [418] 

- Violences sexuelles 

 

E. Fistules post-infectieuses : 
Peuvent être secondaires à une suppuration de voisinage, infection chronique : 

Tuberculose et bilharziose urinaire [415]. 

 

F. Fistules néoplasiques 

 

G. Fistules congénitales  
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IV. Classification des FVV : [419] (Fig. 1) 

 
Fig.1 : Classification des FVV selon Benchekroun 
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V. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire :  
• Age, état matrimonial 
• Antécédents :  

- Médicaux : infections urinaires, radiothérapie, néoplasie 
- Gynéco-obstétricaux : Parité, gestation, déroulement du dernier 

accouchement, grossesse suivie ou pas… 
- Chirurgicaux : chirurgie pelvienne récente, hystérectomie, césarienne, 

accouchement difficile ou avec forceps, traumatisme. 
• Les circonstances de survenue 
• Les caractéristiques des fuites urinaires :  

- Date d’apparition 
- Caractère involontaire, diurne et nocturne 
- Permanentes ou intermittentes 

• Signes associés : Brûlures mictionnelles, leucorrhées, hématurie rencontrée dans 
la suite de couche, signes d’irritation vulvo-vaginale (brûlures vulvaires, prurit, 
douleurs périnéales), l’odeur ammoniacale rendant la vie sociale indésirable pour 
la fistuleuse. [420] 
 

B. Examen clinique : [421, 422] 
Dans une chambre bien éclairée, la malade est en position gynécologique. 

1. L’inspection : 
Apprécier l’écoulement des urines par le vagin 
Apprécier l’état vulvo-périnéal en mettant en évidence des lésions cutanées et 

vulvaires provoquées par les urines : Irritations vulvaires, pustules, érythème, 
concrétions calcaires. 

2. Toucher vaginal : 
Permet de découvrir les fistules vésico-vaginales d’une certaine taille et 

d’apprécier ses caractéristiques (diamètre, berges). 
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Apprécier le remaniement sur les tissus péri-fistuleux ainsi que l’état régional 
du pelvis (souple, fixé par la fibrose ou gelé par la sclérose). 

3. Examen gynécologique sous valve : 
En refoulant la paroi postérieure du vagin et déplissant la paroi antérieure.  
La fistule est visualisée au niveau de la paroi antérieure, à travers laquelle les 

urines coulent dans le vagin, et il faut préciser : Siège, taille, étendue de la perte de 
substance, trophicité des berges de la fistule, paroi vaginale et la calotte vésicale, 
ainsi que l’état de l’urètre et col utérin. 

4. Epreuve de remplissage : 
L’examen de la paroi antérieure du vagin grâce au spéculum, après avoir 

rempli la vessie par une sonde urétrale de sérum physiologique additionné de bleu 
de méthylène permet de visualiser au mieux la fistule vésico-vaginale et de signaler 
l’existence d’une fistule vésico-utérine associée. 

5. Toucher rectal : 
Permet d’explorer la cloison recto-vaginale et le bas fond vésical et de 

rechercher une éventuelle communication recto-vaginale associée, Et aussi 
d’apprécier l’état du sphincter anal. 

C. Examens complémentaires 
1. Biologiques : 

• ECBU : Rechercher une infection urinaire 
• Fonction rénale : Urée sanguine, créatininémie : Apprécier l’état du haut appareil 

(insuffisance rénale) 
• Bilan préopératoire standard. 

2. Radiologiques : [423, 424, 425] 
a. L’UROGRAPHIE INTRA VEINEUSE :  

Systématique, permet de rechercher une fistule urétéro-vaginale. 
b. ECHOGRAPHIE ABDOMINOPELVIENNE: 

Elle permet de fournir des renseignements sur le retentissement rénal mais 
sans apporter de renseignement sur les uretères. 
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Permet de mettre en évidence le trajet fistuleux, objectiver une 
urétérohydronephrose uni ou bilatérale, une mutité rénale ou lithiase rénale, vésicale 
ou vaginale 

c. L’URETROCYSTOGRAPHIE ASCENDANTE ET MICTIONNELLE :  
Elle permet de mieux identifier le siège de la fistule et son trajet. Elle est 

importante surtout pour la recherche de petites fistules à trajet aberrant. 
3. Cystoscopie : [422] 

Elle permet de situer la fistule par rapport au col, au trigone vésical et aux 
orifices urétéraux, apprécier la trophicitédes berges de la fistule, évaluer la 
capacitévésicale, et rechercher des lésions associées. 
En cas de pathologie tumorale, elle sera réalisée pour faire des biopsies vésicales. 
 

VI. Le traitement : 
Il est chirurgical et de nombreuses techniques sont décrites. Le principe de la 

chirurgie est de séparer les parois vaginales et vésicales et de les suturer 
séparément sans traction. Le trajet fistuleux est le plus souvent excisé. 
L'intervention est réalisée au moment où il n’y a plus d’inflammation et que le trajet 
fistuleux est bien organisé. 

Différentes voies d’abord sont possibles :  
- La voie basse transvaginale : lorsque la fistule est basse et accessible à la 

réparation par voie vaginale.  
- La voie haute transvésicale : consiste à ouvrir la vessie et à réparer la fistule 

par voie endovésicale. Elle est indiquée lorsque la fistule est haute. [426] 
 

A. Traitement chirurgical : [427, 428, 429, 430, 431] 
1. Cure des fistules vésico-vaginales par voie basse : 

La voie basse est la voie la plus préférentielle et la plus utilisée, elle garantit à 
la malade un meilleur confort dans les suites opératoires. 
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a. Cure simple : 
Technique classique de Chassar-Moir, consiste à exciser les berges de la 

fistule avant de fermer la vessie et le vagin. Le vagin est incisé de façon 
circonférentielle circonscrivant en zone saine l’orifice fistuleux. 

b. Cure avec plastie 
Idem cure simple avec comblement de l’orifice par 

o Graisses labiales (grande lèvre) = Intervention de « Martius ». 
o Epiploon : Epiploplastie. 
o Muscle : Myoplastie (demi-membraneux, tenseur du fascia lata, transverse du 

périnée) 
Allongement urétral : 

o Dans vessie : urètre en vessie 
o Dans vagin : urètre en vagin 

2. Cure des fistules vésico-vaginales par voie haute : 
La voie haute s’impose chaque fois que la fistule n’est pas abordable par voie 

basse, ou qu’il existe une lésion associée urétérale. 
a. Voie transvésicale sous péritonéale : 
ð En cas de fistule simple, vessie bonne qualité. 
ð Le traitement de la fistule est de la même manière que celui par voie basse 

cure simple. 
b. Voie trans-péritonéo-vésicale :  
ð Traitement des FVV plus complexe, ou récidivées sur un tissu de mauvaise 

qualité et des lésions éventuellement associées en particulier urétérales. 
Elle consiste par voie médiane sous-ombilicale intrapéritonéale à ouvrir la vessie 
à la partie postérieure du dôme, puis à l’inciser sagittalement jusqu’à la fistule 
que l’on excise, puis effectuer une réparation pariétale plan par plan. 

VII. Conclusion 
Les FVV représentent l’entité la plus fréquente des fistules uro-génitales. Le 

meilleur traitement reste préventif et repose sur l’amélioration de l’accès aux soins 
médicaux, respect des règles obstétricales et la rigueur de l’acte chirurgical. 
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I. Introduction :[57, 58] 
Les tumeurs du testicule, majoritairement représentés par les tumeurs 

germinales, sont relativement rares. Cependant, elles sont en constante 

augmentation ces dernières décennies. 

Ces tumeurs concernent surtout l’homme jeune entre 20 et 35 ans. 

Souvent découvertes à l’occasion de la palpation d’un nodule testiculaire ou 

d’une augmentation de volume de la bourse. 

 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic d’une tumeur du testicule 

• Planifier sa prise en charge 

• Le suivi 
 

III. Anatomo-pathologie : [433] 

 

IV. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire :[57, 432, 434, 435, 436, 437]  

• Age jeune 

• Antécédents : Facteurs de risque 

- Cryptorchidie, dysgénésie gonadique,atrophie testiculaire, infertilité, 

tumeur testiculaire controlatérale, exposition au rayons X, maladies 

syndromiques : Down, Klinefelter 

- Antécédent familial de 1e degré de cancer du testicule. 
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• Circonstances de découverte :  

èSignes locaux : 

- volume du testicule augmenté mais palpation non douloureuse et phénomène 

solitaire (fréquemment découverte lors d'une autopalpation) : nodule dur, 

pierreux, voire augmentation globale de volume de la glande testiculaire; 

- pesanteur testiculaire, testicule douloureux; 

- douleur hypogastrique; 

- parfois, tableau aigu simulant une torsion du cordon spermatique, une orchi-

épididymite aiguë, voire lié à une hémorragie ou à une nécrose intratumorale. 

èSignes généraux : 

- Gynécomastie (unilatérale évoquer une tumeur à cellules de Leydig); 

- métastases : adénopathies sus-claviculaires, masse abdominale palpable 

correspondant à une adénopathie rétropéritonéale évoluée 

- Douleurs lombaires et œdème d’une jambe reflète une compression veineuse 

ou lymphatique 

- altération de l'état général 

 

B. Examen clinique : 
1. Examen testiculaire bilatéral et comparatif, patient debout et couché : 

a. Inspection : [436] 

-L'augmentation du volume scrotal.  

-la peau scrotale est en général normale, il faut atteindre des volumes 

testiculaires importants pour la voir se déplisser. 

b. palpation: [436, 440] 

En commençant par le testicule controlatéral qui va servir d'élément de 

comparaison, elle permet de retrouver une masse intra-testiculaire, non 

séparée de lui par le sillon comme dans le cas d'une épididymite (signe de 

Chevassu).  
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La masse est généralement dure, plus souvent lisse qu'irrégulière et elle n'est 

pas rénitente comme le reste de l'albuginée. Le testicule apparaît plus lourd 

que la normale.  

Absence d’inflammation et de signes urinaires 

2. L'examen abdominal : à la recherche d'une masse ganglionnaire parfois 

sensible, une hépatomégalie. 

3. Rechercher une gynécomastie, facile à trouver chez des sujets jeunes, 

habituellement maigres. La palpation recherche également un écoulement 

mamelonnaire et d’éventuelles adénopathies axillaires [441].  

4. Les creux sus-claviculaire seront également explorés.  

5. Au toucher rectal, les vésicules séminales et la prostate sont normales [437]. 

 

C. Examens complémentaires : 
1. Marqueurs tumoraux: 

Trois marqueurs doivent être systématiquement dosés [442]: 

- Alpha-foeto-protéine (αFP) [439] : Principalement produite par les tumeurs 

vitellines et le carcinome embryonnaire. Elle n’est pas sécrétée par le séminome 

ou le choriocarcinome. 

- L'hormone gonadotrophique chorionique (B-HCG) : Elle est secrétée en cas de 

tumeur germinale lorsqu'elle contient des cellules syncitiotrophoblastiques. Une 

sécrétion élevée s'accompagne cliniquement de gynécomastie [443]. L’ HCG est 

sécrétée surtout par les choriocarcinomes et les carcinomes embryonnaires et par 

10 à 15% des séminomes [444]. 

- Lacticodéshydrogénase (L.D.H.) : Son taux est proportionnel à la masse tumorale 

[443]. Un taux très élevé est le témoin d’une tumeur avancée [445]. 

2. Imagerie : 

v Echographie testiculaire :  

La tumeur se présente sous forme d’un nodule hypoéchogène, plus ou moins 

homogène par rapport au reste du parenchyme testiculaire normal, avec parfois des 

composantes kystiques ou des calcifications [446].  
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Elle permet la vérification du parenchyme testiculaire controlatéral. 

L’intérêt principal de l’échographie est avant tout de déterminer la situation 

intratesticulaire d’une tumeur palpable et de différencier les kystes des tumeurs 

solides [444].  

Le Doppler n’a qu’un rôle d’appoint montrant une hypervascularisation dans les 

grosses tumeurs. L’absence de vascularisation ne permet pas d’exclure un processus 

tumoral. [447] 

3. Bilan d’extension : 

v Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne : Sans et avec 

injectionde produit de contraste iodé. 

Cet examen n’est pas utilisé pour l’exploration des testicules en place, mais 

pour bilan d’extension, il est recommandé systématiquement. 

Au niveau abdomino-pelvien : L’analyse des adénopathies rétropéritonéales et 

les métastases hépatiques. 

Au niveau thoracique: La détection des métastases pulmonaires et des 

adénopathies médiastinales. 

v Imagerie par résonance magnétique: 

Permet de mieux préciser les rapports des masses métastatiques 

ganglionnairesavec les gros vaisseaux. 

Elle peut être utile après chimiothérapie en préopératoire (masses résiduelles). 

v Radiographie thoracique standard 

Elle est considérée comme suffisante pour le suivi pulmonaire et médiastinale 

après traitement des TGS. 

v Échographie hépatique 

Elle est indiquée en cas d'extension métastatique douteuse au scanner, s'avérant 

dans certains cas plus précise.  

v Tomodensitométrie cérébrale :  

Réalisée en présence de métastases viscérales ou de symptômes neurologiques. 
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4. Histologie : 

La confirmation du diagnostic repose sur l’examen anatomopathologique de la 

pièce opératoire d’orchidectomie réalisée par voie inguinale. [438] 

a. Exploration chirurgicale:  

Elle doit être mûrement réfléchie car elle consiste d'emblée en une 

orchidectomie [432], elle est le premier geste du traitement [448].  

b. Examen histologique de la pièce d'orchidectomie: 

Le compte rendu anatomo-pathologique de la pièce d’orchidectomie doit 

impérativement mentionner [442] :  

- le type histologique de la tumeur après étude complète de la pièce compte 

tenu de la fréquence des tumeurs composites et de l’implication pronostique 

et thérapeutique de ces différentes composantes.  

- le pourcentage approximatif de chaque composante. 

- l’extension aux structures spermatiques, rete testis, épididyme, albuginée, 

cordon.  

- la présence d’emboles vasculaires non seulement en intra-tumoral mais 

également au sein du cordon qui est un élément pronostic majeur.  

- le franchissement des limites d’exérèse.  

- l’état du parenchyme testiculaire non tumoral (néoplasie intra-testiculaire, 

qualité de la spermatogénèse, lésions cicatricielles ou signes de régression 

tumorale). 

 

V. La prise en charge thérapeutique: 
A. Moyens: 

1. Chirurgie:  

a. Orchidectomie par voie inguinale: 

L’abord inguinal est impératif pour respecter le drainage lymphatique et 

permettre la ligature première du cordon à l’orifice inguinal interne. 
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Il s’agit d’une intervention diagnostique, pronostique et parfois curatrice. Le 

geste chirurgical obéit à des règles strictes [449]: 

- Une cryoconservation de sperme au CECOS est recommandée idéalement 

avant l’orchidectomie, et impérativement avant toute chimiothérapie, 

radiothérapie, ou chirurgie rétropéritonéale. Elle a une valeur médico-légale. 

[439] 

- Le patient est informé des principes et des risques de l’intervention par 

l'Urologue qui mentionnera la possibilité d’implantation d’une prothèse 

testiculaire au cours du même temps opératoire ou lors d’un acte différé. 

- La possibilité de traitements adjuvants (radio ou chimiothérapie) est 

systématiquement évoquée. 

- La voie d'abord est la voie classique de Kélotomie, analogue à celui d'une 

hernie de cure inguinale [448]. 

- La pièce opératoire est transférée pour étude anatomo-pathologie 

b. Curage ganglionnaire : 

Il peut se situer au début de l’histoire thérapeutique (curage de stadification), 

ou après la réalisation d’une chimiothérapie pour une lésion résiduelle (curage de 

masse résiduelle) [450]. 

2. Surveillance active: 

La surveillance est basée sur l’examen clinique, le dosage des marqueurs 

sériques et la TDM thoraco- abdomino- pelvienne (TAP). 

Les récidives sous surveillance, compte-tenu de leur faible volume habituel, 

peuvent relever d’une radiothérapie dans 70 % des cas. 20 % de ces patients 

récidivent et requièrent une chimiothérapie de rattrapage [451] 

3. Radiothérapie 

Le rôle de la radiothérapie se limite pratiquement aux tumeurs séminomes 

purs à faible masse tumorale, I, IIA et B (90% des cas), ce qui présente le tiers des 

tumeurs germinales testiculaires. 

La radiothérapie est conformationnelle tridimensionnelle dans les territoires 

ganglionnaires lombo-aortiques et éventuellement iliaques. 
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4. Chimiothérapie : 

Elle sera proposée aux patients ayant un risque élevé de rechute ou présence 

de métastases sous forme de deux cures de BEP (bléomycine, étoposide, cisplatine). 

 

B. Indications : 
1. Les séminomes : 

a. Stade1 :  

Trois attitudes peuvent être retenues comme options dans la prise en charge post-

orchidectomie: 

- La surveillance active 

- La radiothérapie avec un champ lombo-aortique exclusif en une dose de 

20Grays. 

- La chimiothérapie avec un cycle de carboplatine. 

b. Tumeurs germinales séminomateuses métastatiques(TGSm) : 

Ø TGSm de faible volume (IIA-IIB < 3 cm) : 

- Radiothérapie (30Gy) 

- Chimiothérapie (3 BEP ou 4 EP en cas de contre-indication à la bléomycine) est 

une alternative, notamment pour les stades IIB < 3 cm 

Ø TGS métastatiques avancées (IIB ≥  3 cm-IIC-III) : 

- Chimiothérapie 3 BEP ou 4 EP (en cas de contre-indication à la bléomycine) 

2. Les tumeurs non séminomateuses : 

a. TGNS de stade I 

- Surveillance active 

- Chimiothérapie adjuvante à 1 cycle de BEP 

b. Tumeurs germinales non séminomateuses métastatiques (TGNSm) : 

Ø TGNSm de bon pronostic : 

- Chimiothérapie : 3 cycles de BEP ou 4 cycles d’EP en cas de contre-indication à 

la bléomycine [452]. 
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Ø TGNSm de pronostic intermédiaire : 
- Chimiothérapie : 4 cycles de BEP. En cas de contre-indication à la bléomycine 

les patients seront traités par 4 cycles de VIP tous les 21 jours. 
Ø TGNSm de mauvais pronostic : 

- Chimiothérapie : 4 cycles de BEP, suivis d’une éventuelle chirurgie des masses 
résiduelles. En cas de contre-indication de l’utilisation de la bléomycine, les 
patients devront recevoir un traitement par 4 cycles de VIP. 
 

VI. Le suivi : [438] 
Le suivi des patients traités pour un cancer du testicule est 

clinique,radiologique et biologique. Les examens complémentaires sont guidéspar 
les symptômes, et dépendent de chaque situation clinique. 

A. Recherche de signes évocateurs de récidive : 
Le suivi repose sur : 
Un examen clinique, une échographie scrotale, une TDM thoraco-abdomino-

pelvienne, un dosage des marqueurs (aFP, LDH, hCG totales). 
B. Signes évocateurs d’un cancer testiculaire controlatéral : 
• Apparition d’une anomalie palpable (nodule testiculaire) à l’examen 

clinique ou à l’autopalpation. 
• Apparition sur l’échographie de dépistage d’une image hypoéchogène 

nodulaire ou hétérogène suspecte. 
• Apparition de signes (notamment douleur) en rapport avec une atteinte 

métastatique en particulier abdominale ou cérébrale. 
C. Complications et effets indésirables tardifs 

 

VII. Conclusion : 
Le cancer du testicule est rare puisqu'il concerne 1 % seulement des cancers 

de l'homme. 
Il s'agit toutefois d'un cancer plus fréquent chez l'homme jeune. 

Malgré le progrès des modalités thérapeutiques, l’amélioration du pronostic dépend 
encore de la précocité du diagnostic du cancer à un stade encore peu évolué. 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   228 

 

Phéochromocytome : Diagnostic et traitement 
 

PLAN :  

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires 

1. Bilan Biologique : 

a. Dosage plasmatique 

b. Dosage urinaire 

2. Imagerie : 

a. Echographie abdominale 

b. TDM abdomino-pelvienne 

c. IRM 

d. Scintigraphie à la MIBG 

e. Autres 

IV. Le traitement : 

A. Préparation médicale pré-opératoire 

B. Traitement chirurgical 

C. Complications post-opératoires 

V. Le suivi 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : 
Les phéochromocytomes (Phéo) sont des causes rares d’ HTA secondaire, sous 

forme de tumeurs bénignes dans 90% des cas ou maligne dans10%, secrétant des 

catécholamines, se développant aux dépens de cellules chromaffines. Les 

phéochromocytomes sont le plus souvent localisés dans la médullosurrénale, mais 

des tumeurs ectopiques, appelées paragangliomes, peuvent se développer dans le 

tissu chromaffines diffus. 

L’expression clinique est directement liée à l’hypersécrétion hormonale et elle 

est dominée classiquement par l’HTA. Le diagnostic positif repose essentiellement 

sur les nouvelles techniques de dosage biologique et d’imagerie qui se sont 

nettement améliorées. 

 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic d’un phéochromocytome 

• Justifier les examens complémentaires 

• Planifier la prise en charge 

• Le suivi 

 

III. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire[453, 469, 470, 471] 

• Antécédents : Consanguinité, HTA, diabète, antécédents familiaux de Phéo 

Affections endocriniennes héréditaires : néoplasies endocriniennes multiples 

(NEM) de type II, maladie de Von Hippel- Lindau, neurofibromatose de type1. 

Prise médicamenteuse : bétabloquants, méthyldopa et levodopa,clonidine, 

antidépresseurs tricycliques. 

• Circonstances de découverte : fortuite lors d’un examen radiologique ou lors 

d’un dépistage dans les formes familiales isolé ou syndromique. 

- Signes fonctionnels : L’hypertension artérielle, Triade de Menard : 

céphalées, sueurs, palpitations. 
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- Caractère permanent ou paroxystique 

- Hyperglycémie, amaigrissement, hypotension orthostatique 

 

B. Examen clinique : 
Signes cliniques : Pâleur, HTA, sueurs, palpitations, amaigrissement, asthénie, 

anxiété, instabilité émotionnelle, hyperglycémie, Céphalées, vomissements, troubles 

visuels, douleurs abdominales ou thoraciques. 

 

C. Examen complémentaires : 
1. Bilan Biologique : 

a. Dosage plasmatique : 

Prélèvement le matin, à jeun, au moins 30 min après la pose d’un cathéter 

veineux, sujet allongé et au repos depuis la veille. [454] 

• Catécholamines plasmatiques : Adrénaline et Noradrénaline 

Moins bonne que celle des catécholamines ou des Méthoxyamines urinaires. 

• Les catécholamines et les tests dynamiques  

• Les Méthoxyamines plasmatiques : En pratique, des taux normaux éliminent 

un phéochromocytome, et ce dosage est donc d’un grand intérêt pour le 

diagnostic, à partir d’une seule prise de sang. 

b. Dosage urinaire :[455] 

Réalisé sur deux ou trois diurèses de 24 heures sur des jours successifs. Ce 

dosage suppose un recueil des urines sur milieu acide et stockage à froid, compte 

tenu de l’instabilité des catécholamines à PH neutre.  

Interruption de tous les médicaments qui peuvent interférer avec le 

métabolisme des catécholamines quelques jours avant le bilan. 

• Les catécholamines urinaires : adrénaline et noradrénaline : On peut, soit doser 

les catécholamines libres ou catécholamines totales, soit faire un dosage séparé 

: Adrénaline et/ou Noradrénaline. 
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• Les Méthoxyamines urinaires : le plus performant pour le diagnostic du 

phéochromocytome 

• L’acide vanyl-mandélique urinaire (VMA) : produit terminal majeur du 

métabolisme des catécholamines, n’est pas un bon marqueur du diagnostic 

duphéochromocytome [456]. 

 

2. Imagerie : 

Les examens d’imagerie ne sont demandés qu’après la preuve biologique du 

phéochromocytome.  

a. Echographie abdominale : 

Il s’agit alors d’une masse d’écho structure tissulaire hétérogène contenant 

des zones liquidiennes, ainsi que des calcifications ou des zones nécrotiques ou 

hémorragiques dans certains cas. 

L’utilisation de la sonde à haute fréquence permet de l’ordre visualiser les 

tumeurs de 1cm de diamètre [457]. 

b. TDM abdominopelvienne :sans et avec injection de produit de contraste 

Elle est le plus souvent utilisée pour la localisation initiale d'un 

phéochromocytome surrénalien ou éventuellement d'un paragangliome abdominal. 

[458] 

L’aspect caractéristique est une masse homogène ronde, de densité proche du 

foie, avec une prise de contraste intense après l’injection. Parfois, il existe une 

nécrose centrale avec kystisation et la présence de calcifications [459]. 

Ses limites de détections sont de 0.5 à 1 cm pour les tumeurs limitées à la 

surrénale ou 1 à 2 cm pour les tumeurs extrasurrénaliennes [460]. 

c. Imagerie par résonance magnétique : 

L’IRM a une précision anatomique comparable à la TDM tout en offrant une 

spécificité tissulaire qui la rapproche de la scintigraphie à la MIBG [461, 462, 463], 

et elle est plus performante que le scanner dans l’analyse des formes malignes, et 

des formes multiples. 
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Le phéochromocytome présente un signal hypo-ou iso-intense par rapport au 

foie en séquence pondérée T1, alors que ce signal apparaît hyper intense de façon 

prolongée (sur les échos tardifs) en densitéprotonique (au moins deux fois plus 

élevé que celui du foie) sur les séquences pondérées T2 [465], ce qui permet de 

déceler même les petites tumeurs [464]. 

 

 
Figure : Image IRM d'un phéochromocytome surrénalien droit en T2. 

 

d. Scintigraphie à la méta-iodo-benzyl-guanidine (MIBG) : 

La MIBG est un dérivé de la guanéthidine, structurellement proche de la 

noradrénaline activement recaptée par les récepteurs des terminaisons 

adrénergiques de type 1, ayant une affinité pour le tissu chromaffine. 

La MIBG est administrée par voie intraveineuse lentement sous contrôle 

tensionnel, précédée d’une saturation thyroïdienne par la solution du lugol qui doit 

être maintenue au moins trois jours après l’injection. L’acquisition des images aurait 

lieu habituellement 24-48 heures pour l’iode 123 et 48-72 heures pour l’iode 131. 
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Cet examen permet de [466, 467, 468] : 

§ rechercher les métastases définies par une fixation dans un organe ne 

contenant pas en théorie de cellules chromaffines. 

§ préciser les formes multiples grâce à un balayage du corps entier. 

§ détecter précocement les rechutes. 

§ dépister les sujets à risque tumoral élevé. 

§ visualiser d’autres tumeurs endocrines associées tel un cancer médullaire 

de la tyroïde ou une tumeur carcinoïde dans le cadre de néoplasies 

endocriniens multiples. 

e. Autres exploration : 

Peuvent avoir leurs indications lorsque le diagnostic topographique est 

douteux comme la Scintigraphie à l’octréotide marqué, La tomographie par émission 

de positons(TEP), Angiographie et même une Urographie intraveineuse (UIV). 
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IV. Le traitement: 
A. Préparation médicale préopératoire(7 à 15jours) 

But: 

• Normaliser la pression artérielle et la fréquence cardiaque en préopératoire. 

• Prévenir les réactions liées à une décharge de catécholamines en per 

opératoire. 

• Absence de complications per et postopératoire. 

 

B. Traitement chirurgical : 
▲ Le traitement chirurgical du phéochromocytome repose sur l’exérèse complète de 

la tumeur et de sa graisse périphérique. C’est le seul traitement à visée curative. 

[472] 

▲ Voies d’abord :  

• Voie laparoscopique : 

- Cœlioscopie (Laparoscopie transpéritonéale) 

- Lomboscopie (Laparoscopie rétropéritonéale) 

• Voie abdominale ouverte (Laparotomie) :Sous costale plus au mois élargie en 

bisous- costale ou médiane sus ombilicale à cheval sur l’ombilic. 

 

C. Complications post-opératoire : 
Une surveillance en soins spécialisés postopératoires est recommandée. En cas 

d’instabilité hémodynamique ou de terrain spécifique, elle est impérative.  

Une hypoglycémie peut survenir pendant les premières 24 heures 

postopératoires, traduction de la levée de l’effet inhibiteur des catécholamines sur la 

sécrétion d’insuline. Du soluté glucosé à 10 % est administré de façon systématique 

avec contrôle régulier de la glycémie durant cette période. [473]  

La pression artérielle peut rester élevée durant les 2 à 4 premiers jours 

postopératoires, en raison d’une recapture peropératoire des catécholamines par les 
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terminaisons nerveuses. Ce phénomène justifie la poursuite temporaire du 

traitement par inhibiteurs calciques.  

Les examens biologiques et les dosages hormonaux sont refaits une semaine 

après l’intervention. [472] 

 

V. Le suivi : 
La répétition des examens biologiques est conseillée 1 semaine après 

l’intervention, puis 3 et 6 mois plus tard, puis chaque année pendant au moins 5 ans 

(19). La scintigraphie utilisant la méta-iodo-benzyl-guanidine (MIBG) est une 

nouvelle fois réalisée, car elle est susceptible de dépister un foyer antérieurement 

éteint. Le contrôle de la pression artérielle doit être plus étroit, tous les mois la 

première année, puis semestriel à vie. [472] 

 

VI. Conclusion : 
- Les phéochromocytomes sont des paragangliomes fonctionnels qui se 

développent aux dépens de la médullosurrénale 

- Le diagnostic de phéochromocytome repose sur le dosage biologique des 

métanéphrines urinaires. 

- L’imagerie de référence est la tomodensitométrie ou l’imagerie par résonance 

magnétique 

- L’exérèse complète de la tumeur est le seul traitement curatif. 

 

 

 

 

 

 

 

 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   236 

 

 

L’énurésie : Diagnostic et prise en charge 
 

PLAN : 

 

I. Introduction  

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires : 

1. Biologiques 

2. Radiologiques 

IV. Diagnostic différentiel 

V. Prise en charge thérapeutique : 

A. Principes généraux 

1. Traitements non spécifiques 

2. Traitements spécifiques 

B. Evaluation de la réponse au traitement 

C. Evolution 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : 
L’énurésie nocturne est une affection caractérisée par la survenue pendant le 

sommeil de mictions involontaires et inconscientes chez un enfant d’au moins cinq 

ans. Elle est dite «Isolée» ou «mono-symptomatique» s’il n’existe aucun autre 

trouble mictionnel associé.  

L’énurésie «primaire» : enfant n’ayant jamais acquis la propreté nocturne plus 

de six mois consécutifs.  

L’énurésie «secondaire» : se manifeste après une période de propreté d’au 

moins six mois. [474] 

 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic d’une énurésie 

• Savoir éliminer ce qui n’est pas énurésie  

• Planifier la prise en charge 

 

III. Diagnostic positif :  
 

A. Interrogatoire : [475, 476, 477, 478, 479, 480, 481, 482, 483, 484]  

• Age, Sexe 

• Antécédents :  

- Personnels : Infection urinaire, constipation, traumatisme du rachis, trouble 

de langage, épilepsie, asthme, ectopie testiculaire, retard mental, 

hyperactivité… 

- Familiaux : Enurésie nocturne chez les parents, dans la fratrie, l’âge 

d’acquisition de la propreté des autres membres de la famille 

• Facteurs socio-familiaux : Stress affectif, conflit familial, échec scolaire, 

naissance d’un frère ou sœur, décès, violence conjugale etc…  

• Date d’apparition de l’énurésie 

• Rythme de l’énurésie : Nocturne, diurne, mixte 
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• Signes associés : Pollakiurie, oxyurose, encoprésie, constipation, impériosité 

mictionnelle, brûlures mictionnelles, dysurie, polyurie polydipsie, ronflement, 

obésité. 

• Qualité du sommeil : Sommeil profond, léger, cauchemars 

 

B. Examen clinique : [485, 415] 
L’examen clinique est orienté vers le diagnostic différentiel pour rechercher 

les fuites urinaires sans trouble mictionnel, les vessies neurologiques et les troubles 

mictionnels secondaires [406]. 

1. Examen général : 

Poids, taille, tension artérielle, glycémie 

Recherche de signe de maltraitance et/ou d’abus sexuel, notamment en cas 

d’énurésie nocturne secondaire. 

2. Examen abdominal : 

La palpation abdominale et sus-pubienne recherche un globe vésical, signe 

d’une rétention urinaire, et une douleur en fosse iliaque gauche révélant une stase 

stercorale. 

L’examen des fosses lombaires recherche un empattement uni- ou bilatéral, 

un contact lombaire. 

3. Examen des OGE et du périnée: 

Eliminer chezle garçon un phimosis, des adhérences préputiales, une sténose 

du méat urétral. Chez la fille, éliminer une vulvite ou une coalescence des petites 

lèvres. Identifier une irritation.  Examiner le fond des sous-vêtements à la recherche 

de traces d’urine ou de selles. 

4. Examen neurologique du périnée et des membres inférieurs: 

Vérifier la sensibilité du périnée, la motricité anale et les réflexes périnéaux. 

Force motrice, sensibilité, réflexes ostéotendineux, réflexes cutanés 

plantaires. 
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C. Examen complémentaires : [487, 488] 
1. Biologiques : 

• Glycémie, Bandelette urinaire : Eliminer un diabète ou une infection urinaire  

• ECBU : en cas de brûlures mictionnelles à répétition. A la recherche d’une 

infection urinaire. 

2. Radiologiques : 

• L’échographie des reins et des voies urinaires : recherche une malformation des 

voies urinaires et apprécie l’aspect et l’épaisseur de la paroi vésicale, le 

retentissement urétéro-rénal d’un trouble mictionnel ainsi que le volume du 

résidu post-mictionnel. 

• Une exploration urodynamique non invasive peut être proposée en cas de doute 

diagnostique chez un enfant ayant des troubles mictionnels : 

- Débitmètrie mictionnelle couplée à un électromyogramme périnéal : 

Ø Courbe plate en plateau : Obstruction du bas appareil urinaire 

Ø Courbe de haute amplitude irrégulière : Hyperactivité vésicale 

 

IV. Diagnostic différentiel : 
1- Fuites urinaires sans troubles mictionnels : [486, 489] 

• Les incontinences permanentes, goutte à goutte, par abouchements 

ectopiques des voies urinaires (cutané, rectal, vaginal, etc.) 

