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C’est un vrai  honneur  et un réel plaisir que vous me faites en 

acceptant de faire partie de ce prestigieux jury. 

Que votre sérieux, votre compétence et votre rigueur de travail 

soient pour nous un exemple à suivre.  

Veuillez trouver ici, l’expression de notre profonde admiration. 

 

A notre Maître et Juge de thèse Madame le professeur Rifai     
Professeur d’encocrinologie 

 

Je suis particulièrement touchée par la spontanéité 

et la gentillesse avec laquelle vous avez bien voulu accepter de juger 

ce travail. 

Votre dynamisme, votre disponibilité et votre sérénité méritent 

toute admiration. 

Je tiens à vous exprimer mes sincères remerciements et profond 

respect. 

 



 

 

LISTE DES ABREVIATIONS : 

PNE :   Pyélonéphrite emphysémateuse. 

VCI :   Veine cave inférieure. 

VR :   Veine rénale. 
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NAD:   Nicotinamide adénine dinucléotide. 

NADH :   Nicotinamide adénine dinucléotide déshydrogénase. 

CHU :   Centre hospitalier universitaire. 

PDC :   Produit de contraste. 

TUI :   Troubles urinaires irritatifs. 

TUO :   Troubles urinaires obstructifs. 

ATCDS :   Antécédents. 

CN :   Colique néphrétique. 

GCS :   Score de Glasgow. 

NFS :   Numération de la formule sanguine. 

CRP :   Protéine C réactive. 

GAJ :   Glycémie à jeun . 

ECBU :   Examen cytobactériologique des urines. 

BGN :   Bacille gram négatif. 

PNN :   Polynucléaires neutrophiles. 

DGU :   Dénombrement des germes urinaires. 

DFG :   Débit de filtration glomérulaire. 



 

 

AUSP :   Arbre urinaire sans préparation. 

DPC :   Dilatation pyélo calicielle. 

NHA :   Niveaux hydro-aériques. 

FIG :   Fosse iliaque gauche. 

PEC :   Prise en charge. 
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La pyélonéphrite emphysémateuse (PNE) est une infection nécrotique du rein caractérisé par la 

présence de gaz au sein du parenchyme rénal, des cavités excrétrices ou des espaces périrénaux. 

[1] 

Décrite pour la première fois par Kelly et Mac Callum en 1898 [2], Cette affection a reçu depuis 

diverses nomenclatures: emphysème rénal, pneumatose rénale, pneumopyonéphrose. Le terme 

de pyélonéphrite emphysémateuse a été introduit par Schultz et Klorfein en 1962. [3] 

C’est une complication rare et grave des infections du tractus urinaire mettant en jeu le pronostic 

vital en dehors d’un traitement efficace et rapide avec une mortalité oscillant de 7 à 75% selon 

les séries. [4] 

Son incidence est en nette augmentation en raison d'une meilleure connaissance de la maladie 

et du développement des moyens diagnostiques. 

La tomodensitométrie représente l’examen clé qui permet d’une part de poser le diagnostic 

positif de cette maladie en objectivant la présence de gaz, et d’autre part de mettre au point une 

classification radiologique qui détermine non seulement le pronostic de la maladie mais aussi 

le choix des moyens thérapeutiques. [1] 

À partir d’une série de 10 patients observés dans notre service de radiologie des urgences et 

d’une revue de la littérature, nous rappelons les données épidémiologiques, cliniques et 

microbiologiques de cette pathologie. Nous étudierons l’apport de la tomodensitométrie dans 

le diagnostic positif de la PNE, dans l’évaluation de son pronostic ainsi que dans le suivi de son 

évolution. 
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Généralités 
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I. Rappel anatomique : 

1. Anatomie descriptive des reins : 

a. Forme du rein :  

Le rein a classiquement la forme d’un haricot avec 2 bords, 2 faces lisses et 2 extrémités ou 

pôles.  

Le bord interne est interrompu en son centre par une échancrure, le hile rénal.  

b. Configuration externe:  

 

 
Figure 1 : La Configuration extérieure du rein. [5] 
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c. Configuration interne :  

Le rein est entouré d’une capsule propre.  

Les sections longitudinale et transversale du rein permettent de lui distinguer une médulla et un 

cortex. (Figure n°2) 

Figure 2 : La configuration interne du rein. [5] 
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d. Dimensions :  

Leurs dimensions sont relativement constantes chez l’adulte. [6]  

Longueur : 12 cm 

Largeur : 6 cm  

Épaisseur : 3 cm  

Poids : 140 gr (125 à 170 gr chez l’homme)  

            125 gr (115 à 155 gr chez la femme) 

e. Direction et orientation :  

Le grand axe du rein est longitudinal, oblique en caudal et en latéral. 

Quant à l’axe transversal, il est oblique en ventral et médial (donc le hile du rein regarde vers 

l’avant).  

f. Situation :  

Le rein droit est situé plus bas que le gauche.  

Rein droit : bord inferieur de T11 – bord inferieur du processus transverse de L3.  

Rein gauche : bord supérieur de T11 – bord supérieur du processus transverse de L3  

2. Rapports topographiques des reins : 

a. La loge rénale : (Figure n°3,4) [6]  

Le rein est placé dans une loge cellulo-graisseuse : la loge rénale qui est localisée dans la fosse 

lombaire :  

 En avant de la paroi abdominale dorsale 

et, 

 En dehors de la saillie du rachis lombaire 

et du psoas.  

 En hauteur, elle s’étend depuis la 

onzième côte jusqu’à la crête iliaque. 
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Elle est délimitée par le fascia péri-rénal (fascia de Gérota) qui comprend 2 feuillets :  

 Un feuillet ventral ou pré-rénal qui est entièrement bordé par le péritoine (d’où la 

situation rétropéritonéale des reins) 

 Un feuillet dorsal ou rétro-rénal.  

La loge rénale renferme la graisse péri-rénale et est cernée par la graisse para-rénale 

essentiellement sur son versant dorsal.  

Entre le fascia de Gérota et la graisse para-rénale, se trouve un plan de clivage avasculaire.  

 
 

Figure 3 : Coupe transversale passant par l’abdomen montrant les loges rénales. [6] 
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Figure 4 : Coupe sagittale du rein montrant la configuration de la loge rénale. [6] 

b. Par l’intermédiaire de la loge rénale, le rein est en rapport :  

 En haut avec le diaphragme, dont il est séparé par la glande surrénale.  

 En dedans avec, à droite : la veine cave inférieure (VCI) .  

                                       à̀ gauche : l’aorte. 

 En arrière avec, de haut en bas : la partie postéro-inférieure du thorax (cul de sac 

pleural, 11ème et 12ème côtes) la paroi lombaire (muscle abdominal transverse, muscle 

carré des lombes, muscle psoas) (Figure n°5). 
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Figure 5 : Rapports postérieurs des reins [6]. 

 

 En avant, par l’intermédiaire du péritoine pariétal avec : 

À droite, de haut en bas : la face postérieure du foie, le bloc duodéno-pancréatique (la tête 

pancréatique recouvre le pédicule rénal droit dont elle est séparée par le fascia de Treitz) l’angle 

colique supérieur droit (qu’on abaisse au cours du geste opératoire pour avoir accès à la VCI 

puis au pédicule rénal) (Figure n°6) [6].  
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Figure 6 : Vue antérieure de l’hypochondre droit montrant les rapports antérieurs du 

rein droit.  [6] 

A gauche, de haut en bas : la rate, la queue du pancréas l’estomac et l’angle colique gauche 

(qu’on mobilise après abaissement du côlon gauche pour pouvoir accéder à la loge rénale) 

(Figure n°7) [6].  
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Figure 7 : Vue antérieure de l’hypochondre gauche montrant les rapports antérieurs du 

rein gauche.  [6] 

3. Vascularisation des reins  

a.  Artère rénale :  

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

surrénale.  

 Origine: 

Bord latéral de l’aorte, à la partie inférieure de L1 ou disque inter-vertébral L1-L2.  
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 Trajet: 

- A droite : elle est plus longue, se moule sur la saillie du corps vertébral et du psoas et croise 

la face dorsale de la VCI. 

- A gauche : elle est masquée en avant par la Veine rénale gauche.  

 Terminaison: 

Elle se termine des 2 côtés, un peu avant d’atteindre le bord médial du bassinet, par 2 branches 

terminales :  

- .Pré-pyélique, se divise en 3 ou 4 branches et donne une artère polaire inferieure (pouvant 

naître directement de l’aorte).  

- Rétro-pyélique, se divise en 3 à 5 branches et donne une artère polaire supérieure. 

 Collatérales : 

Artère surrénalienne inferieure/Artère urétérique supérieure.  
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b.  Veine rénale (VR):  

 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.  

 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’un varicocèle en cas de thrombose de la VR.  

 Terminaison : 

Elle se termine des 2 cotés à hauteur des bords latéraux de L1, un peu plus haut à gauche qu’à 

droite.  

 Collatérales : 

Veines surrénaliennes inférieures/Veines urétériques supérieures.  

II. Physiopathologie : 

1. FACTEURS PHYSIOPATHOLOGIQUES DE L’INFECTION URINAIRE :  

a. Virulence bactérienne : Type de germes : les colibacilles.  

L’adhérence bactérienne est un phénomène essentiel pour comprendre le rôle pathogène des 

colibacilles dans la genèse et la diffusion de l’infection urinaire. L’adhérence des bactéries à la 

muqueuse urothéliale est un facteur primordial au développement d’une infection urinaire [7, 

8, 9]. 

La paroi bactérienne est constituée d’une membrane externe sur laquelle s’implantent les 

flagelles (antigène H), ainsi que de fines fibrilles protéiques connues sous le nom de pili (ou « 

fimbriae ») (Figure n°8,9)[9,10,11].  
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Deux types de pili sont ainsi décrits selon qu’ils soient sensibles ou résistants aux mannoses :  

 Type I : mannose sensible(MS) : ils ont la capacité d’agglutiner les globules rouges et 

permettent une adhésion importante aux cellules urothéliales en culture ; ce phénomène 

est entravé par la présence de mannose.  

 Type II : mannose résistant (MR): permettent, en présence de mannose, une adhésion 

importante aux cellules urothéliales.  

90% des souches d’Escerichia coli isolées au cours des pyélonéphrites sont dotées des pili MR.  

 
Figure 8 : Schéma simplifié d’une structure d’une bactérie[11]. 
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Figure 9 : Aspect microscopique d’une bactérie muni de flagelles et pili (flèches) [11]. 

 

Les fimbriae de type 1(mannose sensibles) facilitent la colonisation du vagin et le bas appareil 

urinaire, alors que les fimbriae P ou type 2 semblent essentiels pour la colonisation du haut 

appareil urinaire.  

Les pilis sont génétiquement déterminés par le patrimoine chromosomique de la bactérie. 

De plus, les bactéries sont porteuses des lipopolysaccharides qui ont des propriétés 

immunogènes et jouent un rôle d’endotoxine [9,10]. 

Ces endotoxines ont une action sur les fibres musculaires lisses et sont responsables de l’atonie 

de la voie excrétrice (la stase d’urine), ce qui aggrave l’infection.  

Sur le plan général, elles sont à l’origine des manifestations systémiques qui accompagnent 

l’infection comme la fièvre, l’hyperleucocytose ou le risque de choc septique [7, 11, 12, 13].  

Ce sont ces lipopolysaccharides, porteurs de l’antigène O ou K, qui définissent les différents 

sérotypes de colibacilles (>150 existants) [7,11] :  

L’antigène k+ se localise au niveau de la capsule, Il s’oppose à la phagocytose.  
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b. Mécanismes de défense :  

i. Moyens de défense naturelle :  

Les principaux moyens physiologiques de défense contre l’infection urinaire sont :  la fréquence 

des mictions complètes, le flux urinaire, l’intégrité et l’imperméabilité de l’urothélium (cellules 

urothéliales et glycosaminoglycanes de surface) et la protéine de Tamm-Horsfall sécrétée par 

le rein (chélatrice à Escherichia coli pili de type I) [14, 15, 16].  