• Les vessies neurologiques avec pertes d’urines par regorgement 

• Les pertes d’urine après une miction normale, au rhabillage : 

- Chez la fille : miction vaginale 

- Chez le garçon : miction sous-préputiale ou urine séquestrée dans l’urètre 

pénien  

• Pollakiurie comportementale, sans fuites ni dysuries : Troubles psychosociaux, 

consommation excessive de boissons acides ou riches en oxalate[490, 491] 
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2- Dysfonctions vésicales secondaires : [486, 489] 

- L’irritation des organes génitaux externes (adhérences, vulvites, dermite du 

siège, etc.) peut activer le réflexe mictionnel. 

- Le volume des selles dans le pelvis réduit la capacité vésicale.L’association 

entre constipation et troubles de la miction est fréquente. 

 

V. Prise en charge thérapeutique : 
A. Les principes généraux: 
Il existe deux principes de traitements :  

a. Non spécifique, qui a pour but de créer un lien avec l'enfant, de lui redonner 

confiance afin d'obtenir sa coopération active.  

b. Spécifique à visée étiopathogénique. 

1. Traitements non spécifiques: Mesures éducatives et hygiéno-diététiques 

[492]: 

• Tenir un calendrier mictionnel nuits sèches / nuits humides 

• Régulariser les apports en eau et les boissons : Les apports liquidiens à 

absorber entre 7 et 18 heures.Les boissons sucrées, gazeuses, ainsi que les 

aliments très salés, sont à supprimer en fin de journée. L’apport calcique doit 

être limité le soir en modérant les apports de laitage. 

• Promouvoir des mictions régulières dans la journée, avec un arrêt et une 

reprise volontaire de la miction plusieurs fois par jour. 

• Supprimer les couches la nuit 

• Favoriser l’accès aux toilettes la nuit (utilisation de veilleuse, éviter les lits 

superposés) 

• Eviter les réveils nocturnes systématiques. 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   241 

2. Traitements spécifiques : 

a. La Desmopressine : (MINIRIN®) 

La desmopressine, analogue de l’ADH, est le traitement de choix dans 

l’énurésie associée à une polyurie nocturne et réfractaire aux seules mesures 

hygiéno-diététiques. [492] 

Il est prescrit pendant 3mois et renouvelable une fois. 

Effets indésirables : céphalées, nausées, vomissements, anorexie, prise de 

poids rapide, état confusionnel, et convulsions. 

b. Les systèmes d’alarme : 

Les alarmes constituent le traitement de première intention de l'énurésie 

monosymptomatique avec capacité vésicale réduite [493]. 

Il s'agit d'une méthode dite « de conditionnement » qui utilise la conduction 

électrique de l'urine.  

Une alarme sonore, constituée d'un circuit électrique ouvert, est intégrée dans 

le pyjama de l'enfant. Dans le cas où un accident énurétique se produit, les 

premières gouttes d'urine ferment le circuit électrique et la sonnerie retentit. 

L'enfant doit alors couper celle-ci, terminer sa miction aux toilettes et réinstaller 

l'appareil pour le restant de la nuit. 

Après une période d’un mois, l'enfant énurétique commence à se réveiller et 

finalement l'alarme cesse de sonner pendant les nuits sèches. 

c. Traitement anticholinergique : L’Oxybutine : (DITROPAN®) 

L'Oxybutinine n'est pas indiquée dans le traitement de l'énurésie 

monosymptomatique. Elle a un intérêt pour les  patients chez qui on suspecte une 

vessie hyperactive uniquement pendant le sommeil. 

La posologie initiale est de 0,2 mg/kg/j avec augmentation progressive 

jusqu’à 0,5 mg/kg/j. Cette dose est maintenue pendant au moins 3 à 4 mois. 

Effets secondaires : sécheresse buccale, constipation et vertiges. 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   242 

d. Antidépresseurs tricycliques : 

Les imipraminiques ne sont plus indiqués, chez l’enfant et l’adolescent de 

moins de 16 ans en raison de leurs graves effets indésirables sur la fonction 

cardiaque (troubles de la conduction). A fortiori, ils ne doivent plus être prescris 

pour l’énurésie [494]. 

e. Les traitements combinés : [492] 

Certaines énurésies sont réfractaires à une monothérapie, différents 

traitements combinés peuvent être proposés : 

- Desmopressine et alarme 

- Desmopressine et Oxybutinine 

- Alarme et Oxybutinine 
 

B. Evaluation de la réponse au traitement : [496] 
L'évaluation de la réponse au traitement doit être fondée sur la fréquence des 

symptômes avant le traitement. La réponse au cours du traitement et la réponse 

après l'arrêt du traitement peuvent être différentes. 

L'ICCS retient la classification suivante :  

Ø la réponse initiale avec trois niveaux de résultats en fonction du taux de 

réduction des symptômes initiaux :  

• réduction inférieure à 50 % : pas de réponse  

• réduction allant de 50 à 99 % : réponse partielle   

• réduction de 100 % : réponse complète.  

Ø la réponse à long terme va distinguer :  

• la rechute qui se définit par la réapparition de plus d'un symptôme par mois  

• Le succès continu sans rechute durant les six mois après l'arrêt du traitement  

• le succès complet sans rechute pendant les deux ans suivant l'arrêt du 

traitement. 
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C. Evolution : 
 A court terme : la desmopressine offre de meilleurs résultats que 

l’alarme sonore à court terme, mais cette dernière est plus efficace à long terme.  

 L’association de l’alarme et de la desmopressine serait plus efficace 

qu’un traitement par alarme seule.  

 L’utilisation de l’Oxybutinine chez l’enfant de plus de cinq ans, sous 

contrôle médical et respectant la posologie recommandée, est sûre et efficace et 

donne de meilleurs résultats. [497, 498] 

  

VI. Conclusion : 
L’énurésie est affection bénigne et temporaire,  elle constitue une gène 

certaine pour l’enfant. Ses répercussions familiales, sociales, scolaires ou 

psychologiques sont très importantes, d’où l’intérêt d’une bonne prise en charge 

diagnostique ainsi que thérapeutique. 
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Diagnostic et traitement du reflux  

vésico-urétéro-rénal 
 

 

 

PLAN : 

 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires : 

1. Biologie 

2. Imagerie 

IV. Diagnostic étiologique 

V. Le traitement 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : 
Le reflux vésico-urétéro-rénal est un phénomène pathologique défini par le 

passage de l'urine à contre-courant de la vessie vers les cavités urétéro-pyélo-

calicielles, mais surtout le parenchyme rénal, ce qui en fait toute sa gravité. 

Touche surtout les jeunes enfants, rarement l’adulte. 

L'infection urinaire est le principal mode de découverte du reflux vésico-

urétéral. 

 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic du reflux vésico urétéral 

• Justifier les examens complémentaires 

• Connaître les principales étiologies 

• Planifier la prise en charge 

 

III. Diagnostic positif : 
A. Signes cliniques : 

• Circonstances de découverte : 

- Asymptomatique +++ 

- Diagnostic anténatal fortuit 

- Douleur lombaire à irradiation ascendante per ou post-mictionnelle 

- Tableau d’infection urinaire 

- Bilan d’insuffisance rénale chronique 

- Devant une HTA, une protéinurie. 

- Bilan radiologique réalisé pour un symptôme urologique sans infection 

urinaire (hématurie, lithiase, énurésie ...)ou dans le cadre de situations 

cliniques particulières (hypospadias, rein unique, dysplasie multikystique ...). 

• Signes d'immaturité vésicale: impériosités, fuites urinaires diurnes, énurésie, 

pollakiurie diurne ou nocturne 
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• Signes fonctionnels : Constipation, encoprésie, dysurie, douleur, lombaire hors 

infection. 

• Examen clinique : 

Examen général : Fièvre, frissons, HTA, oligo-anurie, œdème des membres 

inférieurs 

Examen abdominal : Rechercher un globe vésical ou gros rein 

Examen des OGE (sténose de l’urètre, malformation) et le toucher rectal 

 

B. Examens paracliniques : 
1. Biologiques : 

NFS, CRP : Bilan inflammatoire 

Bandelette urinaire et ECBU: permet de détecter une hématurie microscopique, 

une leucocyturie ou une infection urinaire. 

Urée, créatinine : Apprécier l’état du haut appareil (insuffisance rénale) 

2. Imagerie :[499, 501, 503, 505] 

a. Echographie rénale : 

Elle permet le dépistage du reflux en visualisant une dilatation pyélo-calicielle 

et urétérale. 

Elle apprécie l'aspect morphologique du rein refluant.  

Elle recherche des images de cicatrices rénales qui se manifestent par une 

diminution de l'épaisseur parenchymateuse en regard d'un calice déformé, et 

détecte des anomalies d'échostructure comme une diminution de la différentiation 

cortico-médullaire. 

Une échographie rénale normale n'élimine pas un reflux de faible ou de haut 

grade. 
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b. Cystographie rétrograde : 

Examen de référence pour le diagnostic positif du reflux. Elleconsiste après 

stérilisation des urines, à injecter un produit iodé soit par cathétérisme urétral 

(Urétrocystographie rétrograde) soit par ponction sus-pubienne, et à reproduire le 

cycle remplissage-vidange de la vessie. 

Une cystographie normale ne montre aucun passage d'urine de la vessie vers 

les uretères.  

Si les uretères sont opacifiés, on parle de reflux, uni- ou bilatéral et ce reflux 

est classé en grades en fonction de sa gravité (Fig. 1) : 

• Grade 1 : le produit de contraste opacifie seulement l'uretère  

• Grade 2 : reflux urétéro-pyélocaliciel sans dilatation 

• Grade 3 : reflux urétéro-pyélocaliciel avec dilatation modérée 

• Grade 4 : dilatation urétéro-pyélocalicielle avec calices émoussés 

• Grade 5 : dilatation importante, uretère tortueux, calices en boule, 

éventuellement reflux intra-parenchymateux. 

 

 
Fig. 1 : Classification internationale du reflux selon Duckett-Bellinger 
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c. L'urographie intraveineuse : 

Permet d'apprécier le retentissement du reflux sur la voie excrétrice 

supérieure (VES): 

- Dilatation de la VES  

- Pyélite, urétrite striée sous forme d'images de fines striations du bassinet 

ou de l'uretère. 

Le retentissement sur le parenchyme rénal : 

- Citatrices rénales sous forme d'encoches du contour rénal avec diminution 

localisée de la distance cortico-papillaire. 

- Une diminution du volume rénal, qui s'accompagne ou non d'une 

déformation des cavités calicielles. 

Rechercher d'éventuelles malformations associées : 

- Duplication de la voie excrétrice. 

- Méga-uretère. 

- Urétérocèle. 

- Hydronéphrose. 

d. La scintigraphie rénale au DMSA : 

Double intérêt : Diagnostiquer des lésions rénales non visualisées à l'UIV et de 

mesurer la valeur fonctionnelle de chaque rein. 

e. La cystoscopie : 

Réalisée sous anesthésie générale, apprécie à la fois la situationet l'aspect des 

orifices urétéraux et la longueur du trajet sous-muqueux. Elle recherche également 

des anomalies associées (trabéculations, diverticules vésicaux). 

 

IV. Diagnostic étiologique : [499, 500] 
Le reflux vésico-rénal peut être classé en deux catégories, d'une part le reflux 

primitif idiopathique et d'autre part le reflux secondaire : 
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1. Le reflux primitif :  

Correspond à une incompétence du système anti-reflux liée à une anomalie 

congénitale de la jonction urétéro-vésicale. 

Plusieurs anomalies anatomiques peuvent s'observer. Elles coexistent souvent 

et sont en général proportionnelles: 

• La brièveté du trajet sous muqueux de l'uretère 

• L'ectopie du méat urétéral 

• La laxité du trigone 

• la forme et l'aspect des méats urétéraux par déficience des fibres musculaires 

de l'uretère terminal. 

2. Le reflux secondaire : 

Correspond à une incompétence acquise du système anti-refluxde la jonction 

urétéro-vésicale. 

Il peut être lié à différents comportements vésicaux, acquis lors de 

l'apprentissage dela miction, par dysfonction vésico-sphinctérienne. 

En effet le comportement dyssynergique de la vessie et du sphincter strié, 

provoque en raison d'une hyperpression chronique, une dégradation progressive de 

la fonction et de l'anatomie vésicale (trabéculations, diverticules para-urétéraux..), 

qui conduit ainsi au reflux. 

a. Hyperpression intravésicale : Elle  peut être en rapport avec: 

o un obstacle anatomique sous-vésical: 

- valve de l'urètre postérieur 

- maladie du col vésical 

- sténose de l'urètre 

o une vessie neurologique neurogène : 

- spina bifida ou atteinte médullaire de toute nature 

- malformation ano-rectale 

o une dysfonction vésicale non neurogène : 

- immaturité vésicale 

- syndrome de Hinman ou vessie neurologique non neurogène 
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b. Infection urinaire : 

L'infection urinaire, en modifiant le comportement vésical, semble être un cofacteur 

qui favorise le reflux chez l'enfant dont l'orifice n'est pas encore « mature ». 

c. Reflux post-chirurgical 

Apparait à la suite d'un geste chirurgical sur la jonction urétérovésicale : 

• réimplantation d'un méga-uretère 

• incision endoscopique d'urétérocèle 
 

V. Le traitement : 
A. Mesures hygiéno-diététiques : 

Mictions complètes, fréquentes et à heure fixe (carnet mictionnel) 

Diminution des apports hydriques le soir 

Traitement symptomatique de la constipation. 
 

B. Traitement médical : [499, 506] 
1. Antibioprophylaxie : (Tableau 1) 

Elle a pour but de prévenir les complications infectieuses et leurs 

conséquences éventuelles sur le parenchyme rénal. 

Au long cours, administrée de façon quotidienne et poursuivie jusqu'à la 

disparition du reflux spontanément ou après chirurgie. 

Les produits utilisables sont résumés dans le tableau ci-dessous : 
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En cas de récidive à un germe sensible, il faut penser à une antibioprophylaxie 

non suivie.  

En cas de récidive à un germe résistant, il peut s’agir :  

§ soit d’un trouble fonctionnel initialement mal évalué et un résidu post-

mictionnel 

§ soit une antibioprophylaxie à trop forte dose qui perturberait la flore 

intestinale 

2. traitement des troubles fonctionnels mictionnels : 

Il repose souvent sur l'association d'une éducation mictionnelle, d'un 

traitement anticholinergique et d'agents anti-infectieux. 

 

C. Traitement chirurgical : [502, 510] 
Indiqué en absence de guérison du reflux ou en présence d'un reflux de grade 

élevé,ou si les pyélonéphrites se répètent. 

1. Réimplantation infra-hiatalesde l’urètre : 

• la technique de Cohen :[507, 508, 509] 

L’intervention a pour but d’augmenter la longueur du trajet de l’uretère dans 

la paroi vésicale, entre le muscle vésical et la muqueuse. 

Par un abord vésical antérieur (incision de Pfannenstiel), le méat urétéral est 

repéré, cathétérisé. A partir du méat un tunnel strictement sous-muqueux est créé, 

parallèlement à la barre inter-urétérale puis l'uretère est amené sans traction à 

travers le tunnel jusqu'au-dessus du méat controlatéral. (Fig. 2) 

• Technique de Gil-Vernet : (fig. 3) 

Principe : consiste à utiliser l'espace de glissement pour rapprocher l'uretère 

ensituation ectopique vers la ligne médiane où il est fixé à son homologue 

controlatéral par des points résorbables ou non. 
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2. Réimplantation supra-hiatalesde l’urètre : 

• Technique de Lich-Grégoir : (fig. 4) 

Par un abord extra vésical strict, elle consiste à disséquer l'uretère jusqu'à son 

méatqui sera conservé, puis à créer un trajet sous-muqueux en incisant le détrusor 

à l'aplomb du trajet naturel pour y coucher l'uretère. [504, 510] 

• Technique de Politano-Leadbetter : (fig. 5) 

Le principe consiste à désinsérer l’uretère terminale par voie mixte en créant 

un nouvel orifice d’entrée retro-vésical plus haut et d’y ajouter un trajet sous 

muqueux. 

3. Traitement endoscopique :[511, 499] 

Principe : L'injection sous-muqueuse sous-méatique d'un biomatériau (Le 

Teflon, le Macroplastique) a pour objectif derecréer un système de valve continente 

au niveau de l'uretère terminal, qui permet le passage de l'urine vers la vessie sans 

obstruction et sans reflux. 

Complications : Reflux résiduel, sténose urétérale. 
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Fig. 2 : Intervention de Cohen [502]. 

 
Fig. 3 : Technique de Gil-Vernet [502] 
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Fig. 4 : Technique de Lich-Gregoir 
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Fig. 5 : Technique de Politano-Leadbetter [502] 

 

VI. Conclusion : 
ü Le reflux vésico-urétéro-rénal est une affection qui touche essentiellement 

l’enfant. 

ü Diagnostic relativement facile repose sur l’imagerie. 

ü Plusieurs procédés chirurgicaux 
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Physiopathologie, diagnostic positif  

et complications des ruptures post-traumatiques 

de l’urètre postérieur 
 

PLAN : 

 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Physiopathologie 

IV. Diagnostic positif : 

A. Signes cliniques 

B. Examens paracliniques 

V. Complications 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : 
L’urètre de l’homme est un conduit par lequel s’écoulent les urines et le 

sperme. Il s’étend de la vessie à l’extrémité libre de la verge. Il est divisé 

anatomiquement en deux portions : une portion postérieure fixe, regroupant l'urètre 

prostatique et l'urètre membraneux et une portion antérieure mobile, constituée de 

l'urètre bulbaire et de l'urètre pénien. [512] 

Les traumatismes de l'urètre postérieur sont en général observés lors de 

traumatismes majeurs avec fracture du bassin.  

La présentation clinique associe classiquement urétrorragie et globe vésical. 

La prise en charge en urgence consiste à drainer les urines par voie sus-

pubienne et à rechercher des lésions traumatiques associées relevant d'un 

traitement urgent. 

 

II. Objectifs : 
• Connaître la physiopathologie de ruptures post-traumatiques de l’urètre 

postérieur 

• Poser le diagnostic de ruptures post-traumatiques de l’urètre postérieur 

• Justifier les examens complémentaires  

• Connaître les principales complications dela rupture post-traumatique de l’urètre 

postérieur 
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III. Physiopathologie : 
1) Les ruptures de l'urètre prostatique 

Il s'agit de traumatismes extrêmement violents avec lésions associées graves. 

 

2) Les ruptures de l'urètre membraneux : 
Elles sont les plus fréquentes. 

C'est l'endroit où l'urètre traverse le plancher musculo-aponévrotique pelvien. 

Plusieurs mécanismes peuvent être en cause : 

à Arrachement ou section de l'urètre par le bloc prostato-vésical attiré en 

haut par le  pubis. 

à Embrochage par une esquille osseuse. 

Classiquement les ruptures sont complètes et totales avec un décalage 

important des deux extrémités. 

Les ruptures partielles de l'urètre s'observent en fait dans la moitié des cas 

mais il faut savoir que de nombreuses ruptures initialement partielles peuvent 

devenir totales, en particulier après un cathétérisme urétral aveugle. 

L'évolution secondaire de cette rupture peut se faire vers : 

à Une infection péri-urétrale de l'épanchement uro-hématique aboutissant 

rarement à une cellulite pelvienne qui cédera sous antibiotiques. 

à L'organisation scléreuse de l'hématome qui va constituer un cal fibreux 

fixant le décalage. 

 

IV. Diagnostic positif :[513, 514, 517] 
A. Signes cliniques 

• Signes fonctionnels : 

- Urétrorragies, c'est-à-dire la présence de sang au niveau du méat. 

- Hématome périnéal en « ailes de papillon », qui peut s’étendre au scrotum ou au 

pénis  
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- Rétention urinaire 

• Examen clinique : 

Examen général : Saignement, pâleur, tension artérielle, fièvre, fréquence cardiaque 

et respiratoire. 

Examen abdomino-pelvien : 

• L’inspection : Plaie ouverte, hématome périnéal, hypogastrique, scrotal ou 

pénien, et œdème 

• La palpation perçoit un empâtement hypogastrique lié à la diffusion de 

l’hématome pelvien, un globe vésical 

• Rechercher une lésion rénale ou hépatique associée 

Toucher rectal :[515, 516] 

• La prostate est ascensionnée, mais souvent difficile à apprécier du fait de 

l’hématome associé au traumatisme du bassin. 

L’hématome sous péritonéal est perçu sous forme d’une zone fluctuante sous 

une vessie plus ou moins tendue. 

On s’assure de l’absence de rectorragie devant faire évoquer une plaie rectale. 

 

B. Examens paracliniques : 
1. Radiologiques :[517, 518, 521, 522] 

Le bilan radiologique réalisé dans le cadre des ruptures traumatiques de 

l’urètre postérieur a pour but en salle d’urgence ou en urgence différée (dans les 72 

heures) :  

• de situer la topographie exacte de la rupture 

• d’évaluer l’ascension de la vessie secondaire à l’arrachement du bloc 

vésicoprostatique 

• d’apprécier le caractère complet ou incomplet de la rupture 

• d’évaluer les possibilités thérapeutiques et le pronostic de la lésion. 

a. Radiographie du bassin :  

Montre une fracture du bassin et en apprécie le type et le déplacement. 
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b. Echographie abdominal ou TDM abdominale:[518] 

Au lit du malade à la recherche d’un hémopéritoine, et explore l’état du haut 

appareil, la région péri-hépatique, péri-splénique, cul de sac de Douglas, la 

gouttière pariéto-colique et le réservoir vésical. 

c. Urétrocystographie rétrograde:[516, 518] 

Après la mise en place d’un cathéter sus pubien, une Urétrographie rétrograde doit 

être faite permettant de préciser le siège de la lésion, le caractère partiel ou complet 

de la rupture, ainsi de visualiser l’extravasation du produit de contraste par rapport 

au diaphragme urogénital et d’évaluer la position de la vessie par des clichés centrés 

sur la vessie. (Fig. 1) 

 
Fig. 1 : Image d’UCR montrant une rupture de l’urètre avec irrégularités de l’urètre 

membraneux sans décalage entre urètre sphinctérien et prostatique. [520] 

La classification radiologique des traumatismes de l’urètre la plus communément 

employée est celle de Colapinto et McCallum (tableau 1) [519]. 
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V. Complications : 
- Sténose urétrale : révélée par une dysurie, rétention urinaire, troubles 

d’éjaculation. 

- Trouble de l’érection 

- incontinence urinaire 

- cellulites pelvi-périnéales (rares) 

 

VI. Conclusion : 
Les traumatismes de l’urètre postérieur sont la résultante d’un conflit anatomique 

entre les différentes zones de fixation de l’urètre postérieur.  

Ces lésions sont sévères et ont une morbidité très élevée à type de sténose, 

d’incontinence ou d’impuissance. 

Leur méconnaissance peut être responsable d’une aggravation des lésions en cas de 

geste urétral fait à l’aveugle. 
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Diagnostic positif, classification, et complications 

des traumatismes du rein 
 

 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif : 

A. Signes cliniques 

B. Examens paracliniques 

1. Biologiques 

2. Radiologiques 

IV. Classification AAST 

V. Complications 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : [523, 524, 525, 526, 527, 528] 
Les contusions rénales, ou traumatismes fermés du rein sont définies par 

l’ensemble des lésions anatomiques qui peuvent intéresser les 4 constituants du 

rein : la capsule, le parenchyme rénal, les voies excrétrices et le pédicule rénal ; 

consécutifs à un choc ayant respecté la continuité pariétale. 

Ils se voient dans 10 % à 30 % des traumatismes abdominaux.  

Les patients intéressés sont généralement des adultes jeunes et socialement 

très actifs, atteints lors d’accidents de la voie publique, mais également lors de 

chutes et d’accidents sportifs. 

Les contusions rénales engagent un double pronostic, vital par hémorragie, et 

fonctionnel par destruction du parenchyme rénal. 
 

II. Objectifs : 
• Poser le diagnostic d’un traumatisme du rein 

• Justifiez les examens complémentaires 

• Classifier les traumatismes du rein 

• Connaître les principales complications du traumatisme rénal 
 

III. Diagnostic positif : 
A. Signes cliniques : 

• Signes fonctionnel : 

- Hématurie :  

Ø Macroscopique totale, immédiate ou dans les heures qui suivent. 

Ø Microscopique  

- Douleur : siège dans la fosse lombaire et ceinture le flanc irradiant vers la 

cuisse et les organes génitaux externes. 
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• Examen clinique : 

Ø Examen général :  

Signes de choc : PAS < à 90 mmHg, tachycardie, marbrures, oligurie, 

polypnée, pâleur, cyanose 

Ø Examen abdominal : 

L’inspection : plaie ou ecchymose localisées à la région lombo-iliaque 

La palpation :  

- Défense lombaire :hématome rétropéritonéal ou fracture de côtes ou 

une simple lésion pariétale. 

- Empâtement ou comblement de la fosse lombaire 

Ø Rechercher des lésions associées :  

- Lésions thoraciques 

- Lésions ostéoarticulaires 

- Lésions crâniennes, neurologiques 

 

B. Examens paracliniques : 
1. Bilan biologique : 

Bilan de retentissement et pré-opératoire : NFS, CRP, Groupage, glycémie, 

urée créatininémie, azotémie, ionogramme sanguin, TP-TCA,… 

2. Radiologiques : 

a. Echographie abdominale :[529, 530, 531] 

Elle fait le diagnostic des lésions capsulaires et parenchymateuses rénales à 

type : 

- D’hématome sous capsulaire 

- Rupture capsulaire (associée à un hématome périrénal) 

- Contusion parenchymateuse 

- Fracture du rein. 

L’échographie permet de mettre en évidence un épanchement liquidien intra 

péritonéal. 
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Le doppler couplé à l'échographie permet l'appréciation de la vascularisation du 

parenchyme et éventuellement celle du pédicule vasculaire. 

b. TDM abdominale injectée : (Fig. 1,2) [531, 532,533, 534, 535, 536] 

Réalisée en urgence, avec des coupes non injectées puis injectées précoces et 

retardée. 

Examen de référence actuel pour le bilan morphologique des lésions 

parenchymateuses, vasculaires et des voies excrétrices. 

Elle permet d’évaluer l’aspect fonctionnel, sécrétoire, et excrétoire du rein 

traumatisé par rapport au rein controlatéral, sur les différents temps d’acquisitions. 

Une malformation rénale préexistante peut parfois être découverte lors d’un 

traumatisme rénal mineur, à type de rein en fer à cheval, de système collecteur 

double, de syndrome de la jonction pyélo-urétérale.  

Au terme de cet examen le traumatisme du rein pourra être classé selon la 

classification de l'American Association for the Surgery of Trauma (AAST), qui a été 

validée en 2001. 

c. Artériographie :[529,537, 538] 

L'artériographie n'a plus sa place dans le diagnostic des traumatismes 

vasculaires, puisque le scanner permet aujourd'hui d'en faire le bilan avec la même 

efficacité. 

Elle est Indiquée : 

- Chez le patient stable qui présente une hémorragie active d'origine artérielle 

d'un vaisseau distal ou d'un faux anévrisme, en vue d'une embolisation artérielle. 

- Devant un rein muet au scanner si l'on décide d'un geste de revascularisation par 

radiologie interventionnelle. 

 

 

 

 

 

 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   266 

 

 
Fig.1 : TDM abdominale après injection du PC au temps artériel (a) et tardif (b) 

montrant une lacération parenchymateuse profonde du rein gauche. Stade III. [520] 

 

 
Fig.2 : TDM abdominale au temps artériel : Défaut de réhaussement complet du rein 

gauche avec extravasation du PC: Avulsion du pédicule artériel : Stade V [520] 
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IV. Classification AAST: 
 

 

 
Fig. 3: Classification du traumatisme rénal selon l’AAST [539]. 
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V. Complications : 
• HTA post-traumatique est liée à l’hypersécrétion de rénine en rapport avec une 

ischémie rénale. Elle est plus fréquente avec les lésions de grade IV et V mais 

peuvent être en rapport avec une compression parenchymateuse par une fibrose 

périrénale. [540] 

• Hydronéphrose post-traumatique : La fibrose de l'uro-hématome englobe et 

comprime la voie urinaire. [541] 

• Le faux kyste uro-hématique post-traumatique :L'épanchement uro-hématique 

constitue une poche adhérente au rein. 

• Lithiase rénale post-traumatique :s'explique par l'organisation du caillot puis sa 

surinfection qui favorise la lithiase surtout sur un terrain prédisposé. 

• L'atrophie rénale : Totale ou partielle. Deux mécanismes : Vasculaire par 

dévascularisation d'un territoire important du rein, ou consécutive à l'enserrement 

du rein par la gangue de l'uro-hématome 

• L'insuffisance rénale 

• les pyélonéphrites chroniques  

• les fistules artério-veineuses :Les lésions vasculaires intra parenchymateuses 

importantes sont associées à une effraction capsulaire et à une rupture des voies 

excrétrices empêchant ainsi l'hématome de rester intrarénal. [542] 

 

VI. Conclusion : 
Les traumatismes fermés du rein touchent surtout l’homme jeune.Leur 

fréquence croissante est liée à l’augmentation des accidents de la voie publique. 

La TDM C+ est le meilleur examen pour apprécier l’étendue de l’uro 

hématome, l’importance de l’extravasation, de l’ischémie tissulaire et de l’écart inter 

fragmentaire. Sa réalisation en urgence permet la prise en charge adaptée de chaque 

patient, basée sur la connaissance précoce et précise des lésions. 

La prise en charge actuelle des traumatismes fermés du rein repose sur la 

classification des lésions en cinq grades établie par L’ AAST. 
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Formes cliniques des infections de l’appareil 

urinaire 
 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. La cystite aigue: 

A. Cystite aigue simple 

B. Cystite aigue à risque de complication 

C. Cystite aigue récidivante 

IV. La pyélonéphrite aigue: 

A. Pyélonéphrite aigue simple 

B. Pyélonéphrite aigue à risque de complication 

C. Pyélonéphrite aigue grave 

V. La prostatite aigue : 

A. Diagnostic positif 

B. Complications 

C. Traitement 

VI. Conclusion  
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I. Introduction : 
L’infection urinaire correspond à l’agression d’un tissu par un (ou plusieurs) 

microorganisme, générant une réponse inflammatoire et des symptômes de nature 

et d’intensité variable en fonction du terrain et du site atteint sur l'arbre urinaire. 

Elle associe :  

• Au moins un des signes suivant : Fièvre, impériosité mictionnelle, pollakiurie, 

brûlures mictionnelles ou douleur sus-pubienne 

• Une uroculture positive : 

- Bandelette urinaire : leucocytes et nitrites 

- ECBU : Leucocyturie  ≥  104 éléments/ml, bactériurie ≥  105 éléments/ml 

Les infections urinaires communautaires représentent le 2e site d'infection 

bactérienne aprèsl'arbre respiratoire. On distingue : 

• Infection urinaire basse: cystite, prostatite aigue 

• Infection urinaire haute : Pyélonéphrite aigue 

 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer et traiter une cystite aiguë. 

• Connaître la conduite à tenir face à une cystite récidivante. 

• Diagnostiquer et traiter une pyélonéphrite aiguë, identifier les situations 

nécessitant une hospitalisation. 

• Diagnostiquer et traiter une prostatite aiguë, identifier les situations 

nécessitant unehospitalisation. 
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III. La cystite aigue: 
Le germe le plus fréquent Escherichia coli. D’autres germes, tels que Proteus 

mirabilis, Klebsiella Pneumoniae, Staphylococcus saprophyticus, sont plus rarement 

rencontrées.[545] 

A. Cystite aigue simple : 
Une cystite aiguë simple est une infection aiguë de la vessie, non ascendante 

touchant les femmes adultes immunocompétentes, non enceintes, sans antécédents 

d’intervention récente au niveau des voies urinaires et sans signes cliniques de 

malformations urinaires. [543] 

1. Diagnostic positif : 

a. Signes cliniques 

• Antécédents : Diabète, HTA, néphropathie, infection urinaire, grossesse, 

activité sexuelle, utilisations de spermicides, troubles de comportement 

mictionnel (mictions rares, retenues, incomplètes), sondage urinaire, notion 

de cystite récidivante. 

• Signes fonctionnels : 

- Pollakiurie, impériosités mictionnelles, brûlures mictionnelles avec acmé 

en fin de miction, douleurs hypogastriques, hématurie macroscopique, 

absence de fièvre. 

• Examen clinique : 

- Absence de fièvre 

- Fosses lombaires souples et indolore 

- Sensibilité hypogastrique et de la paroi vaginale antérieure au toucher 

vaginal 

b. Examens paracliniques : 

Ne sont pas recommandés.  

Bandelette urinaire et ECBU : Si doute diagnostic, grossesse, récidive, 

rechute précoce ou échec du traitement. 
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2. Traitement : 

Traitement antibiotique monodose par fosfomycine-trométamol, ofloxacine, 

ciprofloxacine, 

Triméthoprime-sulfaméthoxazole ou un traitement de 3 jours avec le 

cotrimoxazole. 

Un traitement long de 5 à 7 jours est recommandé pour les autres molécules. 

[544] 

 
Fig. 1 : conduite thérapeutique devant une cystite aigue simple [546] 

 

3. Surveillance  

Il est recommandé de ne pas prévoir de consultation, de BU ou d'ECBU de 

contrôle.  

La patiente doit être informée que les symptômes peuvent persister pendant 2 

à 3 jours après le début du traitement. 

 

B. Cystite aigue à risque de complication : 
Elle concerne des sujets chez lesquels une cystite porteuse d’un risque de 

complications [543] : 

- Sexe masculin  

- Personnes âgées ou enfants  
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- Infection nosocomiale ou hospitalisation récente  

- Grossesse  

- Sonde urinaire à demeure  

- Intervention récente sur l’appareil urinaire 

- Anomalie des voies urinaires : fonctionnelle ou anatomique  

- Traitement antimicrobien récent  

- Consultation à plus de 7 jours du début des symptômes  

- Diabète  

- Immunodéficience et AEG par cancer 

- Insuffisance hépatique ou rénale 

- Cystite récidivante : 3 épisodes ou plus par an, 2 épisodes dans les derniers 6 

mois ou un dernier épisode dans les derniers 3 mois 

Bilan :  

ECBU est recommandé 

Un bilan étiologique sera discuté au cas par cas en fonction du facteur de 

risque de complication.  