Une couche de mucopolysaccharides (glycosaminoglycanes) tapisse la muqueuse urothéliale et 

prévient l’adhérence des bactéries aux cellules du tractus urinaire, ainsi toute modification de 

cette couche (lithiase, tumeurs,....) explique la survenu et la fréquence des infections urinaires.  

Chez la femme, la brieveté urétrale est un facteur favorisant de l’infection urnaire. La 

modification de la flore, et la modification du pH vaginal (augmentation du pH > 4,4) par la 

diminution physiologique des œstrogènes après la ménopause ou certaines habitudes d’hygiène 

(utilisation immodérée d’antiseptiques) favorisent la colonisation vaginale puis urétrale par les 

bactéries digestives [12, 17, 18].  

ii. Moyens de défense non spécifique :  

L’urine n’a aucune propriété bactériostatique ou bactéricide, néanmoins elle peut être un 

excellent milieu de culture.  

Un certain nombre de facteurs présents dans les urines (concentration élevée en urée, acides 

organiques urinaires, pH acide) concourent à l’inhibition de l’infection en ralentissant la 

multiplication des bactéries ou leur adhérence à l’urothélium.  

Les secrétions prostatiques empêchent la croissance bactérienne expliquant, là encore, la rareté́ 

des infections urinaires chez l’homme.  

Enfin, il faut mentionner le rôle des IgA sécrétoires (au niveau de la cavité vaginal) comme 

facteur inhibiteur des infections urinaires chez la femme [19,20]. 
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iii. Mécanismes immunologiques de défense :  

Les différents mécanismes immunologiques impliqués dans la pyélonéphrite se déroulent en 

trois phases :  

  L’inflammation :  

Dans un premier temps, ce sont les voies de l’inflammation qui sont activées.  

L’augmentation du taux de cellules CD4 dans la phase aiguë de l’infection serait responsable 

de la mobilisation de cellules de l’inflammation de la circulation systémique vers le site 

d’expression de l’antigène par la bactérie.  

En présence de macrophages , la phagocytose commence sur le site de l’infection.  

Ce phénomène, en addition à l’ischémie engendrée par l’obstruction des micro vaisseaux, est 

responsable de la libération de radicaux libres [12, 14, 21,22].  

Ces radicaux engendrent des lésions tissulaires irréversibles, conduisant à l’apoptose cellulaire 

prématurée.  

 L’immunité humorale : 

Les immunoglobulines A (IgA) sécrétoires paraissent jouer un rôle crucial dans la prévention 

de l’adhésion des bactéries aux cellules urothéliales au niveau des voies excrétrices 

urinaires.[8,12,21,22].  

Au cours de la pyélonéphrite aiguë, une réponse immunitaire va se déclencher rapidement en 

réponse aux antigènes bactériens.  

Des études récentes ont montré́ que l’activation des interleukines de type 1, 6 et 8, dont la 

concentration est augmentée à la fois dans les urines et le sérum, était directement liée à  

l’adhésion des colibacilles sur les cellules urothéliales [12, 14, 21, 23].  

Ces cytokines recrutent ensuite les polynucléaires sur le site de l’infection et amorcent  la 

réaction inflammatoire.  
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Une réaction systémique se développe ensuite avec des anticorps dirigés respectivement contre 

les antigènes O et K et contre les pili de type I ou II présentés par les colibacilles [7, 11, 12, 24, 

25].  

Dans les infections urinaires hautes, des IgM, des IgG puis des IgA sont sécrétés au niveau 

sérique sous le contrôle des lymphocytes T infiltrant le rein.  

 Immunité cellulaire :  

Les lymphocytes T sécrètent des enzymes qui détruisent la matrice extracellulaire.  

Sans aucun doute, les pili de type II sont le facteur déclenchant majeur de la réponse 

inflammatoire, mais il semble que les fimbriae jouent aussi un rôle important dans le lancement 

de la deuxième vague de réponse par l’organisme.  

En fixant la fibronectine, les pili démasquent certaines cellules capables d’initier une réponse 

inflammatoire plus appropriée par l’organisme (T4, T8, T helper, et les T killer).  

Bien que les pili soient les facteurs de virulence bactérienne les plus importants dans la 

pyélonéphrite aiguë, d’autres pilis (X, S, etc.) et d’autres modes d’adhésion bactériens semblent 

également être impliqués .  

L’association de multiples facteurs de virulence, tels que l’association de pili type I, hémolysine 

et aérobactine est assez fréquente dans les pyélonéphrites aiguës sévères.  

La thérapeutique envisagée dans la pyélonéphrite aiguë doit donc avant tout être axé sur 

l’éradication précoce des E. coli responsables en tout premier lieu de la sévérité de l’infection 

[8,9,12,25]. 
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2. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ORIGINE DU GAZ :  

Différents auteurs se sont appliqués à décrire le mécanisme de la production gazeuse au cours 

des pyélonéphrites emphysémateuses des voies urinaires [26,27,28,29,30]. 

Le résultat des analyses des gaz prélevés ont montré 60 à 67,3 % d’azote, 4,1à 22 % de dioxyde 

de carbone, 6,7 à 10,5 % d’oxygène, 3,4 à 15 % d’hydrogène, des traces d’ammoniaque et 

jusqu’à 18,1 % de gaz inconnus.  

Le pH du pus était acide (pH entre 5,8 et 6). De nombreux facteurs peuvent expliquer une telle 

composition chimique.  

La fermentation intra-rénale du glucose est la principale hypothèse. En effet, les bactéries en 

développement se servent du glucose comme principale source d’énergie, par la voie de la 

glycolyse d’Embden-Meyerhof. Cette voie permet la synthèse de deux molécules d’adénosine 

triphosphate (ATP) et nécessite la conversion de nicotinamide adénine dinucléotide (NAD+) 

en NAD déhydrogénase (NADH) avec production de pyruvate [26,30,31]. 

Afin d’assurer le recyclage de NAD+, le NADH doit être réoxydé par le pyruvate et ses dérivés. 

Pour y parvenir, les Enterobacteriaceae utilisent la fermentation acide du glucose avec 

production d’acide formique. Cela entraine une baisse du pH par accumulation d’acides.  

Mais quand le pH devient inférieur ou égal à 6, certaines bactéries gazogènes comme 

Escherichia coli transforment l’acide formique en dioxyde de carbone et hydrogène.  

De surcroit, la décomposition des débris de nécrose tissulaire participe également à la 

production de gaz, et expliquerait la présence d’azote, d’oxygène et d’ammoniaque [27,29,32]. 

La séquestration des gaz est favorisée par une défectuosité du  système d’évacuation et 

s’accumulent ainsi dans le parenchyme rénal (baisse de la perfusion rénale contemporaine de 

l’infection nécrotique ; obstruction éventuelle des voies excrétrices de l’urine ; 

microangiopathie diabétique augmentation de la sécrétion et de l’exsudation rénale).  
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Cette accumulation est encore intensifiée par l’excès de glucose dans le sang et l’urine, avec 

une glycosylation de l’anhydrase carbonique qui réduit son activité et empêche la dégradation 

du dioxyde de carbone en bicarbonate.  

Le gaz se forme autour de la papille où la vascularisation est pauvre. Le gaz passe ensuite dans 

le pyélon puis s’échappe le long des pyramides et dans l’espace péri-néphrétique. [26,30,31,33]. 

Au total, quatre facteurs semblent être impliqués dans la pathogenèse de la pyélonéphrite 

emphysémateuse :  

 L’infection par une bactérie productrice de gaz   

 Une concentration tissulaire élevée de glucose,  

 Un hypo perfusion tissulaire rénale 

 Et une déficience de la réponse immune.  

Ces facteurs sont combinés essentiellement chez le sujet diabétique et explique alors la 

fréquence de la pyélonéphrite emphysémateuse chez ce dernier.  

III. Anatomopathologie : 

Dans une corrélation anatomo-clinico-radiologique, Wan et al. Différencient deux types de 

pyélonéphrites emphysémateuses [54].   

Le type I est caractérisé par l’existence d’une nécrose parenchymateuse étendue et une 

évolution clinique fulminante.  

Macroscopiquement, il existe des zones de nécrose et des infarctus hémorragiques, avec un rein 

fragile et spongieux constitué de logettes gazeuses en nid d’abeilles.  

L’analyse microscopique montre une vascularite, une nécrose extensive, des abcès 

microscopiques et des infarctus qui peuvent correspondre à une coagulation intravasculaire 

disséminée (Figure n°11) [34].    
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Le type II quant à lui est caractérisé́ par une infiltration diffuse par des cellules inflammatoires 

(leucocytes), un exsudat, des abcès en formation et de la nécrose.  

Wan et al. Suggèrent que l’absence de réaction inflammatoire locale et d’exsudat dans le type 

I peut traduire une réponse immunitaire déficiente, alors qu’elle serait efficace dans le type II, 

expliquant ainsi le pronostic sombre du type I par rapport au type II.  

Une autre description anatomopathologique montre une pièce de néphrectomie sectionnée par 

le milieu et laissant apparaitre un rein macroscopiquement hémorragique, nécrotique et purulent 

(Figure n°10) [34].   

La capsule rénale est nettement épaissie et le système collecteur est rempli d’un exsudat 

purulent. L’analyse microscopique objective une nécrose extensive, des micro-abcès et une 

infiltration importante par des poly-morpho-nucléaires (Figure n°11,12).  

 
Figure 10 :  Pièce de néphrectomie sectionnée par le milieu pour PNE. Le rein est 

macroscopiquement hémorragique, nécrotique et purulent. Le système collecteur est 

rempli d’un exsudat purulent et la capsule rénale est nettement épaissie. [34]. 
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Figure 11 : Vue microscopique : nécrose extensive avec infiltration importante par des 

poly- morpho- nucléaires et micro abcès  [34]. 

 
Figure 12 : Aspect histologique d’une pyélonéphrite emphysémateuse : [35] 

a+b: micro angiopathie vasculaire 

c : infection intra vasculaire. A noter une bactérie intra luminale. 

d: micro-abcès distal. 
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IV. Classification radiologique :    

Le scanner est l’examen le plus performant, permettant une localisation précise de 

l’emplacement du gaz dans le parenchyme rénal ou dans le système collecteur. La localisation 

de l’air en intrarénal, périnéphrétique ou limité à la voie excrétrice est un élément déterminant 

pour l’attitude thérapeutique et la détermination du pronostic [55].  

La classification radiologique de la maladie s’est basée sur son évolution. Dans un premier 

temps, on observe une distribution radiale du gaz le long des pyramides rénales. Plus tard, le 

gaz se diffuse jusqu'au fascia de Gerota avec un aspect bigarré du parenchyme rénal où se 

dessine un croissant de gaz subcapsulaire. Enfin, le gaz peut s'infiltrer à travers l'aponévrose de 

Gerota jusqu'au rétro péritoine, indiquant une diffusion périnéphrique de l'infection et de la 

nécrose.  

Wan et al distinguent deux entités différentes de PNE : [47] 

 Type 1 : caractérisé par une destruction parenchymateuse, des amas de gaz et l'absence 

de collection liquidienne 

 Type 2 : caractérisé par des bulles de gaz intra parenchymateuses, avec des collections 

liquidiennes péri rénales. 

Dans une étude portant sur 48 patients, Huang et Tseng ont introduit une nouvelle classification 

radiologique [1] en 2000 ayant à la fois une valeur pronostique et un impact sur les indications 

thérapeutiques [26]. 

  Stade 1 : Gaz dans les voies excrétrices seulement. 

 Stade 2 : Gaz dans le parenchyme rénal sans extension dans l’espace extrarénal. 

 Stade 3A : Extension du gaz ou abcès de l’espace périnéphrétique. 

 Stade 3B : Extension du gaz ou abcès de l’espace pararénal. 

 Stade 4 : Pyélonéphrite emphysémateuse bilatérale ou sur rein unique. 
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Figure 13 : Coupe coronale d’un uroscanner C-montrant un rein gauche siégeant de 

bulle d’air intra parenchymateux (Flèche) avec infiltration de la graisse péri rénale en 

regard(stade 2 de Huang et Tseng). 
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Figure 14 : Coupe axiale scannographique passant par les reins sans injection montrant 

une PNE gauche sur lithiase pyélique (stade 1 de Huang et Tseng) [130]. 

 

 
Figure 15 : Coupe coronale d’un Uroscanner C- montrant une dilatation de l’uretère 

lombaire avec de l’air en son sein(Flèche bleue). Il s’y associe une infiltration de la 

graisse péri-urétérale (Stade 1 de HUANG et Tseng). 



 

26 

 

 
 

Figure 16 : Coupe axiale d’un scanner abdomino-pelvien non injecté objectivant de l’air 

dans l’espace périnéphrétique du rein droit(Flèche blanche) (stade 3a de Huang et 

Tseng) [150]. 
 

 

 
Figure 17 : TDM montrant une PNE du rein droit avec une collection périrénale 

s’étendant aux parties molles de la région lombaire (Flèche bleue) (stade 3 de Huang et 

Tseng) [130]. 
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Figure 18 : Coupe axiale d’une TDM abdomino-pelvienne montrant des bulles d’air de 

façon bilatérale (    )(stade 4 selon la classification de Huang et Tseng). [130  
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Matériel et Méthodes 
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I. Type de l’étude: 

Notre travail consiste en une étude rétrospective menée au sein du service de la radiologie des 

urgences de l’hôpital d’Avicenne de rabat, à propos de 

10 cas de pyélonéphrites emphysémateuses sur une période de 23 mois allant du 16 aout 2020 

au 30 juin 2022. 

II. Population étudiée : 

La population cible était représentée par une série de 10 patients présentant un tableau de 

pyélonéphrite emphysémateuse pris en charge dans différents services à savoir le service 

d’urologie A , la réanimation médicale, et le service d’endocrinologie ayant tous bénéficié́ 

d’une exploration scannographique au service de radiologie des urgences du Centre hospitalier 

universitaire (CHU)Ibn Sina.  

1. Critères d’inclusion : 

Tous les patients répondant aux critères suivants :  

  Un tableau clinico-biologique faisant évoquer une pyélonéphrite emphysémateuse .  

  Une exploration radiologique par un Uroscanner et ou un scanner abdomino-pelvien 

  Patients hospitalisés au sein du service de l’urologie A, de la réanimation médicale et de 

l’endocrinologie avec  un dossier complet (clinique, biologie, traitement, ...).  

2. Critères d’exclusion : 

Patients dont les dossiers étaient incomplets ou introuvables. 

III. Recueil et collecte des données : 

L’ensemble des données a été recueilli à partir des dossiers médicaux puis intégrés sur une fiche 

d’exploitation (Annexe) comportant des éléments anamnestiques, cliniques, biologiques, 

radiologiques, thérapeutiques et évolutifs.  
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 Les données anamnestiques et clinico-biologiques à partir des observations médicales 

et du réseau informatique de l’hôpital  

GREENCUBE. 

 Les données radiologiques ont été obtenus à partir des comptes rendus et de l’archive 

numérisée radiologique (système PACS) . 

 Les données thérapeutiques et évolutives à partir des comptes rendus opératoires, des 

fiches de réanimation et du suivi des malades.  

IV. ANALYSE DES DONNEES : 

L’analyse des données est faite à l’aide du logiciel Excel 2013 et la saisie des textes, des 

tableaux et des graphiques a été effectué sur le logiciel Word 2013.  

V. Protocole d’exploration tomodensitométrique : 

1. Matériel utilisé : 

Le scanner de la radiologie des urgences est un scanner général électrique 16 barrettes.  

 Expliquer au malade le déroulement de l'examen s'il est conscient.  

 Anamnèse avec le patient et/ou la famille : Antécédents d’allergie au produit de 

contraste(PDC) , Fonction rénale...  

 Une voie veineuse de bon calibre est requise. 

 PDC iodé utilisé : Iode concentré à 300mg/ml a la dose de 1 à 2 cc/kg, avec un débit de 

3-4 ml/s  

 Hydratation avant et après examen si la fonction rénale est altérée en concertation avec 

le néphrologue.  

 Mettre en hyper diurèse avec injection de Lasilix ou furosémide sauf obstacle aigu. 



 

31 

 

 Position du patient : Décubitus dorsal strict. 

2. Acquisitions et protocole : 

a. Protocole classique “ triphasique” : 

L’acquisition scannographique des patients a été faite selon les étapes suivantes :  

 La première acquisition est indispensable et correspond à un balayage sans injection du 

produit de contraste, elle permet de voir le parenchyme rénal homogène, de détecter les 

calcifications artérielles, les calculs urinaires, les gaz et le sang. 

 La seconde acquisition est réalisée après injection du PDC avec des coupes plus fines et 

précises en suivant les différentes phases : [56] 

 Phase cortico-médullaire : survient généralement après 25 à 80 sec. Elle correspond au 

passage du PDC dans les capillaires corticaux et les espaces péritubulaires. Le cortex rénal 

passe d’une densité de base de 30-40UH avant injection à 145 -185 UH  

 Phase néphrographique ou tubulaire débute vers la 85
e-120e seconde après l’injection. 

Elle correspond à la filtration du PDC par les glomérules et à son passage dans l’anse de 

Henlé et les tubes collecteurs. Durant cette phase, la médullaire se rehausse de la même 

façon que le cortex à 120- 170 UH. Cette phase est plus sensible pour la détection des 

anomalies parenchymateuses et il est important d’utiliser des fenêtres étroites pour la 

lecture de l’examen.  

 Phase excrétoire débute lorsque le produit de contraste arrive dans les calices, vers la 150
e- 

300e seconde. Le rein se lave du produit de contraste qui passe dans la voie excrétrice. 

b. Protocole simplifié “split bolus” : [146-145] 

L'exposition élevée aux radiations et l'augmentation du temps de balayage sont parmi les 

principaux inconvénients du protocole classique. 
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Pour remédier à ces problèmes, Chai et al. (2001) ont mis au point la technique du split bolus 

qui réduit la dose d’irradiation ainsi que le nombre de phases de balayage.  

Ce protocole comporte :  

Une injection de 20 mg de furosémide 2à3 min avant l’injection du PDC tout en respectant les 

contre-indications qui sont : l’obstruction aigue, l’allergie aux sulfamides, l’hypokaliémie et la 

déshydratation. Les gains de l’utilisation du furosémide dans l’uroscanner sont très importants, 

il va permettre : 

 Une meilleure réplétion des cavités urinaires et de la vessie. 

 Une meilleure dilution et homogénéisation du produit de contraste, et donc une diminution 

des artéfacts de stries qui risquent de gêner l’interprétation du parenchyme pour une 

meilleure détection des petites lésions des voies urinaires. 

 Une diminution du temps d’examen. 

 Une diminution de l’exposition aux rayons X en augmentant le temps de réussite avec un 

remplissage complet. 

 Une potentialisation de la détection d’une obstruction. 

- Une injection d'un petit bolus de produit de contraste (40% de la dose) soit un bolus de 

0,8cc/kg après un examen sans contraste. Cette dose va avoir un effet au bout de 7min30.  

- Une réinjection de 60 % de la dose restante soit un Bolus de 1,2cc/kg après 6 minutes 

d’attente pour avoir une opacification vasculaire. Cette réinjection est faite pour avoir un 

temps parenchymateux en même temps que le temps excréteur sur une seule acquisition. 

Inconvénients de ce protocole : 

Moins de produit de contraste dans les cavités et dans le parenchyme et par conséquent une 

analyse difficile du parenchyme, des parois urothéliales et des lacunes . 



 

33 

 

Ce protocole est à réserver pour les situations suivantes : 

 Hydronéphrose « prévisible » : endométriose pelvienne, contrôle d’un montage chirurgical. 

 Plaies ou sténoses urétérales.  

 Bilan de lithiase. 

 Bilan de malformation des VEU . 

 Chez un sujet jeune ou chez une femme. 

La technique split bolus représente une alternative séduisante par rapport à la technique du 

bolus unique en termes de dose de rayonnement et temps de balayage réduit. Aucun effet 

significatif sur la qualité de l'image n'est observé avec la technique du bolus fractionné.  

 

 

0 sec                          6 min d’attente.                                            90s                          

                                                                                                                                  7min30   

 

                                                 Opacification parenchyme 90sec 

 

                                      Opacification des cavités excrétrices en hyper diurèse 

                               

 

0 sec 

                         30 sec                   90-120 sec                                   7min30 

Figure 19 :  Représentation schématique du protocole split bolus et single bolus. Le 

protocole utilisé au sein du service de la radiologie des urgences est le protocole 

classique. 

  

Tubulo-excréteur 

Cortical parenchymateux Excréteur 
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I. Données épidémiologiques :  

1. Fréquence : 

Sur une période de 23 mois allant du 16 aout 2020 jusqu’au 30 juin 2022, 10 cas de PNE ont 

été diagnostiqués sur le scanner au service de radiologie des urgences.  

2. Répartition selon l’âge : 

L’âge de nos patients varie entre 32 ans et 66 ans avec une moyenne d’âge de 51,8 ans. 

 

Figure 20 : Répartition selon l’âge. 

 

3. Répartition selon le sexe : 

Dans notre série, nous avons colligé 10 patients, 8 de sexe féminin (80%) et 2 de sexe masculin 

(20%) avec un sexe ratio égal à 0,25.  
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Figure 21 : Répartition selon le sexe. 

4. Coté atteint :  

Cinq de nos malades présentaient une atteinte rénale gauche soit 50%, alors que 3 malades 

avaient une PNE droite. 2 formes bilatérales ont été observés dans notre série. 

 

Figure 22 : Répartition selon le coté atteint. 
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II. Données anamnestiques :  

1. Antécédents (ATCDS): 

Les ATCDS recueillis dans notre échantillon sont regroupés dans 3 grandes catégories :  

-Le diabète 

-Cystite à répétition 

-Pathologie lithiasique 

Neuf de nos patients sont connus diabétiques (soit diabète de type 1 ou 2) dont 77,7% sont 

porteurs d’une forme mal équilibrée. 

De plus, un de nos patients diabétiques avait un abcès fessier drainé 2 semaines avant son 

hospitalisation. 

Une patiente rapportait une notion de cystite à répétition. 

Quatre patients ont bénéficié d’une mise en place d’une sonde double J ou d’une Néphrostomie 

percutanée pour pathologie lithiasique. 
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Figure 23 : Répartition des antécédents. 

 

2. Signes fonctionnels : 

Dans notre série, les principaux signes fonctionnels retenus sont :  

 Lombalgies : 

Huit de nos patients (60%) présentaient des lombalgies ; gauches dans 5 cas, droites dans 2 cas, 

et un cas de bilatéralité.  

 Coliques néphrétiques (CN): 

Deux cas de coliques néphrétiques ont été́ constatés (20 %), touchant le coté gauche dans un 

cas et le coté droit dans un cas.  
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 Troubles urinaires irritatifs (TUI): 

Cinq de nos patients présentaient au moins un des signes urinaires irritatifs soit (50%).  