Traitement : 

En 1e intention : Nitrofurantoïne pendant 7 jours, en 2e intention : Céfixime 

pendant 5 jours ou Fluoroquinolone pendant 5 jours. 

 
Fig. 2 : conduite thérapeutique devant une cystite aigue à risque decomplications [546] 
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C. Cystite aigue récidivante : 
Une cystite est considérée arbitrairement comme récidivante s’il y a eu au 

moins 4 épisodes pendant une période de 12 mois. [548] 

Les facteurs favorisants : [547] 

- activité sexuelle  

- utilisation de spermicides  

- Constipation  

- Prolapsus  

- Résidu vésical post-mictionnel 

- première infection urinaire avant l’âge de 15 ans  

- antécédent d'IU dans la famille au premier degré (mère, sœur, fille) 

1. Diagnostic positif : 

a. Clinique : 

• Antécédents :[549-550] 

Personnels : diabète, PNA, lithiases, incontinence urinaire, toutes pathologies 

urologiques, antibiothérapie antérieure, troubles du transit intestinal 

Chirurgie abdominale ou pelvienne,  

Familiaux : Infection urinaire  

Gynécologiques : Ménopause, relations sexuelles et corrélation avec la survenue 

des cystites, nombre de partenaires, contraception (spermicides), troubles 

d’hygiène 

- symptômes  

- fréquence (nombre de cystites dans l’année)  

L'examen clinique doit comporter un examen pelvien avec recherche de prolapsus et 

examen de l’urètre. 

b. Paraclinique : 

- Bandelette urinaire 

- ECBU : recherche de bactéries différentes d'un épisode à l'autre, en faveur de 

re- contaminations et donc d'authentiques cystites récidivantes [551] 
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- Si présence de facteurs de risque de complication, des investigations doivent 

être proposée au cas par cas : Mesure du résidu post-mictionnel, débimétrie 

urinaire, un uroscanner (ou à défaut une échographie), cystoscopie, et  une 

évaluation gynécologique. 

2. Traitement : 

• Mesures générales :  

Apports hydriques suffisants (≥  1,5 L par jour).  

Mictions non retenues.  

Régularisation du transit intestinal. 

Miction post-coïtale.  

Arrêt d’utilisation des spermicides.  

Traitement antibiotique au coup par coup.  

Si récidives très fréquentes, discussion au cas par cas d’une 

antibioprophylaxie prolongée. 

 
Fig. 3 : conduite thérapeutique devant une cystite aigue récidivante 
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IV. La pyélonéphrite aigue (PNA) : 
C’est une infection urinaire bactérienne du parenchyme rénal et du système 

collecteur du rein, survenant dans un contexte clinique caractéristique.  
Les germes les plus fréquemment en cause sont Escherichia Coli, les Proteus, les 
Klebsielles, le Staphylocoque. 
 

A. La pyélonéphrite aigue simple :  
La PNA simple est une affection typiquement féminine, et elle est considérée 

comme non compliquée lorsqu’elle survient chez une jeune femme non enceinte et 
sans antécédents particuliers. 

1. Diagnostic positif : [547, 552, 553, 554, 557] 
a. Clinique : 

• Signes fonctionnels : 
- Signes de cystite : Pollakiurie, brûlures mictionnelles, dysurie,  
- Signes d’atteinte du parenchyme rénale : Fièvre, frissons, douleurs de la 

fosse lombaire unilatérales à irradiation descendante vers le pubis et les 
OGE 

- Signes digestifs : nausées, vomissements, météorisme abdominal, 
diarrhée 

• Examen clinique : 
- Signes généraux : Fièvre, frissons, AEG 
- Signes physiques : Palpation douloureuse des fosses lombaires, parfois 

défense pariétale, rechercher un contact lombaire 
b. Paraclinique : 

 Biologiques : 
• Bandelette urinaire : Leucocytes, nitrites 
• ECBU : Leucocyturie  ≥  10 4 éléments/ml, bactériurie ≥  10 4 éléments/ml 
• NFS : Hyperleucocytose ou leucopénie 
• VS, CRP 
• Fonction rénale : retentissement sur le rein 
• Hémocultures : En cas de doute diagnostique 
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 Imagerie : 
• AUSP : rechercher calcul radio-opaque 
• Echographie de l’appareil urinaire : N’est pas systématique. Indiquée en cas de 

PNA hyper-algique ou évolution défavorable à 72h d'antibiothérapie 
- rechercher une dilatation des voies urinaires. La normalité de cet examen 

ne permet pas d’éliminer le diagnostic de PNA. 
2. Traitement : 

Dans la PNA simple sans signe de gravité, le traitement est en ambulatoire. 
Un traitement antibiotique probabiliste doit être débuté immédiatement après 

la réalisation de l'ECBU, puis adapté selon l'antibiogramme.(Figure. 4) 
Les indications d'hospitalisation sont [555]: 

• PNA hyperalgique  
• doute diagnostique  
• vomissements rendant impossible un traitement par voie orale  
• conditions socio-économiques défavorables  
• doutes concernant l'observance du traitement ; 
• traitement par antibiotiques à prescription hospitalière 

 
Fig. 4: Prise en charge d’une pyélonéphrite aiguë simple [547] 
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3. Le suivi : [556] 

En cas d'évolution clinique favorable, il est recommandé de ne pas effectuer 

d'ECBU de contrôle. 

Une évolution défavorable sous traitement (fièvre après 72 heures) fait poser 

l'indication : 

• d'un ECBU de contrôle avec antibiogramme 

• d'une exploration radiologique par uroscanner (sauf contre-indication) 

 

B. La pyélonéphrite aigue à risque de complication :  
1. Diagnostic positif : 

a. Clinique : 

La présentation clinique décrite pour les PNA simples est également valable 

pour les formes à risque de complication.  

Une PNA chez un adulte est à risque de complication dès qu’au moins un des 

critères suivants est présent [547]:  

- sexe masculin  

- grossesse  

- toute anomalie organique ou fonctionnelle de l'arbre urinaire : Résidu 

vésical, reflux, lithiase, tumeur, acte récent, … 

- immunodépression grave  

- insuffisance rénale chronique sévère (clairance < 30 ml/min) 

- sujet âgé : patient de plus de 75 ans ou patient de plus de 65 ans avec > 3 

critères de fragilité (critères de Fried) : 

• perte de poids involontaire au cours de la dernière année 

• vitesse de marche lente  

• Faible endurance 

• Faiblesse/fatigue 

• Activité physique réduite. 
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b. Paraclinique : 

 Biologiques : 

- BU 

- ECBU avec antibiogramme 

- urée, créatininémie  

- Hémocultures 

- CRP (pouvant aider à suivre l’évolution). 

 Imagerie : 

Uroscanner [57]: Examen de 1e intention. Indiqué, le plus souvent en urgence, 

et au plus tard dans les 24h. L'exploration du parenchyme rénal est indispensable à 

la recherche : 

o d'un foyer de néphrite : hypodensité triangulaire à base externe au 

temps sécrétoire, pathognomonique de la PNA 

o d'un abcès rénal : collection infectieuse intra-parenchymateuse 

o d'un phlegmon périrénal: infection contenue dans le fascia périrénal 

o d'une pyonéphrose : fonte purulente du rein 

o dilatation des cavités pyélocalicielles en amont d'un obstacle (calcul, 

tumeur, compression extrinsèque). 

Echographie rénale : Si contre-indication à l’uroscanner. Permet de 

rechercher un obstacle sur les voies urinaires, abcès rénal, lithiase … 

 

2. Traitement : 

L’hospitalisation n’est pas systématiquement recommandée pour le traitement 

des PNA à risque de complication.Les critères d'hospitalisation, le traitement 

probabiliste ainsi que le traitement adapté selon l’antibiogramme sont les mêmes 

que dans la PNA simple. 

La durée de traitement est de 10 à 14 jours, mais à moduler au cas par cas car 

il existe des situations très particulières pouvant nécessiter un traitement davantage 

prolongé (> 21jrs, notamment en cas d’abcès rénal. [547] 
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C. La pyélonéphrite aigue grave :  
Les critères de gravité sont :  

- sepsis grave.  

- choc septique.  

- nécessité d’un drainage chirurgical ou interventionnel 

1. Examens complémentaires : 

 Biologiques : 

Bandelette urinaire 

ECBU avec antibiogramme 

Urée, créatininémie 

NFS, CRP  

Hémocultures : Systématiques 

 Imagerie : 

L'uroscanner :Examen de 1e intention, plus sensible que l'échographie pour 

détecter une complication, en particulier la présence d’un abcès, d’une collection 

péri-néphrétique ou d’une PNA emphysémateuse.  

A défaut ou en cas de contre-indication à l’uroscanner, une échographie des 

voies urinaires sera réalisée. 

2. Traitement :(fig. 5) 

Hospitalisation systématique 

Le traitement comporte une antibiothérapie, initialement probabiliste puis 

adapté selon l’antibiogramme, et un drainage chirurgical ou interventionnel en 

urgence en cas d’obstacle. 

La PNA obstructive est une véritable urgence médico-chirurgicale. Il existe une 

indication formelle à un drainage chirurgical des voies urinaires du haut appareil en 

urgence, soit par cathétérisme urétéral rétrograde (sonde urétérale) ou par 

néphrostomie percutanée échoguidée, en fonction des conditions anatomiques. 
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Fig. 5 : Prise en charge d'une pyélonéphrite aiguë grave 

 

V. La prostatite aigue : 
C’est une inflammation aiguë d’origine microbienne de la prostate. Elle touche 

le plus souvent l'homme de 30 à 70 ans.  

Les germes les plus rencontrés: Escherichia Coli (80%), Proteus, klebsielles, 

gonocoque … 

Toute infection urinaire fébrile chez un homme est une prostatite aiguë 

jusqu’à preuve du contraire. 
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A. Diagnostic positif : 
1. Clinique : 

Les signes cliniques suivants lorsqu’ils sont associés peuvent faire évoquer 

une prostatiteaiguë : 

• Un syndrome infectieux avec fièvre, frissons, syndrome pseudo-grippal 

• Symptômes urinaires avec brûlures mictionnelles, pesanteur pelvienne, 

pollakiurie, impériosités ; 

• Douleurs pelviennes, périnéales, urétrales, péniennes ou rectales. 

L’examen clinique trouve : 

• Examen général : fièvre > 38,5 °C, souvent à 40 °C, frissons, asthénie, 

malaise, myalgies et céphalées. 

• Examen physique : 

• Toucher rectal +++ : prostate augmentée de volume, congestionnée, 

très douloureuse et un tonus nettement accru du sphincter anal [560]. Un abcès doit 

être recherché (mou et rénitent) [58] ainsi qu’une épididymite ou une orchi-

épididymite [559]. 

2. Paraclinique :  

a. Biologiques : 

• BU  

• ECBU Le germe le plus souvent retrouvé est l’E. Coli. 

• NFS : Hyperleucocytose à PNN  

• CRP  

• Hémocultures : Positifs (réalisées si fièvre)  

• PSA : Son dosage est inutile, elle ne constitue pas un critère diagnostic, une 

élévationtransitoire de la concentration sanguine du PSA est habituelle mais 

inconstante et ne modifie pas la prise en charge [561]. 

• Prélèvements urétraux : Recherche de Chlamydiae ou de mycoplasme. [60] 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   283 

b. Radiologiques : 
ð Ne sont pas utiles pour le diagnostic à la phase aigüe. Ce n’est qu’à distance de 

l’épisode aigu qu’ils peuvent s’avérer indispensables pour chercher une cause 
favorisante. [620] 

• Echographie des voies urinaires par voie sus-pubienne : recherche d'un 
obstacle, d'une dilatation des voies urinaires ou d'une rétention aiguë 
d'urines(mesure du résidu postmictionnel). 
Elle est réalisée en urgence (<24h) si : [558] 

~ Douleur lombaire 
~ Suspicion de rétention aigue d’urine 
~ Contextes particuliers : Antécédent de lithiase des voies urinaires, sepsis 
grave. 

L’échographie par voie endorectale est contre-indiquée à la phase aiguë car très 
douloureuse [562]. A distance, elle permet de visualiser des anomalies intra-
prostatiques telles qu'un abcès ou des calcifications. 
 

B. Les complications : 
Rétention aigue d’urines 
Choc septique 
Abcès prostatique 
Extension de l’infection : Epididymite, orchi-épididymite 
Passage à la chronicité, surtout si antibiothérapie inadaptée. 
 

C. Le traitement : 
La prostatite aigue est une urgence médicale qui nécessite l’instauration du 
traitement antibiotique immédiatement après la réalisation des prélèvements 
bactériologiques. 
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 Antibiothérapie :  
Le traitement probabiliste recommandé est:  

• Fluoroquinolone (Ciprofloxacine, Lévofloxacine) ou C3G (Céfotaxime, 
Ceftriaxone) 

Si forme grave : ajout d'un aminoside pendant 1-3 jours 
Puis adapter le traitement selon l’antibiogramme. 
La durée totale de l’antibiothérapie est de : 4 semaines 

 AINS : 
Traiter la douleur et décongestionner la prostate 

 Mesures générales : [57, 563] 
Repos au lit 
Diminution des activités physiques pendant 1 mois. 
Prescription d’émollients des selles  
Hydratation 
Abstinence sexuelle ou rapports protégés. 

 Traitement urologique : [562] 
- Rétention aigue d’urine : Drainage des urines par cathétérisme sus pubien ou par 

sondage urétral. 
- Abcès prostatique : Le traitement antibiotique est souvent efficace. Le drainage 

chirurgical est indiqué, en cas d’évolution défavorable malgré une antibiothérapie 
adaptée, soit par ponction par voie périnéale sous contrôle échographique ou par 
résection transurétrale de la coque de l’abcès. 
 

VI. Conclusion : 
Les infections urinaires regroupent des tableaux cliniques de symptomatologie et de 
gravité très variables, en fonction du terrain et du site atteint sur l'arbre urinaire. 
On distingue les infections urinaires simples, à risque de complication, graves et la 
prostatite aigue. 
Sur le plan bactériologique Escherichia coti est au premier rang avec 60 à 80 % des 
germes identifiés, toutes formes cliniques confondues. 
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Les infections urinaires chez le nourrisson : 

Diagnostic et traitement 
 

 

PLAN : 

 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires : 

1. Biologiques 

2. Morphologiques 

IV. La prise en charge thérapeutique 

V. Conclusion 
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I. Introduction : 
Les infections urinaires englobent un large spectre de syndromes cliniques 

quiont en commun et comme caractéristique une culture positive et significative 

desurines sous réserve d’un recueil adéquat du prélèvement. 

Infections bactériennes les plus fréquentes en pédiatrie.  

Elles sont souvent associées à une anomalie fonctionnelle ou anatomique des 

voies urinaires dont la plus fréquente est le reflux vésico-urétéral (RVU) [564]. 

Le germe le plus fréquent : E. Coli 

L’expression clinique de l’infection urinaire est souvent révélée par une fièvre 

isolée, un ictère une mauvaise prise pondérale ou parfois un état septique sévère. 

Le traitement antibiotique répond à un double objectif ; stériliser les urines et 

éviter la lésion du parenchyme rénal. 

 

II. Objectifs :  
• Diagnostiquer une infection urinaire chez le nourrisson 

• Identifier les situations nécessitant l’hospitalisation 

• Argumenter l’attitude thérapeutique 

 

III. Diagnostic positif :[564, 565, 566, 567, 568] 
A. Interrogatoire : 

• Age, sexe 

• Antécédents :  

- Personnels : Immunodépression, uropathie sous-jacente 

- Obstétricaux : Déroulement de la grossesse, notion d’infections urinaires 

chez la mère au cours de la grossesse, voie d’accouchement, rupture 

prématurée des membranes, aspect du liquide amniotique (clair ou teinté) 

- Familiaux : Notion d’infection urinaire 

- Prise médicamenteuse 
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• Signes fonctionnels :  

- Signes généraux : Fièvre, ictère, irritabilité 

- Troubles digestifs : vomissements, diarrhée 

- signes urinaires : hématurie, urines troubles  

- Signes neurologiques : Convulsion, hypotonie 

 

B. Examen clinique : 
Examen général : Fièvre, tension artérielle, anorexie, amaigrissement, signes 

de déshydratation, léthargie, irritabilité 

Examen physique : - Urogénital : Rechercher une ectopie testiculaire, 

hydrocèle, phimosis, globe vésical 

- Neurologique : Hypotonie, hypertonie 

 

C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques : 

NFS : Hyperleucocytose à PNN, anémie 

VS, CRP  

Bandelette urinaire : Leucocytes, nitrites 

ECBU : Leucocyturie > 104 élément/ ml, bactériurie > 105germes/ml 

- Germes : E. Coli +++, Klebsiella 

Fonction rénale 

Hémoculture 

 

2. Morphologiques :  

• Echographie rénale :  

Analyser le parenchyme rénal. 

Rechercher des anomalies de l’appareil urinaire :  

- Hydronéphrose, urétérohydronephrose uni ou bilatérale 

- Dilatation pyélocalicielle 
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- Méga-uretère primitif  

- Duplicité pyélocalicielle 

• Cystographie rétrograde : Visualise un reflux vésico-urétéral 

Si les uretères sont opacifiés, on parle de reflux, uni- ou bilatéral et ce reflux 

est classé en grades en fonction de sa gravité (Fig. 1) : 

• Grade 1 : le produit de contraste opacifie seulement l'uretère  

• Grade 2 : reflux urétéro-pyélocaliciel sans dilatation 

• Grade 3 : reflux urétéro-pyélocaliciel avec dilatation modérée 

• Grade 4 : dilatation urétéro-pyélocalicielle avec calices émoussés 

• Grade 5 : dilatation importante, uretère tortueux, calices en boule, 

éventuellement reflux intra-parenchymateux. 

 

 
Fig. 1 : Classification internationale du reflux selon Duckett 
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IV. Prise en charge thérapeutique :[568, 569, 570, 571, 572, 

573] 
A. Traitement préventif :  

- Boissons abondantes 

- Transit intestinal régulier 

- Toilette péritonéale quotidienne 

 

B. Traitement initial : 
L’hospitalisation est indiquée si : < 3 mois ou sepsis, ou uropathie connue 

sévère sous-jacente 

• Nourrisson de moins de 3mois : 

Hospitalisation 

Bithérapie : C3G + Aminosides pendant 5jours 

- Céfotaxime 50 mg/kg/8 h IV (sans dépasser 6 g)  

- ou ceftriaxone 50 mg/kg/j en 1 injection IV sur 30 min (sans dépasser 2 g) 

- + Gentamicine3mg/kg/j en 1 injection IV ou IM unique. 

• Nourrisson de plus de 3mois : 

- Par voie IV est envisagé pendant 2 à 4 jours : Gentamicine 3mg/kg/j en 1 

injectionou ceftriaxone 50 mg/kg/j en 1 injection sur 30 min 

- Par  voie IM: ceftriaxone 50 mg/kg/j en 1 injection  

- Par voie oral: Céfixime 4 mg/kg toutes les 12 heures. 

 

C. Traitement secondaire : 
Après l’identification du germe, l’antibiothérapie est adaptée selon le germe et 

relais par voie orale. 

La durée du traitement est de 10jours : 

- Céfixime 4mg/kg/jr toutes les 12heures 

- Cotrimoxazole : 30 mg/kg/j de sulfaméthoxazole et 6 mg/kg/j de 

Triméthoprime en 2 prises par jour 
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D. Traitement chirurgical : 
Indiqué en cas de : 

- Récidive de pyélonéphrite aiguë malgré le traitement antiseptique 

- Reflux vésico-urétéral primitif 

- Reflux vésico-urétéral fonctionnel 

- Uropathies obstructives 
 

E. Surveillance : 
Les critères d’efficacité du traitement antibiotique sont cliniques, 

biologiqueset bactériologiques dans les 24 à 48 heures.  

Surveillance clinique : Apyrexie, reprise de l’alimentation normale 

Surveillance biologique : Syndrome inflammatoire 

Surveillance bactériologique : ECBU, hémocultures  

 

V. Conclusion : 
L’infection urinaire du nourrisson est fréquente en pédiatrie. 

Motif de consultation est la fièvre 

Le diagnostic clinique : BU +  ECBU 

Le germe le plus fréquent est : E. Coli 

L’hospitalisation que si forme grave 

Le traitement repose sur l’antibiothérapie probabiliste puis selon 

l’antibiogramme 
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Décrire les complications des fractures du bassin 
 

Plan : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Mécanismes 

IV. Classification de Tile modifiée AO 

V. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires 

VI. Complications 

A. Hématome rétropéritonéal 

B. Complications uro-génitales 

1. Traumatisme de la vessie 

2. Traumatisme de l’urètre postérieur 

3. Traumatisme de la filière urogénitale féminine 

C. Complications ano-rectales 

D. Complications neurologiques 

E. Complications cutanées périnéales 

F. Complications thromboemboliques 

G. Complications infectieuses 

VII. Conclusion 
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I. Introduction : 
Les fractures du bassin comprennent toutes les fractures de la ceinture 

pelvienne: os iliaque, sacrum et coccyx. 

Ce sont des fractures fréquentes, graves, surviennent fréquemment dans le 

cadre de polytraumatisme, s’accompagnent souvent de lésions viscérales et 

nécessitent une prise en charge multidisciplinaire. 

Les traumatismes du bassin sont le plus souvent secondaires à des accidents 

de la voie publique ou à des chutes de grande hauteur. C’est la principale cause 

d’hématome rétropéritonéal (HRP) puisque 20 % des fractures du bassin 

s’accompagnent d’un HRP. [574] 

Le risque vital immédiat est lié à l’apparition d’un choc hémorragique 

réfractaire avec défaillance multi viscérale. 

 

II. Objectifs : 
• Connaître les mécanismes des fractures du bassin 

• Diagnostiquer une fracture du bassin 

• Connaître les principales complications et leur diagnostic 

 

III. Mécanismes :[576, 577] 
A. Compressions :  

1. Compression latéral : La plus fréquente (Fig. 1) 

Dans les impacts latéraux sur l’aile iliaque direct ouindirect, avec ou sans contre 

appui cote opposé, se crée : 

• Une endorotation de l’hémi bassin homolatéral avec fracture impaction sacro-

iliaque antérieur. 

• Rupture des ligaments interosseux sacro-iliaques postérieurs. 

• Rupture verticale antérieure du cadre obturateur. 
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Fig. 1: Lésions pelviennes par compression latéral. 

2. Compression antéropostérieure :  

Lors des compressions antéropostérieures avec contre résistance, l’anneau pelvien 

subit un véritable écrasement provoquant : 

• Une double fracture du cadre obturateur. 

• Une disjonction sacro-iliaque bilatérale. 

Le mouvement global de l’anneau pelvien, demeure une rotation externe. 

 

B. Cisaillement : (Fig. 2) 
L’anneau pelvien est soumis à une contrainte verticale par chute sur lesmembres 

inférieurs ou les fesses, ce qui provoque des lésions très instables verticalement. 

 
Fig.2 : Lésions pelviennes par cisaillement. 
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C. Roulement : Rare (fig. 3) 
Une forte torsion externe appliquée sur un hémi pelvis, tend à créer : 

• Une disjonction symphysaire avec exo rotation d’un ou deux hémi pelvis. 

• Braillement antérieur sacro-iliaque uni ou bilatéral. 

• Rupture ou arrachement des ligaments sacro épineux si le traumatisme est 

intense. 

 
Fig. 3 : Lésions pelviennes par roulement. 

 

IV. Classification de Tile modifiée AO :(Tableau 1, Fig. 4) 
• Type A avec compression antéropostérieure. 

• Type B, résultant le plus souvent de compression latérale, avec risque de fracture 

de l’aile iliaque et des branches ilio- et ischiopubiennes, ainsi que des lésions de 

l’articulation sacro-iliaque. 

• Type C (cisaillement vertical) lors de chute de hauteur élevée, avec ascension d’un 

hémi-bassin associant des lésions postérieures osseuses coxales ou sacrées, ou 

ligamentaires sacro-iliaques à une disjonction de la symphyse pubienne ou des 

lésions osseuses du cadre obturateur. [575] 
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Tableau 1 : Classification de Tile [578] 

 
 

 

 
Fig. 4 :Exemples de fracture du bassin selon la classification de Tile. [575] 
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V. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire : [579]  

• Age, Sexe 

• Antécédents : 

- Tares : Diabète, HTA, cardiopathie 

- Prise médicamenteuse 

- Traumatisme :  

ü Mécanisme : accident de la voie publique, une chute de grande hauteur 

ü Heure du traumatisme 

• Signes fonctionnels : 

- Douleurs 

- Impotence fonctionnelle totale 

• Signes associés : 

- Urétrorragies 

- Rétention aigue d’urine 

- Hématurie 

 

B. Examen clinique : 
Examen général :Evaluer les fonctions vitales :  

• Etat hémodynamique et respiratoire: TA, pouls, fréquence respiratoire, 

marbrures, cyanose, pâleur 

• Etat de conscience : Score de Glasgow 

Examen physique :[580, 581] 

• L’inspection :  

- Attitude vicieuse en rotation et raccourcissement d’un membre inférieur 

- Asymétrie du bassin avec déplacement des épines iliaques, et une asymétrie 

de longueur des membres inférieurs 

- Plaie ouverte du périnée, ecchymoses ou hématome périnéal, hypogastrique, 

scrotal ou pénien, et œdème. 
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• Lapalpation : - Empâtement hypogastrique lié à la diffusion de l’hématome 

pelvien. 

- Mobilité d’un hémi bassin à la manœuvre d’écartement rapprochement des 

ailes iliaques. 

• Toucher rectal : Rechercher la présence de sang, déchirure de la muqueuse, 

position de la prostate et atteinte du sacrum. Tester le tonus sphinctérien 

• Toucher vaginal : Mettre en évidence une plaie provoquant une fracture 

ouverte, rechercher un saignement. 

 

C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques : 

• Groupage sanguin ABO, Rhésus. 

• NFS, bilan d’hémostase : TP, TCA 

• GDS. 

2. Radiologiques :[582, 583, 584] 

• Radiographie du bassin de face et profil, l’incidence oblique  

• TDM pelvienne : 

- Etudier les traits de fractures 

- Analyser les lésions sacrées et sacro-iliaques 

- Recherche des épanchements sous péritonéaux et pelviens 

• Si polytraumatisé :  

- Radio thorax de face : Hémothorax, pneumothorax 

- Radio du rachis cervical de profil 

- ASP face debout 

- Radio du crâne face et profil 

- Echographie abdominale : recherche de lésions hépatiques, rénales, 

spléniques ou d’un épanchement intrapéritonéal. 
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VI. Complications : 
A. Hématome rétropéritonéal : 

Principale complication vitale des traumatismes du bassin. 

Les hématomes rétro-péritonéaux dans les fractures du bassin sont 

secondaires à des lésions vasculaires et/ou osseuses pouvant être responsables 

d’un syndrome hémorragique massif.  

Les lésions vasculaires sont plus fréquemment d’origine veineuse 

qu’artérielle.En cas d’instabilité hémodynamique les lésions artérielles sont plus 

fréquentes. [585, 586] 

La TDM abdominale précise mieux la localisation et la taille de l’HRP, en 

sachant qu’un saignement actif apparaît sous la forme d’une hyperdensité localisée 

au temps artériel. 

L’artériographie a un intérêt diagnostic et thérapeutique. Meilleur examen 

pour mettre en évidence un saignement actif. 

 

B. Complications uro-génitales : 
Les fractures de type B et C sont le plus à risque de ces complications. 

1. Traumatisme de la vessie : 

Le traumatisme peut être sous-péritonéal, intrapéritonéal ou mixte. 

Ø Les ruptures intrapéritonéales sont consécutives à un traumatisme fermé sur 

vessie pleine. 

Ø Les ruptures sous-péritonéales résultent de la fracture instable du bassin 
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a. La classification des traumatismes de vessie (AAST) : (5 grades) 
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b. Diagnostic positif : 

 Clinique : 

§ Signes fonctionnels : Hématurie macroscopique, douleur sus-pubienne, 

rétention aigue d’urines 

§ Signes associées : urétrorragies avec des ecchymoses périnéales (si 

traumatisme de l’urètre associé). 

§ Examen clinique : 

- Examen général : Evaluer les fonctions vitales, demander au patient d’uriner 

(impossibilité de miction, ténesme vésicale, hématurie). 

- Examen physique : Empâtement ou défense pelvienne 

- Touchers pelviens : rechercher lésions associées (rectales, vaginales, urétrales) 

 Paraclinique: 

Chez un patient présentant une hématurie macroscopique ou destroubles 

mictionnels au décours d'une fracture du bassin, d'une contusion hypogastrique, ou 

d'un empalement périnéal [588] :  

- Echographie abdominopelvienne [587]:  

Si  rupture vésicale intra péritonéale : l’échographie met en évidence la présence de 

liquide dans le péritoine.  

Si rupture sous péritonéal : elle visualise une collection péri vésicale hypoéchogène 

entourant la vessie, elle même hypoéchogène donnant l’aspect de « vessie dans la 

vessie ». 

- Cystographie rétrograde couplée au scanner: [587, 589, 590] 

ü Une contusion vésicale ne donne pas d'extravasation de produit de contraste, 

mais un hématome pelvien peut être mis en évidence en raison du déplacement, 

de l'ascension ou de la déformation en goutte ou en lame de la vessie.  

ü Lors d'une rupture sous péritonéale, l'extravasation de produit de contraste est 

souvent proche du col vésical.  

ü Dans la rupture intrapéritonéale, la fuite de produit de contraste dans le péritoine 

réalise une péritonéographie : le produit de contraste souligne les gouttières 

para-coliques et les anses intestinales. 
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2. Traumatisme de l’urètre postérieur: 

L’urètre postérieur est composé de deux parties : Urètre prostatique et urètre 

membraneux 

 Rupture de l’urètre prostatique :le traumatisme est violent avec des lésions 

associées graves. 

 Rupture de l’urètre membraneux : Endroit où l'urètre traverse le plancher 

musculo-aponévrotique pelvien. Les ruptures sont souvent totale, rarement 

partielles. 

a. Clinique : [513, 514] 

• Signes fonctionnels : 

- Urétrorragies 

- Hématome périnéal en « ailes de papillon », qui peut s’étendre au scrotum ou au 

pénis  

- Rétention urinaire 

• Examen clinique : 

Examen général : Saignement, pâleur, tension artérielle, fièvre, fréquence cardiaque 

et respiratoire 

Examen abdomino-pelvien : 

• L’inspection : Plaie ouverte, hématome périnéal, hypogastrique, scrotal ou 

pénien, et œdème 

• La palpation perçoit un empâtement hypogastrique lié à la diffusion de 

l’hématome pelvien, rechercher un globe vésical 

• Rechercher une lésion rénale ou hépatique associée 

Toucher rectal :[515, 516] 

• La prostate est ascensionnée, mais souvent difficile à apprécier du fait de 

l’hématome associé au traumatisme du bassin. 

L’hématome sous péritonéal est perçu sous forme d’une zone fluctuante sous 

une vessie plus ou moins tendue. 

On s’assure de l’absence de rectorragie devant faire évoquer une plaie rectale. 
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b. Paraclinique : [516, 518, 519, 521, 522] 

a. Echographie abdominal ou TDM abdominale: 

Au lit du malade à la recherche d’un hémopéritoine, et explore l’état du haut 

appareil, la région péri-hépatique, péri-splénique, cul de sac de Douglas, la 

gouttière pariéto-colique et le réservoir vésical. 

b. Urétrocystographie rétrograde: 

Après la mise en place d’un cathéter sus pubien, une urétrographie rétrograde doit 

être faite permettant de préciser le siège de la lésion, le caractère partiel ou complet 

de la rupture, ainsi de visualiser l’extravasation du produit de contraste par rapport 

au diaphragme urogénital et d’évaluer la position de la vessie par des clichés centrés 

sur la vessie. (Fig. 1) 

La classification radiologique des traumatismes de l’urètre la plus communément 

employée est celle de Colapinto et McCallum (tableau 1). 

 
c. Traumatisme de la filière urogénitale féminine : 

Ils sont rares en raison du caractère court de l’urètre féminin et de la situation 

anatomique relativement protégée du tractus génital. Le vagin et l’urètre sont 

intimement liés et sont donc souvent traumatisés simultanément.  

Cliniquement, la blessée peut présenter une urétrorragie associée ou non à un 

saignement d’origine vaginale.  

Toucher vaginal : apprécie l’état des parois vaginales à la recherche d’un saignement 

ou d’un défet pariétal.  

Examen au spéculum : permet de bien visualiser la muqueuse vaginale et l’urètre. 
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C. Complications ano-rectales :[591, 592, 593] 
Les lésions anorectales, sont rares mais graves et il est indispensable de les dépister 

précocement. Le risque majeur est le développement d’une infection pelvipérinéale. 

Signes cliniques:rectorragie, douleur anale, suintement, problèmede continence.  

L’examen clinique : Recherche de contusion, œdème, présence d’une petite quantité 

de sang émise spontanément par l’anus ou trace d’hématome dans la région juxta-

anale au niveau du plancher périnéal. 

- Le toucher rectal : Rectorragie mineur, précise la tonicité ou lésion du sphincter 

et chez la femme apprécie l’état de la cloison recto-vaginale. 

Examens complémentaires :  

- ASP : La présence d’air dans la région sous-péritonéale (perforation extra-

péritonéale), pneumopéritoine (lésion intra-péritonéale) 

- Rectosigmoidoscopie : recherche une plaie ou une perforation de la 

muqueuse, précise le siège par rapport à la marge anale. 

- Tomodensitométrie avec opacification rectale : Dans les cas douteux, mets 

en évidence une lésion rectale 
 

D. Complications neurologiques : 
Deux mécanismes produisent ces lésions : l’étirement et la compression.  

Le traumatisme par étirement tronculaire peut aller jusqu’à l’avulsion radiculaire. Il 

est de mauvais pronostic. Il survient préférentiellement lors des disjonctions ilio-

sacrées. 

Le traumatisme par contusion est de meilleur pronostic. Il survient lors des fractures 

du sacrum. 

L’examen neurologique et périnéal : recherche les troubles neurologiques ou 

sphinctériennes. 
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E. Complications cutanées périnéales : [575] 
Elles aggravent le pronostic des fractures du bassin. En effet, en cas d’hémorragie, 

l’ouverture cutanée du bassin empêche un tamponnement interne de l’hémorragie et 

aggrave le saignement, rendant parfois nécessaire un packingimmédiat au bloc 

opératoire. De plus, secondairement, il existe un risque infectieux par contamination 

à partir de la flore périnéale. 

 

F. Complications thromboemboliques :  
L’incidence des complications thromboemboliques est trèsélevée chez les patients 

présentant un traumatisme pelvien. Ceci est probablement en relation avec 

l’alitement prolongé, le syndrome inflammatoire initial marqué et la transfusion 

massive.  

 

G. Complications infectieuses :  
o Abcès pelvien, pré-sacré, périnéal. 

o Ostéite du pubis. 

o Septicémie. 

o Cellulite péri-rectal. 

 

VII. Conclusion : 
Les traumatismes du bassin sont mieux connus dans leur contexte poly-traumatique 

et leurs mécanismes d’instabilité. La mortalité importante et le caractère poly-

viscéral associé incitent à une prise en charge multidisciplinaire et urgente afin de 

préserver le pronostic vital et fonctionnel. 
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I. Introduction : 
Les hernies inguinales constituent une pathologie chirurgicale bénigne très 

fréquente dont le diagnostic est simple mais dont le traitement chirurgical ne doit 

souffrir d’aucun retard, du fait du risque de survenue de complications redoutables 

pouvant être mortelles, justifiant d’envisager systématiquement la cure chirurgicale 

préventive de toute hernie. [594] 

 

II. Objectifs : 
• Définir une hernie inguinale 

• Poser le diagnostic d’une hernie inguinale 

• Connaître les formes compliquées 

• Eliminer tous ce qui n’est pas hernie inguinale 

• Planifier la prise en charge 

 

III. Définition : [594, 595] 
La hernie est l’issue spontanée, temporaire ou permanente des viscères 

abdominaux hors des limites de la région abdominopelviennepar une zone de 

faiblesse anatomiquement préformée. La hernie inguinale fait issue par le canal au-

dessus de l’arcade crurale. 

Elle peut être acquise (hernie de faiblesse) ou congénitale (persistance d’un 

canal péritonéo-vaginale). 

Une hernie inguinale est caractérisée par: 

• Un trajet herniaire : c'est un canal avec un orifice interne profond et un orifice 

externe superficiel. 

• Un sac herniaire : formé par le diverticule péritonéal engagé dans le trajet 

herniaire ; il contient les organes prolabés. Il comporte une zone rétrécie, 

profonde, le collet, qui se continue avec le péritoine pariétal, et une partie 

distale, large, plus ou moins renflée. 

• Un contenu : le grêle, le colon et l’épiploon sont les viscères les plus concernés. 
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IV. Anatomopathologie : 
Trois types anatomiques de la hernie inguinale sont individualisés en fonction 

de leur siège et de leur trajet : les hernies obliques externes, les hernies directes, et 

les hernies obliques internes. (Fig. 1)  

 

A. Hernies indirectes : 
1. Hernie oblique externe (La plus fréquente) : [596]  

Suit le canal inguinal, emprunte le trajet du cordon. Selon son degré de saillie, 

on distingue les hernies inguinales et les hernies inguino-scrotales. Congénitales ou 

acquises. 

2. Hernies obliques internes :[597] 

Elles sont exceptionnelles et s’extériorisent à travers la fossette inguinale 

interne, entrel’artère ombilicale en dehors et l’ouraque en dedans. Ces hernies sont 

toujours acquises. 

 

B. Les hernies inguinales directes : 
Sont des hernies acquises par affaiblissement de la paroi lors d’efforts 

répétés, lors d’efforts de toux, ou dans les suites d’efforts de poussée abdominale 

(constipation ou troubles de la miction chez des patients prostatiques). [598] 

Dans une hernie inguinale directe le contenu abdominal pénètre dans le canal 

inguinal au niveau de la fossette inguinale moyenne en dedans des vaisseaux 

épigastriques. Cette hernie se développe vers l’avant jusqu’à l’orifice inguinal 

superficiel mais le traverse rarement. [595] 
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Fig. 1 : Hernies inguinales directe et indirecte 

 

V. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire : 

• Age, sexe 

• Antécédents : [601, 602, 603] 

- Diabète, obésité, dénutrition, grossesse, toux chronique, prostatisme, 

constipation chronique, port de charge, cancers colo-rectaux, 

anévrismes de l’aorte abdominale. 

- Chirurgicaux : Antécédent d’hernie, appendicectomie, intervention sur 

le bassin 

• Date et modalités apparition :  
♣ Récente / ancienne.  

♣ Brutale / progressive.  

♣ Récidive. 

• Signes fonctionnels :Gène, pesanteur, tiraillement, douleur à l’effort, troubles 

digestifs. 
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B. Examen clinique : 
1. Examen général :  

- Normal si forme simple 

- Si forme compliquée : Fièvre, déshydratation, nausées, vomissements. 

2. Examen physique : 

- Examen debout puis couché, avec effort de toux. [604] 

- Inspection: normale; sinon, tuméfaction impulsive à la toux, apprécier état 

cutané local; inspecter les bourses. 

- Palpation: élément essentiel du diagnostic+++  

Tuméfaction impulsive à la toux, non douloureuse, réductible, reproductible. 

Située au-dessus de la ligne de Malgaigne joignant l’épine du pubis à l’épine 

iliaque antéro-supérieure. 

En cas de hernie oblique externe, ledoigt recouvert du scrotum réduit la 

hernie en décrivant un trajet oblique en haut et endehors. Les battements 

des vaisseaux épigastriques sont perçus en dedans. En cas dehernie directe 

la hernie se réduit par un trajet direct antéro-postérieur et les battementsdes 

vaisseaux épigastriques sont perçus en dehors. 

- Percussion: souvent normale. Si hernie volumineuse:  
♣ Matité: contenu épiploïque.  

♣ Tympanique: grêle, colon 

- Examen systématique des autres orifices herniaires 

- Toucher rectal: tumeur, adénome prostatique. 

- L’examen locorégional : Vérifie l’état de la peau en regard de la hernie, 

apprécie l’état des organes génitaux externes, recherche une hernie de 

l’autre côté. 
 

C. Examens complémentaires :  
En dehors des examens complémentaires nécessaires au bilan préopératoire, 

aucun autre examen ne doit être demandé. Le diagnostic de la hernie inguinale non 

compliquée est clinique. 
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En cas d’étranglement herniaire, les examens complémentaires ne sont 

indispensables que pour évaluer le retentissement de la hernie étranglée, apprécier 

la sévérité de l’étranglement herniaire, ou d’un éventuel syndrome occlusif et la 

recherche d’un pneumopéritoine ou un épanchement abdominal si doute sur une 

péritonite aigue généralisée: 

• L’ASP :peut visualiser une structure digestive au niveau du site herniaire une 

distension gazeuse du grêle, voire des niveauxhydro-aériques habituels à 

l'occlusion du grêle qui sont plus larges que hauts ou ducolon qui sont plus 

hauts que larges. 

• L’échographie peut être utile pour explorer une masse inguinale ou 

abdominale mal définie. 

Elle montre un épaississement de la paroi intestinale et une stase liquidienne 

dans le segment intestinal étranglé. [605] 

• Le scanner sera souvent demandé pour un tableau abdominal douloureux ou 

occlusif dont l’étiologie est peu claire. Le diagnostic de hernie étranglée sera 

alors posé à ce moment. 

 

VI. Formes compliquées : 
A. L’engouement herniaire :[603] 

Forme mineure d’étranglement qui se traduit par une hernie difficile à réduire 

ou partiellement réductible, gênante sans être douloureuse et il n’existe pas de 

signes abdominaux. Il fait peser une menace d'étranglement et est une indication 

opératoire formelle, différée une fois la réduction obtenue. 

 

B. L’étranglement herniaire :[599-600] 
Se définit comme la striction serrée et permanente d’un viscère à l’intérieur du 

sac herniaire.  

Sur le plan clinique, la hernie devient globuleuse et tendue, douloureuse, 

irréductible,non impulsive à la toux. Ces signes imposent une intervention 
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chirurgicale d'urgence, avant l'apparition des signes abdominaux et généraux qui 

sont ceux d'une occlusion par strangulation. 

Le tableau est variable en fonction du contenu herniaire : 

• L'étranglement de l'épiploon : nausées. 

• L'étranglement du grêle : Occlusion aiguë avec douleurs intenses, 

vomissements, arrêt du transit. 

• L'étranglement d'une corne vésicale retentit sur les mictions : Pollakiurie, 

douleurssus-pubiennes en fin de miction, voire hématurie. 

• L'étranglement latéral du colon: Diarrhée par souffrance intestinale; 

l'évolution peut se faire aussi vers la nécrose et le phlegmon. 

Ø Évolution : L'étranglement herniaire réalise une occlusion mécanique par 

strangulation qui va évoluer vers la nécrose et la perforation viscérale qui peut 

se faire. La perforation peut se faire dans le sac (phlegmon pyostercoral) ou 

dans la grande cavité péritonéale (péritonite aiguë). 

 

VII. Diagnostic différentiel :[606, 607, 608] 
• Hernie crurale : La tuméfaction est située dans la région inguinale mais en 

dessous de la ligne de Malgaigne et en dedans des vaisseaux iliaques 

externes, à la racine de la cuisse. La hernie crurale survient presque toujours 

chez la femme. 

• Hydrocèle vaginale: La tuméfaction est localisée à la bourse, alors que la 

région inguinale est normale. Cette tuméfaction est ferme, lisse et surtout 

transilluminable. 

• Kyste du cordon : La tuméfaction sur le trajet du cordon spermatique est 

arrondie, lisse, ferme, parfois sensible, située entre l’orifice inguinal 

superficiel et le testicule. 

• Cryptorchidie  

• Adénopathies inguinales : plus externe, souvent multiple et parfois fixée au 

plan profond si elle est inflammatoire. 
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• Varicocèle : tuméfaction molle, dépressible, disparaissant en position 

couchée. 

• Torsion testicule. 

 

VIII. Prise en charge thérapeutique : 
A. Hernie congénitale : 

Avant l’âge de 1 an, étant donné la possibilité de fermeture spontanée du 

canal péritonéo-vaginal, il est envisageable de prescrire un bandage dont le but est 

d’éviter l’extériorisation du contenu herniaire. 

Passé l’âge de 1 an, l’intervention chirurgicale s’impose. 

 

B. Hernie inguinale simple : 
But : Réparation pariétale, soins des lésions associées et des complications, et éviter 

les récidives. 

Voies d’abord (Fig. 2) [609, 610, 611] : 

- Coeliotomie médiane sous-ombilicale  

- Incision de Pfannenstiel 

- Incision inguinale classique : L’incision part de l’épine du pubis (à 

gauche) ou y aboutit (droite). 

- Incisions horizontales :  

v Incision horizontale 3 cm au-dessus du bord supérieur du pubis. 

v Incision de Nyhus 

v Incision de Malangani 

- Voies laparoscopiques : 

v Voie totalement extrapéritonéale (TEP) 

v Voie trans-abdominale pré-péritonéale (TAPP) 

Temps opératoires[612] : 

L’intervention chirurgicale comporte deux temps : la dissection herniaire puis 

la réparation pariétale. 
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 La dissection herniaire : consiste en une exposition des différents plans 

musculo aponévrotiques puis dans le repérage et la dissection du cordon. 

Le sac herniaire est identifié et disséqué jusqu’au niveau de son collet. 

Le sac herniaire est réséqué et lié puis refoulé dans la cavité abdominale après 

résection et suture de l’excédent de péritoine. Une hernie associée est recherchée 

systématiquement. Les viscères en l’absence de complications sont réintégrés dans 

la cavité abdominale. 

 La réparation pariétale : 

La réparation de la paroi peut se faire selon plusieurs techniques qui onttoutes 

pour objectif de renforcer les mécanismes de solidité pariétale. Ondistingue 

aujourd’hui les réparations avec tension pariétale et les réparationssans tension 

pariétale. 

ð Les techniques avec tension :(Fig. 3, 4, 5) 

§ Intervention de Shouldice : réfection pariétale en trois plans, réparant 

successivement le fascia transversalis, le tendon conjoint abaissé à l’arcade crurale 

et l’aponévrose du grand oblique. Elle est la technique de référence.  

§ Intervention de Bassini :Rapprochement du tendon conjoint et de l’arcade crurale 

sans résection du fascia transversalis. 

§ Intervention de Mac Vay : Abaissement sur le ligament de Cooper du tendon 

conjoint. 

ð Les techniques sans tension :  

§ Technique de Lichtenstein : Mise en place d’une plaque de renforcement pariétal 

doublant le fascia transversalis. (Fig. 6) 

§ Technique du « Plug » : Mise en place d’un matériel métallique remplissant l’orifice 

herniaire et l’oblitérant. 

§ Technique de Stoppa et Rives. 

§ Technique de Pouliquen. 
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Fig. 2 : Voies d’abord : incisions cutanées 
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Fig. 3 : Technique de Shouldice : Surjets sur 3 plans 

1er plan aller (A), retour (B), 2ème plan aller (C), retour (D), 3ème plan (E). 
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Fig. 4 : Procédé de Bassini d’après Stoppa. 

1. Muscle oblique interne 

2. Fascia transversalis 

3. Arcade crurale 

4. Aponévrose oblique externe 

5. Incision de décharge 

 
Fig. 5 : Procédé de McVay, suture unissant le bord inférieur du transverse au 

ligament de Cooper, puis à la gaine des vaisseaux fémoraux et à l’arcade 
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Fig.6 : Technique de Lichtenstein 

A- Fixation de la prothèse par un surjet unissant son bord inférieur à l’arcade 

crurale. 

B- L’extrémité externe de la prothèse a été fendue pour le passage du cordon. La 

prothèse est fixée par des points séparés à la face antérieure du muscle oblique 

interne. 

C- Passage du point unissant le bord inférieur de chacune des deux bretelles de la 

prothèse à l’arcade crurale en dehors du point d’arrêt du surjet. 

D- Prothèse en place cravatant le cordon. 
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C. Etranglement herniaire :urgence chirurgicale  [595, 613] 
BUTS : 

- Lever de la striction  

- Examen du contenu et réparation des lésions viscérales 

- prévenir les récidives 

1. Levée de la striction :  

Comme dans tout syndrome occlusif, le traitement chirurgical doit être 

précédé d’une réanimation brève et efficace. L’antibiothérapie adjuvante est souvent 

nécessaire. 

La voie d’abord élective inguinale permet de disséquer le sac herniaire 

jusqu’au niveau du collet et de lever la striction par section du collet. 

2. Examen et réparation des lésions viscérales : 

L’examen attentif des viscères étranglés après la levée de la striction, permet 

de porter l’indication de leur conservation ou leur résection.  

- S’il s’agit de l’épiploon : Il est réintégré ou réséqué en cas de nécrose 

- S’il s’agit d’une anse intestinale, on apprécie sa vitalité : 

Ø Si elle est saine, elle est réintégrée dans l’abdomen 

Ø Si elle est noire et sphacélée, on procède à une résection intestinale avec 

anastomose immédiate pour rétablir la continuité. 

Ø Si l’anse intestinale est douteuse, il faudra attendre et observer son 

évolution. L’observation se base sur la couleur, l’éclat de la séreuse, et les 

battements des vaisseaux du méso. L’anse intestinale sera entourée de 

champs humides et tièdes. 

Ø Si l’évolution est favorable, la paroi reprend un aspect sain, l’anse se 

recolore, et elle est réintégrée dans l’abdomen. 

Ø En cas d’évolution défavorable, il n’existe pas d’amélioration. L’anse sera 

réséquée et avec anastomose immédiate pour rétablir la continuité. Le reste 

de l’examen chirurgical comporte la résection et la fermeture du sac, la 

réfection pariétale sera assurée par des procédés simples. 
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3. Prévenir les récidives :  

C’est la cure de la hernie : dissection, fermeture àl’orifice interne par un point 

transfixiant, résection. La réfection pariétale fait appel aux techniques modernes 

utilisant le procédé rétro funiculaire(fermeture de l’orifice inguinale en arrière du 

cordon spermatique). 

L’étranglement augmente assez nettement le risque septique. En effet, au 

cours de cet étranglement il existe au niveau du sac herniaire un épanchement 

réactionnel, qui devient rapidement septique par contamination directe à partir des 

viscères étranglés, en absence de toute perforation. 

Ce facteur septique augmente le risque de récidive et contre indique la mise 

en place de matériel synthétique. 

 

D. Complications liées au traitement : 
1. Complications peropératoires : 

§ Les hémorragies 

§ Les lésions du cordon spermatique 

§ Les plaies du canal déférent 

§ Les lésions nerveuses : responsables d’une perte de la sensibilité de la région 

inguinale, de l’hémi scrotum, de la base du pénis et de la partie supérieure de 

la cuisse. Ces troubles sensitifs sont en général transitoires. 

§ Les lésions viscérales : Rares, elles concernent la vessie, l’intestin, l’appendice 

et l’uretère. 

2. Les complications post-opératoires 

§ Hématome au niveau de la plaie opératoire 

§ Sérome : collection de couleur citrine dans les plans pariétaux, survient vers le 

3ème   ou 4ème  jour postopératoire, et plus fréquemment en présence de 

matériel étranger 

§ Infection de paroi ou abcès profond 

§ Complications scrotales : Hydrocèle, hématocèle, orchite ischémique 

§ Complications urinaires : Rétention d’urine postopératoire 
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§ Complications thromboemboliques 

§ Lâchage de fils de suture des plans profonds  

§ Récidive  

§ Occlusions intestinales fonctionnelles ou par prise d’une anse intestinale dans 

un nœud de suture 

§ Les péritonites post-opératoires 

§ Fistule digestive  

3. Complications tardives – Séquelles : 

 Atrophie testiculaire 

 Algies postopératoires chroniques 

 Dyséjaculation 

 Migration prothétique intra-viscérale 

 Fistules 

 Ostéopériostite du pubis 

 

X. Conclusion : 
La hernie inguinale peut s'observer à tout âge. D'origine congénitale ou acquise, le 

risque d'engouement ou d'étranglement herniaire et les troubles digestifs qui en 

découlent impliquent souvent le recours à la chirurgie. 
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Questions des urgences 
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CATdevant Hématurie 
 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic différentiel 

IV. Enquête étiologique :  

A. Examen clinique 

B. Examens complémentaires 

V. Etiologies :  

 A. Etiologies urologiques 

           B. Etiologies néphrologiques 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : 
L'hématurie est la présence, en quantité anormale, d'hématies émises dans les 

urines lors d'une miction, avec un taux de globules rouges au compte d’Addis 

supérieur à 5000/mn 

Elle peut être macroscopique et le patient décrit alors un épisode d’urines 

rouges plus ou moins foncées ou macroscopique non visible à l’œil nu, dépistée par 

la bandelette urinaire. 
 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer une hématurie 

• Justifier les examens complémentaires 

• Connaitre les principales étiologies de l’hématurie 
 

III. Diagnostic différentiel : [57] 
• Hémorragie de voisinage 

o Urétrorragie (persistance d’un saignement en dehors des mictions). 

o Génitale (menstruations, métrorragies), hémospermie. 

• Coloration d’origine alimentaire 

o Betteraves, mûres, myrtilles, rhubarbe, choux rouge, colorant alimentaire : 

rhodamine B. 

• Coloration liée à une prise médicamenteuse 

o Antibiotiques : rifampicine, érythromycine, métronidazole. 

o Anti-inflammatoires : acide aminosalicylique, salazopyrine, ibuprofène. 

o Vitamines : B12. 

o Laxatifs contenant de la phénolphtaléine. 

• Origine métabolique 

o Hémoglobinurie par hémolyse. 

o Myoglobinurie par rhabdomyolyse. 

o Urobilinurie, porphyrie. 

o Intoxication : plomb, mercure. 
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IV. Enquête étiologique : 
A. Examen clinique : 

 L'examen clinique est primordial, il permet d'orienter, dans la majorité des 

cas, le bilan vers une étiologie urologique ou néphrologique, et conditionne le choix 

d'examens complémentaires adaptés. 

1. Interrogatoire : [614] 

- Antécédents :  

Personnels : Facteurs de risque de cancers urotheliaux ( tabagisme, exposition 

professionnelle à des carcinogènes..), radiothérapie pelvienne, chimiothérapie 

(ENDOXAN), lithiase urinaire, néphropathie, coagulopathie, drépanocytose chez les 

sujets de race noire, chirurgie de l’appareil urinaire. 

Prise de médicaments :Anticoagulants, Analgésiques, AINS 

Familiaux : Lithiase urinaire, Polykystose rénale 

-Circonstances de découverte : [615] 

Examen des urines avec une bandelette réactive pour l’hémoglobine, effectué : 

 Au cours de l’enquête étiologique d’une hypertension artérielle, d’œdèmes des 

membres inférieurs, d’une insuffisance rénale, d’une protéinurie ; 

 Chez un patient ayant des antécédents de néphropathie familiale, un diabète, 

une maladie systémique, une insuffisance cardiaque ou hépatique ; 

 De façon systématique. 

 

 

 

 

 

Signes associés:  

 Douleurs lombaires. Ils peuvent être en rapport avec la migration de caillot 

dans la voie excrétrice, ou être liées à la présence d’une lithiase voire d’une 

tumeur dans cette même voie excrétrice. 

Chronologie de l'hématurie sur le temps mictionnel (épreuve des 3 verres) : 
- initiale (survenant au début de la miction) : suggère une localisation urétroprostatique; 
- terminale (en fin de miction): signe une localisation vésicale; 
- totale (sur toute la durée de la miction) : peut être d'origine rénale, cependant en cas 
d'hématurie abondante, elle n'a pas de valeur localisatrice. 
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 Les troubles mictionnels orientent vers une lésion du bas appareil urinaire 

 Rétention aigue d’urine (par caillotage intravésical) 

 Des œdèmes orientent vers une néphropathie 

 Une fièvre évoque un processus infectieux.[614] 

 

2. Examen Physique :[57, 614] 

• Examen général : fièvre, perte de poids, asthénie (insuffisance rénale, 

cancer), hypertension artérielle 

• Examen physique : Doit être complet en insistant sur l’appareil urinaire  

-Examen des fosses lombaires à la recherche d’un gros rein évoquant une 

tumeur ou une polykystose. 

- Examen des OGE a la recherche d’une varicocèle (évocatrice d'une tumeur 

rénale gauche), une lésion épididymaire 

- Touchers pelviens (TR, TV) sont requis à la recherche d'une hypertrophie ou 

d'un cancer prostatique, ou d'une masse pelvienne. 

- Rechercher un œdème des membres inférieurs. 

 

B. Examens complémentaires :  
Ils sont orientés par l’interrogatoire et l’examen clinique. 

1. Biologiques :[57] 

A visée diagnostique : 

a. ECBU : L’analyse bactériologique permet d'éliminer une infection 

urinaire. 

L'analyse cytologique confirme le diagnostic d'hématurie en cas de doute et 

précise la morphologie érythrocytaire ou la présence de cylindres hématiques 

orientant vers une origine néphrologique. 

b. La protéinurie des 24 heures :dosée en dehors d'un épisode 

hématurique 
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c. Pour apprécier le retentissement de l’hématurie :  

NFS et un bilan d'hémostase (TP/TCA) permet d'évaluer l'importance du 

saignement en phase aiguë, de connaître le retentissement en cas de chronicité 

(anémie inflammatoire, syndrome paranéoplasique avec anémie ou polyglobulie). 

L’évaluation de la fonction rénale par l’urée plasmatique, la créatininémie et le 

calcul de la clairance est utile. Il peut en effet exister une insuffisance rénale sur une 

cause néphrologique ou une cause urologique obstructive (tumeur, lithiase ou 

caillotage des voies excrétrices urinaires supérieures ou rétention aiguë d’urine sur 

caillotage urétro-vésical). 

2. Morphologiques : 

L'arbre urinaire sans préparation : est souvent réalisé (couplé à l'échographie) 

pour la recherche d'une image lithiasique lors d'une colique néphrétique. [57] 

L’échographie abdominale et pelvienne : Examen de 1ere intention  

• Explore les reins : à la recherche de lithiases, d’une tumeur 

parenchymateuse ou pyélique ou des kystes rénaux 

• Explore la vessie : à la recherche d’une tumeur vésicale, de caillots 

intravésicaux. 

-Une étude des vaisseaux rénaux au Doppler peut révéler une thrombose 

veineuse. [57, 58] 

L'uroscanner : l'examen de référence pour l'étude du parenchyme rénal et des 

voies excrétrices urinaires supérieures (Cavités pyélocalicielles, uretères, vessie). Il 

tend à remplacer l'UIV.[57] 

3. Endoscopiques : 

L’urétrocystocopie : En cas de négativité des examens précédents. Examen 

indispensable chez un patient de plus de 50ans et/ou présentant des facteurs de 

risque de tumeurs urothéliales (tabac, exposition professionnelle ...). [57, 58] 

L'urétéroscopie : est réalisée sous anesthésie au bloc opératoire et permet 

l'exploration du haut appareil urinaire. Elle n'est réalisée que sur orientation 

spécifique des examens précédents (suspicion de tumeur urétérale) et peut 

s'associer à la réalisation d'une cytologie ou de biopsies. Cet examen est également 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   327 

indiqué chez le patient présentant des facteurs de risque de tumeur urothéliale et un 

bilan morphologique et cystoscopique négatif. [58] 

4. Anatomopathologiques :[57] 

La cytologie urinaire : 

Sensibilité élevée pour la détection des cellules tumorales de haut grade  

Sensibilité faible pour les tumeurs de bas grade. 

Une cytologie négative ne dispense pas d’un bilan endoscopique. 

La ponction biopsie rénalesous contrôle échographique : Réalisée après 

vérification du bilan d'hémostase lorsqu’une cause néphrologique est suspectée. 

La ponction permet d'obtenir la confirmation diagnostique et la caractérisation 

histologique de la néphropathie en cause. [57, 58] 

 

V. Étiologies : 
Lors d'une hématurie macroscopique isolée, le bilan doit éliminer une origine 

urologique avant de s'orienter vers une cause néphrologique. 

Une hématurie par surdosage en anticoagulant est toujours un diagnostic 

d’élimination, le traitement passe par l’équilibre du traitement anticoagulant. 

 

A. CAUSES UROLOGIQUES :[57, 58] 
Doivent être évoqués en premier en raison de leur fréquence et de leur gravité. 

• Terrain : Patient tabagique, ATCD de colique néphrétique, de cancer ou 

d’infection 

• Pouvant être associée à des douleurs lombaires ou pelviennes 

• Absence d’œdème et d’HTA a l’examen clinique 

• Absence de Protéinurie et de cylindres hématiques a la biologie  

1. Tumeurs urothéliales : 

Ø Facteur de risque majeur : le tabac 

Ø Facteur de risque professionnel: les hydrocarbures aromatiques polycycliques; 

Ø Peuvent concerner la vessie ou les voies excrétrices urinaires supérieures. 
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Ø Bilan : cystoscopie et uroscanner ± cytologies.  

2. Tumeurs rénales :  

Ø Facteurs de risque : 

• Insuffisance rénale chronique 

• Tabac, obésité, HTA, maladies héréditaires familiales. 

Ø Peuvent être révélées par une hématurie microscopique ou macroscopique 

totale. 

Ø De nature bénigne (angiomyolipome, kyste rénal) ou maligne (adénocarcinome le 

plus souvent).  

3. Infections urinaires : 

Ø Tableau clinique évocateur (brûlures mictionnelles, pollakiurie, douleurs 

lombaires ...). 

Ø Cystite ou pyélonéphrite 

Ø Diagnostic fait par ECBU  

Ø Il faut rechercher une tuberculose urinaire ou une bilharziose  

4. Lithiases urinaires : 

Ø Se manifestent par des coliques nephretiques pouvant s’accompagner d’une 

hématurie microscopique ou macroscopique. 

Ø Diagnostic fait par un scanner abdomino-pelvien sans injection ou ASP avec 

échographie des voies urinaires. [616] 

5. Causes traumatiques : 

Ø Contexte : Traumatisme 

Ø Bilan : Echographie ± Uro-TDM ± l'artériographie en cas d'atteinte du pédicule 

Ø Rechercher :  

• Une plaie ou fracture du rein 

• Une plaie du pédicule rénal (Choc hémorragique, dissection de l’artère rénale 

puis un infarctus rénal) 

• Une plaie de vessie 

• Rupture traumatique de l’urètre. [57] 
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6. Causes iatrogènes :  

• Un sondage, la pose d'un cathéter sus-pubien ou une résection endoscopique 

• Post-lithotritie extracorporelle ou biopsie rénale.  

 

B. CAUSES NEPHROLOGIQUES :  
• Terrain : Adulte > enfant, Homme > Femme 

• Hématurie associée à des œdèmes ou HTA 

• Protéinurie supérieure à 2g/24h, cylindres hématiques 

• Ponction-Biopsie rénale du rein propre. [58] 

1. Glomérulopathies : 

A évoquer devant l’association d’une hématurie macroscopique totale, d’œdèmes 

des membres inférieurs, d’une HTA, d’une oligurie, d’une protéinurie voire de 

cylindres hématiques ainsi que devant l’absence de cause urologique [614] 

• Syndromes néphrétiques(IRA, HTA, hématurie, protéinurie) : [616] 
✔ GNA post-infectieuse (2 à 3 semaines après une infection streptococcique, 

C3 abaissé) 
✔ GN a dépôts d’IgA (maladie de Berger) :  

Ø Cliniquement : Hématurie macroscopique récidivante survenant après un 

épisode infectieux ORL. 

Ø Biologie : 

– Hématurie microscopique et protéinurie entre les épisodes cliniques, 

– ↑ IgA (50 % des cas), à la PBR : dépôts mésangiaux d’IgA 
✔ Les vascularites (purpura rhumatoïde, Wegener, PAN) 

• GNRP :Syndrome de glomérulonéphrite aigue rapidement progressive  

• Syndrome néphrotique impur : [616] 

– Protéinurie > 3 g/24 h 

– Avec albuminurie < 30 g/L et protidémie < 60 g/L. 

– Avec HTA, IR organique. 

• Micro angiopathie thrombotique: anémie hémolytique avec schizocytes et 

IR 
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• Syndrome d’Alport : [616] 

Maladie héréditaire liée a X dans 80 % des cas (autosomique récessive 15 %, 

dominante 5 %). 

§ Clinique : 

– antécédents familiaux fréquents (85 %) d’hématurie, 

– hématurie récidivante dans l’enfance, 

– HTA fréquente, 

– surdité de perception 

– parfois atteinte oculaire : cataracte, rétinopathie tardive. 

§ Biologie : 

– ECBU : hématurie microscopique persistante, 

– syndrome néphrotique, 

– PBR (si doute, notamment en l’absence d’histoire familiale) : membrane 

basale irrégulière, sans dépôt en microscopie optique, feuilletée en 

microscopie électronique. 

2. Tubulopathies : [58, 616] 

v Nécrose papillaire 

o Terrain : diabète, drépanocytose 

o A l’UIV : Aspect typique d’amputation d’un calice 

v Néphrites interstitielles : Toxiques ; immuno-allergiques ; infectieuses : 

(pyélonéphrite, Septicémie), métaboliques : (hyper uricémie, hypercalcémie) 

v Polykystose rénale. 

3. Infarctus rénal : 

§ La suspicion clinique devrait être maximale en présence de douleurs abdominales 

ou dorsolombaires avec hématurie et une élévation de LDH survenant sur un 

terrain à risque thromboembolique. 

§ Une étiologie cardiaque est présente dans la majorité des cas 

§ L'évolution à long terme de la fonction rénale en cas d'infarctus rénal grave est 

habituellement favorable. 
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§ Examens complémentaires : L'écho-Doppler, le CT-scan à haute résolution avec 

injection et l'angiographie constituent les examens radiologiques de choix pour le 

diagnostic d'infarctus rénal aigu 

§ Traitement : L'anticoagulation et la fibrinolyse intra-artérielle sont habituellement 

utilisées en première intention quelle que soit la gravité de l'atteinte artérielle. 

[617] 

 

VI. Conclusion : 
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I. Introduction : 
La torsion testiculaire est un "entortillement" du cordon contenant les veines et 

artères qui irriguent le testicule. 
Elle survient préférentiellement au moment des pics d'activité hormonale 

(nourrisson et adolescent entre 12 et 18 ans). Elle est rare après 40 ans.  
Elle entraîne une ischémie artérielle du testicule irréversible après 6 heures 

ainsi qu'un œdème testiculaire par gêne au retour veineux. 
Il s'agit d'une URGENCE CHIRURGICALE. 

Ø Toute douleur testiculaire unilatérale brutale est une torsion du cordon 
spermatique jusqu'à preuve du contraire. [57] 

 

II. Objectifs : 
• Connaître les types de torsions 
• Diagnostiquer une torsion du testicule 
• Eliminer ce qui n’est pas torsion testiculaire 
• Connaitre les formes cliniques 
• Planifier la prise en charge 

 

III. Anatomopathologie : 
Les torsions extra vaginales : Forme rare qui survient in utero, au décours de la 

naissance ou très tôt dans l’enfance. Elle serait due à la traction du crémaster sur 
une vaginale et un testicule encore mobiles dans le scrotum, du fait d’un défaut 
d’accolement de la vaginale aux enveloppes.  

 Les torsions intra vaginales sont dues le plus souvent à une anomalie de 
disposition de la vaginale qui remonte très haut en arrière de l'épididyme, favorisant 
la création d'un battant de cloche, le testicule peut alors pivoter sur son axe à 
l'intérieur de la vaginale, entraînant la formation d'un ou plusieurs tours de spires du 
cordon ; parfois à une anomalie de fixation épididymotesticulaire avec présence d'un 
méso-inter-épididymo-testiculaire autour duquel peut se tordre le testicule (torsion 
testiculaire vraie). Elles surviennent à n'importe quel âge mais surtout au voisinage 
de la puberté (35 % surviennent après 20 ans). [614] 
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Figure1: Testicular torsion: (A) extravaginal; (B) intravaginal. [9] 

 

IV. Diagnostic positif: 
Diagnostic est clinique. 

1. Interrogatoire : 

• Facteurs de risque de torsion du cordon spermatique : traumatisme testiculaire, 

antécédent de torsion du cordon spermatique controlatérale [57] 

• Circonstances déclenchantes comme la période du réveil, ou après une douche. 