 Troubles urinaires obstructifs (TUO) : 

Aucun de nos malades n’a rapporté un signe urinaire obstructif.  

 Pyurie : 

Deux malades ont rapporté la notion d’urines troubles soit (20%).  

  Hématurie: 

Aucun de nos patients n’a rapporté une hématurie macroscopique.  

 Pneumaturie : 

Aucun patient n’a rapporté la présence d’air dans les urines. 

 Signes digestifs associés : 

Les vomissements étaient le maître symptôme intéressant 4 cas soit (40%). Aucun autre 

symptôme digestif n’a été associé à l’exception d’une douleur abdominale chez un de nos 

patients. 
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Figure 24 : Répartition des signes fonctionnels 

 

III. Données de l’examen clinique : 

1. Examen général : 

 A l’admission, huit de nos patients étaient conscients (Score de Glasgow (GCS) : 15/15) 

soit 80%, alors que 2 malades présentaient un trouble de conscience (GCS=12-13/15). 

 Quatre de nos patients ont été admis dans un état de choc septique soit (40%). 

 Huit de nos patients (80%) avaient une fièvre à l’admission, dont la moyenne est estimée 

à 38,5 °C. 

 Tous nos patients diabétiques présentaient une glycosurie positive à l’examen des 

bandelettes urinaires, ainsi qu’une cétonurie associée dans 3 cas soit (30%).  
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Figure 25 : Répartition des signes généraux. 

 

2. Examen physique : 

I. Examen des fosses lombaires : 

 Une défense de la fosse lombaire a été constaté dans 3 cas (30%) ; dont deux intéressant 

la fosse lombaire gauche et un cas à droite.  

 La fosse lombaire était sensible chez 3 de nos patients (30%), dont deux cas à gauches 

et un cas à droite. 

 Aucun contact lombaire n’a été retrouvé. 

 Aucun cas de crépitations gazeuses cutanées n’a été objectivé à la palpation. 

II. Examen abdominale : 

Deux cas de sensibilité abdominale diffuse ont été notés soit 20%. 

III. Le reste de l’examen somatique : 

L’examen clinique était sans particularités dans 2 cas soit 20%.    
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Figure 26 : Répartition des signes physiques. 

 

IV. Données biologiques : 

1. Numération de la formule sanguine(NFS) : 

 Une numération de la formule sanguine a été réalisé chez tous nos patients objectivant 

une hyperleucocytose à prédominance de polynucléaires neutrophiles dans 9 cas soit 

90%, avec une moyenne de 14650 éléments/mm 3, aucun cas de leucopénie n’a été 

notée.  

 Une anémie de type hypochrome microcytaire d’origine probablement inflammatoire a 

été́ mise en évidence dans 9 cas (90%).  

 La numération plaquettaire fluctuait entre la normalité et la thrombocytose 

probablement d’origine inflammatoire. 
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2. Protéine C réactive (CRP): 

Elle a été réalisé chez tous nos malades, concluant à une augmentation significative avec une 

moyenne de 237,7mg/l, avec des extrêmes allant de 105 à 600mg/l . 

3. Glycémie à jeun (GAJ): 

A l’admission, tous nos malades diabétiques (90%) avaient une hyperglycémie oscillant entre 

1,7 à 4,35 g/l avec une moyenne de 2,77g/l . 

4. Hémoglobine glycquée : 

Elle a été faite chez 3 malades soit 30% avec une moyenne de 9,9%. 

5. Fonction rénale : 

Réalisée de façon systématique chez tous les malades objectivant une insuffisance rénale chez 

4 de nos malades diabétiques admis dans un état de choc septique à l’admission (40 %). La 

créatininémie a été estimée chez ces malades à 65,8 mg/l (débit de filtration glomérulaire (DFG) 

: 6,9 ml/mn), 34 mg/l (DFG : 19,38 ml/mn), 16, 8mg/l (DFG : 34ml/mn) et 42 mg/l (DFG :11,8 

ml/mn).  

V. Données bactériologiques : 

1. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) : 

L’ECBU a été réalisé systématiquement chez tous nos patients. Il est revenu positif dans 7 cas 

soit 70% et décapité dans 3 cas (30%).  

L’aspect macroscopique des urines était dans la majorité des cas trouble. 

50 % de nos malades avaient un dénombrement des germes urinaires (DGU)  105  UFC/ml 

avec une moyenne de  15x105 alors que 30% avaient un DGU104  avec une moyenne de 5,4 

x 104 
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L’examen direct ainsi que la culture avait identifié un bacille gram négatif (BGN) chez tous 

nos malades avec prédominance de E.Coli (5 cas), suivi de deux cas de klebsiella pneumoniae 

Aucun autre germe n’a été identifié. 

 
 

Figure 27 : Germes retrouvés à l’ECBU. 
 

Quatre cas de BGN isolés étaient résistants aux aminopenicillines, ticarcilline, cotrimoxazole, 

et au ciprofloxacine. 

Trois cas de résistance aux céphalosporines de 1ère génération a été mis en évidence.  

Deux cas de résistance aux céphalosporines de 2 ème et 3 ème génération ont été relevé. 

Un seul cas de résistance intermédiaire aux imipenèmes a été noté chez nos patients.  
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Figure 28 : Profil de résistance des BGN isolés (E.coli et Klebsiella pneumoniae). 

 

2. Hémoculture : 

Elle a été réalisé chez trois patients  en état de choc septique . Cet examen a permis  l’isolement 

de E.coli chez un de ces malades et de  Klebsiella pneumoniae chez les deux restants avec à 

peu près le même profil d’antibiorésistance . 

VI. Données radiologiques : 

1. Arbre urinaire sans préparation (AUSP): 

Aucun de nos malades n’a bénéficié d’un AUSP . 
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2. Échographie rénale : 

Quatre de nos malades ont réalisé une échographie rénale montrant des signes morphologiques 

de fréquence variable, dominés par la dilatation pyélo-calicielle modérée intéressant 3 patients 

(30%), lithiases calicielles dans deux cas, reins de néphropathie chronique chez un seul patient. 

Aucun cas d’écho de réverbération ou de collection n’a été identifié à l’échographie. 

3. Uroscanner : 

Sept malades ont bénéficié d’un uroscanner soit 70% alors que 30% ont réalisé un scanner 

abdomino-pelvien. 

En se basant sur la classification de HUANG et TSENG : 

Un seul cas de PNE est classé stade I selon Huang et Tseng soit 10%. 

Quatre cas de PNE sont classés stade II selon Huang et Tseng soit 40%. 

Deux malades sont porteurs d’une PNE classée stade IIIa selong Huang et Tseng soit 20%. 

Un seul cas est classé stade IIIb selon Huang et Tseng soit 10%. 

Deux malades avaient une forme bilatérale de PNE classée stade IV soit 20%. 
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Figure 29 : Répartition des stades scannographiques au sein de la population étudiée. 
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Tableau 1 : Résultats scannographiques retrouvés chez nos patients.  

Patient Signes scannographiques 

        1 

Reins de taille normale à parenchyme détruit par des images gazeuses, 

Infiltration de la graisse adjacente et discret épaississement des fascias para-rénales 

bilatérales. 

Absence d’image gazeuse au niveau des voies excrétrices. 

=> Pyélonéphrite emphysémateuse bilatérale. 

        2 

Rein gauche augmenté de taille, à parenchyme laminé par une volumineuse DPC 

renfermant des bulles d’air et des NHA en amont d’un calcul de l’uretère pelvien . 

Infiltration de la graisse périrénale, sans collection périrénale individualisable. 

=> Pyélonéphrite gauche emphysémateuse obstructive sur calcul de l’uretère pelvien. 

       3 

 

Rein droit de taille normale siège de bulles d’air pyélo-calicielle . 

Rein gauche sans anomalies. 

Vessie à paroi épaissie emphysémateuse à contenu dense. 

=>PNA emphysémateuse droite avec cystite emphysémateuse 

       4 

Rein gauche augmenté de taille, dédifférencié de contours bosselés, à cortex laminé, siège 

de dilatation calicielle renfermant des bulles d’air en amont d’une lithiase coralliforme 

pyélique.. 

Infiltration péri rénale et péri hilaire, étendue en péri urétérale jusqu’à la Fosse Iliaque 

Gauche (FIG). 

Individualisation de collections péri rénales polaires inferieures renfermant des bulles d’air 

et étendue jusqu’au muscle psoas lombaire et iliaque homolatéral . 

=>  Pyélonéphrite emphysémateuse gauche  avec des abcès péri-rénaux et du muscle psoas 

homolatéral 

       5 

Rein gauche augmenté de taille, dédifférencié de contours bosselés.  

Présence d’une collection péri rénale polaire supérieure renfermant des bulles d’air. 

Il s’y associe une infiltration péri rénale et péri hilaire, étendue en péri urétérale jusqu’à la 

FIG. 

=>Pyélonéphrite emphysémateuse gauche. 

      6 

Rein droit augmenté de taille à cortex laminé, d’aspect hétérogène, renfermant de multiples 

bulles d’air, associé à une infiltration de la graisse péri et para rénale et des fascias péri-

rénaux. 

Dilatation calicielle modérée droite en amont d’une lithiase coralliforme. 

=> PNA emphysémateuse droite en amont d’une lithiase coralliforme. 
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A partir de ce tableau on peut conclure sur les principaux signes scannographiques rencontrés 

chez nos patients atteints de la pyélonéphrite emphysémateuse: 

 Destruction parenchymateuse. 

 Collections liquidiennes intra ou péri-rénales. 

 Images gazeuses dans le parenchyme rénal.  

 Images gazeuses dans le système collecteur. 

     7 

Rein augmenté de taille de contours réguliers ,hétérogène, siège de multiples lésions 

hypodenses renfermant quelques bulles d’air en son sein . 

Individualisation d’une collection péri et sous rénale renfermant des bulles d’air, arrivant au 

contact du muscle psoas, et les muscles abdominaux et fusant vers l’espace rétro péritonéal 

droit .  

Infiltration de la graisse périe lésionnelle. 

=>Pyélonéphrite emphysémateuse droite avec collection péri et sous rénale étendue au 

muscle psoas homolatéral 

       8 

Rein augmenté de taille, à parenchyme détruit au niveau de son pôle moyen par des images 

gazeuses sous forme de striation de la loge rénale gauche, étendue à l’espace para-rénal 

antérieur, et latéralement au psoas gauche, qui est infiltré. 

Présence d’une collection au niveau polaire supérieur renferment des bulles d’air. 

Infiltration de la graisse périe rénale. 

=> pyélonéphrite gauche emphysémateuse avec collection polaire supérieur et extension 

gazeuse au Psoas homolatéral. 

     9 

Rein gauche augmenté de taille à cortex laminé, d’aspect hétérogène, renfermant des zones 

liquidiennes et de multiples bulles d’air, associé à une infiltration de la graisse péri et 

pararénale et des fascias péri-rénaux. 

Ce rein est également le siège d’une dilatation pyélocalicielle modérée avec un pyélon 

mesuré à 19mm. 

Discrète infiltration de la graisse péritonéale adjacente et des parties molles de la paroi 

abdominale latérale gauche. 

=> PNA emphysémateuse gauche avec DPC modérée. 

     10 

Rein droit de petite taille de contours bosselés. Il est le siège d’un bout de sonde encastré et 

calcifié au niveau caliciel inferieur avec individualisation de collection avec bulles d’air 

dont la plus volumineuse est polaire supérieur renfermant un NHA. 

Rein gauche de taille normale, de contours réguliers avec individualisation de deux lithiases 

au niveau polaire inferieur et au niveau pyélique avec collections avec bulles d’air dont la 

plus volumineuse est polaire supérieure. Sonde JJ en place. 