• L’heure de survenue (délai de 6heures)  

• Signes fonctionnels : Douleur testiculaire brusque unilatérale, intense, vive continue, 

l’irradiation se fait vers la région inguinale, le long du cordon spermatique. [58] 

• Signes associées : Nausées, vomissements. 

2. Examen clinique : [63, 618] 

L’examen doit être bilatéral et comparatif. 

Ø A l’inspection :  

La bourse est le plus souvent augmentée de volume, parfois inflammatoire, avec un 

testicule ascensionné, rétracté (signe de Gouverneur) 

Ø A la palpation : 

• Signe de Prehn négatif : Douleur non soulagée à la surélévation du testicule. 
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• L’épididyme est souple alors que la palpation du cordon retrouve parfois des 

tours de spire. 

• Abolition du réflexe crémastérien (signe précoce) 

 
Fig. 2 : Asymétrie testiculaire marquée. Le testicule atteint horizontalisé et ascensionné 

[623] 

- Les signes négatifs : [57] 

- Absence de : Fièvre, brulures mictionnelles, écoulement urétral 

- Absence de notion de parotidite récente. 

- Testicule controlatéral normal  

- L’abdomen souple à la palpation, toucher rectal normal 

- Orifices herniaires libres  

3. Les examens complémentaires : [59, 618, 622] 

- Aucun examen paraclinique n’a d’intérêt diagnostique devant un tableau évoquant 

une torsion aigue du cordon spermatique. 

- Ne pas retarder le traitement chirurgical 

- Seule l’exploration chirurgicale apporte la certitudediagnostique. 

- L’échographie scrotale avec examen doppler du cordon ne remplacera jamais 

l’exploration chirurgicale mais peut, néanmoins, s’avérer utile lorsque le patient est 

vu tardivement ou dans l’exploration des douleurs testiculaires douteuses pour 

conforter le diagnostic (épaississement et raccourcissement du cordon, vaisseaux 

spiralés, dévascularisation testiculaire et hypervascularisation réactionnelle des 

tissus péritesticulaires) ou en montrant un gros épididyme avec testicule 

vascularisé en cas d’épididymite. 
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- Les examens biologiques tels qu’examens sanguins et urinaires ne sont que peu 

utiles pour une torsion testiculaire, si ce n’est pour exclure un autre diagnostic 

(notamment infectieux)  ou comme bilan préopératoire. 

 

V. Les Formes Cliniques : 
• Torsion du cordon chez l’adulte : Rare, mais existe 

• Torsion du cordon chez le nouveau-né : Dans les 30 premiers jours de vie sous 

la forme de torsion extravaginale. Le début est brutal avec cris et agitation. La 

bourse est augmentée de volume avec des signes inflammatoires et une 

modification de la consistance de la glande qui devient dure à la palpation. [627]  

• Torsion du testicule ectopique :Le diagnostic est évoqué devant l’association de 

douleurs abdominales et d’un hémiscrotum vide [628].  

• Torsion vue tardivement ou négligée : Une fois la nécrose installée, les douleurs 

testiculaires diminuent [58]. Il existe des signes congestifs, avec œdème des 

bourses et du fourreau, hydrocèle réactionnelle. Un fébricule peut être présent. À 

ce stade, le diagnostic différentiel avec une orchi-épididymite est plus difficile. 

Les formes négligées aboutissent à une nécrose aseptique avec atrophie 

progressive du testicule ou parfois une fonte purulente, avec risque de 

fistulisation cutanée. [627] 

 

VI. Diagnostic différentiel : 
• Le plus important c’est l’orchi-épididymite aigue (inflammation ou infection du 

testicule et/ou de l’épididyme) : Douleur progressive, sans ascension du testicule 

sans spire palpable dans le cordon, avec des signes infectieux (fièvre, bandelette 

urinaire positive). [60]  

• Torsion d’hydatide sessile pédiculée : Masse douloureuse au pôle supérieur du 

testicule,correspondant à un reliquat embryonnaire, le reflexe crémastérien est 

conservé. Laconfirmation par exploration chirurgicale en urgence. [59] 
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• Hernie inguinale étranglée : Se rencontre surtout chez le nourrisson. Pleurs 

inhabituels avec vomissements. Tuméfaction douloureuse, dure, tendue, 

irréductible. 

Si le diagnostic n’est pas fait dans les premières heures, les signes occlusifs vont 

s’installer avec vomissements et arrêt des matières et des gaz. [618, 619] 

• Cancer du testicule :  

La nécrose ou l'hémorragie intra tumorale peuvent être très douloureuses. 

L'échographie-Doppler testiculaire peut être utile pour affiner le diagnostic. Au 

moindre doute, une exploration scrotalepar voie INGUINALE doit être réalisée, le 

patient étant prévenu du risque d'orchidectomie. [57] 

• Hydrocèle : Affection banale mais gênante. Se présente sous forme d’une 

tuméfaction indolore d’apparition progressive. Le diagnostic est clinique par 

l’épreuve  de transallumination. Toutefois l’échographie permet de confirmer le 

diagnostic. [620] 

• Traumatisme testiculaire : rupture de l’albuginée, hématome des bourses 

• Orchite isolée :Infection localisée des testicules. Elle est presque toujours 

d'origine virale et est dans la plupart des cas due aux oreillons. L'examen 

testiculaire révèle un testicule douloureux, augmenté de volume et induré, ainsi 

qu'un œdème et un érythème de la peau du scrotum. [621]  

 

VII. Evolution et pronostic : 
- En absence d’intervention, la nécrose s’installe, les douleurs s’atténuent, la 

bourse augmente de volume et devient inflammatoire avec œdème et hydrocèle. 

[58] 

- Parfois le testicule se détord spontanément. 

- Sur le plan fonctionnel, la fonction exocrine est très sensible à l’ischémie et la 

spermatogenèse est rapidement compromise du fait de lésions précoces, 

irréversibles des tubes séminifères. En revanche, la fonction endocrine peut être 

conservée après une ischémie prolongée [624] 
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- Le temps écoulé entre le début de la douleur et la performance de la détorsion et 

le taux de récupération correspondant, est le suivant [625,626]: 

 

<6 heures : taux de récupération de 90 à 100% 

12-24 heures : 20-50% 

> 24 heures : 0-10% 

- Des recherches récentes tentent de développer des molécules pour préserver la 

fonction testiculaire[630]. 

 

VIII. Prise en charge thérapeutique : 
Le traitement de la torsion du cordon spermatique est une urgence chirurgicale : 

Au-delà de 6heures, il y a un risque de nécrose irréversible. 

Ø Torsion récente :  

- Tentative de détorsion  

- Les manœuvres de détorsion externe consistent à éloigner le pôle supérieur du 

testicule de la ligne médiane « comme on tourne les pages d’un livre » [629] :Dans 

le sens horaire à gauche et antihoraire à droite.  

Même en cas de cessation de la douleur, l’intervention chirurgicale reste indispensable. 

Ø Le protocole opératoire est le suivant :[57, 58, 627, 631] 
✔  Prévenir le patient ou les parents du risque d’orchidectomie et d’hypofertilité 

ultérieure 
✔ L'autorisation parentale d'opérer est à obtenir dès lors que le patient est mineur 

✔  L’incision par voie scrotale 

✔  L'ouverture de la vaginale testiculaire; 

✔  Les prélèvements bactériologiques en cas d'hydrocèle réactionnelle; 

✔  L’extériorisation du testicule; 

✔  Détorsion du cordon spermatique et vérifier la viabilité du testicule dans du 

sérum tiède: 

- Si le testicule est viable : il est conservé et fixé au raphé médian (orchidopexie) 
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L'orchidopexie controlatérale peut être réalisée dans le même temps ou 

ultérieurement. 

- Si le testicule n'est pas viable: orchidectomie (envoi de la pièce en 

anatomopathologie). 
✔ Pas de pose de prothèse testiculaire dans le même temps devant le risque 

infectieux, celle-ci pourra être proposée dans un second temps. 

 

 

 
Figure 3 : Image de torsion testiculaire (testicule encore viable) prise par l’équipe 

de garde de service d’urologie de CHU Hassan II de Fès. 
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Fig. 4 : Image de nécrose testiculaire après torsion prise par l’équipe de garde de 

service d’urologie de CHU Hassan II de Fès 

 

IX. Conclusion : 
La torsion du cordon spermatique constitue une urgence fonctionnelle imposant une 

exploration chirurgicale au moindre doute clinique. La conservation du testicule 

concerné dépend principalement de la durée d’évolution et du degré de torsion. 
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CAT devant une rétention aigue d’urine 
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I. Introduction :  
Rétention vésicale ou rétention d'urine estl’incapacitéd'uriner malgré la réplétion 

vésicale. Elle survient :  

• Soit de façon aigue et, dans ce cas, elle est en règle générale douloureuse, 

diagnostiquée par l’examen clinique qui retrouve un globe vésical, le plus 

souvent en rapport avec un obstacle cervico-prostatique. Le drainage vésical 

s'impose en urgence. 

• Soit de façon chronique et, dans ce cas, le plus souvent indolore, voire 

diagnostiquée au stade de fuites d’urines par regorgement, sans lien avec 

l’effort et sans aucune sensation de besoin. La rétention finit par retentir sur 

le haut appareil avec dilatation urétéro-pyélo-calicielle bilatérale, source 

d’insuffisance rénale obstructive. [60] 

Dans ce chapitre nous allons traiter la rétention aigue d’urines.  

 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer une rétention aiguë d’urine. 

• Connaître les étiologies 

• Planifier la prise en charge. 

 

III. Diagnostic positif : 
1. Interrogatoire : 
Doit être rapide et précis pour ne pas retarder la prise en charge. 

• Antécédents : [57] 

• Urologiques : Épisodes antérieurs de rétention, HBP, cancer de la 

prostate, sténose urétrale (traumatisme, urétrite, sondages pour une 

autre intervention), intervention urologique endoscopique (résection 

endo-urétrale de la prostate, résection endo-urétrale de la vessie, 

section endoscopique du col de la vessie…), sondage urinaire 
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permanent ou intermittent, prostatite, infection urinaire basse, tumeurs 

de la vessie. 

• Neurologiques : susceptibles de déclencher une rétention dans le cadre 

de l'évolution de la maladie, notamment chez les patients blessés 

médullaires, atteints de sclérose en plaques, dans la maladie de 

Parkinson et en cas de neuropathie diabétique. 

• Prise médicamenteuse  

Ø Signes fonctionnels : [632, 618] 

• Douleurs sus pubiennes de survenue progressive sur quelques heures. 

• Impossibilité d’uriner 

• Besoin impérieux d’uriner devenant douloureux et n’aboutissant au 

mieux qu’à l’émission de quelques gouttes d’urines 

• Chez le patient âgé ou dément : Désorientation, agitation, syndrome 

confusionnel, parfois pas de douleur. 

Ø Signes associés : Dysurie, pollakiurie nocturne, hématurie… [633] 

 

2. Examen clinique : 
Le patient se présente aux urgences souvent dans un état algique, anxieux et 

agité, avec une envie d'uriner permanente assez caractéristique. [57] 

Ø L’examen met en évidence un globe vésical (Fig.1): 

• Masse hypogastrique :convexe vers le haut,mate a la 

percussion,douloureuse à la palpation, provoquant une envie d’uriner  [59] 

Ø L’examen des fosses lombaires recherche un syndrome de masse en rapport avec 

une dilatation du haut appareil (hydronéphrose) [59] 

Ø Touchers pelviens : [57, 634] 

• Toucher rectal : Estimation du volume prostatique, dépistage d’un cancer de 

la prostate ou du rectum, une prostatite, une HBP, recherche d’un fécalome, 

évaluation du tonus sphinctérien. 

• Toucher vaginal : recherche d’une tumeur pelvienne 
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Ø L’examen des OGE est systématique, permet de diagnostiquer un phimosis serré, 

une sténose méat urétral ou une orchi-épididymite parfois associée à une 

prostatite. [57, 58] 

 

 
Fig. 1 : Image de profil montrant un globe vésical prise par l’équipe de garde de 

service d’urologie de CHU Hassan II de Fès. 

 
Fig. 2 : Image de globe vésicale prise de haut par l’équipe de garde de service 

d’urologie de CHU Hassan II de Fès. 
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3. Examens complémentaires : 
a. Aux urgences : [57, 58, 59] 

■ Aucun examen n’est nécessaire pour faire le diagnostic. 

■ Parfois une échographie vésicale peut être demandé pour lever le doute 

notamment chez les patients obèses, les personnes âgées confuses et dans le 

cadre de pathologies neurologiques. 

■Une fois les urines drainées, la réalisation d'un ECBU est systématique  

■Le bilan biologique doit également explorer la créatinémie (IRA obstructive ?) 

et l’ionogramme sanguin. Une échographie du haut appareil urinaire à la 

recherche d'une dilatation urétéro-pyélocalicielle, et de signes de 

pyélonéphrites peut également être contributive. 

b. Bilan étiologique : [58, 620, 635] 

■Échographie réno-vésico-prostatique par voie sus pubienne : 

o Dilatation des cavités pyélocalicielles 

o Retentissement vésical (diverticule, épaississement pariétal, lithiase 

vésicale) 

o Lobe médian prostatique 

o Volume prostatique 

■Fibroscopie urétro-vésicale (Urétrocystoscopie) : 

o En cas d'hématurie macroscopique associée 

o Explorer les sténoses de l’urètre ou les traumatismes urétraux  

■Bilan urodynamique : Si pathologie neurologique associée  

■Urétrocystographie rétrograde et mictionnelle(UCRM):Bilan de sténose 

urétrale 
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IV. Les étiologies : 
Chez l’homme, on retiendra comme possibilités de diagnostic, en fonction de 

l’examen clinique : 

• Hypertrophie bénigne de la prostate : 

La plupart des patients présente une combinaison de symptômes irritatifs et 

obstructifs. 

La prise en charge des patients avec HBP tient compte des facteurs suivants :La 

description des symptômes (Score IPSS), un examen clinique de la prostate (Toucher 

Rectal) ; une mesure du flux urinaire par débitmètre libre ainsi que du résidu post-

mictionnel ; une évaluation du haut appareil urinaire par échographie abdominale, 

un dosage du PSA sérique et enfin une analyse du sédiment urinaire. [636] 

• Prostatite aigue : 

Affection fréquente, bruyante, spectaculaire. Son diagnostic se fait facilement devant 

les signes cliniques (Fièvre, brulures mictionnelles, pollakiurie intense, rétention 

aigue d’urine) et les données du toucher rectal (Prostate augmentée de volume et 

douloureuse). Un sondage urétral est proscrit car il peut déclencher une septicémie 

grave, d’où l’indication d’un cathéter sur pubien. [620] Le traitement antibiotique 

doit être adapté à l'ECBU pendant 4 à 6 semaines. 

• Cancer de la prostate : 

Le cancer de la prostate ne donne des rétentions qu'en cas de pathologie localement 

avancée (T3-T4) 

• La biopsie prostatique peut être responsable de complications telles qu’une 

rétention urinaire, une hématurie, une hémospermie ou rectorragie. [638] 

• Phimosis serré : rétrécissement de l’anneau préputial qui empêche ou gêne la 

découverte du gland[620]. Il peut s’agir parfois d’un phimosis congénital qui 

se révèle lors des premiers rapports sexuels ou phimosis secondaire qui 

survient dans les suites d’une balanoposthite ou progressivement (diabète, 

manque d’hygiène, cancer du gland, lichen scléreux) [639] 

• Sténose urétral : post-traumatique, post-infectieuse 
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Chez la femme : 

• Tumeur maligne pelvienne (Vessie, utérus, ovaire...] 

• Fibrome enclavé 

• Rétroversion d’un utérus gravide 

• Cystite aigue 

Chez les deux sexes : [57, 632, 644] 

Ø Causes urologiques :  

• Caillotage vésical 

• le diverticule urétral congénital ou acquis 

• Tumeur vésicale ou urétrale 

Ø Causes médicamenteuses : 

• Anticholinergiques : atropine, neuroleptiques (phénothiazines), 

morphiniques, certains antiparkinsoniens… 

• α -stimulants (décongestionnants nasaux) [59] 

Ø Causes neurologiques : 

• Sclérose en plaque 

• Compression médullaire 

• Maladie de Parkinson 

• AVC  

• Diabète (Examen neurologique du périnée). 

Chez l’enfant : 

Ø Valve de l’urètre postérieur : Sont la principale cause d’obstruction sous 

vésicale congénitale.la grande majorité des cas sont diagnostiqués sur la base 

des échographies anténatales. [637] 

Ø Infection urinaire 

Ø Phimosis infecté 

Ø Urétérocèle : dilatation pseudo kystique de l’uretère terminal sous muqueux. 

La symptomatologie clinique est dominée par les signes de l’infection urinaire. 

Le diagnostic est fait essentiellement par l’UIV et la cystoscopie. [638] 
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V. Diagnostic différentiel :  
La rétention aigue d’urine est à distinguer de l’anurie : 

L’étiologie peut être : 

- néphrologique  

- obstructive (lithiase urétérale bilatérale ou sur rein unique)  

- ou générale (choc septique, hypovolémique ou cardiogénique). [58] 

La rétention vésicale chronique : impossibilité de vider totalement la vessie è 

Résidu post-mictionnel. Absence de douleur. A l’examen globe vésical flaccide et 

indolore. Rechercher le retentissement sur le haut appareil. [639] 

 

VI. Prise en charge : 
✔ La rétention aiguë d’urine est une urgence thérapeutique. 

✔ Il faut avant tout traiter les symptômes par une vidange vésicale, puis hospitalisé 

en milieu spécialisé pour évaluer la cause de la rétention avant d’envisager le 

traitement. 
✔ Le drainage des urines peut se faire: (Fig.1) [58] 

– Par une sonde vésicale (sonde urétrale) ; 

– Par un cathéter sus-pubien (cystocathéter). 
✔ Quel que soit la méthode utilisée, il faut : 

– Pose de sonde ou de cathéter sous conditions strictes d’asepsie. 

– Réaliser un ECBU sur les urines prélevées. [640] 
✔ Après la mise en place d’un système de drainage vésical adapté, il faut : 

– éviter une vidange trop rapide pouvant conduire à une hémorragie vésicale(en 

pratique, il faut clamper la sonde vésicale après avoir évacué environ400 mL 

d’urine) ; 

– surveiller la reprise de la diurèse pour rechercher un éventuel syndrome de levée 

d’obstacle(augmentation transitoire de la diurèse provoquant une déshydratation 

en l’absence de compensation adaptée).Une compensation hydro électrolytique est 

indispensablepar perfusion de solutés.  
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A. Sondage urinaire à demeure (SAD) : [57, 59, 63, 632] 
1. Principe :  

L’introduction aseptique d’une sonde stérile dans la vessie par voie urétrale. [641] 

2. Indications : 

Sexe féminin, HBP, hématurie, tumeur de la vessie, traitement anticoagulant 

3. Contre-indications : [642] 

• Prostatite aigue +++ 

• traumatisme de l’urètre (fracture du bassin, une chute à califourchon) 

• sténose de l’urètre (traumatisme de l'urètre, de sondage vésical, de chirurgie 

endoscopique ou d'antécédents d'urétrite) 

• Jeune garçon (traumatisant, il risque de créer par la suite une sténose de 

l'urètre) 

• l'existence de prothèse prostatique ou urétrale. 

4. Complications : 

Fausse route urétrale avec sténose séquellaire 

Sepsis voir choc septique. 

 

B. Cathétérisme sus pubien :  
S'assurer de l’existence formelle d'un GLOBE VÉSICAL (risque de perforation 

d'une anse intestinale). 

1. Principe :  

Pose d’un cathéter vésical percutané sus-pubien. 

2. Indications : 

Traumatisme de l'urètre - Sténose de l'urètre - Prostatite aigue - Jeune âge du 

garçon - Existence d'une prothèse urétrale 

3. Contre-indications : [57, 63, 643] 

 Contre-indications absolues : 

• absence de globe vésical 

• pontage vasculaire extra-anatomique en région sus-pubienne  
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 Contre-indications relatives : 
• troubles de l'hémostase, patients sous anticoagulant, 
• cicatrices de laparotomie, 
• antécédents de tumeurs de la vessie. 

4. Complications : 
Perforation postérieure de la paroi vésicale par le trocart. 

Plaie digestive ou vasculaire. 
 

C. Surveillance : 
La surveillance du patient portera sur les éléments suivants : 
• la diurèse, dans les heures qui suivent la mise en place du drainage pour 

dépister un syndrome de levée d’obstacle pour compenser la polyurie ; 
• la température, pour être sûr de ne pas avoir infecté, par le geste réalisé, un 

distendu initialement à urines claires. [644]  
 

D. Traitement étiologique :Après dérivation des urines. 
■Hypertrophie bénigne de la prostate : sonde vésicale, alpha bloquants ± 

chirurgie. 
■Prostatite aigue : cathéter sus-pubien en urgence avec ECBU + 

Antibiothérapie prolongée 
■Sténose ou traumatisme de l’urètre : cathéter sus-pubien + UCRM. 
■Caillotage : sonde à trois voies pour réaliser un lavage vésical + bilan 

étiologique complet. 
■Phimosis serré : Cathéter sus pubien + Circoncision 

 

VII. Conclusion : 
La rétention aiguë d'urine (RAU) est une urgence urologique. Elle peut être 
provoquée par divers mécanismes provoquant un dysfonctionnement du système 
vésicosphinctérien. Les pathologies prostatiques sont les plus fréquentes. Sa prise 
en charge en urgence repose sur le drainage vésical. 
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Fig. 3 : Algorithme simplifié de prise en charge d'une RAU. 
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CAT devant une incontinence urinaire 
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I. Introduction : 
1. Définition : 

L'incontinence urinaire (IU) est définie selon la terminologie de l'lnternational 

Continence Society comme étant une «perte involontaire d'urine par l'urètre». Il 

importe de préciser la fréquence et l’importance des épisodes, ainsi que les 

éventuelles répercussions négatives sur le plan hygiénique ou social. Il faut 

distinguer l’incontinence de l’urgence mictionnelle, qui n’est accompagnée 

d’incontinence que dans une minorité des cas. [57, 255] 

 

2. Classification : 

Les principaux types d’incontinence, sont : [256, 257]  

• l’incontinence urinaire à l’effort :Fuites involontaires d’urines, non précédées 

d’un besoin d’uriner et survenant lors d’efforts tels que éternuement, rire, 

toux, port de charge, changement de position. Elle est provoquée par une 

augmentation brutale de la pression abdominale et entraine l’existence de 

fuites par le biais d’une hyper-mobilité du canal urétral ou d’une insuffisance 

sphinctérienne. 

• l’incontinence par urgenturie : la plainte de fuite urinaire involontaire, 

précédée ou accompagnée d’urgence mictionnelle. Cette incontinence est liée 

à une contraction vésicale non volontaire et indépendante des efforts. On 

parle alors de vessie instable ou hyperactive. 

Elle peut avoir principalement deux causes : [58] 

– soit une atteinte de la commande neurologique centrale(facteur déclenchant 

environnemental, une maladie neurologique) 

– soit par un déclenchement local. Dans ce cas, il s’agit le plus souvent d’une 

irritation de la paroi vésicale : calcul vésical, tumeur vésicale, cystite et plus 

rarement d’une compression ou d’un envahissement extrinsèque (tumeur 

ovarienne, digestive…). 
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• l’incontinence par regorgement : Pertes goutte-à-goutte de façon plus ou 

moins continue, quotidiennement, liées à une rétention urinaire chronique. 

• l’incontinence urinaire mixte : l’association en proportion variable d’une 

incontinence urinaire d’effort et d’une incontinence urinaire par urgenturie. 

 

II. Objectifs : 
• Argumenter les principales hypothèsesdiagnostiques devant une incontinence 

urinaire 

• Justifier les examens complémentaires 

• Décrire les principes de la prise en charge au long cours. 

 

III. Incontinence urinaire chez la femme 
A. Diagnostic positif : 

1. Interrogatoire :[57, 58, 633, 255, 258] 

• Age 

• Antécédents : 

- Médicaux : Diabète, neuropathie, maladie psychiatrique, ATCD d’infection 

urinaire 

- Prise médicamenteuse : diurétiques,alpha bloquants (favorisant la relaxation 

du sphincter de l’urètre). Anticholinergiques, adrénergiques, 

antihistaminiques, neuroleptiques (Rétention urinaire) 

- Chirurgicaux  

- Gynéco-obstétricaux : parité, accouchement par voie basse ou haute, 

épisiotomie, poids de naissance des enfants, opération ou radiothérapie 

pelvienne, statut hormonal : prise de pilule, ménopause (oui/non, date de la 

ménopause, THS) 

• Circonstances de survenue (effort, permanentes {fistule uro-vaginale ou affection 

neurologique}, impériosités…) 

• La fréquence, la sévérité, la durée des symptômes. 
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• Répartition dans la journée : Nuit, jour, après prise de certains médicaments 

• Symptômes associées : Dysurie, sensation de miction incomplète, hématurie, 

douleur périnéale. 

• Facteurs d'aggravation chronique de l'incontinence comme la constipation ou la 

toux chronique. 

2. Examen clinique : [57, 58, 59] 

a. Signes généraux : AEG, fièvre 

b. Signes physiques : 
✔ Examen abdominal : A la palpation rechercher un globe vésical(ne pas 

méconnaître une incontinence urinaire par regorgement), une masse ou des 

douleurs pelviennes.  
✔ Examen urogénital :  

■L’examen est réalisé en décubitus dorsal sur une table qui peut permettre un 

examen en position gynécologique et en position demi assise. Il est d’abord statique 

au repos puis dynamique en poussée et à la toux puis en retenue. L’examen sera 

réalisé à vessie pleine. 

■A l’inspection vulvo périnéal et anale : Évaluation de la trophicité vulvaire, 

avec recherche de sécheresse muqueuse,d’atrophie vulvaire. 

■A la poussée et à la toux on peut voir apparaître : [259] 

- Un prolapsus antérieur, postérieur ou mixte dont l’examen est repris ci-

après.  

- Un ballonnement du périnée évocateur d’un syndrome du périnée 

descendant  

- Une incontinence urinaire ou anale 

■Une fois la fuite objectivée, des manœuvres sont réalisées : 

> La manœuvre de Bonney  (Fig. 1-2) l’examinateur introduit deux doigts dans 

le vagin et soutient modérément le col vésical de part et d’autre de l’urètre 

mais sans appuyer sur celui-ci. Le test est dit positif quand les fuites 

disparaissent, il est négatif quand les fuites persistent et doit faire évoquer 

l’existence d’une insuffisance sphinctérienne.[57, 259] 
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> manœuvre de soutènement de l’urètre (d’Ulmsten) (Fig. 3): Réalisant un 

soutènement à la pince 1 cm en arrière du méat et de part et d’autre de l’axe 

urétral, permet par sa positivité de préjuger d’une efficacité future d’une 

intervention de type « TVT : Tension-free Vaginal Tape» et confirme 

l’existence d’une hypermobilité cervico-urétrale. [260] 

■L’examen au spéculum : - Ecoulement d’urine venant du fond du vagin 

-  Chez les femmes ayant des antécédents chirurgicaux, on recherche une 

fistule urétéral et fistule vésicale par l’injection du bleu de méthylène. 

■Touchers pelviens : 

• Toucher vaginal : permet d’apprécier la perméabilité et la mobilité vaginale 

ainsi que la qualité des élévateurs de l’anus 

• Toucher rectal : apprécie le tonus anal et la force de contraction du sphincter, 

recherche une lésion de l’ampoule rectale, un prolapsus muqueux et surtout 

une rectocèle en plaçant l’index en crochet. 

• Toucher bidigital (Fig. 4) :Examine la cloison recto-vaginale. 

 

 
Fig. 1-2 : Manœuvre de Bonney [262] 
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Fig. 3 : Manœuvre de soutènement urétral [262] 

 

 
Fig. 4 : Le toucher bidigital (rectal et vaginal) à la recherche d’une élytrocèle. [259] 
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■Examen neurologique périnéal : apprécie la sensibilité périnéale (Fig. 5), donne 

l'occasion de réaliserun testing musculaire périnéal du sphincter anal et des muscles 

releveurs de l'anus, et étude du reflexe clitorido-anal. 

 
Fig. 5 : Innervation périnéale et réflexes périnéaux. [261] 

3. Examens complémentaires : [57, 58, 59, 259, 620] 

Lorsque l’incontinence est typique, l’interrogatoire et l’examen clinique 

suffisent pour poser le diagnostic. Lorsque le diagnostic n’est pas évident, il est 

possible d’envisager certains examens complémentaires.  

 ECBU ou bandelette urinaire :permet de détecter une hématurie 

microscopique, une leucocyturie ou une infection urinaire.  

Ø Les indications de l’analyse des urines chez la patiente incontinente ont 

été précisées par l’ANAES [258]: 

• Patiente présentant une incontinence urinaire par impériosité  ou mixte 

• Patiente âgée ou qui porte régulièrement des protections à cause de son 

incontinence urinaire, quelle que soit le type de  l’incontinence urinaire 

• Avant la réalisation d’un bilan urodynamique ou d’une cystoscopie. 
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 Échographie de l'appareil urinaire : Etat des reins et de la vessie, mesure 

du résidu post mictionnel. 

 Cystoscopie :si une pathologie tumorale associée est suspectée, par 

exemple devant des infections  urinaires à répétition ou une hématurie. [258] 

 Bilan urodynamique : recommandé mais pas systématiquement réalise 

en pratique 

Ø indications : 

• Impériosité inexpliquée, 

• mécanisme de l’incontinence non déterminé, 

• pré opératoire 

• suspicion de pathologie neurologique associée 

Ø Débitmètrie : 

Les paramètres enregistrés sont principalement le Qmax (exprimé en ml/s), le 

volume uriné (exprimé en ml), l’aspect de la courbe [258].Le débit normal est 

supérieur à 15 ml/s avec un temps mictionnel inférieur à 30 secondes. [263] 

Ø Cystomanométrie :Elle consiste à enregistrer les pressions dans la vessie 

pendant son remplissage. 

Ø Urétromanométrie statique: mesure de lapression urétrale le long de 

l’urètre par l’intermédiaire d’uncathéter retiré du col vésical jusqu’au méat. 

Elle étudie lapression urétrale maximale (PUM), la pression de clôture 

urétrale maximale (PCUM), ainsique la longueur fonctionnelle de l’urètre. 

Ø Urétromanométrie dynamique: mesure la transmission despressions de la 

vessie à l’urètre. 
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Fig.6 : Arbre diagnostique incontinence urinaire de la femme. [57] 
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B. Prise en charge thérapeutique : 

1. Mesures générales : 

Dans tous les cas, il convient de rechercher et de traiter : 

• une infection urinaire 

• une neuropathie (d’origine diabétique par exemple)  

• les circonstances d’hyperpression abdominale : toux chronique, obésité, 

constipation, ainsi que les autres facteurs de risque. 

Lorsque c’est possible, éviter la prise de médicaments responsables de 

troubles urinaires iatrogènes : parasympathicomimétiques, b-bloquants et 

diurétiques. [263] 

2. Traitements médicamenteux : 

~ Les anticholinergiques : indiqués dans l’incontinence urinaire par 

impériosité, après élimination d’une infection urinaire et réalisation d’une 

échographie vésicale par voie sus-pubienne en cas de doute sur l’existence d’un 

résidu post-mictionnel ou chez une patiente âgée. 

Le plus efficace est l’Oxybutinine (2.5mg 3fois par jour sans dépasser 5mg 

3fois par jour). Son efficacité maximale étant atteinte après 5 à 8 semaines de 

traitement. [258] 

Lors de prescription, il faut veiller à informer sur les effets secondaires 

anticholinergiques : bouche sèche, constipation, rétention urinaire, reflux gastro-

œsophagien, aggravation de troubles cognitifs. [263] 

3. Rééducation vésico-sphinctérienne : 

Seule ou associée au biofeedback. Indiquée en 1eintention chez les femmes 

présentant une incontinence à l’effort. Améliore le tonus musculaire du sphincter et 

du périnée. 
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4. Traitement chirurgical : 

Indiquée dans l’incontinence urinaire à l’effort en cas d’échec de la 

rééducation périnéo-sphincterienne. 

a. Pose d’une bandelette TVT (tension free vaginal tape) [258]:Consiste à 

mettre en place, par la voie vaginale, une bandelette de polypropylène élastique 

autour de l’urètre. Lors de l'effort, la pression va écraser l'urètre sur ce nouveau 

plancher et assurer la continence.  

b. La colpopexie rétropubienne de Burch : est le traitement chirurgical de 

référence del'incontinence d'effort isolée. Dans cette technique l’incontinence 

urinaire se trouve corrigée par la suspension du segment vaginal sous-cervicovésical 

au ligament de Cooper. Cette intervention a pour résultat d’allonger et de corriger 

l’ouverture de l’angle de l’urétrocervical à l’effort. [263] 

c. Sphincter artificiel : manchette gonflable en silicone qui comprime 

l’urètre pendant le remplissage vésical et le libère pendant la miction [258]. 

d. Neuromodulation des racines sacrées : Dans le traitement des 

incontinences par impériosité rebelles aux traitements comportementaux, à la 

rééducation périnéo-sphinctérienne et au traitement médical. 
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Fig.7 : Arbre thérapeutique : incontinence urinaire de la femme. 
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IV. Incontinence urinaire chez l’homme : 
A. Etiologies :[57, 63, 61] 
~ Incontinence urinaire par insuffisance sphinctérienne ou urgenturie : 

- Chirurgie de l’HBP : Après résection transurétrale de prostate ou 

adénomectomie 

- Cancer de prostate : Après prostatectomie radicale  

- Traumatisme pelvipérinéal : Fractures du bassin et de l’urètre 

- Iatrogénie : Après chirurgie pelvienne carcinologique (cancer de prostate, 

vessie, rectum), ou radiothérapie pelvienne. 

~ Incontinence par regorgement : Si rétention vésicale chronique 

~ Neurologique : Centrale (Sclérose en plaque, Maladie Parkinson ou traumatisme 

médullaire) ou périphérique 

 

B. Diagnostic positif : 
1. Interrogatoire 

• Age 

• Antécédents :  

- Médicaux : maladie générale (diabète…) ou neurologique (SEP, Parkinson …) 

- Chirurgicaux : prostate (prostatectomie radicale, AVH, résection) ou du 

rectum. 

- Prise médicamenteuse : diurétiques, alpha bloquants, adrénergiques, 

antihistaminiques, neuroleptiques 

- intoxication tabagique ou une exposition professionnelle 

• Circonstance d’apparition 

• troubles mictionnels associés : dysurie, pollakiurie, urgenturie, gouttes 

retardataires, hématurie, infections urinaires 

• Existence d’une incontinence anale associée ou d’une dysfonction érectile 

• Facteurs d'aggravation chronique de l'incontinence comme la constipation ou la 

toux chronique. 
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2. Examen clinique : [57, 58, 59] 

Inspection : éliminer une cause évidente de dysurie (phimosis, paraphimosis, 

sténose méatique, tumeur de verge…), rechercher une voussure abdominale (globe 

vésical) 

Palpation : recherche un globe vésical afin d'éliminer une incontinence par 

regorgement 

Toucher rectal est essentiel afin d'estimer le volume prostatique ou un nodule 

suspect de cancer et évaluer le tonus sphinctérien anal.  

3. Examens complémentaires :  

Les examens complémentaires et leurs indications sont les mêmes que chez la 

femme. 

En cas d'IUE pure, aucun examen complémentaire n'est nécessaire, à moins qu'une 

chirurgie n'ait été décidée. 

 

C. Prise en charge thérapeutique : [57, 645] 
1. La rééducation périnéo-sphinctérienne est toujours proposée en première 

intention à raison de 15-20 séances. 

2. Incontinence urinaire par insuffisance sphinctérienne : 

Un traitement chirurgical est proposé en cas d'échec de la rééducation périnéo-

sphinctérienne et après avoir objectivé l'insuffisance sphinctérienne au bilan 

urodynamique : 

- un sphincter urinaire artificiel en première intention (traitement de référence) 

- une bandelette sous-urétrale ou des ballonnets péri-urétraux en cas 

d'incontinence modérée ou en cas de contre-indications au sphincter urinaire 

artificiel. 

3. Incontinence urinaire par urgenturie : 

On proposera une rééducation, un traitement médicamenteux par anticholinergiques 

en première intention, une Neuromodulation sacrée en cas d'échec. 
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Conduite à tenir devant une colique néphrétique 
 

Plan : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Physiopathologie 

IV. Types de coliques néphrétiques 

V. Diagnostic positif : 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires : 

1. Biologiques 

2. Radiologiques 

VI. Diagnostic différentiel  

VII. Etiologies 

VIII. Prise en charge thérapeutique 

IX. Prise en charge au long cours 

X. Conclusion  
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I. Introduction : 
La colique néphrétique est un syndrome douloureux lombo-abdominal 

résultant de la mise en tension brutale de la voie excrétrice du haut appareil urinaire 

en amont d’une obstruction, quelle qu’en soit la cause, irradiant vers les organes 

génitaux externes, sans position antalgique. Une colique néphrétique est le plus 

souvent d’étiologie lithiasique, mais il existe plusieurs étiologies. [633, 63] 

 

II. Objectifs : 
• Connaître les mécanismes physiopathologiques 

• Poser le diagnostic d’une colique néphrétique 

• Connaître les principales étiologies 

• Prise en charge en urgence et à long terme 

 

III. Physiopathologie : [223] 
L’explication physiopathologique de la colique néphrétique réside dans 

l’augmentation brutale et rapide de la pression dans les voies excrétrices (pression 

intra-urétérale et intra-pyélique). C’est l’augmentation de la pression intra-pyélique 

qui sera source de douleurs et non l’augmentation isolée de la pression intra-

urétérale. 

 Augmentation de pression intra-pyélique : 

L’augmentation de pression dans les voies excrétrices est liée à deux facteurs 

principaux : 

- L’œdème généré au contact du calcul par effet irritatif qui va à la fois favoriser 

la rétention d’urines sus-jacentes et bloquer d’avantage le calcul.  

- La stimulation de la synthèse intrarénale de prostaglandines E2 (PGE2) 

vasodilatatrices sous l’effet de l’hyperpression intra-cavitaire représente le 

mécanisme physiopathologique essentiel 

Le schéma ci-dessous résume les mécanismes physiopathologies en jeu de la 

colique néphrétique 
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Fig. 1 : Physiopathologie de la colique néphrétique lithiasique et site d’action 

inhibitrice des traitements. [223] 

 

IV. Types de coliques néphrétiques : 
• Colique néphrétique simple : 

- douleur typique chez un patient sans comorbidité significative, apyrétique, 

avec diurèse conservée et fonction rénale normale. 

• Colique néphrétique compliquée : [57, 63] 

- Oligo-anurique ou anurique : Présence d’un obstacle bilatéral sur le haut 

appareil ou obstacle unilatéral sur rein unique. Elle se traduit par une insuffisance 

rénale aiguë avec élévation très importante de la créatinine et des troubles ioniques 

fréquents (hyperkaliémie). 
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- Fébrile : t°> 38° ou hypothermie ou signes de sepsis grave. 

- Hyperalgique : Douleur résistante aux antalgiques 

- Rupture de la voie excrétrice ou rupture de FORNIX: La disparition de la 

douleur avec présence d’un épanchement hypodense périrénal caractéristique d’un 

urinome, nécessitant la réalisation d’une Uro-TDM afin de rechercher une fuite du 

PDC au temps tardif et la réalisation d’un drainage de la voie excrétrice. 

• Colique néphrétique chez patient à risque particulier : 

- grossesse 

- insuffisance rénale, rein unique ou greffon rénal 

- patient immunodéprimé 

  - anomalie anatomique urologique connue. [224] 

 

V. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire : 

• Age de début 

• Antécédents :  

- Médicaux : d’épisodes similaires antérieurs, de lithiase urinaire ou rénale, 

d’émissions de calculs, prise de médicaments lithogènes 

- Chirurgicaux : chirurgie vésicale, rénale.  

• Circonstances déclenchantes : notion de voyage récent et prolongé; séjour en pays 

chaud, travail en ambiance surchauffée; immobilisation prolongée; insuffisance 

d'hydratation; activité sportive; modification de l'alimentation. [57] 

• Signes fonctionnels : Douleur lombaire, brutale, unilatérale, irradiation 

descendante vers la fosse iliaque homolatérale, les organes génitaux externes, la 

face antérieure ou interne de la cuisse, évolution par crises paroxystiques, sans 

position antalgique. 

• Signes associés : [221, 222] 

- Signes urinaires : Hématurie macroscopique, pollakiurie, brûlures mictionnelles, 

ténesme vésical, dysurie 
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- Signes digestifs : météorisme réflexe, nausées, vomissements, constipation  

- Signes généraux : agitation, anxiété 

 

B. Examen clinique : [57, 222] 
 Examen général : Agitation, fièvre, oligo-anurie 

 Examen abdominal : Abdomen souple parfois météorisé, fosse lombaire 

concernée est douloureuse à la palpation et à l’ébranlement, rechercher un gros 

rein 

Signe de Giordano : consiste pour l'examinateur à poser une main au niveau 

d'une fosse lombaire et à la percuter avec son autre main, déclenchant alors 

une douleur exquise (évocateur d’une pyélonéphrite) 

Signe de Murphy négatif (éliminer une cholécystite)  

 Examen gynécologique : éliminer une torsion des annexes, une grossesse extra-

utérine, salpingite. 

 Touchers pelviens : Systématique, rechercher une cause compressive pelvienne. 

 

C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques : [57, 63, 224] 

• NFS, CRP : Rechercher un syndrome inflammatoire 

• BU : Rechercher une hématurie, leucocyturie. Si positive ou présence d’une 

fièvre, réaliser un ECBU 

• Ionogramme, urée, créatinine : Rechercher une insuffisance rénale aiguë signant 

une colique néphrétique compliquée.  

• Hémocultures : Si fièvre 

2. Radiologiques:  

Les examens radiologiques permettent de confirmer le diagnostic et de décider de la 

meilleure approche thérapeutique en fonction de la localisation, de la taille et du 

nombre du ou des calculs. [224] 
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• AUSP couché: en 1e intention, recherche de calcification se projetant sur l’aire du 

haut appareil urinaire. [633] 

• Echographie rénale et vésicale : [614] 

- Examen non invasif, de réalisation simple et disponible 

- Elle détecte les calculs rénaux dont le diamètre est supérieur à 0.5cm et les 

calculs paravésicaux. 

- Précise l’état de dilatation des cavités rénales et l’état du parenchyme rénal 

- Parfois elle est normale n’éliminant pas une affection du haut appareil urinaire.  

• TDM abdomino-pelvienne sans injection du produit de contraste : [58, 646] 

- Elle visualise tous les types de calculs, y compris ceux qui sont radio 

transparents 

- Le calcul apparaît comme une image hyperintense. La paroi urétérale qui 

l’entoure est œdématiée. 

- Informe sur la présence d’éventuelles anomalies anatomiques des voies 

urinaires 

- Elle oriente sur la nature du calcul 

- Signes indirects d’obstruction : [647] 

Ø l’infiltration de la graisse périrénale ou périurétérale  

Ø l’épaississement de la paroi urétérale en regard de la lithiase formant une 

couronne hypodense autour du calcul (« rim sing ») 

- Réalisé devant toute colique néphrétique compliquée 

• L’urographie intraveineuse : N’est plus utilisé 

• Uroscanner : Est l’examen de référence.Il comprend des clichés sans injection 

puis avec injection de produit de contraste avec analyse au temps tardif dit 

excrétoire. Il permet donc de visualiser les voies urinaires excrétrices. [57] 
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VI. Diagnostic différentiel : [648] 
Urologiques :  
- Pyélonéphrite aigue : Fièvre,  

- Tumeurs des voies urinaires 

- Infarctus rénal : Suspicion clinique devant des douleurs du flanc, abdominales 

ou dorsolombaires, élévation des LDH et hématurie microscopique, survenant 

sur un terrain à risque thromboembolique. [617] 
 

Non urologiques : 
• Digestifs :  

- Colique hépatique 

- Nécrose ischémique du caecum  

- Appendicite aigue 

- Pancréatite aigue 

- Cholécystite aigue 

• Gynécologiques : Torsion de kyste ovarien, grossesse extra-utérine, salpingite 

• Rhumatologiques : Lumbago, arthrose lombaire, sciatique.  

• Pulmonaires : - Pleurésie 

- Pneumonie franche lobaire aigue : Point de côté postérieur, sans caractère 

paroxystique, Fièvre à 40°, chercher la matité, le souffle tubaire. [222] 

• Vasculaires : fissuration d'anévrisme de l'aorte abdominale [57] 

 

VII. Etiologies : [61] 
A. Obstacle luminal :  

v Lithiase urinaire, tuberculose urinaire, caillot, corps étranger 

B. Obstacle pariétal :  
v Syndrome de jonction pyélo-urétéral, bilharziose, tumeur urothéliale 

C. Obstacle extrinsèque :  
v Ganglions, fibrome, fibrose rétropéritonéale. 
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VIII. Prise en charge thérapeutique : 
A. Colique néphrétique aigue simple :[58, 614, 63, 649] 

• Le but thérapeutique est de soulager le plus précocement. 

• Le traitement est en ambulatoire. 

1. Mesures générales :  

- Repos au lit, restriction hydrique au moment de la crise douloureuse. 

- Surveillance de la température. 

- Tamisage des urines. 

2. En urgence : [225] 

- Anti-inflammatoire non stéroïdien injectables (AINS), après avoir éliminé 

les contre-indications : 

è Femme enceinte, insuffisance rénale chronique, prise d’AVK, hémorragie 

évolutive, ulcère non traité. 

Exemple: Profénid® 100 mg 1 ampoule en IM 

Ø Si douleur d’emblée majeure : AINS en IV  

Exemple: Profénid® 100 mg à dissoudre dans 100ml de G5 ou sérum 

physiologique à passer en 20min, 3fois par jour. 

Chez la femme enceinte : corticoïdes par voie systémique (la 

méthylprednisolone 0,5 mg/KG/j) associés à un antalgique de palier type I. [650] 

- Les antalgiques (Paracétamol) : en association aux AINS si douleur 

modérée. 

- Les morphiniques : en cas de contre-indication ou résistances aux AINS ou 

en association avec les AINS en cas de douleur violente 

3. Ordonnance de sortie : 

• Traitement médical : Antispasmodique + AINS par voie orale 

• Education : - Les anti-inflammatoires doivent être pris au milieu des repas. 

- Consultez en urgence en cas de : Fièvre à plus de 38°, frissons, 

vomissements, réapparition ou modification de la douleur, malaise, urines 

rouges, absence d’urines pendant 24heures. [651] 
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- Consultation du médecin traitant après 8jours avec le résultat des éventuels 

examens complémentaires. 

 

B. Colique néphrétique compliquée :  
• Elle nécessite une HOSPITALISATION 

• L’hospitalisation est rendue nécessaire par : Un terrain particulier, une 

complication des coliques néphrétiques, une résistance au traitement médical de 

1ère intention bien conduit. 

1. CN fébrile :[57, 652] 

ð Urgence médico-chirurgicale. 

- Mesures réanimatrices  

- Traitement médical :  

Ø AINS en IV: Exemple: Profénid 100 mg en perfusion intraveineuse sur 20 min, 

renouvelable jusqu’à 300 mg sur 24 h. 

Ø Associés à un antispasmodique : Spasfon 

Ø Morphiniques, si douleur persistante 

Ø Bi-antibiothérapie en IV ciblant de façon probabiliste les BGN après la 

réalisation des prélèvements (Hémocultures, ECBU) : C3G (ceftriaxone) + 

Aminoside (Genta) 

- Dérivation des urines au bloc opératoire sous anesthésie générale ou locale 

(Double J ou Néphrostomie percutanée NPC).  

- L’antibiothérapie est prescrite adaptée à l’antibiogramme pendant 3 semaines. 

2. CN anurique : [63, 652] 

ð Urgence chirurgicale  

- Mesures réanimatrices  

- La gravité de l’insuffisance rénale aigue peut justifier le recours à l’épuration 

extra-rénale en cas de non contrôle des troubles hydro-électrolytiques par les 

mesures de réanimation courante. [633] 

Ø Les signes de gravité de l’IRA :  
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• Hyperkaliémie menaçante (> 7 mmol/L avec signes ECG) 

• Acidose métabolique sévère (Réserves alcalines ≤ 10 mmol/l ; pH ≤  

7.25) 

• Œdème aigu pulmonaire ne répondant pas aux diurétiques  

• Hypertension artérielle maligne  

• Hyperurémie > 30 à 40 mmol/L 

- Dérivation des urines par sonde double J ou NPC. 

- Il faut se méfier, dans les 24 à 48 h qui suivent, d'un syndrome de levée 

d'obstacle se traduisant par une diurèse osmotique pouvant atteindre 5 à 6 

litres, nécessitant une compensation hydro-électrolytique. 

3. CN hyperalgique : [59,63] 

-  Néfopam = Acupan IVSE ; 

- Si insuffisant : morphine débutée en titration IV ; 

- Si insuffisant : dérivation urinaire par sonde JJ ou NPC, afin de diminuer la 

dilatation des cavités pyélocalicielles responsable de la douleur. 

4.  Rupture de la voie excrétrice supérieure: 

- Drainage des urines par sonde JJ ou NPC, afin de laisser cicatriser la rupture de 

la voie excrétrice qui se fera spontanément. [63] 

 

IX. Prise en charge au long cours : 
La prise en charge au long cours est médico-chirurgicale, afin de traiter le calcul et 

éviter les récidives. 

1. Traitement médical :  
Mesures hygiéno diététiques :  

- Boissons à répartir tout au long de la journée 

- Alimentation équilibrée: normalisée en calcium, en sel et en protéines 

animales.Limiter les prises excessives d'aliments riches en oxalates (chocolat, 

fruits secs, épinards, oseille, rhubarbe, thé). [57] 
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2. Traitement chirurgical : 
a. Lithotritie extracorporelle (LEC) : 

• Un ECBU doit être réalisé quelques jours avant ainsi qu'un ASP la veille pour 

vérifier que le calcul est toujours en place. 

• Principe : Fragmentation du calcul par des ondes de choc. [60] 

• Indications : en première intention pour le traitement des CALCULS DU REIN <20 

mm. 

Calculs radio-opaques (visibles à l'ASP), de densité< 1 000 UH. Traitement de 

référence chez l'enfant. [57]  

• Contre-indications : troubles de l’hémostase, infection urinaire, grossesse, 

obésité. [61] 

• Complications : Hématurie par lésion du parenchyme rénal, colique néphrétique 

postopératoire, contusion des organes adjacents, infection par libération du 

germe contenu dans le calcul.  [614]  

b. Urétéroscopie : [57,59, 60, 238] 

• Principe : Extraction du calcul à la pince± fragmentation au laser. 

• Indications : Les petits calculs de l’uretère pelvien, obstruction urétéro-pyélique, 

calculs résistants à la LEC ou contre-indication à  la LEC.  

• Complications : Fausse route urétérale, infection urinaire, hématurie, sténose 

urétérale retardée, perforation de l’uretère et migration du calcul dans le rétro-

péritoine 

c. Néphrolithotomie percutanée (NLPC) 

• Principe : technique chirurgicale qui consiste à accéder directement aux cavités 

rénales par l’intermédiaire d’un chenal de néphrostomie essentiellement pour 

fragmenter et extraire les calculs rénaux et urétéraux. 

• Indications : traitement de référence pour les CALCULS > 2 cm, CORALLIFORMES 

ou complexes du rein. 

• Complications : Hémorragie, hématome péri-rénal, fistules urinaires, rupture 

partielle des voies excrétrices, perforations d’organes de voisinage, infection 

urinaire. [57,60] 
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X. Conclusion : 
Les coliques néphrétiques, par leur fréquence et leur traitement dans les 

servicesd’urgences, représentent un enjeu de santé publique. 

Une bonne compréhension du mécanisme et des facteursimpliqués dans la colique 

néphrétique permet de proposer des traitements mieux adaptés et donc plus 

efficaces pour diminuer la pression intracavitaire, réduire l’inflammation et soulager 

le patient. 
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CAT devant une prostatite aigue 
 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif : 

1. Interrogatoire 

2. Examen clinique 

3. Examens complémentaires : 

a. Biologiques 

b. Radiologiques 

IV. Diagnostic différentiel 

V. Evolution et complications 

VI. Prise en charge thérapeutique 

VII. Surveillance 

VIII. Conclusion 
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I. Introduction : 
La prostatite aiguë est une inflammation aiguë d’origine microbienne de la 

prostate. Elle affecte environ 1 % des hommes au cours de leur vie avec des tableaux 

allant de simples brûlures urinaires à des sepsis sévères [653]. 

Une classification de référence pour les études cliniques, élaborée par le 

National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, et récemment 

réactualisée par une conférence de consensus du National Institute of Health (NIH) 

est résumée dans le Tableau 1. 

Tableau 1 : Classification des prostatites élaborée par le National Institute of 

Health.[654] 

 
Le germe le plus fréquemment rencontré est E Coli qui représente plus de 80 % des 

cas, suivi des autres entérobactéries (Proteus mirabilis, Klebsiella spp, Pseudomonas 

aeruginosa). [559, 560] 

 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer une prostatite aigue 

• Justifier les examens complémentaires 

• Connaitre les principales complications 

• Planifier la prise en charge et le suivi 
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III. Diagnostic positif :  
1. Clinique : 

• Signes fonctionnels : [655] 

- signes urinaires : brûlures mictionnelles, impériosité, pollakiurie, dysurie, 

rétention d'urine, urines troubles 

- douleurs pelviennes indépendantes de la miction (sus-pubiennes, périnéales, 

urétrales) 

- signes généraux (fièvre, frissons, malaise). Ces derniers sont parfois très 

importants. 

• Examen clinique : 

- Examen général : fièvre > 38,5 °C, souvent à 40 °C, frissons, asthénie, malaise, 

myalgies et céphalées. [58] 

- Examen physique :  

o Rechercher un globe vésical 

o Toucher rectal +++ : prostate augmentée de volume, congestionnée, très 

douloureuse et un tonus nettement accru du sphincter anal [560].  

Un abcès doit être recherché (mou et rénitent) [58], ainsi qu’une épididymite 

ou une orchi-épididymite [559]. 

 

2. Paraclinique :  
a. Examens biologiques : 

• ECBU : prélevé systématiquement avant le début de l'antibiothérapie sans en 

retarder la mise en œuvre [566]. Le germe le plus souvent retrouvé est l’E. 

Coli. 

• NFS : Hyperleucocytose à PNN  

• CRP : élevée 

• Hémocultures : Positifs (réalisées si fièvre)  

• Le massage prostatique est déconseillé plus du fait du caractère douloureux 

que du risque de dissémination à proprement parler. [57] 
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• PSA : inutile, elle ne constitue pas un critère diagnostic, une 

élévationtransitoire de la concentration sanguine du PSA est habituelle mais 

inconstante et ne modifie pas la prise en charge [561]. 

• Prélèvements urétraux : Recherche de Chlamydiae ou de mycoplasme. [60] 

b. Radiologiques : 

ð Ne sont pas utiles pour le diagnostic à la phase aigüe. Ce n’est qu’à 

distance de l’épisode aigu qu’ils peuvent s’avérer indispensables pour 

chercher une cause favorisante. [620] 

• Echographie des voies urinaires par voie sus-pubienne : recherche d'un 

obstacle, d'une dilatation des voies urinaires ou d'une rétention aiguë 

d'urines(mesure du résidu postmictionnel). 

Elle est réalisée en urgence (<24h) si :  

~ Douleur lombaire 

~ Suspicion de rétention aigue d’urine 

~ Contextes particuliers : Antécédent de lithiase des voies urinaires, sepsis 

grave. 

L’échographie par voie endorectale est contre-indiquée à la phase aiguë car 

très douloureuse [562]. A distance, elle permet de visualiser des anomalies intra-

prostatiques telles qu'un abcès ou des calcifications. 

• Le scanner et l’IRM pelviens sont inutiles dans cette indication (ils pourraient 

toutefois visualiser un abcès). [58] 

 

IV. Diagnostic différentiel :  
Ils sont nombreux, mais le plus souvent le diagnostic de prostatite aiguë est 

évident et peu de confusion est possible, mais ces pathologies peuvent être 

associées : [58] 

• Urétrite  

• orchi-épididymite  

• Cystite 
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• Pyélonéphrite (demeure exceptionnelle chez l’homme)  

• Pneumopathie (± associée à une hypertrophie bénigne de la prostate)  

• Appendicite aiguë, sigmoïdite aiguë  

• Poussée évolutive d’une hypertrophie bénigne de la prostate (à traiter comme 

une prostatite le plus souvent)  

• Prostatodynies (douleurs prostatiques ou pelviennes chroniques aseptiques)  

• Cystite interstitielle. 
 

V. Evolution et complications : 
Evolution sous traitement est favorable.  

Les complications des prostatites aiguës surviennent le plus souvent sur un 

terrain particulier (immunodépression ou diabète) ou à cause d’un retard au 

traitement. Les principales complications sont [563] :  

- Rétention aigue d’urines 

- Choc septique 

- Abcès prostatique 

- Extension de l’infection : Epididymite, orchi-épididymite 

- Passage à la chronicité, surtout si antibiothérapie inadaptée. [562] 
 

VI. Prise en charge thérapeutique : 
La prostatite aigue est une urgence médicale qui nécessite l’instauration du 

traitement antibiotique immédiatement après la réalisation des prélèvements 

bactériologiques. 
 

A. Mesures générales : [59, 563] 

Repos au lit 

Diminution des activités physiques pendant 1 mois. 

Prescription d’émollients des selles  

Hydratation 

Abstinence sexuelle ou rapports protégés. 
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B. Antibiothérapie : [655] 

Le traitement probabiliste recommandé est:  

Fluoroquinoloneper os ou voie injectable si per os impossible : 

- Ciprofloxacine 500 à 750 mg PO x 2/jour, si IV : 400 mg x 2 à 3/jour 

- Lévofloxacine 500 mg PO x1/jour, si IV : 500 mg x1/jour 

Ou céphalosporine de 3ème génération par voie parentérale : 

- Céfotaxime Voie injectable (IM ou IV) : 1 g x 3/jour, voir 2 g x 3/jour 

- Ceftriaxone Voie injectable (IM ou IV ou SC) : 1 g x1/jour, voir 2 g x1/jour 

èSi forme grave : ajout d'un aminoside pendant 1-3 jours : 

- GentamicineVoie injectable (IV ou IM) : 3 mg/kg x 1/jour 

Un relais par voie orale est envisageable après 48 heures d'apyrexie. Il doit 

être adapté en fonction des résultats de l'antibiogramme. 

La durée totale de l’antibiothérapie est de 3 à 6 semaines. 

• Chez les patients de moins de 35 ans, et surtout s’il y a suspicion de 

gonorrhée, il est recommandé de faire une seule injection intramusculaire de 250 

mg de ceftriaxone, qui sera suivie de Doxycycline 2x 100 mg pendant dix jours. 

Dans les infections à chlamydia: Doxycycline 200 mg par jour PO pendant deux 

semaines, à faire suivre par 100 mg par jour pour deux autres semaines. Si 

l’infection est confirmée, il est indiqué de traiter le/la partenaire de manière à 

prévenir tout effet pingpong. Des rapports sexuels protégés sont recommandés 

jusqu’au terme du traitement. 

 

C. Anti-inflammatoires non stéroïdiens :  

-Traiter la douleur 

-Décongestionner la prostate 

 

D. Alpha bloquants : 

En cas de dysurie sévère. 
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E. Prise en charge urologique : 

• Rétention aigue d’urine : Drainage des urines est impératif. Réalisé par 

cathétérisme sus pubien ou par sondage par voie urétral. [562] 

• Abcès prostatique : Le traitement antibiotique est souvent efficace. Le drainage 

chirurgical est indiqué, en cas d’évolution défavorable malgré une antibiothérapie 

adaptée, soit par ponction par voie périnéale sous contrôle échographique ou par 

résection transurétrale de la coque de l’abcès [58, 562] 

 

VII. Surveillance :  
La réévaluation du traitement est essentielle à la 48e ou72eheure permettant de 

vérifier la qualité de la prescription initiale, d’adapter aux résultats de 

l’antibiogramme, de vérifier l’absence d’effets indésirables et de vérifier 

l’observance. 

Le suivi estclinique et bactériologique (ECBU) en s’assurant de la disparition des 

symptômes et d’une stérilité des urines une à quatre semaines après l’arrêt du 

traitement. En cas de persistance des signes infectieux, une évaluation biologique 

mais aussi radiologique est recommandée à la recherche d’un abcès de la prostate 

[561]. Un toucher rectal et dosage du PSA doit être effectué à distance de l’épisode 

pour dépister un cancer de la prostate. 

 

VIII. Conclusion : 
La prostatite aiguë est une infection urinaire fréquemmentrencontrée chez l’homme. 

On doit évoquer son diagnostic devant toute infection urinaire fébrile chez un 

homme. Le diagnostic n’est pas toujours évident mais classiquement associe un 

syndrome septique à des symptômes urinaires irritatifs. Le traitement repose sur 

l’antibiothérapie qui sera double en cas de signes de gravité. 
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CAT devant un priapisme 
 

PLAN :  

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Rappel anatomique 

IV. Physiopathologie du priapisme 

V. Classification et étiologies 

A.  Priapisme à bas débit ou ischémique 

B. Priapisme à haut débit, non ischémique 

VI. Diagnostic positif 

1. Interrogatoire 

2. Examen clinique 

3. Examens complémentaires 

VII. Diagnostic différentiel 

VIII. Evolution 

IX. Prise en charge thérapeutique 

X. Conclusion 
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I. Introduction :  
- Le priapisme correspond à un état d'érection PROLONGÉE au-delà de 4 heures qui 

est parfois douloureuse, en dehors de toute stimulation sexuelle. 

Le priapisme concerne essentiellement les corps caverneux. Le gland et le corps 

spongieux sont généralement épargnés. [57] 

- Il s’agit d’une véritable urgence médicochirurgicale car seule la précocité de sa 

prise en charge donne des chances d’éviter l’impuissance sexuelle par sclérose 

des corps caverneux. [656] 

- Il existe deux sortes de priapisme (à bas débit et à haut débit) présentant deux 

tableaux complètement distincts. 

 

II. Objectifs : 
• Comprendre la physiopathologie du priapisme 

• Savoir poser le diagnostic du priapisme 

• Savoir différencier un priapisme à bas débit d’un priapisme à haut débit. 

• La prise en charge en urgence  

 

III. Rappel anatomique :[656] 
L’étude du priapisme est plus concevable après un rappel de l’anatomie de la verge, 

de sa vascularisation et du mécanisme de l’érection. 

 

A. CONFIGURATION EXTERNE ET CONSTITUTION :  
Organe de la copulation chez l’homme, la verge, ou pénis, est situé à la partie 

antérieure du périnée, au-dessus des bourses, sous la symphyse pubienne (fig. 1). 
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Fig.1 : coupe transversale du pénis [657] 

La verge est constituée par des corps érectiles entourés d’enveloppes :Ce sont les 

corps caverneux latéralement, le corps spongieux médian au-dessus, le gland en 

avant (fig.2) 

 

 
Fig.2 : Anatomie des corps érectiles. 
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B. Vascularisation : [658] 
La vascularisation artérielle de la verge, impliquée dans l’érection, est 

essentiellement assurée par les artères péniennes, branches terminales des artères 

honteuses internes.  

Chaque artère pénienne se divise en 3 branches : une artère dorsale qui 

chemine dans le fascia de Buck. Une artère caverneuse qui alimente les corps 

érectiles. Elle chemine dans le 1/3 dorsal du corps caverneux à proximité du 

septum médian. Une artère bulbaire qui vascularise le corps spongieux. 

Le retour veineux s’effectue par les veines dorsales superficielles et profondes 

(située dans le fascia de Buck). 

 

C. L’innervation de la verge : 
Comporte trois composantes : 

1.Sympathique,d’origine dorsolombairereprésentée par le nerf splanchnique et 

les rameaux issue des ganglions sympathiques 

2.Parasympathique, d’origine sacrée,responsable de l’érection proprement 

dite et représentée par les nerfs érecteurs d’Eckardt ou nerfs hypogastriques 

pelviens. 

Ces deux systèmes se rejoignent au niveau du plexus hypogastrique 

inférieurpour former le nerf caverneux. 

3. L’innervation somatique (volontaire) implique un nerf d’origine sacrée,le 

nerf honteux interne qui véhicule les composantes sensitive et motrice de la verge. 

 

D. Mécanisme de l’érection : [208] 
L’érection est le fait de la succession de 3 phénomènes essentiels : le 

relâchement de la musculature lisse, la dilatation artérielle avec remplissage des 

sinusoïdes caverneux et la restriction veineuse (Fig. 3) 

Le déclenchement d'une érection est le résultat d'une cascade d'événements 

initiés au niveau local par la libération de neuromédiateurs du système nerveux pro-
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érectile. Le relâchement des fibres musculaires lisses caverneuses et de la paroi des 

artères caverneuses permet le remplissage des espaces sinusoïdes par du sang 

artériel (concept de “l’éponge musculaire lisse active” aspirant le sang) [209].  

L'augmentation de volume des corps caverneux met en tension l'albuginée, 

bloquant par compression le retour veineux sous-albuginéal. La pression intra 

caverneuse atteint ainsi des valeurs proches de la pression artérielle systolique. La 

super-rigidité est obtenue grâce à la contraction des muscles ischiocaverneux qui 

chasse le sang de la racine des corps caverneux vers leur partie libre où la pression 

atteint alors des valeurs supra systoliques [210].  

 
Fig.3 : Relaxation musculaire lisse permettant l'ouverture des espaces sinusoïdes et 

la vasodilatation artérielle. Le mécanisme veinocclusif est représenté par la 

compression des veines sous-albuginéales. [57] 
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IV. Physiopathologie du priapisme : 
Le priapisme se définit comme une érection qui se prolonge anormalement 

sans éjaculation et sans être entretenue par un désir érotique ou des stimulations 

locales. Il survient lorsque le sang veineux des corps caverneux ne s’évacue pas 

correctement par la veine dorsale profonde. Cette érection est surprenante car elle 

dure anormalement et elle n’intéresse que les corps caverneux. La plupart des 

traitements chirurgicaux utilisent cette différence en créant une fistule entre les 

corps caverneux et le corps spongieux, permettant ainsi une évacuation du sang 

veineux vers la veine dorsale superficielle restée perméable. [620] 

 

V. Classification et étiologies : 
A. PRIAPISME A BAS DEBIT OU ISCHEMIQUE : 

Il est la conséquence d'une paralysie du muscle lisse caverneux qui ne peut 

plus se contracter et laisse stagner du sang hypoxique au sein des espaces 

sinusoïdes. 

C'est le priapisme le plus fréquent. Il s'agit d'une URGENCE. Au-delà de 6 

heures, il existe un risque d'apparition d'une lésion progressive des fibres 

musculaires lisses du corps caverneux exposant à une dysfonction érectile 

définitive. L’érection est douloureuse. [57] 

Ø Les étiologies : [659, 660, 661] 

• Hématologiques : Elles doivent être toujours recherchées et imposent 

systématiquement la réalisation d’un hémogramme voire un myélogramme au 

moindre doute. 

- Leucémie myéloïde chronique 

- Drépanocytose : plus fréquemment associée au priapisme.  

 La diminution de la circulation sanguine au cours de l’érection peut être un 

facteur déclenchant du priapisme [633]. 
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• Vasculaires : 

- Thrombophlébites : infectieuses à point de départ loco régional (infection péri 

urétrale, pelvienne ou post opératoire), ou générale (septicémie) 

- Etats d’hypercoagulabilités  

• Néoplasiques : Une gène au retour veineux serait responsable : locale (cancer de 

verge) ; régionale (cancer de la prostate, vessie, testicule), à distance (métastases 

de cancer urologique ou digestif). 

• Traumatiques : Traumatisme médullaire par lésion du système sympathique. 