Dilatation calicielle bilatérale renfermant des bulles d’air. 

Infiltration de la graisse périrénale bilatérale. 

=> Rein droit de néphropathie chronique 

     Pyélonéphrite emphysémateuse compliquée de collections bilatérales. 
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 Infiltration de la graisse péri-rénale  

 Infiltration de la graisse para-rénale. 

 Dilatation pyélo-calicielle en amont d’un calcul.  

 

 
 

Figure 30 : Les signes scannographiques retrouvés chez nos patients atteints de la PNE. 

 

VII. Données thérapeutiques : 

1. Traitement médical: 

a. Mesures de réanimation : 

Quatre de nos malades (40%) ont été admis dans un état de choc septique nécessitant une prise 

en charge première au service de réanimation. 
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Tous nos patients ont bénéficié d’une rééquilibration hydro-électrolytique, d’une correction des 

troubles hémodynamiques avec au besoin une transfusion sanguine. 

Tous nos malades diabétiques (9 cas) ont été admis en déséquilibre glycémique allant d’une 

hyperglycémie non compliquée (chez 6 patients) à une acidocétose (3 cas) requérant une 

surveillance glycémique étroite associée à une insulinothérapie par voie parentérale. 

b. Antibiothérapie : 

Une biantibiothérapie probabiliste par voie parentérale a été administrée chez tous nos malades, 

à base d’imipenème et métronidazole chez 5 malades, ceftriaxone et gentamicine chez 2 

malades, La triple antibiothérapie à base de ceftriaxone, métronidazole et gentamicine a 

intéressé trois malades. 

L’antibiothérapie a été réajustée selon les résultats de l’antibiogramme. La durée du traitement 

variait entre 3 et 4 semaines.  

Tableau 2 : Antibiothérapie administrée chez nos patients. 

 

Patient Antibiothérapie 

probabiliste 

Germe 

retrouvé 

Profil de sensibilité à 

l'ATB probabiliste 

Antibiothérapie 

documentée 

Durée 

1 Imipénéme+Flagyl E.coli Sensible Imipénéme+Flagyl 3sem 

2 Ceftriaxone+Genta

micine+Flagyl 

E.coli Sensible Ceftriaxone+Genta

micine+Flagyl 

3 sem 

3 Ceftriaxone+genta

micine+ Flagyl 

K.pneumoniae Résistant à la ceftriaxone 

et sensible à l’imipénem 

Imipénem+ 

gentamicine    

4 sem 

4 Imipéném+Flagyl E.coli Sensible Imipéném+Flagyl 3 sem 

5 Imipéném+Flagyl K.pneumoniae Sensible Imipéném+Flagyl 3 sem 

6 Imipéném+Flagyl Décapité - - 3 sem 

7 Ceftriaxone+genta

micine 

E.coli Résistant à la ceftriaxone 

et sensible à l’imipenème 

Imipenème+ 

gentamicine 

3 sem 

8 Ceftriaxone 

+gentamicine 

Décapité - Ceftriaxone 

+gentamicine 

4 sem 

9 imipèneme+Flagyl E.coli Sensible imipèneme+Flagyl 3 sem 

10 Ceftriaxone+genta

micine 

Décapité - - 4 sem 
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2. Traitement chirurgical : 

Neuf malades, soit 90%, avaient bénéficié d’un traitement chirurgical consistant en un drainage 

endoscopique des voies excrétrices, un drainage percutané ou chirurgicale de la loge rénale et 

des espaces péri rénaux. 

a. Drainage endoscopique :  

Réalisé chez 4 malades présentant une pyélonéphrite emphysémateuse avec à l’imagerie une 

dilatation des cavités pyélocalicielles. La dilatation était secondaire à un calcul de l’uretère 

pelvien chez un malade, pyélique chez deux malades. Concernant le dernier malade, on a 

retrouvé une dilatation modérée des cavités pyélo-calicielles associée à une lithiase calicielle 

inférieure. 

Le drainage était fait sous anesthésie générale en position gynécologique sous couverture 

d’antibiotique.  

 

Figure 31 : Type de drainage des voies excrétrices réalisé chez nos patients ayant un 

obstacle lithiasique. 
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b. Drainage percutané : 

Le drainage percutané de la collection rénale et ou péri-rénale a été réalisé chez 5 malades soit 

50% sous anesthésie locale sous contrôle échographique ou scannographique. Les dimensions 

de la collection allaient de 4,1 à 6,2 cm de grand diamètre.  

c. Drainage chirurgicale : 

Réalisé sous anesthésie générale par lombotomie à la hauteur de  la douzième cote chez 3 

malades  soit 30% après échec de l’antibiothérapie et du drainage percutané ( Patients restants 

fébriles avec réascencion de la CRP et persistance de la collection). 

d. Néphrectomie : 

Aucun patient n’a bénéficié d’une néphrectomie. 

IV. Profil évolutif : 

Aucune mortalité n’a été observé dans notre série. 

Les patients qui étaient admis initialement au service de réanimation pour un état de choc 

septique, ont été transféré par la suite au service d’urologie pour complément de prise en charge 

avec bonne évolution clinico-biologique et radiologique. 

Tous les patients ont bénéficié d’un avis endocrinologique pour rééquilibration de la glycémie 

et adaptation du traitement. 
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Discussion 
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I. DÉFINITION-Terminologie : 

La présence de bulles d’air dans l’appareil urinaire s’observe dans trois situations principales: 

[57, 58, 59]  

 Introduction d’air atmosphérique par instrumentation dans les voies urinaires après un 

traumatisme ou lors d’une exploration endoscopique urinaire.  

 Introduction d’air par le biais d’une fistule avec le tractus gastro-intestinal ou lors de 

l’embolisation d’une tumeur rénale.  

 La formation d’air d’origine bactérienne. 

La pyélonéphrite emphysémateuse correspond à cette dernière situation. Elle associe :  

  Une toxicité systémique. 

 Une nécrose du parenchyme rénal. 

  Une production d’air à l’intérieur et autour du rein.  

Concernant la terminologie de cette affection, les auteurs comme Turman et Rutherfort, ont 

précisé depuis longtemps qu’il existe une grande confusion dans la littérature par rapport à de 

nombreux termes employés que ce soit d’origine grecque ou latine signifiant « air dans le rein»:  

 Emphysème rénal. 

 Pneumo-néphrogramme. 

 Pneumo-néphrite. 

 Pneumo-néphrose. 

 Pneumo-pyélonéphrite. 

 Pneumo- pyo-néphrose. 

 Pneumatose rénale. 

 Pyélonéphrite emphysémateuse.  
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La pyélonéphrite emphysémateuse est, actuellement, le terme le plus couramment utilisé. Il 

permet de mettre en évidence  la relation entre l’infection aigue du parenchyme rénal et la 

formation de gaz [26,47,58,60,61,62.  

La PNE se définit, donc, comme une infection nécrosante et suppurative sévère du parenchyme 

rénal et des tissus péri-rénaux avec production d’air in situ par les bactéries. Elle a un large 

potentiel de propagation vers les structures de voisinage.  

Le gaz à l’intérieur du tractus urinaire peut être localisé à l’intérieur du calice et du pyélon 

(pyélite emphysémateuse), dans l’uretère (urétérite emphysémateuse) et dans la vessie (cystite 

emphysémateuse) [63, 64].  

Le siège du gaz intra ou extra-parenchymateux a soulevé depuis longtemps une controverse 

concernant la terminologie. 

La classification actuelle retenue de la PNE, donne une idée sur la gravité de la maladie ainsi 

que le pronostic et la conduite thérapeutique qui en découle. De la forme la moins grave vers la 

forme la plus grave on distingue :  

 La pyélite emphysémateuse qui est une atteinte stricte limitée au bassinet et aux 

calices sans atteinte parenchymateuse et des espaces péri-rénaux. Elle est de bon 

pronostic [58,65,66,67].  

 La péri-néphrite emphysémateuse qui correspond à l’infection et la production de 

gaz dans l’espace péri-néphrétique. Son pronostic est intermédiaire [58,67].  

 La Pyélonéphrite emphysémateuse qui est de mauvais pronostic et beaucoup plus 

fréquente que les deux autres entités.  

Cependant, il est important de souligner la possibilité d’évolution d’une pyélite ou, le plus 

souvent d’une péri-néphrite vers une PNE en dehors d’une prise en charge rapide [26,68].  
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II. Comparaison des résultats aux données de la littérature : 

1. Données épidémiologiques : 

a. Fréquence : 

La PNE reste une affection rare au regard du nombre des infections urinaires chez les sujets 

diabétiques.  

Toutefois, sa fréquence est probablement sous-estimée du fait des cas qui peuvent passer 

inaperçus avec une évolution rapidement fatale sans que le diagnostic ne soit retenu [69]. 

La fréquence est plus élevée dans les pays en voie de développement et témoigne du mauvais 

contrôle du diabète [70]. 

Dans notre étude, on a recueilli 10 patients sur une période de 23 mois. 

b. L’âge : 

La PNE intéresse essentiellement l’adulte. L’âge moyen de survenu est de 53 ans [1, 67,71,72].  

L’âge moyen dans notre série est estimé à 51,8ans pour des extrêmes allant de 32 ans à 66ans. 

Il est proche de celui retrouvé dans différentes études rétrospectives similaires dans plusieurs 

pays. 
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Tableau 3 : Tableau comparatif entre différentes études de la répartition de la PNE 

selon l’âge. 

 

c. Le sexe : 

La majorité des études ont conclu à une prédominance féminine [1, 71, 73]. Michaeli et al. [71] 

ont constaté un sexe ratio de 1/1,8 (64% des femmes et 36% des hommes) . 

Dans notre série, 8 patients sont de sexe féminin (80%) et 2 de sexe masculin (20%) avec un 

sexe ratio égal à 0,25. 

Ce résultat est concordant à l’ensemble des études comparatives choisies.  

  

Pays Étude 

Nombre de 

patients 

Année Age moyen 

Tunisie Cherif et Al [ 135 ]. 30 2012 58,5 

Inde Kumar Sharma et Al [ 125]. 14 2013 51 

Tunisie Elleuch et Al [133 ]. 18 2015 56,27 

Maroc Guedira et Al [ 137 ] 11 2012 40,8 

Tunisie Haddad et Al [ 137   ]. 7 2000 51,4 

Bangladesh Abdur Rahim et Al [ 136 ] 20 2021 49.4 

Maroc El Majdoub et Al [130] 5 2016 45,6 

Maroc Notre étude 10 202 51,8 



 

59 

 

Tableau 4 : Le sexe ratio selon les différentes études. 

 

Pays Étude Nombre de cas Sexe ratio 

Tunisie Cherif et Al [135]. 30 0,5 

Inde Kumar Sharma et Al[125]. 14 0,27 

Tunisie Elleuch et al [133]. 18 0,5 

Maroc Guedira et Al [ 137 ] 11 0,57 

Tunisie Haddad et Al [134]. 7 0,16 

Inde Misgar Ahmed et Al [132] 26 0,07 

Bangladesh Abdur Rahim et Al [136] 20 0,42 

Maroc El majdoub et Al [130] 5 0 

Maroc Notre étude 10 0,25 

 

d. Coté atteint : 

Le rein gauche est touché dans 53% à 60% des cas, tandis que le rein droit est atteint dans 35% 

[71]. Les formes bilatérales sont rares (5 à 20%) et elles sont particulièrement graves [8]. 

Dans notre série, cinq malades ont présenté une atteinte rénale gauche soit 50%, alors que 3 

malades avaient une PNE droite. 2 formes bilatérales ont été rapporté dans notre série. 
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Tableau 5 : Le coté atteint selon les différentes études. 