• Iatrogènes : 

- Secondaires aux injections intra caverneuses de drogues érectogènes : Ils sont 

surtout connus avec la PAPAVERINE mais on en décrit avec l’utilisation de 

prostaglandine E1, même à de faibles doses comme 5 microgrammes. 

• Toxiques et autres causes médicamenteuses : cocaïne, alcool, marijuana, 

antidépresseurs, neuroleptiques, corticoïdes, alpha bloquants, anti HTA.  

 

B. PRIAPISME A HAUT DEBIT, NON ISCHEMIQUE : 
Il est non douloureux et souvent partiel car le tissu du corps caverneux n'est pas 

ischémique. 

Il survient souvent comme une conséquence d'une fistule artério-caverneuse. [57] 

Ø Etiologies : [659] 

- Post traumatique : traumatismes périnéaux, injection intra caverneuse 

traumatique. 

- Iatrogène : secondaire à la chirurgie de revascularisation. 
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VI. Diagnosticpositif : [662] 
A. L’interrogatoire : 

• Antécédents : notion d’épisodes d’érection anormalement prolongée, 

injections intra caverneuse, maladie hématologique, SEP, prise 

médicamenteuse (antidépresseurs, neuroleptiques, corticoïdes, alpha 

bloquants, anti HTA, héparine), antécédents chirurgicaux. 

• Contexte de survenue 

• La durée du priapisme 

 

B. Examen clinique : 
- Signes généraux : Agitation, angoisse 

- L’inspection : Patient avec sa verge dirigée vers l’abdomen en érection 

irréductible et douloureuse, n’intéressant que le corps caverneux en général, 

le corps spongieux et le gland n’étant pas concernés.  

- La palpation : Trouve des corps caverneux durs, très fermes. Le Gland est 

mou, flaccide. 

Si priapisme à bas débit : Douleur des corps caverneux  

 

C. Examens complémentaires : 
• L’artériographie pelvienne : Rechercher une fistule artério-veineuse (Priapisme 

haut débit) et permet l’embolisation thérapeutique. 

• En cas de doute diagnostique, l’écho-Doppler permet d'identifier la fistule 

artério-caverneuse. 

• En dehors d'une cause évidente : NFS-plaquettes, TP, TCA, réticulocytes, 

éventuellement une électrophorèse de l'Hémoglobine. 

GDS caverneux : Un priapisme ischémique se caractérise par une pO2 

inférieure à 30mmHg, une pCO2 supérieure à 60mmHg et un pH inférieur à 

7,25. 
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VII. Diagnostic différentiel 
- Patients porteurs de prothèses péniennes 

- Maladie de LAPEYRONIE : pathologie de la verge, définie par une perte 

d’élasticité des corps caverneux se caractérisant par une courbure de la verge 

en érection. Elle est causée par l’infiltration scléreuse du tissu conjonctif 

séparant les corps caverneux de leur tunique albuginée. [663,664] 

- Episode d'érection prolongée douloureuse (avec tumescence du corps 

spongieux et du gland) 

- Infiltration métastatique des corps caverneux. 

 

VIII. Evolution : 
Priapisme à bas débit : L’évolution spontanée se fait sans complication locale 

vers la détumescence, mais ne peut survenir qu’au bout de plusieurs jours à 

semaines. Cette détumescence s’accompagne d’une fibrose du tissu caverneux 

responsable d’une impuissancedéfinitive par perte de l’érection. 

L’évolution sous traitement se fait par la détumescence immédiate, souvent 

incomplète au début.[620] 

Priapisme à haut débit : L’évolution favorableavec récupération d'une fonction 

érectile normale. [57] 

 

IX. Prise en charge thérapeutique : 
Elle dépend du type de priapisme. Le délai de consultation est un élément 

important. 

Les trois objectifs du traitement sont [662]:  

• d’obtenir la détumescence  

• d’éviter la récidive immédiate ou à distance  

• d’éviter les séquelles sur la fonction érectile 
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A. Priapisme à haut débit : 
Certains priapismes, surtout post-traumatiques, pourraient bénéficier 

d’embolisation hyper sélectives de fistules artério-caverneuses, de façon à prévenir 

au maximum les capacités érectiles. [656] 

 

B. Priapisme à bas débit : 
- C'est une véritable urgence. 

- Avant les 6 premières heures : Il faut employer des « PETITS MOYENS» : [665] 

• Obtention d'une éjaculation éventuellement répétée. 

• Réalisation d'un effort physique important (effort du vélo, monter des 

escaliers rapidement…) 

• Application locale de froid (vessie de glace, La vaporisation par de 

l'éthylchloride ou le Dichloro-tétra-fluoro-éthane (anesthésique de surface 

réfrigérant)). 

- Entre la 6e et la 24e heure, en l’absence de signes d’anoxie et de contre-indications 

on préconise les alphastimulants: 

• Soit par voie orale (Effortil®jusqu’à6 comprimés par jour)  

• Ou, en cas d’échec, en injection intracaverneuse au niveau de la verge 

(Effortil® ou l’Ephédrine) : vise à recontracter directement l'éponge érectile, 

elle est très utilisée comme premier traitement en raison de son efficacité 

[666, 667]. 

 

- Soit en association avec les alphastimulants entre 12 et 24h, ou si CI ou échec des 

alphastimulants à partir de la 24e heure:  

• La ponction caverneuse a pourbut de décomprimer les corps caverneux et de 

retirer le sang de stase pour faciliter la recontraction de l'éponge érectile. 

[667] 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   395 

- La chirurgie est envisagée seulement en cas d'échec de toutes les méthodes ci-

dessus. Elle consiste en la réalisation d'un SHUNT CAVERNO-SPONGIEUX. L’objectif 

est d’obtenir la détumescence par la vidange du sang caverneux (zone en 

hyperpression) vers les espaces sinusoïdes spongieux (zone en basse pression). 

[662] 

 Shunts distaux : 

§ Technique d’Al Ghorab +++ : Incision de 2 cm à la face dorsale de la verge à 0.5 

cm du sillon balano-préputial, excision d’une pastille d’albuginée de 5mm dans 

chaque corps caverneux. (Fig. 4) 

 
Fig. 4 : Shunt caverno-spongieux chirurgical avec résection d’albuginée distale de 

type Al-Ghorab. [662] 

 

§ Technique d’Ebbehoj-Lue[668]: Réalisation d’un shunt à l’aide d’un bistouri 

lame de 15 ou 10, introduit par le gland jusqu’au corps caverneux, avec 

création d’un orifice large en tournant la lame sur 90° en latéral pour créer un 

shunt suffisant. (Fig. 5) 
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Fig. 5 : Shunt caverno-spongieux à la lame de bistouri de type « T-shunt ». [662] 

 

§ Technique de Winter : Ponction-Biopsie à l’aide d’une aiguille True-cut 

introduite par le gland jusqu’à atteindre les corps caverneux. Plusieurs 

ponctions sont nécessaires pour réaliser un shunt suffisant et durable. (Fig. 6) 

 Shunt proximal:En cas d’échec des précédents. Création d’une fistule 

caverno-spongieuse par voie périnéale selon la technique de Quackels. 

 
Fig. 6 : Shunt caverno-spongieux à l’aiguille à biopsie de type Winter. [662] 
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C. Traitement à viser étiologique : 
LMC : la chimiothérapie et/ou la radiothérapie pénienne. 

Drépanocytose : l’oxygénation, l’hyperhydratation, l’alcalinisation, l’analgésie, 

la transfusion de manière à maintenir le taux d’hémoglobine à 10g/dl et réduire le 

taux d’hémoglobine S à moins de 30%. 

Priapismes consécutifs à une infiltration métastatique locale : l’abstention 

thérapeutique est la règle, le pronostic étant extrêmement péjoratif. [659] 

 

X. Conclusion :  
Le priapisme est une maladie dont les conséquences sont potentiellement 

graves qui nécessite une prise en charge urgente dont la séquence doit être bien 

définie afin d’éviter les retards de prise en charge, les complications et une 

dysfonction érectile irréversible. 
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Fig. 5 : Conduite à tenir devant un priapisme < 24 heures [667] 
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L’insuffisance rénale aigue : Diagnostic  

et traitement 
PLAN : 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Etiologies de l’IRA 

IV. Diagnostic positif 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires : 

1. Biologiques 

2. Morphologiques 

3. Histologiques (ponction-biopsie rénale) 

D. Signes de gravité 

 

V. Diagnostic différentiel 

VI. Traitement :  

A. Traitement symptomatique 

B. Traitement étiologique 

C. Traitement préventif 

VII. Conclusion 
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I. Introduction :[669, 670] 
L’insuffisance rénale aiguë (IRA) est définie par la baisse brutale et importante 

de la filtration glomérulaire, survenant en quelques heures à quelques jours. 
Elle est habituellement réversible après traitement. 
La diurèse peut être conservée au cours de l’IRA. 
Afin de rendre homogène la définition et les différents stades des IRA, une 

classification baptisée «RIFLE» a été proposée, elle est de plus en plus utilisée. Les 
trois premiers stades R, I et F donnent la sévérité et les deux derniers, L et E, le 
pronostic : 

 R pour « Risk »  
 I pour « Injury »  
 F pour « Failure »  
 L pour « Loss of function »  
 E pour « End-stage renal disease » 

 
Ces critères ont une valeur prédictive pour les besoins en dialyse, la durée 
d’hospitalisation, la récupération de la fonction rénale et la mortalité hospitalière. 
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II. Les objectifs : 
§ Diagnostiquer une insuffisance rénale aiguë  

§ Diagnostiquer une IRA fonctionnelle, obstructive et organique 

§ Connaitre les principales causes des IRA 

§ Identifier les situations d'urgence  

§ Planifier leur prise en charge 

 

III. Les étiologies d’insuffisance rénale aigue :(Figure 1 [492]) 
A. Insuffisance rénale fonctionnelle (pré-rénale) 

L’IRA fonctionnelle est définie par la baisse du DFG due à la survenue 

d’anomalieshémodynamiques intrarénales sans qu’apparaissent des lésions 

parenchymateusesanatomiques. Cette IRA est caractérisée par son caractère 

rapidement réversible (24à 48 heures) avec la correction de la cause. [670] 

Ø Clinique :  

Signes d’hypovolémie: la perte de poids, l’hypotension et la tachycardie en 

position orthostatique, œdèmes périphériques 

Ø Causes :[671, 672] 

– Déshydratation extracellulaire (pertes rénales ou extrarénales, digestives, 

cutanées chez les grands brûlés) 

– États de choc : hémorragique, cardiogénique, anaphylactique, septique. 

– Insuffisance cardiaque congestive, IC droite. 

– Hypovolémie relative des syndromes œdémateux : IC, syndrome néphrotique, 

cirrhosedécompensée. 

– Altération de la microcirculation rénale : inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion (IEC),anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), antagonistes de 

l’angiotensine II (ARAII). 
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B. Insuffisance rénale obstructive (post-rénale) : 
L’insuffisance rénale est due à une obstruction aigue des voies urinaires, survenant 

de façon bilatérale, ou sur un rein unique anatomique ou fonctionnel. 

Ø Clinique : 

- Asymptomatique 

- Signes évocateurs : Douleurs lombaires brutales, hématurie macroscopique, 

dysurie, cystalgie, infection urinaire. 

- Touchers pelviens : rechercher une lésion tumorale 

Ø Imagerie : [673] 

- AUSP : Lithiase radio opaque, ombre d’un gros rein, ou déformation du rein 

et des voies excrétrices. 

- Echographie rénale : dilatation des cavités pyélocalicielles bilatérale (ou 

unilatérale sur rein unique) 

- TDM C- / IRM 

Ø Les Causes :[674] 

§ Intraluminales: caillots, lithiases ou obstacle pariétal sur une néoplasie 

urothéliale 

§ Extraluminales: origine prostatique (adénome ou cancer), néoplasie utérine, 

tumeur colorectale, fibrose rétropéritonéale (néoplasie ou médicaments) 

§ Syndrome de la jonction pyélo-urétérale 

§ vessie neurologique 

§ « micro-obstructive » par précipitation intratubulaire de :  

- urate ou phosphate en cas de lyse tumorale après chimiothérapie  

- chaînes légères en cas de myélome  

- médicaments : acyclovir, antirétroviraux, sulfamides  
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C. Insuffisance rénale organique (parenchymateuse) : 
Les IRA parenchymateuses regroupent un grand nombre d’étiologies, il est 

donc nécessaire de raisonner par compartiments anatomiques en distinguant les 

atteintes tubulaires des atteintes interstitielles et des atteintes glomérulaires. 

Elles ont constamment un moins bon pronostic que les IRA fonctionnelles et 

obstructives, et font appel le plus souvent à des moyens d’investigations 

histologiques pour établir le diagnostic. [675] 

1. Nécrose tubulaire aigue (NTA):[670, 675, 676, 677] 

a. Tableau :  

Installation brutale : Oligo-anurie, pas d’HTA, pas d’œdème ni d’hématurie 

Protéinurie < 2g/24h 

Ponction biopsie rénale inutile 

b. Etiologies : 

§ Ischémie tubulaire : état de choc et toutes les causes d’IR fonctionnelles 

§ Toxique : iode++, aminosides, cisplatine 

§ Rhabdomyolyse : élévation des CPK, BU++ (fausse hématurie), ECBU : 

myoglobinurie 

§ Obstruction intratubulaire : myélome, médicaments formant des cristaux 

(aciclovir, méthotrexate, ciclosporine, sulfamides, indinavir…), syndrome de 

lyse tumorale (cristaux uratiques et phosphocalciques) 

2. Néphrite interstitielle aigue : 

L’insuffisance rénale est due à une inflammation du tissu interstitiel avec 

infiltrationpar des cellules du système immunitaire ou des cellules anormales 

néoplasiques. 

Ø Tableau :  

Pas d’HTA, ni d’œdème, parfois hématurie macroscopique, leucocyturie ++, 

éosinophilurie si cause médicamenteuse, syndrome infectieux si cause infectieuse, 

protéinurie < 1g/ 24h 

Ponction biopsie rénale : Œdème et infiltrat inflammatoire au niveau de 

l’interstitium. Lésions tubulaires associées avec présence de cylindres granuleux. 
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Ø Etiologies :[669, 672] 

- Médicamenteuses (AINS, IPP, Pénicillines, rifampicine, diurétiques …), 

souvent immuno-allergiques, et associées alors à une hyperéosinophilie, 

une éosinophilurie, une fièvre, un rash cutané ou une cytolyse hépatique. 

- Infectieuses : ascendantes (pyélonéphrites) ou hématogènes (avec 

septicémie et foyers septiques extrarénaux) 

- Maladies de système :sarcoïdose, lupus, syndrome de Gougerot-Sjögren 

- Hémopathies malignes 

3. Néphropathie glomérulaire aigue : 

Inflammation des glomérules avec lésion de la membrane d’échange 

expliquant le passage de plus grosses molécules dans les urines (albuminurie), voire 

d’hématies (hématurie). 

Les types de glomérulonéphrites avec insuffisance rénale aiguë sont la 

glomérulonéphrite endocapillaire et la glomérulonéphrite extracapillaire (tableau 1). 

La présentation clinico-biologique définie les deux grands syndromes 

orientant vers l’atteinte histologique : 

Ø le syndrome néphritique aigu (SNA) est défini par une insuffisance rénale 

aiguë très brutale et très « bruyante » avec une protéinurie, hématurie, une 

HTA et des œdèmes. 

Souvent secondaire à une infection streptococcique. 

Ø La glomérulonéphrite rapidement progressive (GNRP) est définie par une 

évolution plus torpide avec une hématurie plus modérée et avec peu d’HTA 

ou d’œdème.  
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Tableau 1 : Caractéristiques des glomérulonéphrites avec insuffisance rénale aiguë 

 
 

4. Néphropathie vasculaire aigue : [669] 

Liées à l’atteinte des artères de petits calibres et des capillaires dans : 

• Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) avec HTA, anémie 

hémolytiquerégénérative de type mécanique (présence de schizocytes), 

augmentation des LDH,baisse de l’haptoglobine, et thrombopénie sans signe 

de CIVD. 

• Syndrome des emboles de cristaux de cholestérol : l’IRA est associée à des 

signescutanés avec nécrose distale péri unguéale et livedo. Elle survient chez 

un sujetathéromateux, après une artériographie ou une manœuvre 

endovasculaire, oulors d’un traitement anticoagulant. 

Liées à l’atteinte des artères de gros calibre : 

• Embolies, thromboses athéromateuses, dissection des artères rénales  

• Douleur lombaire, hématurie macroscopique et fièvre, augmentation des 

LDHsont évocatrices ; le diagnostic est confirmé par l’écho-doppler, un angio-

scannerou une angio-IRM. 
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IV. Diagnostic positif :[671, 673, 675, 679, 680, 681, 682, 689] 

A. Interrogatoire : 
• Antécédents : 

- Médicaux : Diabète, HTA, cardiopathie (IDM, troubles de rythme, 

valvulopathie, endocardite infectieuse …), AVCI, tuberculose, maladie de 

système, goutte, allergie médicamenteuse …  

- Uro-néphrologiques : IRA, infection urinaire, HBP, lithiase urinaire, 

syndrome néphrotique, intervention chirurgicale sur l’appareil urinaire 

(néphrectomie, résection tumorale, néphrostomie…), sondage urinaire … 

- Prise médicamenteuse : AINS, IEC, ARAII, Pénicillines, rifampicine, 

diurétiques, aminoside, sulfamides, méthotrexate, ciclosporine … 

- Tabagisme, alcoolisme 

- Notion de transfusion 

- Fonction rénale antérieure 
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• Signes fonctionnels :  

- Rénaux : douleurs lombaires, pollakiurie, brûlures mictionnelles, hématurie, 

anurie 

- Extra-rénaux : Généraux (fièvre, AEG), articulaire, cutané, pulmonaire … 

 

B. Examen clinique :  
 Examen général : Etat de conscience, poids, état d’hydratation extracellulaire, 

pression artérielle, fréquence cardiaque, température, oligurie, anurie, œdème  

 Examen physique : 

• Examen abdomino-pelvien :  

- Rechercher un globe vésical, gros rein 

- Touchers pelviens : rechercher une HBP, prostatite, un nodule 

prostatique, un blindage pelvien, une masse ou induration intra-

vaginale. 

• Examen cardio-pulmonaire :  

- Rechercher signes d’insuffisance cardiaque droite : turgescence 

de la veine jugulaire, reflux hépato jugulaire,  

- Auscultation cardiaque : troubles du rythme, râles crépitants, 

frottement péricardique, galop 

• Examen cutanéo-muqueux :  

- Rash cutané, livédo, purpura, syndrome de Raynaud, nécroses 

cutanées à orientant vers une immunoallergie, vascularite, 

maladie dysimmunitaire 

- Sécheresse buccale, langue fissurée, signes cutanés de 

déshydratation 

• Examen articulaire 
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C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques : 

§ Ionogramme sanguin et urinaire : Rechercher une hyponatrémie, hyperkaliémie 

§ Fonction rénale : Urée, créatinine 

§ Protéinurie de 24h 

§ ECBU, analyse du sédiment urinaire (protéinurie, hématurie, pyurie) 

§ NFS : Anémie, thrombopathie 

§ Bilan d’hémostase : TP, TCA 

§ Calcémie, phosphorémie, uricémie, réserves alcalines : hypocalcémie, 

hyperphosphorémie 

§ Gaz du sang : acidose métabolique 

§ Bilan immunologique (en cas de syndrome glomérulaire) : AAN, ANCA, Anti-MBG, 

facteur rhumatoïde, cryoglobulinémie, complément (C3, C4, CH50) 

 

2. Morphologiques : 

 AUSP : Lithiase radio opaque, ombre d’un gros rein, ou déformation du rein et des 

voies excrétrices. 

 Echographie rénale : Dilatation des cavités pyélocalicielles bilatérale (ou 

unilatérale sur rein unique), obstacle sur les voies urinaires, taille des reins et 

l’épaisseur du parenchyme rénale. (fig. 2) 

N.B : l’échographie peut être normale : 

• en cas d’obstacle d’installation brutale ou récente 

• si le patient est déshydraté oligo-anurique 

• ou en présence d’une fibrose rétropéritonéale  

L’échographie doppler : Etude des artères et veines rénales  
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Fig. 2 : images échographiques des deux reins droit et gauche montrant 

unedilatation des cavités excrétrices. 
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 Echographie pelvienne : Tumeur vésicale, prostatique ou génitale [680] 

 TDM C- [681, 682]: Permet de suivre la voie excrétrice sur tout son trajet et 

d’orienter sur la nature étiologique de l’obstacle. 

Etude morphologique complète 

Recherche un obstacle quand la voie excrétrice est peu ou pas dilatée avec un doute 

sur la nature obstructive de l’IRA. 

Elle précise le niveau de l’obstruction, sa nature (tissulaire, lithiasique…), son siège 

(intrinsèque ou extrinsèque), et étudie le retentissement sur le haut appareil 

urinaire. 

 Uro-IRM : si contre-indication à la TDM 

 ECG : En cas d’hyperkaliémie : Ondes T amples, troubles de rythme ou de 

conduction. 

 Radiographie thoracique : Si signes d’OAP 

3. Histologiques : Ponction-biopsie rénale : 

Ø Indications :[683, 684] 

- IRA d’installation lente  

- IRA associée à des manifestations extrarénales  

- IRA avec contexte clinique suspect de maladie de système, d’hémopathie, de 

microangiopathie, de maladie des emboles de cholestérol  

- Existence d’anomalies biologiques évocatrices d’une atteinte glomérulaire, 

interstitielle ou d’une anémie microangiopathique. 

Ø Contre-indications : [672] 

- HTA non contrôlée  

- troubles de la coagulation, de l’hémostase, prises d’anticoagulant ou 

d’antiagrégant plaquettaire  

- rein unique  

- rein de petite taille < 8 cm  

- hydronéphrose  

- infection urinaire  

- anévrysmes vasculaires 
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D. Signes de gravité (situations d’urgence): 
- Hyperkaliémie menaçante (> 7 mmol/L avec signes ECG) 

- Acidose métabolique sévère (Réserves alcalines ≤ 10 mmol/l ; pH ≤  7.25) 

- Œdème aigu pulmonaire ne répondant pas aux diurétiques  

- Hypertension artérielle maligne  

- Hyperurémie >30 à 40 mmol/L 

 

V. Diagnostic différentiel entre IRA et IRC : 

 
 

VI. Traitement : 
A. Traitement symptomatique : 

- Hospitalisation 

- Traitement de l’hyperkaliémie : [670] 

 Eviter les aliments riches en potassium : Pêches, bananes, abricots, 

figues, dattes, noix, pommesde terre, légumes secs, et chocolat. 

 Si modérée : Kayexalate : 15 à 60 g par voie orale ou voie rectale. 

 Si sévère : Mesures suivantes dans l’attente de la mise en route de 

l’épuration extrarénale : 

§ perfusion de soluté glucosé et d’insuline : 500 mL de glucosé à 30 % 

contenant une unité d’insuline ordinaire pour 2 g de glucose 

§ Injection de Gluconate de Calcium 20 à 30ml de la solution à 10% 

§ Perfusion de bicarbonates de sodium isotonique (14%o)  

§ Surveillance par scope/ECG, Kaliémie 
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- Traitement de l’acidose métabolique :  

 En absence d’une insuffisance cardiaque congestive ou d’un OAP : 

§ perfusion de bicarbonate de sodium. 

 Si elle est sévère: indication d’épuration extra-rénale par hémodialyse. 

- Traitement de la surcharge hydrosodée :  

 Restriction hydrosodée 

 Diurétique de l’anse (Furosémide) 

 En absence de réponse au traitement diurétique, ou en cas d’OAP 

menaçant : Le recours à l’épuration extrarénale 

- Epuration extrarénale (EER): [676] 

Ø Indications de l’EER en urgence : 

ü Surcharge hydrosodée résistante aux diurétiques  

ü Hyperkaliémie > 7,5 mmol/L ou signes ECG  

ü Acidose métabolique sévère 

ü Urée > 40 mmol/L et créatininémie > 1 000 μ mol/L. 

ü Syndrome urémique : signes neurologiques, vomissements, syndrome 

hémorragique. 

Ø Les techniques d’EER:  
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B. Traitement étiologique : 
1. IRA fonctionnelle :  

- Arrêt des diurétiques, AINS, IEC, ARAII 

- Arrêt du régime sans sel  

- Remplissage vasculaire par cristalloïdes 

- Surveillance de : la courbe de poids, la fréquence cardiaque, la pression artérielle, 

la reprise de la diurèse et l’ionogramme urinaire 

2. IRA obstructive : 

- Dérivation des urines en urgence :  

Obstacle bas situé : Dérivation réalisée par sondage vésical ou pose d’un cathéter 

sus-pubien. 

Obstacle haut situé, deux techniques de dérivation: Mise en place d’une sonde 

urétérale et néphrostomie percutanée  

- Prévenir le syndrome du levé d’obstacle 

- Traiter l’étiologie : 

 Pathologie lithiasique : LEC, NLPC, urétéroscopie  [685] 

 Pathologie tumorale : Exérèse, chimiothérapie, radiothérapie 

 Fibrose rétropéritonéale : Corticoïdes, tamoxifène, immunosuppresseurs, 

chirurgie (Urétérolyse avec intra-péritonéalisation des uretères, réimplantation 

urétérovésicale) [686, 687] 

 Syndrome de la JPU : Endopyélotomie percutanée, pyéloplastie chirurgical 

[688] 

3. IRA organique : 

a. Nécrose tubulaire aigue : [57, 616] 

 Si Oligo-anurie : furosémide pour relancer la diurèse 

 Traitement de la cause : 

o d’un état de choc 

o arrêt d’un toxique 

o traitement d’un myélome… 
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 Hydratation abondante (sérum physiologique +/- bicarbonate) si 

précipitation tubulaire ou toxicité du méthotrexate 

 En absence de récupération à 4 semaines, il faudra organiser une ponction 

biopsie rénale (PBR) 

b. Néphrite interstitielle aigue : [671] 

 Immunoallergique médicamenteuse : arrêt du médicament en cause, courte 

corticothérapie  

 Infectieuse : antibiotique adaptée  

 Sarcoïdose, lupus, Sd de Gougerot : corticothérapie, immunosuppresseur. 

c. Néphropathie glomérulaire : Corticoides, immunosuppresseurs, échanges 

plasmatiques… 

 

C. Traitement préventif :[675] 
- Identifier les patients à risque d’IRA 

- Jamais administrer de traitement modifiant l’hémodynamique rénale (AINS, 

IEC, ARAII) en cas d’instabilité volémique et les interrompre si le patient 

présente un tableau ou situation à haut risque de déshydratation 

- Vérifier la perméabilité des artères rénales avant d’administrer un IEC ou ARAII 

- Eviter l’association de médicaments néphrotoxiques 

- Adapter les posologies médicamenteuses au DFG  

- Respecter les contre-indications des PDC iodés  

- Contrôler la fonction rénale dans les jours qui suivent l’administration de tout 

médicament néphrotoxique ou capable de modifier l’hémodynamique rénale. 
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VII. Conclusion 
L’insuffisance rénale aigue est une urgence diagnostique et thérapeutique. Le 

pronostic dépend de la prise en charge initiale. 

La présence ou non d’une diurèse a une influence sur cette prise en charge. 

L’évaluation initiale doit permettre de repérer les situations urgentes, les situations 

où le traitement de la cause peut permettre une récupération rapide de la fonction 

rénale, et d’orienter le diagnostic. 

Le traitement étiologique précoce permet d’améliorer le pronostic rénal. 

Son importance ou ses complications peuvent imposer la réalisation d’une 

épuration extra-rénale. 
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Fig. 3 : ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT UNE IRA (ARBRE DÉCISIONNEL) 
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Diagnostic et traitement d’une anurie 
 

 

PLAN : 

 

I. Introduction 

II. Objectifs 

III. Diagnostic positif 

A. Interrogatoire 

B. Examen clinique 

C. Examens complémentaires 

IV. Les étiologies 

V. Prise en charge thérapeutique 

A. Traitement symptomatique  

B. Traitement étiologique 

C. Traitement préventif 
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I. Introduction : 
L’anurie se définit par l’absence d’émission d’urines par défaut de production 

ou par obstruction des voies excrétrices supérieures. Diurèse < 200ml/ 24h. 

C’est une urgence médico-chirurgicale qui expose le patient à des 

conséquences métaboliques qui mettent rapidement en jeu le pronostic vital. 

Une fois le diagnostic posé, il faudra rechercher l’étiologie pour proposer le 

plus rapidement possible un traitement. 

 

II. Objectifs : 
• Définir une anurie 

• Poser le diagnostic d’une anurie 

• Connaître les principales étiologies 

• Prise en charge d’une anurie 

 

III. Diagnostic positif : 
A. Interrogatoire : 

• Antécédents :  

- Médicaux : Diabète, HTA, lithiase rénale, cancer pelvien, cancer 

prostatique, cancer gynécologique, tuberculose, goutte...  

- Prise médicamenteuse  

- Chirurgicaux : Néphrectomie, résection tumorale, néphrostomie… 

- Toxique : Tabac, alcool 

- Notion de transfusion 

• Mode d’installation, heure de la dernière miction 

• Signes fonctionnels : 

- Rénaux : douleurs lombaires, pollakiurie, brûlures mictionnelles, hématurie, 

anurie 

- Extra-rénaux : Généraux (fièvre, AEG), articulaire, digestif, cutané, 

pulmonaire … 



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   419 

B. Examen clinique : 
 Examen général : Etat de conscience, poids, diurèse (<200ml/24h), état 

d’hydratation extracellulaire, pression artérielle, fréquence cardiaque, 

température, œdème. 

 Examen physique : 

• Examen abdomino-pelvien :  

- Rechercher de gros reins 

- Absence de globe vésical 

- Touchers pelviens : rechercher une HBP, prostatite, un nodule 

prostatique, un blindage pelvien, une masse ou induration intra-

vaginale. 

• Examen cardio-pulmonaire :  

- Rechercher signes d’insuffisance cardiaque droite : turgescence 

de la veine jugulaire, reflux hépato jugulaire,  

- Auscultation cardiaque : troubles du rythme, râles crépitants, 

frottement péricardique, galop 

• Examen cutanéo-muqueux :  

- Rash cutané, livédo, purpura, syndrome de Raynaud, nécroses 

cutanées à orientant vers une immunoallergie, vascularite, 

maladie dysimmunitaire 

- Sécheresse buccale, langue fissurée, signes cutanés de 

déshydratation 

• Examen articulaire 
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C. Examens complémentaires : 
1. Biologiques : 

§ Ionogramme sanguin et urinaire : Rechercher une hyponatrémie, hyperkaliémie 
(signe de gravité) 

§ Fonction rénale : Urée, créatinine 
§ Bandelette urinaire 
§ Protéinurie de 24h 
§ ECBU, analyse du sédiment urinaire (protéinurie, hématurie, pyurie) 
§ Calcémie, phosphorémie, uricémie, réserves alcalines : hypocalcémie, 

hyperphosphorémie 
§ Gaz du sang : acidose métabolique 
§ Bilan immunologique (en cas de syndrome glomérulaire)  

2. Morphologiques : 
 AUSP : Lithiase radio opaque, ombre d’un gros rein, ou déformation du rein et des 

voies excrétrices. 
 Echographie rénale : Dilatation des cavités pyélocalicielles bilatérale (ou 

unilatérale sur rein unique), obstacle sur les voies urinaires, taille des reins et 
l’épaisseur du parenchyme rénale.  

 Echographie pelvienne : Tumeur vésicale, prostatique ou génitale  
 TDM C- [495, 496]: Permet de suivre la voie excrétrice sur tout son trajet et 

d’orienter sur la nature étiologique de l’obstacle. 
Etude morphologique complète, exploration du rétropéritoine et du pelvis 
Recherche un obstacle quand la voie excrétrice est peu ou pas dilatée avec un 
doute sur la nature obstructive de l’IRA. 
Elle précise le niveau de l’obstruction, sa nature (tissulaire, lithiasique…), son 
siège (intrinsèque ou extrinsèque), et étudie le retentissement sur le haut appareil 
urinaire. 

 ECG : En cas d’hyperkaliémie : Ondes T amples, troubles de rythme ou de 
conduction. 

 Radiographie thoracique : Si signes d’OAP 
3. Histologiques : Ponction-biopsie rénale : Selon le contexte  
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IV. Les étiologies : 
A. Insuffisance rénale fonctionnelle : 
Ø Tableau :  

Signes d’hypovolémie: la perte de poids, l’hypotension et la tachycardie en position 

orthostatique, œdèmes périphériques 

Ø Critères biologiques urinaires : 

Rapport U/P urée > 10 

Rapport U/P créatinine > 40 

FE Na % < 1% 

Na U mmol/l < 20 

Ø Causes : [671, 672] 

– Déshydratation extracellulaire (pertes rénales ou extrarénales, digestives, 

cutanées chez les grands brûlés) 

– États de choc 

– Insuffisance cardiaque congestive, IC droite. 

– Hypovolémie relative des syndromes œdémateux : IC, syndrome néphrotique, 

cirrhose décompensée. 

– Altération de la microcirculation rénale : IEC, AINS, ARA II 

 

B. Insuffisance rénale obstructive: 
L’insuffisance rénale est due à une obstruction aigue des voies urinaires, survenant 

de façon bilatérale, ou sur un rein unique anatomique ou fonctionnel. 

Ø Tableau : 

- Asymptomatique 

- Signes évocateurs : Douleurs lombaires brutales, hématurie macroscopique, 

dysurie, cystalgie, infection urinaire. 

- Touchers pelviens : rechercher une lésion tumorale 
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Ø Imagerie : [673] 

- AUSP : Lithiase radio opaque, ombre d’un gros rein, ou déformation du rein 

et des voies excrétrices. 

- Echographie rénale : dilatation des cavités pyélocalicielles bilatérale (ou 

unilatérale sur rein unique) 

Ø Les Causes :[674] 

§ Intraluminales: tuberculose, caillots, lithiases ou obstacle pariétal sur une 

néoplasie urothéliale 

§ Extraluminales: origine prostatique (adénome ou cancer), néoplasie utérine, 

tumeur colorectale, fibrose rétropéritonéale (néoplasie ou médicaments) 

 

C. Insuffisance rénale organique (parenchymateuse) : 
Les IRA parenchymateuses regroupent un grand nombre d’étiologies, il est 

donc nécessaire de raisonner par compartiments anatomiques en distinguant les 

atteintes tubulaires des atteintes interstitielles et des atteintes glomérulaires. 

Ø Critères biologiques urinaires : 

Rapport U/P urée < 10 

Rapport U/P créatinine < 40 

FE Na % >1% 

Na U mmol/l > 20 

1. Nécrose tubulaire aigue (NTA): 

c. Tableau :  

Installation brutale : Oligo-anurie, pas d’HTA, pas d’œdème ni d’hématurie 

Protéinurie < 2g/24h 

Ponction biopsie rénale inutile 
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d. Etiologies :[676]  

§ Ischémie tubulaire : état de choc et toutes les causes d’IRA fonctionnelles 

§ Toxique : iode++, aminosides, cisplatine 

§ Rhabdomyolyse : élévation des CPK, BU++ (fausse hématurie), ECBU : 

myoglobinurie 

§ Obstruction intratubulaire : myélome, médicaments formant des cristaux 

(aciclovir, méthotrexate, ciclosporine, sulfamides, indinavir…), syndrome de 

lyse tumorale (cristaux uratiques et phosphocalciques) 

2. Néphrite interstitielle aigue : 

Ø Tableau :  

Pas d’HTA, ni d’œdème, parfois hématurie macroscopique, leucocyturie ++, 

éosinophilurie si cause médicamenteuse, syndrome infectieux si cause infectieuse, 

protéinurie < 1g/ 24h 

Ponction biopsie rénale : Œdème et infiltrat inflammatoire au niveau de 

l’interstitium. Lésions tubulaires associées avec présence de cylindres granuleux. 

Ø Etiologies :[669, 672] 

- Médicamenteuses (AINS, IPP, Pénicillines, rifampicine, diurétiques …), souvent 

immuno-allergiques, et associées alors à une hyperéosinophilie, une 

éosinophilurie, une fièvre, un rash cutané ou une cytolyse hépatique. 

- Infectieuses : ascendantes (pyélonéphrites) ou hématogènes (avec septicémie 

et foyers septiques extrarénaux) 

- Maladies de système :sarcoïdose, lupus, syndrome de Gougerot-Sjögren 

- Hémopathies malignes 

3. Néphropathie glomérulaire aigue : 

Inflammation des glomérules avec lésion de la membrane d’échange 

expliquant le passage de plus grosses molécules dans les urines (albuminurie), voire 

d’hématies (hématurie). 

Les types de glomérulonéphrites avec insuffisance rénale aiguë sont la 

glomérulonéphrite endocapillaire et la glomérulonéphrite extracapillaire (tableau 1). 
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La présentation clinico-biologique définie les deux grands syndromes 

orientant vers l’atteinte histologique : 

Ø le syndrome néphritique aigu (SNA) est défini par une insuffisance rénale 

aiguë très brutale et très « bruyante » avec une protéinurie, hématurie, une 

HTA et des œdèmes. 

Souvent secondaire à une infection streptococcique. 

Ø La glomérulonéphrite rapidement progressive (GNRP) est définie par une 

évolution plus torpide avec une hématurie plus modérée et avec peu d’HTA ou 

d’œdème.  

Tableau 1 : Caractéristiques des glomérulonéphrites avec insuffisance rénale aiguë 

 
 

4. Néphropathie vasculaire aigue : [669] 

àLiées à l’atteinte des artères de petits calibres et des capillaires dans : 

• Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) avec HTA, anémie 

hémolytiquerégénérative de type mécanique (présence de schizocytes), 

augmentation des LDH,baisse de l’haptoglobine, et thrombopénie sans signe 

de CIVD. 

• Syndrome des emboles de cristaux de cholestérol : l’IRA est associée à des 

signescutanés avec nécrose distale péri unguéale et livedo. Elle survient chez 

un sujetathéromateux, après une artériographie ou une manœuvre 

endovasculaire, oulors d’un traitement anticoagulant. 
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àLiées à l’atteinte des artères de gros calibre : 

• Embolies, thromboses athéromateuses, dissection des artères rénales  

• Douleur lombaire, hématurie macroscopique et fièvre, augmentation des 

LDHsont évocatrices ; le diagnostic est confirmé par l’écho-doppler, un angio-

scannerou une angio-IRM. 

 

V. La prise en charge thérapeutique : 
A. Traitement symptomatique : 

a. Hospitalisation 

b. Traitement de l’hyperkaliémie : [670] 

 Eviter les aliments riches en potassium : Pêches, bananes, abricots, 

figues, dattes, noix, pommesde terre, légumes secs, et chocolat. 

 Si modérée : Kayexalate : 15 à 60 g par voie orale ou voie rectale. 

 Si sévère : Mesures suivantes dans l’attente de la mise en route de 

l’épuration extrarénale : 

§ perfusion de soluté glucosé et d’insuline : 500 mL de glucosé à 

30 % contenant une unité d’insuline ordinaire pour 2 g de 

glucose 

§ Injection de Gluconate de Calcium 20 à 30ml de la solution à 

10% 

§ Perfusion de bicarbonates de sodium isotonique (14%o)  

§ Surveillance par scope/ECG, Kaliémie 

c. Traitement de l’acidose métabolique :  

 En absence d’une insuffisance cardiaque congestive ou d’un OAP : 

§ perfusion de bicarbonate de sodium. 

 Si elle est sévère: indication d’épuration extra-rénale par hémodialyse. 
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d. Traitement de la surcharge hydrosodée :  

 Restriction hydrosodée 

 Diurétique de l’anse (Furosémide) 

 En absence de réponse au traitement diurétique, ou en cas d’OAP 

menaçant : Le recours à l’épuration extrarénale 

e. Epuration extrarénale (EER): [676] 

Ø Indications de l’EER en urgence : 

ü Surcharge hydrosodée résistante aux diurétiques  

ü Hyperkaliémie > 7,5 mmol/L ou signes ECG  

ü Acidose métabolique sévère 

ü Urée > 40 mmol/L et créatininémie > 1 000 μ mol/L. 

ü Syndrome urémique : signes neurologiques, vomissements, syndrome 

hémorragique. 

 

B. Traitement étiologique : 
1. IRA fonctionnelle :  

- Arrêt des diurétiques, AINS, IEC, ARAII 

- Arrêt du régime sans sel  

- Remplissage vasculaire par cristalloïdes 

- Surveillance de : la courbe de poids, la fréquence cardiaque, la pression 

artérielle, la reprise de la diurèse et l’ionogramme urinaire 

2. IRA obstructive : 

- Dérivation des urines en urgence :  

Obstacle bas situé : Dérivation réalisée par sondage vésical ou pose d’un 

cathéter sus-pubien. 

Obstacle haut situé, deux techniques de dérivation: Mise en place d’une sonde 

urétérale et néphrostomie percutanée  

- Prévenir le syndrome du levé d’obstacle : Compensation 

hydroélectrolytique 

- Traiter l’étiologie : 
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 Pathologie lithiasique : LEC, NLPC, urétéroscopie  [685] 

 Pathologie tumorale : Exérèse, chimiothérapie, radiothérapie 

 Fibrose rétropéritonéale : Corticoïdes, tamoxifène, immunosuppresseurs, 

chirurgie (Urétérolyse avec intra-péritonéalisation des uretères, 

réimplantation urétérovésicale) [686, 687] 

3. IRA organique : 

a. Nécrose tubulaire aigue : [57, 616] 

 Si Oligo-anurie : furosémide pour relancer la diurèse 

 Traitement de la cause : 

o d’un état de choc 

o arrêt d’un toxique 

o traitement d’un myélome… 

 Hydratation abondante (sérum physiologique +/- bicarbonate) si 

précipitation tubulaire ou toxicité du méthotrexate 

 En absence de récupération à 4 semaines, il faudra organiser une ponction 

biopsie rénale (PBR) 

b. Néphrite interstitielle aigue : [671] 

 Immunoallergique médicamenteuse : arrêt du médicament en cause, courte 

corticothérapie  

 Infectieuse : antibiotique adaptée  

 Sarcoïdose, lupus, Sd de Gougerot : corticothérapie, immunosuppresseur. 

c. Néphropathie glomérulaire : Corticoides, immunosuppresseurs, 

échanges plasmatiques … 
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C. Traitement préventif : [675] 
- Identifier les patients à risque d’IRA 

- Maintenir un état nutritionnel correct 

- Jamais administrer de traitement modifiant l’hémodynamique rénale (AINS, 

IEC, ARAII) en cas d’instabilité volémique et les interrompre si le patient 

présente un tableau ou situation à haut risque de déshydratation 

- Vérifier la perméabilité des artères rénales avant d’administrer un IEC ou ARAII 

- Eviter l’association de néphrotoxiques et/ou de diurétiques, 

- Adapter les posologies médicamenteuses au DFG  

- Respecter les contre-indications des PDC iodés  

- Contrôler la fonction rénale dans les jours qui suivent l’administration de tout 

médicament néphrotoxique ou capable de modifier l’hémodynamique rénale. 

 

VI. Conclusion : 
L’anurie se caractérise par un arrêt total de la diurèse, ce qui en fait une urgence 

néphro-urologique médico-chirurgicale compte tenu des conséquences 

métaboliques qu’elle entraîne.  

Il faut dépister les troubles métaboliques nécessitant une épuration extra rénale en 

urgence. L’échographie rénale permet de confirmer le diagnostic et de distinguer 

entre anurie avec et sans obstacle. 

La prise en charge consiste essentiellement sur l’équilibration des troubles 

métaboliques, un drainage des voies excrétrices en cas d’obstacle et un traitement 

selon l’étiologie 
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Fig. 1 : Orientation diagnostique devant une anurie (ARBRE DÉCISIONNEL) 
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CAT devant l’insuffisance rénale aigue  

de l’enfant 
 

Plan : 

 

I. Introduction  

II. Objectifs 

III. Etiologies de l’IRA de l’enfant 

IV. Diagnostic positif : 

A. Signes cliniques 

B. Examens paracliniques 

V. Prise en charge thérapeutique : 

A. Traitement symptomatique 

B. Traitement étiologique 

C. Traitement préventif 

VI. Conclusion 
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I. Introduction : 
L’insuffisance rénale aiguë (IRA) se définit par l’arrêt brutal de la fonction 

rénale, traduite par une élévation de la créatinine plasmatique. [690] 

La survenue d’une IRA peut conduire à des désordres hydro électrolytiques 

mettant en jeu le pronostic vital. 

Le pronostic dépend de l’étiologie initiale et de la prise en charge précoce. 

Chez l’enfant, deux étiologies dominent : les IRA secondaires à une 

hypoperfusion rénale, et les syndromes hémolytiques et urémiques (SHU). 

 Définition de l’IRA ‘KDIGO 2012’ [691]: 

§ Une augmentation de la créatinine de ≥  26.5 μ mol/l sur une période de 48h 

ou 

§ Une augmentation de la créatinine de ≥  1.5 fois la valeur de base sur une 

période de 7jours 

§ Ou Une diminution de la diurèse de < 0.5 ml/kg/h sur 6h 

 

II. Objectifs : 
• Diagnostiquer une insuffisance rénale aiguë de l’enfant 

• Connaitre les principales causes des IRA 

• Identifier les situations d'urgence  

• Planifier la prise en charge 
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III. Les étiologies d’insuffisance rénale aigue : [694,695, 698, 705, 

706] 

 

A. L’INSUFFISANCE RENALE AIGUE FONCTIONNELLE : 
Elle survient dans les situations d’hypoperfusion et/oud’hypoxie rénale.  

L’IRA fonctionnelle est liée à la diminution de la filtration glomérulaire 

secondaire à la diminution du débit sanguin rénal sans lésion anatomique.  

 L’IRA est rapidement réversible après remplissage vasculaire et 

rétablissement d’une perfusion rénale correcte. Si l’hypoperfusion rénale est 

prolongée, des lésions rénales ischémiques s’installent. 

Ø Clinique :  

Signes d’hypovolémie: la perte de poids, l’hypotension et la tachycardie en 

position orthostatique, œdèmes périphériques 

Ø Critères biologiques urinaires : 

Rapport U/P urée > 10 

Rapport U/P créatinine > 30 

FE Na % < 1% 

Na U mmol/l < 20 

Ø Causes : [671, 672] 

ü Hypovolémies vraies 

ü Déshydratation (diarrhée, vomissements, polyurie…) 

ü Hémorragie 

ü Brûlures étendues 

ü Hypovolémies secondaires à un troisième secteur 

ü Syndrome néphrotique 

ü Syndrome hépatorénal 

ü Sepsis sévère avec fuite capillaire 

ü Insuffisance cardiaque congestive 
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B. L’INSUFFISANCE RENALE AIGUE OBSTRUCTIVE : 
Elles regroupent toutes les causes d’obstruction des voies urinaires. 

L’obstruction est sous-vésicale ou bilatérale, ou bien survenant sur un rein unique. 

Ø Clinique : 

- Asymptomatique 

- Signes évocateurs : Douleurs lombaires brutales, hématurie macroscopique, 

dysurie, cystalgie, infection urinaire. 

- Rechercher un globe vésical 

- Touchers pelviens : rechercher une lésion tumorale 

Ø Imagerie : [673] 

- AUSP : Lithiase radio opaque, ombre d’un gros rein, ou déformation du rein 

et des voies excrétrices. 

- Echographie rénale +++: dilatation des cavités pyélocalicielles bilatérale (ou 

unilatérale sur rein unique), existence d’une pathologie lithiasique, d’une 

uropathie sus ou sous vésicale. 

Ø Les Causes :[674] 

§ Intraluminales: caillots, lithiases ou pelotons mycéliens 

§ Extraluminales: compression tumorale (néphroblastome, rhabdomyosarcome), 

fibrose rétropéritonéale  

§ Valve de l’urètre postérieur 

§ Syndrome de la JPU 

§ vessie neurologique 

 

C. L’INSUFFISANCE RENALE AIGUE ORGANIQUE : 
Elle regroupe toutes les IRA associées à des lésions duparenchyme rénal.  

Elles sont différenciées selon le niveau de l’atteinte : tubulaire, interstitielle, 

glomérulaire et vasculaire. 

L’étiologie varie en fonction de l’âge. Chez le nourrisson, c’est le syndrome 

urémique et hémolytique qui prédomine. Chez l’enfant plus grand, les 2 principales 
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causes sont les néphrites tubulo-interstitielles aiguës et les glomérulonéphrites à 

début aigu. 

1. Nécrose Tubulaire Aiguë : 

Ø Tableau :  

Installation brutale : Oligo-anurie, pas d’HTA, pas d’œdème ni d’hématurie 

Protéinurie < 2g/24h 

Ponction biopsie rénale inutile 

Ø Critères biologiques urinaires : 

Rapport U/P urée < 10 

Rapport U/P créatinine < 30 

FE Na % >1% 

Na U mmol/l > 40 

Ø Etiologies :[692 ; 693] 

ü Tubulonéphrites aiguës ischémiques ou hypoxiques 

ü Secondaires aux situations d’hypoperfusion rénale prolongées 

ü Tubulonéphrites toxiques 

ü Médicaments : AINS, aminosides, produits de contraste iodés, diurétiques de 

l’anse, IEC, ciclosporine, chimiothérapie …  

ü Toxiques exogènes : éthylène glycol, métaux lourds, champignons, venins de 

serpents… 

ü Toxiques endogènes : hémoglobinurie, rhabdomyolyse 

ü Lyse tumorale 

2. Néphrite interstitielle aigue : 

Envahissement du tissu interstitiel rénal par l’œdème, la fibrose +/- infiltration 

de cellules inflammatoires. 

Ø Tableau :  

Pas d’HTA, ni d’œdème, parfois hématurie macroscopique, leucocyturie ++, 

éosinophilurie si cause médicamenteuse, syndrome infectieux si cause infectieuse, 

protéinurie < 1g/ 24h 
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Ponction biopsie rénale : Œdème et infiltrat inflammatoire au niveau de 

l’interstitium. Lésions tubulaires associées avec présence de cylindres granuleux. 

Ø Etiologies : 

ü Médicamenteuses (AINS, IPP, Pénicillines, rifampicine, diurétiques …), souvent 

immuno-allergiques, et associées alors à une hyperéosinophilie, une 

éosinophilurie, une fièvre, un rash cutané ou une cytolyse hépatique. 

ü Infectieuses :Bactéries (E. Coli, strepto, staph, tuberculose), virus (EBV, CMV), 

spirochètes (Syphilis, leptospirose) … 

ü Maladies de système :sarcoïdose, syndrome de Dobrin, lupus idiopathique 

ü Hémopathies malignes 

3. Syndrome hémolytique et urémique (SHU): [696, 697, 699, 700] 

Fréquentchez les enfants moins de 4 ans, plus rare chez le grand enfant. 

Il correspond à des lésions de microangiopathie thrombotique (MAT), au niveau des 

reins et  d’autres organes (le cerveau). 

Ø Tableau : 

Les SHU typiques sont le plus souvent secondaires à une diarrhée àE. coli : 

- Tableau de gastroentérite avec des selles glairo-sanglantes 

- Début brutal : anémie hémolytique, schizocytes, thrombopénie, IRA 

anurique 

- Atteintes extra rénales : digestives, système nerveux central 

SHU atypiques :  

-  Absence de diarrhée, début progressif avec une protéinurie 

-  Mutations MCP, Facteur H, ou Facteur I. 

4. Glomérulonéphrite aigue : 

a. Glomérulonéphrite post-streptococcique : [701, 702, 703, 704] 

Complication retardée non suppurée d’une infection pharyngée ou d’un 

impétigo, par certaines souches néphritogènes du streptocoque bêta-hémolytique 

du groupe A. 

Age : 5 à 15ans 
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Ø Tableau : 

- Notion d’une infection ORL ou cutanée 15 jours à 3 semaines auparavant  

- Hématurie macroscopique, oligurie, œdème, HTA, protéinurie< 3g/24h 

- Dosage de la fraction C3 du complément sérique est diminué. 

Ø Histologie : 

La PBR indiquée dans les cas typiques ayant une évolution prolongée et quand 

l’état de l’enfant ne s’améliore pas dans les 3 à 4semaines.  

Elle montre une prolifération focale ou diffuse de cellules mésangiales et 

endothéliales, une infiltration des glomérules par des leucocytes polynucléaires et 

des complexes immuns sous-épithéliaux. 

b. Glomérulonéphrite rapidement progressive : 

Ø Tableau : 

- GN aigue 

- Augmentation rapide de la créatinine plasmatique en quelques jours voire 

semaines, syndrome néphrotique, oligurie et souvent HTA.  

- Le diagnostic est confirmé par la PBR qui montre une prolifération endo- et 

extracapillaire, avec des croissants touchant plus de 50 % des glomérules. 

c. Néphropathie à IgA : 

Glomérulonéphrite caractérisée par la présence en immunofluorescence de dépôts 

mésangiaux d'lgA prédominants ou exclusifs et par l'absence de signes extrarénaux 

[57]. 

Ø Tableau :  

- Hématurie macroscopique récidivante survenant après un épisode infectieux 

ORL, ou hématurie microscopique asymptomatique. 

- Protéinurie non néphrotique, HTA 

- IgA sériques élevées 

- Complément sérique normal 

Ø Histologie : La PBR 

MO : Prolifération mésangiale globale ou segmentaire 

IF : Dépôts mésangiaux d’IgA +/- IgG et C3 
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d. Glomérulonéphrite membrano-proliférative : 

Rare, touche surtout l’adulte jeune 

Ø Tableau : 

Syndrome néphrotique impur : Protéinurie, hématurie macroscopique, HTA 

Syndrome néphritique 

Syndrome de GNRP 

Ø Histologie : 

MO : - Prolifération cellulaire mésangiale.  

- Augmentation de la matrice mésangiale 

- Epaississement des parois des capillaires glomérulaires 

- Présence de cellules inflammatoires 

IF : Dépôts sous endothéliaux 

Tableau 1 : Diagnostic syndromique des IRA parenchymateuses 

 
 

IV. Diagnostic positif : 
A. Signes cliniques : 

• Signes fonctionnels :  

- Rénaux : douleurs lombaires, pollakiurie, brûlures mictionnelles, hématurie, 

anurie 

- Extra-rénaux : Généraux (fièvre, AEG), articulaire, cutané, pulmonaire, 

neurologique, digestif… 

• Examen clinique : [671, 673, 675, 679] 
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 Examen général : Etat de conscience, poids, signes de déshydratation, pression 

artérielle, fréquence cardiaque, température, oligurie, anurie, œdème, ictère  

 Examen physique : 

• Examen abdomino-pelvien :  

- Rechercher un globe vésical, gros rein 

- Touchers pelviens : rechercher un blindage pelvien, une masse ou 

induration intra-vaginale, présence de sang. 

• Examen cardio-pulmonaire :  

- Rechercher signes d’insuffisance cardiaque droite : turgescence 

de la veine jugulaire, reflux hépato jugulaire 

- Auscultation cardiaque : troubles du rythme, râles crépitants, 

frottement péricardique, galop 

• Examen cutanéo-muqueux :  

- Rash cutané, livédo, purpura, syndrome de Raynaud, nécroses 

cutanées à orientant vers une immunoallergie, vascularite, 

maladie dysimmunitaire 

- Sécheresse buccale, langue fissurée, signes cutanés de 

déshydratation 

• Examen articulaire 

• Examen neurologique 

 

B. Examens paracliniques : 
1. Biologiques : 

§ NFS : Anémie, thrombopénie, hyperleucocytose, hyperéosinophilie 

§ Bilan d’hémostase : TP, TCA 

§ Ionogramme sanguin et urinaire : Rechercher une hyponatrémie, hyperkaliémie 

§ Fonction rénale : Urée, créatinine, Clc (La formule de Cockcroft et Gault) : 
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§ Bandelette urinaire 

§ Protéinurie de 24h 

§ ECBU, analyse du sédiment urinaire (protéinurie, hématurie, pyurie) 

§ Calcémie, phosphorémie, uricémie, réserves alcalines : hypocalcémie, 

hyperphosphorémie 

§ Gaz du sang : acidose métabolique 

§ Bilan immunologique (en cas de syndrome glomérulaire) : AAN, Anti-MBG, 

cryoglobulinémie, complément (C3, C4, CH50) 

2. Morphologiques : 

v AUSP : Lithiase radio opaque, ombre d’un gros rein, ou déformation du rein et des 

voies excrétrices. 

v Echographie rénale : Rechercher une dilatation des cavités pyélocalicielles 

bilatérale (ou unilatérale sur rein unique), existence d’une pathologie lithiasique, 

d’une uropathie sus ou sous vésicale, étudier la taille des reins et l’épaisseur du 

parenchyme. 

v TDM C- [681, 682]: Permet de suivre la voie excrétrice sur tout son trajet et 

d’orienter sur la nature étiologique de l’obstacle. 

Etude morphologique complète 

Recherche un obstacle quand la voie excrétrice est peu ou pas dilatée avec un 

doute sur la nature obstructive de l’IRA. 

Elle précise le niveau de l’obstruction, sa nature (tissulaire, lithiasique…), son 

siège (intrinsèque ou extrinsèque), et étudie le retentissement sur le haut appareil 

urinaire. 

v ECG : En cas d’hyperkaliémie : Ondes T amples, troubles de rythme ou de 

conduction. 

v Radiographie thoracique : Si signes d’OAP 

  



La rédaction des questions d’internat et de résidanat d’urologie de FES Thèse N° :070/17 

Mlle. AOURAGHE Hanae   440 

3. Histologiques : Ponction-biopsie rénale : 

Ø Indications :[683, 684] 

- IRA d’installation lente  

- IRA associée à des manifestations extrarénales  

- IRA avec contexte clinique suspect de maladie de système, d’hémopathie, de 

microangiopathie. 

- Existence d’anomalies biologiques évocatrices d’une atteinte glomérulaire, 

interstitielle ou d’une anémie microangiopathique. 

Ø Contre-indications : [672] 

- HTA non contrôlée  

- troubles de la coagulation, de l’hémostase, prises d’anticoagulant ou 

d’antiagrégant plaquettaire  

- rein unique  

- rein de petite taille < 8 cm  

- hydronéphrose  

- infection urinaire  

- anévrysmes vasculaires 

 

V. Prise en charge thérapeutique : [700, 701, 702, 703, 704, 705, 706] 

A. Traitement symptomatique : 
1. Balance hydrique : 

On débute par l’administration de20 ml/kg de sérum physiologique ou de solutés 

isotoniques sans potassium en 1 à 2 heures.  

En cas d’IRA fonctionnelle, la correction de la volémie permet la reprise de la diurèse 

en quelques heures. 

Il est parfois nécessaire de répéter le remplissage vasculaire éventuellement avec de 

l’albumine à 4 % à la même dose. Cependant, la correction ne doit pas dépasser son 

but et le remplissage doit être stoppé avant l’apparition de signes de surcharge. 
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2. Traitement de l’hyperkaliémie : 

 Eviter les aliments riches en potassium : Pêches, bananes, abricots, figues, dattes, 

noix, pommesde terre, légumes secs, et chocolat. 

 Si modérée : Kayexalate : 15 à 60 g par voie orale ou voie rectale. 

 Si sévère : Mesures suivantes dans l’attente de la mise en route de l’épuration 

extrarénale : 

§ perfusion de soluté glucosé et d’insuline : 500 mL de glucosé à 30 % 

contenant une unité d’insuline ordinaire pour 2 g de glucose 

§ Injection de Gluconate de Calcium à 10% (0.5 à 1 ml/kg en 5 à 15min) 

§ Perfusion de bicarbonates de sodium isotonique (14%o)  

§ Surveillance par scope/ECG, Kaliémie 

3. Traitement de l’acidose métabolique :  

 En absence d’une insuffisance cardiaque congestive ou d’un OAP : 

§ perfusion de bicarbonate de sodium. 

 Si elle est sévère: indication d’épuration extra-rénale par hémodialyse. 

4. Traitement de l’hyponatrémie:  

Unedéplétion sodée, associée à des signes de déshydratation cliniques et 

biologiques, peut être corrigée par une supplémentation sodée IV ou per os.  

La quantité de sodium nécessaire est calculée par la formule : 

- Qtité de Na+ (mmol) = (concentration de Na+ [mmol] - natrémie souhaitée 

[mmol] × poids (kg) × 0,6 (0,8 pour les prématurés et les NNé). 

La correction doit être douce pour éviter les lésions de démyélinisation. 

5. Traitement de l’HTA : 

- Nifédipine (Adalate) Per os en sublingual, par sonde gastrique ou rectale. 

La dose doit être progressivement augmentéede 0,25 à 1 mg/kg. 

- Nicardipine (Loxen) administrée en perfusion IV continue (0,5 à 3 μ g/kg/min) 

6. Traitement de l’anémie : 

Transfusion de culots globulaires déleucocytés, déplaquettés et irradiés. 
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7. Epuration extrarénale (hémodialyse ou dialyse péritonéale): 

- Hyperkaliémie menaçante (> 7 mmol/L avec signes ECG) 

- Acidose métabolique sévère (Réserves alcalines ≤ 10 mmol/l ; pH ≤  7.25) 

- Urée sanguine > à 30 mmol/L 

- Syndrome urémique 

- Hyponatrémie de dilution < 125 mmol/l 

 

B. Traitement étiologique : 
1. IRA fonctionnelle :  

- Arrêt des diurétiques, AINS, IEC, ARAII 

- Arrêt du régime sans sel  

- Remplissage vasculaire par cristalloïdes 

- Surveillance de : la courbe de poids, la fréquence cardiaque, la pression artérielle, 

la reprise de la diurèse et l’ionogramme urinaire 

2. IRA obstructive : 

- Dérivation des urines en urgence :  

Obstacle bas situé : Dérivation réalisée par sondage vésical ou pose d’un cathéter 

sus-pubien. 

Obstacle haut situé, deux techniques de dérivation: Mise en place d’une sonde 

urétérale et néphrostomie percutanée  

- Prévenir le syndrome du levé d’obstacle 

- Traiter l’étiologie : 

 Pathologie lithiasique : LEC, NLPC, urétéroscopie  [685] 

 Pathologie tumorale : Exérèse, chimiothérapie, radiothérapie 

 Fibrose rétropéritonéale : Corticoïdes, tamoxifène, immunosuppresseurs, 

chirurgie (Urétérolyse avec intra-péritonéalisation des uretères, réimplantation 

urétérovésicale) [686, 687] 

 Syndrome de la JPU : Endopyélotomie percutanée, pyéloplastie chirurgical 

[688] 
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3. IRA organique : 

a. Nécrose tubulaire aigue : [57, 616] 

 Si Oligo-anurie : furosémide pour relancer la diurèse 

 Traitement de la cause : 

o d’un état de choc 

o arrêt d’un toxique 

o traitement d’un myélome… 

 Hydratation abondante (sérum physiologique +/- bicarbonate) si 

précipitation tubulaire ou toxicité du méthotrexate 

 En absence de récupération à 4 semaines, il faudra organiser une ponction 

biopsie rénale (PBR) 

b. Néphrite interstitielle aigue : [671] 

 Immunoallergique médicamenteuse : arrêt du médicament en cause, courte 

corticothérapie  

 Infectieuse : antibiotique adaptée  

 Sarcoïdose: corticothérapie, immunosuppresseur. 

c. Syndrome hémolytique et urémique : 

 transfusions de culots globulaires lorsque Hb < 7,5 g/dL  

 traitement de l’hypertension artérielle  

 Immunoglobuline en IV 

 épuration extrarénale 

d. Néphropathie glomérulaire : Corticoides, immunosuppresseurs, échanges 

plasmatiques … 

e. Glomérulonéphrite post-streptococcique :  

 Restriction sodée 

 Diurétique de l’anse : Furosémide 

 Nifédipine (Adalate) 

 Antibiothérapie : Pénicilline V pendant 10jours 

 Traiter la porte d’entrée 
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C. Traitement préventif : [675] 
- Identifier les patients à risque d’IRA 

- Maintenir un état nutritionnel correct 

- Jamais administrer de traitement modifiant l’hémodynamique rénale (AINS, 

IEC, ARAII) en cas d’instabilité volémique et les interrompre si le patient 

présente un tableau ou situation à haut risque de déshydratation 

- Vérifier la perméabilité des artères rénales avant d’administrer un IEC ou ARAII 

- Eviter l’association de médicaments néphrotoxiques 

- Adapter les posologies médicamenteuses au DFG  

- Respecter les contre-indications des PDC iodés  

- Contrôler la fonction rénale dans les jours qui suivent l’administration de tout 

médicament néphrotoxique ou capable de modifier l’hémodynamique rénale. 

VI. Conclusion : 
La survenue d’une insuffisance rénale aiguë (IRA) chez le nourrisson et l’enfant reste 

une situationassez fréquente qui impose une démarche diagnostique : reconnaître 

l’étiologie et les perturbations cliniques et biologiques pour mettre en route 

rapidement la thérapeutique adaptée. Il faut également insister sur la prévention de 

l’insuffisance rénale dans les situations à risque. 
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CONCLUSION 
 

Ce document pédagogique, traitant l’ensemble des items figurant au 

programme d’urologie, est destiné à la préparation aux concours d’internat et de 

résidanat de Fès. 

La fréquence et la diversité des pathologies urologiques et les difficultés qui 

les caractérisent, constituent un véritable défi pour les étudiants appelés à les 

maitriser. Ainsi, en entreprenant une démarche didactique et en se basant sur les 

principaux ouvrages académiques et les articles les plus récents, nous avons réalisé 

ce guide dans le but de mettre à la disposition des étudiants un outil réunissant les 

connaissances médicales théoriques, pour faciliter le travail de mémorisation. 
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RESUME 
 

Ce travail s’est fixé pour objectif de répertorier les pathologies urologiques, les 

cours d’anatomie du système urinaire et de la physiologie rénale et surrénale, afin 

de réaliser un document pédagogique de référence, qui pourrait être d’une aide 

efficace pour les étudiants candidats aux concours d’internat et de résidanat. 

Pour ce faire, nous avons puisé les données relatives à ces items en se basant sur les 

principaux ouvrages académiques connus de physiologie, d’anatomie, et de 

pathologie urologique ainsi que sur des articles de synthèse. 

 

La rédaction des items est faite dans un esprit : 

- Synthétique : Privilégiant un style et une structure facilitant la lecture, 

l’acquisition et la mémorisation rapide du contenu. 

- Pratique : Chaque chapitre commence par un encadré récapitulatif des 

objectifs de l’item, les recommandations et référentiels. 
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ABSTRACT 
 

The aim of this work is to index the urinary pathologies, the courses of the urinary 

system anatomy, as well as the renal and adrenal physiology, all to create a 

pedagogical reference document, which would provide a valuable help for 

candidates of internship and residency exams. 

 For this purpose, we have collected the data related to these items, on the 

basis of the main academic works of physiology, anatomy, urological pathologies, as 

well as overview articles. 

 The formulation of the items was: 

- Concise: adopting a style and a structure that facilitate a reading, an 

acquisition, and a fast memorization of the content. 

- Practical: each chapter begins with a summary box of the item’s objectives, 

the recommendations, and the references. 
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  الملخص
  

  
 عرض و التشریح، علم في دروس البولیة، المسالك أمراض حصر و تجمیع إلى بالأساس یھدف العمل ھذا إن

 و الداخلي الطب لامتحانات المرشحین للطلبة یمكن بیداغوجیا مرجعا لجعلھ ، الكظریة الغدة و الكلي لفیزیولوجیة

  .علیھ الإستناد الإقامة

 أھم على مستندین -  منھا الحدیثة خاصة -  المواضیع بھاتھ الخاصة المعطیات بجمع قمنا المبتغى، ھذا أجل من
 إلى إضافة البولیة، المسالك أمراض علم و التشریح علم الفیزیولوجیة، مجالات في المعروفة الأكادیمیة المؤلفات

  .تحصیلیة منشورات

  

  بطریقة تمت الفصول ھاتھ كتابة:

 السریع الاستحضار و الإستیعاب كذا و القراءة تسھل التي البنیة و للأسلوب الأولویة أعطت : تحصیلیة -

  .للمضمون

 .المراجع و التوصیات الفصل، أھداف یختزل بإطار تستھل فقرة كل بحیث : عملیة -
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