 

Étude Nombre de cas 

Coté atteint(%) 

Gauche Droit Bilatéral 

Guedira et al [137]. 11 54 45 0 

Haddad et al [134]. 7 71 28 0 

Abdur Rahim et al [136] 20 55 45 0,1 

El Majdoub et al [130] 5 60 40 0 

Misgar Ahmed et al [132] 26 38 30 30 

NOTRE ÉTUDE 10 50% 30% 20% 

 

En comparaison avec les autres études, il s’avère que le côté gauche est le plus fréquemment 

atteint ce qui est concordant avec nos résultats. 

L’atteinte bilatérale est rare voire absente dans les différentes études comparatives, à 

l’exception de l’étude de Misgar où l’atteinte est supérieure à celui de notre étude. 
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2. Germes responsables : 

a. Bactéries fréquemment rencontrées : 

Les germes identifiés au cours de la PNE sont essentiellement les mêmes que ceux rencontrés 

au cours des autres infections urinaires [62, 74].  

Les hémocultures ainsi que l’examen cytobactériologique des urines nous ont permis d’isoler 

E.coli dans 60 % à 70 % des cas de notre échantillon .Cette souche isolé est identique au souches 

rencontrées dans les pyélonéphrites habituelles .[8, 14, 15, 51, 75].  

Nos résultats sont superposables à ceux de la littérature avec 5 cas d’Escherichia coli soit 

50%.  

Les autres entérobactéries retrouvées au cours de la PNE sont :  

 Klebsiella pneumoniae dans 14% des cas 

 Aérobacter aérogène dans 7% des cas  

 Proteus mirabilis dans 4% des cas 

 D’autres germes ont été plus rarement rapportés (5%) : Proteus vulgaris, Pseudomonas 

aéroginosa, Citrobacter et Salmonella [26,32,37,74,76,77]  

Deux cas d’infection par Klebsiella Pneumoniae ont été rapporté dans notre série.  

Le streptocoque du groupe B (commensal des voies génito-urinaires) et les entérocoques 

(commensaux du tube digestif) peuvent être à l'origine de pyélonéphrites emphysémateuses 

mais en raison de leur rôle de commensal et de leur présence fréquente dans les urines 

contaminées, leur incrimination comme agent causal est établie par leur isolement en culture 

pure associé à une leucocyturie et une bactériurie significative. [15, 76].  
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b. Bactéries rarement rencontrées : 

Les bactéries anaérobies sont très rarement concernées dans la pyélonéphrite emphysémateuse 

[78].  

Leur présence peut être suspectée devant la constatation d’une pneumaturie ou lorsqu'une 

radiographie du bassin ou de l'abdomen montre la présence de gaz dans la vessie.  

Parmi les cocci à gram positif, on retrouve surtout Staphylococcus saprophyticus qui est 

reconnu comme le deuxième agent rencontré chez la femme jeune [12, 17, 18].  

c. Levures : 

Les infections urinaires d’origine fongique surviennent principalement chez des patients 

présentant des facteurs de risque locaux ou généraux tels que : sondage urinaire, diabète, 

immunodépression, notion d’hospitalisation en réanimation...  

D’origine le plus souvent endogène (tube digestif), ces infections sont dues à des champignons 

du genre Candida [15].  

La recherche des Candida est réalisé par un examen mycologique des urines.  

La présence de levures dans les urines ne traduit pas toujours qu’il existe une véritable infection 

urinaire. En effet, la présence de Candida peut correspondre soit à une colonisation des voies 

urinaires, soit à une réelle infection urinaire, ou bien encore être le signe d’une infection 

profonde ou disséminée.  

En effet, dans la majorité des cas, il s’agit d’une colonisation. Néanmoins, une candidurie 

persistante peut soit traduire par une candidémie soit être considérée comme facteur favorisant 

la survenue d'une candidémie.  

Au total, la présence de Candida dans les urines :  
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- Nécessite une vérification de la qualité du prélèvement afin d’éliminer toute 

contamination lors du prélèvement par voie génitale (candidose génitale) ou digestive 

(candidose digestive).  

- Doit être interprétée en tenant compte du contexte clinique.  

- Doit être considérée comme facteur de risque de survenue de candidémie chez les 

patients de réanimation.  

- Ne conduit pas à la mise en œuvre systématique d’un traitement. 

Tableau 6 : Bactéries mises en cause dans les pyélonéphrites emphysémateuses. 

 

Bactéries Fréquence 

Escherichia coli 60-70% 

Klebsiella pneumoniae 14% 

Enterobacter aerogenes 7% 

Proteus mirabilis 4% 

Autres germes 5% 

Notre étude : 

E.coli                                                                     

K. pneumoniae 

 

50% 

20% 

 

3. Facteurs étiologiques : 

Certains facteurs étiologiques des pyélonéphrites emphysémateuses sont similaires à celles des 

pyélonéphrites simples, et d’autres facteurs sont propres à cette maladie. 

Le facteur causal le plus fréquemment rencontré est le diabète, a fortiori mal équilibré 

[1,79,80,81].  
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Cela est dû à l’hyperglycémie chronique qui favorise la micro- angiopathie, les anomalies 

anatomiques et fonctionnelles des voies urinaires, et les déficiences de l’immunité́ 

antibactériennes.  

De plus, la neuropathie diabétique retarde le diagnostic en atténuant la symptomatologie 

douloureuse et favorise la survenue de formes sévères [1].  

Le diabète constitue ainsi le principal facteur favorisant, il est présent dans 70 à 90 % des 

pyélonéphrites emphysémateuses [1,79,80,81]. 

Dans notre série, neuf patients sont diabétiques soit 90%. 

Néanmoins, des cas de PNE chez des patients non diabétiques étaient décrits [73].  

 

 

Figure 32 :  Rôle du diabète dans la physiopathologie des PNE [137]. 
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Le second facteur étiologique étant l’obstruction des voies excrétrices (lithiase, compression 

vasculaire, obstacle congénital) est noté dans 20 à 41 % des cas [1,16, 82, 80].  

Dans notre étude, quatre patients ont bénéficié d’un drainage endoscopique des voies urinaires 

pour pathologie lithiasique. 

Actuellement, plusieurs auteurs considèrent que quatre conditions sont indispensables au 

développement d’une PNE :  

 Un germe producteur de gaz ;  

 Un taux élevé de glucose intra tissulaire ;  

 Une perfusion tissulaire défectueuse et ;  

 Un système immunitaire défaillant.  

Quelques rares cas de PNE affectant des reins transplantés ont été rapportés [8].  

Parmi les facteurs de risque validés, on note : l’éthylisme, la toxicomanie, la polykystose, la 

tumeur rénale ou la vessie neurologique.  

Un cas de PNE a été signalé chez une patiente ayant un prolapsus utérin, un autre cas a été 

rapporté chez une patiente ayant un cystocèle [83].  

Enfin, on peut mentionner d’autres facteurs favorisants non spécifiques à la PNE qui pourraient 

être retrouvés dans les pyélonéphrites communautaires :  

 Sexe féminin  

 Âge > 55 ans ;  

 Antécédent personnel d’infection urinaire ;  

 Rapport sexuel sans miction post-coïtale ;  

 Moyens de contraceptifs locaux (spermicides, diaphragme utérin, etc.) ;  
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 Immunodépression/pathologie métabolique : diabète, infection par le virus de 

l’immuno-déficience humaine (VIH), transplantation d’organe, corticothérapie 

au long cours…  

 Prolapsus pelvien génito-urinaire ;  

 Reflux vésico-urétéral ;  

4. Données cliniques : 

Le diagnostic est souvent posé tardivement entre 1 à 3 semaines après le début de la 

symptomatologie [1].  

Les signes cliniques de la pyélonéphrite emphysémateuse ne sont pas spécifiques et la PNE se 

manifeste souvent par un tableau de pyélonéphrite aigue sévère [1,84].  

a. Les signes généraux : 

- La fièvre est souvent élevée atteignant 39-40°C et s’associe parfois à des frissons en rapport 

avec une bactériémie. Elle est dans certains cas modérée mais peut évoluer lentement vers 

un état de choc septique grave. [69,85,86]. La fièvre isolée est d’origine indéterminée chez 

18% des malades.  

Huit de nos patients (80%) avaient une fièvre à l’admission, dont la moyenne est estimée 

à 38,5 °C . 

- Asthénie et altération de l’état général [40,87].  

- Les troubles de conscience sont inconstants : obnubilation, confusion, coma. Ils sont en 

rapport avec un syndrome infectieux sévère, l’hyperosmolarité, et l’acidocétose diabétique 

[42,86,87]. Ils sont parfois révélateurs de sepsis, et plus particulièrement de la pyélonéphrite 

emphysémateuse [72, 88].  Quatre de nos patients ont été́ admis dans un état de choc 

septique soit (40%). 

- Le trouble de conscience peut être attribué soit à un état infectieux sévère, avec comme 

conséquence une défaillance neurologique, soit à la décompensation acidocétosique. Ce 

signe était présent chez deux de nos patientes.  
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- Le syndrome infectieux était constant dans toutes les études menées dans les différentes 

séries [1, 75, 80,88].  

b. Les signes fonctionnels : 

i. Les syndromes douloureux :  

 La lombalgie : 

La lombalgie traduit une mise en tension de la capsule rénale.  

Dans le cadre de la pyélonéphrite emphysémateuse, la lombalgie peut être expliqué par : [1, 71]  

 L’obstruction de la voie excrétrice.  

 L’œdème du parenchyme rénal et des structures péri néphrétiques.  

Huit de nos patients (80%) présentaient des lombalgies ; gauches dans 5 cas, droites dans 

2 cas, et un cas de bilatéralité.  

 La colique néphrétique :  

Forme particulière de la lombalgie, elle traduit une mise en tension brutale de la voie excrétrice.  

Dans notre série, deux cas de coliques néphrétiques ont été constatés (20 %). 

 La douleur abdominale :  

- Parfois le diagnostic de la PNE peut être présenté essentiellement par les douleurs 

abdominales diffuses ou localisées au flanc ou à la fosse lombaire ce qui rend le diagnostic plus 

difficile.  

- Nausées, vomissements voire un syndrome subocclusif avec arrêt des matières et des gaz sont 

souvent associés. 
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Dans notre étude, les vomissements étaient le maître symptôme intéressant 4 cas soit 40%. 

Aucun autre symptôme digestif n’a été associé à l’exception d’une douleur abdominale chez 

un de nos patients. 

 Les troubles mictionnels : 

Les troubles urinaires irritatifs à savoir la pollakiurie, les brûlures mictionnelles, et l’urgenturie 

sont rarement décrits dans la littérature [109]. 

Ils ont été observés chez 5 malades de notre série soit 50%.  

Pyurie : c’est un signe rarement retrouvé dans la littérature [71], il témoigne de la présence de 

pus macroscopique dans les urines. Deux patients de notre étude ont rapporté la notion de 

pyurie soit 20%. 

La pneumaturie est rarement observée sauf si elle est associée à une cystite emphysémateuse. 

Aucun cas de pneumaturie n’est retrouvé dans notre série.  

L’hématurie totale reflète le niveau de la destruction rénale par le phénomène infectieux ou la 

présence d’une thrombose de la veine rénale ce qui constitue un élément pronostique. La 

présence des troubles urinaires doit attirer notre attention et nous faire rechercher une masse 

donnant le contact lombaire, sans signes inflammatoires en regard. Ce signe est absent chez 

tous nos patients.  

L’importance de l’atteinte parenchymateuse n’est aucunement liée à l’intensité des signes 

présentés par le malade. 

  L’examen clinique :  

Peut révéler :  

- Une sensibilité lombaire, voire une défense lombaire : signe constant dans la littérature [1, 

72,75, 88] ;  
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- Un contact lombaire qui n’est constaté que dans 50% des cas [72, 88].  

- La perception des crépitations gazeuses sous cutanés de la fosse lombaire est très suggestive 

mais rarement retrouvée [72,80].  

- Empâtement de la fosse lombaire en rapport avec une masse lombaire : signe parfois présent 

dans la littérature [72,80] ; 

Ces différents signes retrouvés dans l’examen clinique ont un caractère sévère, plus 

particulièrement chez le diabétique, en raison du caractère insidieux de la survenue des 

symptômes cliniques.  

Dans notre étude :  

- Une défense de la fosse lombaire a été constaté dans 30% des cas et la sensibilité lombaire 

chez 30% des malades. 

- Aucun contact lombaire n’a été retrouvé. 

- Aucun cas de crépitations gazeuses cutanées n’a été objectivé à la palpation. 

Au total : 

Les symptômes cliniques sont loin d'être spécifiques, ce qui entraîne souvent un retard dans le 

diagnostic. 

La PNE se manifeste souvent par un tableau de pyélonéphrite aigue sévère évoluant 

rapidement vers un état de choc septique grave. Il est important de penser à la PNE devant 

toute pyélonéphrite aigue, en particulier chez le diabétique, car la prise en charge précoce 

permet d’améliorer considérablement le pronostic de cette pathologie. 

 La bandelette urinaire : 

Continuum de l’examen physique, elle doit être effectuée sur des urines fraîchement émises 

avec une bandelette non expirée. Elle n’a qu’une valeur d’orientation en détectant des 

Leucocytes, témoins d’infection, et des nitrites, signant la présence des bactéries pourvues de 

nitrate réductase comme les entérobactéries [19,20,14].  
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En contrepartie, la réaction est négative pour les cocci à Gram positif et certains bacilles à Gram 

négatif (BGN) comme Pseudomonas aéroginosa [10,15,24].  

Tous nos patients diabétiques présentaient une glycosurie positive à l’examen des bandelettes 

urinaires, ainsi qu’une cétonurie associée dans 3cas soit (30%).  

Cependant, lorsqu'il y a une suspicion de pyélonéphrite emphysémateuse, un ECBU doit être 

obligatoirement réalisé. 

5. Examens paracliniques: 

a. Biologie : 

Les examens biologiques demeurent peu spécifiques et leur principal intérêt est donc plus 

pronostique et thérapeutique que diagnostique.  

 Ils permettent de confirmer le syndrome infectieux, de mettre en évidence 

Une décompensation du diabète et de rechercher dysfonctionnement multi-viscéral 

(Insuffisance rénale, insuffisance hépatique). 

Ainsi le bilan sanguin comprend :  

i. La numération formule sanguine (NFS) : 

Peut être intéressante pour évaluer la gravite de l’infection soit avec une hyper leucocytose 

importante, soit avec au contraire une leucopénie [1, 89,72,90].  

Dans notre série, la NFS avait objectivé une hyperleucocytose à prédominance PNN dans 9 

cas soit 90%, avec une moyenne de 14650 éléments/mm 3. L’association avec une anémie 

hypochrome microcytaire a été́ dans la littérature. 

Dans notre étude, Une anémie type hypochrome microcytaire d’origine probablement 

inflammatoire a été mise en évidence dans 9 cas (90%). L’anémie peut être plus au moins 
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sévère, en cas d’anémie mal tolérée, ou en cas d’un syndrome inflammatoire ou infectieux 

marqué ; dans cette situation, une transfusion sanguine peut se révéler nécessaire. [75, 72, 91].  

ii. Les marqueurs de l’inflammation (CRP) : 

N’ont pas d’intérêt dans l’évaluation de la sévérité de l’infection et n’influencent pas sur 

l’approche thérapeutique. [1,72] 

La normalisation de la CRP représente. un marqueur de l’efficacité́ thérapeutique [1,92 ,75].  

Dans notre série, la CRP était pratiquée chez tous nos malades, concluant à une augmentation 

significative avec une moyenne de 237,7mg/l. 

iii. Dosage de la glycémie : 

Associé à la recherche de sucre et d’acétone dans les urines à l’aide des Bandelettes urinaires, 

constitue un très bon moyen de diagnostic d’une décompensation acido-cétosique [1, 72,80, 

94]. 

Tous nos malades diabétiques (90%) avaient une hyperglycémie avec une moyenne de 2,77g/l.  

iv. Créatininémie :  

Le dosage de la créatininémie est actuellement le test le plus utilisé pour apprécier la fonction 

rénale puisque sa valeur reflète le débit de filtration glomérulaire.  

Les valeurs normales varient en fonction de l'âge et du sexe [12, 89].  

Dans notre étude, les résultats du dosage avait objectivé une insuffisance rénale chez 4  de nos 

malades diabétiques admis dans un état de choc septique à l’admission (40 %). La créatininémie 

a été́ estimée chez ces malades à 65,8 mg/l ,34 mg/l, 16, 8mg/l et 42 mg/l . 

Dans la littérature, très peu de cas qui mentionnent l’insuffisance.rénale chez le patient atteint 

d’une pyélonéphrite .emphysémateuse [67, 71].  
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L’origine de l’insuffisance rénale est multifactorielle, elle peut être liée à une défaillance rénale 

préexistante en rapport avec la néphropathie diabétique, à la nécrose parenchymateuse rénale 

d’origine infectieuse, à une thrombose des veines rénales, mais surtout à une hypo perfusion 

rénale [49, 75, 95]. 

b. Bactériologie : 

Les examens bactériologiques sont obligatoirement demandés pour deux raisons principales : 

la gravité habituelle de l'infection et le terrain diabétique qui, outre les complications des 

infections urinaires, expose les patients à l'émergence de germes résistants [42,96]. 

L’identification des germes peut se faire : [97, 98, 42,96, 99];  

 Au niveau des urines.  

 Au niveau du sang lors des pics fébriles.  

 Au niveau du pus prélevé lors du drainage ou au cours de la néphrectomie.  

Les résultats sont généralement superposables à ceux de l’infection urinaire où prédominent les 

entérobactéries avec à leur tête l’E.coli [26].  

i. L’examen cytobacteriologique des urines (ECBU) :  

L'examen bactériologique urinaire et l'antibiogramme doivent être réalisés de manière 

systématique avant toute antibiothérapie chez les femmes atteintes de pyélonéphrite aiguë en 

raison du risque de séquelles en cas d'antibiothérapie inadaptée [82, 100].  

La méthodologie revêt une importance capitale. Idéalement, le recueil des urines est effectué 

avant toute antibiothérapie préalable. Les urines sont collectées après un minutieux nettoyage 

périméatique ,à partir des urines de milieu de jet, les urines de premier jet étant supposées laver 

la flore de l'urètre antérieur [10, 16, 23].  

Le transport de l'échantillon recueilli doit absolument éviter de favoriser la prolifération 

microbienne ex vivo, ce qui pourra fausser les résultats. L’acheminement de l’échantillon au 
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laboratoire doit donc être immédiat ou, à défaut, le prélèvement doit être conservé à une 

température proche de +4°C [10, 16, 23]. 

L'examen cytobactériologique urinaire (ECU) permet une orientation grâce à l'examen direct, 

puis une confirmation lorsque qu’une bactériurie et une leucocyturie importante sont associées 

[11,21,101]. 

Le seuil de leucocyturie qui plaide en faveur d'une infection urinaire est consensuel puisqu'il a 

été fixé à plus de 10 4 éléments/ml. 

Le seuil de la bactériurie a été réactualisé à la baisse en tenant compte de la présentation clinique 

et des espèces microbiennes [82, 67, 100]. 

Les germes retenus sont principalement représentés par des bacilles gram-négatifs, en 

particulier E. coli (50% dans notre série), Klebsiella Pneumoniae (20% dans notre étude) et 

Proteus Mirabilis [14, 15, 8]. 

Les germes anaérobies restes exceptionnels, et certains cas de PNE attribués à des levures ont 

été réporteriés [94], les plus fréquemment en cause sont candida albicans, C.tropicalis et 

cryptococcus néoformans.  

ii. Hémocultures :  

L'indication des hémocultures est posée dans la mesure où les pyélonéphrites emphysémateuses 

constituent une forme grave et sévère de pyélonéphrite aiguë, elles sont contributives dans 30 

à 50% des cas [20,67,78,88]. 

Elles sont réalisées au moment des pics de fièvre. 

Dans notre étude, Elles ont été réalisé chez trois patients en état de choc septique avec isolement 

de 2 Klebsiella pneumoniae et un E.coli . 

 

 



 

74 

 

c. Radiologie : 

Le diagnostic positif de la PNE repose sur l’exploration radiologique, en conférant à la 

pyélonéphrite son caractère emphysémateux.  

L’objectif du bilan radiologique est multiple :  

 Confirmer l’origine rénale du tableau infectieux,  

 Rechercher un obstacle sur la voie excrétrice.  

 Faire un bilan lésionnel précis des lésions infectieuses.  

 Permettre un suivi des patients.  

 Évaluer les éventuelles séquelles rénales en phase de consolidation [75,72,88,102].  

i. Arbre urinaire sans préparation (AUSP) : 

L'AUSP semble être l'examen le plus simple à effectuer, et peut à lui seul confirmer le 

diagnostic de la PNE [103,104,105], en montrant une clarté gazeuse au niveau de la projection 

de la zone rénale et de l'espace péri-rénal [65,74,99,107,108,105]. Concernant cette dernière 

localisation, le cliché debout est plus sensible, présentant une clarté gazeuse qui moule la partie 

supérieure de l'espace péri rénal (aspect en croissant) (Figure 33). [26,107,109].  

L’air peut aussi être observé au sein des cavités du système excréteur. 

Les images gazeuses peuvent revêtir plusieurs aspects : punctiforme, globuleux,strié ou radiaire 

ou s’étendant de la médullaire vers la corticale ou encore un aspect en croissant entourant le 

rein.[1 ,106, 110,111,112].  

D’autres images radiologiques peuvent être observés :  

Une augmentation en taille de l’ombre rénal avec des contours rénaux irréguliers et mal définis 

[113].  

Un effacement du bord externe du psoas qui peut traduire une collection péri-rénale [85,81]. 
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L'AUSP peut aussi révéler un calcul radio-opaque projeté dans les voies urinaires [113,114] 

avec la possibilité d'une cystite emphysémateuse associée (Figure 35), apparaissant comme 

une image gazeuse au niveau de la paroi vésicale avec une ligne claire soulignant son contour, 

et/ou au niveau de la lumière vésicale, avec un niveau hydro-aérique.  Un aspect en collier de 

perles est parfois constaté [29,115,116].  

Néanmoins, la sensibilité de l’arbre urinaire sans préparation au cours de la PNE n’est que de 

l’ordre de 30 à 33% selon Michaeli [26,117]. Cette faible sensibilité est en rapport avec la gêne 

d’interprétation causée par l’interposition des anses digestives [65,84].  

L’AUSP peut être tout à fait normal quand le gaz en intra-parenchymateux n’est pas 

suffisamment important [26].  

Dans notre série, cet examen n’a été réalisé chez aucun de nos malades. 
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Figure 33 :  AUSP centré sur l’aire rénale gauche: PNE gauche avec clartés aériques 

cortico-médullaires (flèches blanches) et aspect en croissant gazeux autour du pôle 

supérieur du rein gauche (flèche verte)[137]. 

 



 

77 

 

 

Figure 34 : AUSP: PNE bilatérale. Clarté gazeuse importante se projetant sur l’aire 

rénale gauche(Flèche blanche) avec début d’image gazeuse sur le pôle supérieur du rein 

droit (Flèche orange) [ 137]. 
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Figure 35 : AUSP: Cystite emphysémateuse. 

Image de clarté  gazeuze  de forme ovoïde pelvienne secondaire à une infiltration 

gazeuse de la paroi vésicale distendue (flèches blanches)[137]. 

 

ii. Échographie rénale : 

Elle devrait être un examen de choix, notamment chez les patients diabétiques chez qui l'on 

suspecte une infection des voies urinaires supérieures, surtout qu’elle est souvent accessible, 

rapide, inoffensive et qu'elle a démontré sa bonne fiabilité dans de nombreuses pathologies 

inflammatoires du rein et de l’espace péri-rénal. 

Plusieurs aspects échographiques peuvent être visualisés: [1,26,58,84,61,42, 

,86,99,106,110,118,119,120,121]  
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 Néphromégalie avec disparition de l’écho-structure normale du rein. 

 Des artefacts de forme circulaire résultants d’un piégeage d’air dans le liquide exsudatif.  

 Possibilité de visualisation des ombres des bulles gazeuses présentes dans l’espace péri-

néphrétique ce qui gêne l’analyse du rein.  

 La mise en évidence d’une collection liquidienne péri-rénale a tendance à être obscurcie 

par le gaz.  

 Un éventuel obstacle sur les voies excrétrices, et son retentissement sur le haut appareil 

urinaire [58].  

L’échographie reste un examen indiqué surtout dans la recherche d’un syndrome obstructif : la 

dilatation des cavités pyélo-calicielles est très facile à détecter à l’échographie contrairement à 

l’uretère qui du fait de sa longueur et sa topographie rétro-péritonéale ne facilitent pas son 

exploration complète. La mise en évidence des calculs en échographie est indépendante de leur 

nature chimique mais tient compte de plusieurs facteurs dont : l’environnement, la taille, la 

topographie du calcul (calcul lombaire ou dans la jonction urétéro-vésicale…) [45, 122].  

En dehors des limites connues de l’échographie, l’interprétation peut se révéler difficile, du fait 

de la présence d’air qui se manifeste par des zones fortement hyperéchogènes avec des cônes 

d’ombre postérieurs qui peuvent être confondus avec des calculs ou des interpositions 

digestives [111,123]. 

Par conséquent, l'apport de l'échographie est évalué de manière différente selon les auteurs 

[42,119,124]. Elle peut se révéler non concluante dans le diagnostic positif de la PNE, mais 

permet au moins d'orienter les examens complémentaires. 

Dans notre série, quatre de nos malades ont réalisé une échographie rénale montrant des signes 

morphologiques dominées par la dilatation pyélo-calicielle modérée intéressant 3 patients 

(30%), lithiases calicielles dans deux cas, reins de néphropathie chronique chez un 

seul patient. 



 

80 

 

 

Figure 36 : Coupe longitudinale du rein droit objectivant de multiples images 

hyperéchogènes (flèches vertes) suivies de cônes d’ombre postérieurs (flèches 

bleues)(Diagnostic différentiel :lithiases rénaux) [ 137]. 

III. La tomodensitométrie : 

 Diagnostic positif : 

La tomodensitométrie est actuellement reconnue universellement par tous les auteurs comme 

étant l'examen incontournable et décisif dans le diagnostic de la PNE, ceci est dû à sa plus 

grande sensibilité dans la détection de gaz au niveau de la loge rénale même de faible abondance 

[67,29, 42,108,99,119,126]. 

Les clichés tomodensitométriques sont utiles pour définir la présence, l'étendue et la disposition 

du gaz dans le parenchyme rénal. En outre, toute autre pathologie rénale associée, comme des 
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calculs, et/ou la présence d'une obstruction peuvent également être mises en évidence par la 

tomodensitométrie. 

L’injection du PDC est préférable car elle donne une idée sur l'état fonctionnel des unités 

rénales et facilite la description du gaz intra parenchymateux (strié, tacheté, bulleux, en forme 

de bord, de croissant, localisé, etc.) Cependant, chez les patients dont les paramètres rénaux 

sont déréglés, un scanner sans contraste peut suffire. [125]. 

Devant la persistance d’une infection urinaire associée à une altération de l’état général en dépit 

d’une antibiothérapie adaptée en particulier chez les diabétiques ou devant toute suspicion d’air 

dans la loge rénale à l’échographie, le scanner doit être réalisé systématiquement [117].  

Les avantages du scanner dans les PNE sont nombreuses : 

 Elle confirme le diagnostic.  

 Elle permet une appréciation globale sur le degré de la destruction parenchymateuse et 

l’extension de l’épanchement gazeux. 

 Elle permet de délimiter avec exactitude les zones nécrosées [84,119,122]. 

 Elle précise l’étendue des lésions : à la paroi, vers l’espace para-rénal, à la veine cave 

inférieure, à la capsule surrénalienne, à la capsule splénique et au récessus costo- 

diaphragmatique [117].  

 Elle permet une différenciation entre la PNE et la péri-néphrite d’une part et la pyélite 

d’autre part et ce en indiquant la localisation exacte de l’air [47,84,71,119].  

 Elle met en évidence la présence ou l’absence d’un éventuel obstacle sur les voies 

excrétrices [84].  

 Elle contribue à la décision concernant le choix de la modalité thérapeutique [84,71].  
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 Enfin, la TDM permet de guider un éventuel geste à visée thérapeutique tel qu’un 

drainage percutané de la loge rénale [42].  

Différents aspects scannographiques ont été mis en évidence : [6, 14, 95]:  

 L’image du gaz : 

Elle peut revêtir plusieurs aspects : 

 Strié : lorsque le gaz intra-parenchymateux est de forme linéaire d'une longueur 

supérieure à 1,5cm et d’une épaisseur qui ne dépasse pas à 2mm. la macro-striation de 

la pyélonéphrite aigue est représenté par l’image de gaz strié qui s’étend du centre du 

rein vers sa périphérie .Cette image est probablement liée à une destruction rapide du 

parenchyme rénal avec production de gaz qui circonscrit le tissu résiduel ou la partie 

fibrosée.  

 Tacheté : ce terme désigne le cas où le gaz parenchymateux est micro-loculaire (<0,5cm 

de diamètre) avec des limites peu marquées. Ce type d'image pourrait être dû à la fusion 

des images gazeuses striées après déhiscence des tissus résiduels en relation avec la 

haute pression du gaz. 

 Bulleux : quand le gaz qui se trouve dans le rein, l’espace péri néphrétique ou le système 

collecteur est bien marqué, arrondi ou semi-circulaire avec un diamètre maximal de 

2cm. 

 Loculaire : quand le diamètre du gaz dépasse 2cm.  

 En croissant gazeux : quand il y a importante quantité de gaz collectée autour du rein.  

 Annulaire: quand le gaz se forme sous la capsule rénale en une fine lame, il correspond 

à une effraction rapide de celle-ci par une hyperpression gazeuse.  
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L’extension gazeuse peut être :  

 Localisée : où le gaz est uniquement à l’intérieur de la loge rénale.  

 Avancée : elle correspond à l’extension du gaz au-delà du fascia de Gerota ou quand la 

PNE est bilatérale.  

 

Figure 37 : Coupe axiale d’une TDM abdomino-pelvienne sans injection du PDC  

montrant une image gazeuse bulleuse du rein droit (Flèche verte) : PNE gauche stade II  

de Huang et Tseng. 
 

 
 

Figure 38 : Coupe axiale d’un uroscanner C- sans injection du PDC  montrant des 

images gazeuses sous forme de striation de la loge rénale gauche (Flèche bleue), étendue 

en avant à l’espace para-rénal antérieur (Flèche verte) : Stade 3b de Huang et Tseng. 
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 La collection liquidienne intra ou extra-rénale :  

Elle est caractérisée par une modification perceptible de la densité, qui peut parfois être associée 

à des niveaux hydro-aériques.  

 L’extension de la destruction parenchymateuse :  

Elle est définie par une destruction du volume rénal de plus d'un tiers. Cette destruction ne 

représente rien d'autre que du parenchyme nécrosé substitué par du gaz et/ou du liquide. 

Ces différents aspects ont été évoqués par Wan et ses collègues (1996) dans le but d'établir une 

classification radiologique en corrélation avec des données cliniques et pronostiques [6, 14]. 

Deux types différents de PNE ont ainsi été identifiés : 

 Le type 1 : il se caractérise par : 

- Une destruction parenchymateuse. 

- L’absence de toute collection liquidienne. 

- La présence d’un aspect strié ou tacheté́ du gaz sans compter la présence ou non de la 

forme bulleuse ou loculaire.  

L'absence de pus ou de liquide témoignerait d'une mauvaise réponse inflammatoire, qui aurait 

un rôle de protection contre de nouvelles lésions et de réparation des dégâts.  

Le type 1 reflète donc une déficience de la réponse immunitaire et une altération de la 

vascularisation. 

 Type 2 : il est caractérisé́ soit par la présence concomitante d’un épanchement gazeux 

de type uniquement bulleux ou multiloculaire et d’une collection intra ou péri-rénale , 

soit par la mise en évidence de gaz à l’intérieur des cavités pyélocalicielles lors d’une 

pyélonéphrite.  



 

85 

 

Ce type reflèterait une bonne réponse immunitaire et serait donc lié à une évolution lente de la 

maladie et à un meilleur pronostic. 

Wan et al. [47] ont classé la collection de gaz en type I ou type II, en se basant sur les images 

scannographiques : 

Type I : Nécrose rénale avec présence de gaz mais pas de fluide. 

Type II : Gaz parenchymateux associé à du liquide dans le parenchyme rénal, l'espace 

périnéphrique ou le système collecteur. 

Huang et Tseng ont établi une classification scannographique plus détaillée dans l’année 2000 : 

 Stade 1 :  Mise en évidence du gaz uniquement dans les voies excrétrices.  

 Stade 2 : Gaz limité dans le parenchyme rénal non étendu dans l’espace extrarénal.  

 Stade 3A : extension du gaz ou formation d’abcès dans l’espace péri-néphrétique  

 Stade 3B : extension du gaz ou abcès de l’espace para-rénal  

 Stade 4 : pyélonéphrite emphysémateuse bilatérale ou sur rein unique.  

La classification de Huang et Tseng est nettement préférable en raison de sa meilleure valeur 

pronostique et de sa contribution dans le choix du protocole thérapeutique. 
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Tableau 7 : Stades de PNE selon les différentes études . 

 

 

Dans notre étude, le stade II de Huang et Tseng est le plus fréquent par rapport aux autres 

stades ce qui est concordant avec les autres études comparatives à l’exception de celle de 

Misgar.   

Le pourcentage du stade IV de Huang et Tseng est supérieur à celui des différentes études 

comparatives, mais reste inférieur à celui de l’étude de Misgar . 

Quant au pourcentage du stade IIIa, ce dernier est proche des résultats des autres études 

menées à l’exception de celle de EL Majdoub où le pourcentage est nul. 

  

Pays Étude Année 
Nombre de 

patients 

Stades de la classification 

Huang et Tseng (%) 

I II IIIa IIIb IV 

Inde 
Nadeema Rafiq et Al  

[131] 
2021 20 30 30 25 5 10 

Inde VA Gite et Al [139]. 2021 18 11 50 22 11 5 

Inde Kumar Sharma et Al [125]. 2013 14 28 35 28 7 0 

Inde  Misgar Ahmed et Al [132 ] 2016 26 11 26 15 15 30 

Australie 
Benjamin Storey et Al  

[140 ]. 
2021 19 26 42 15 10 5 

Maroc 
El majdoub et al 

[130 ]. 
2016 5 20 40 0 40 0 

Maroc Notre étude 2023 10 10 30 20 10 20 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gite%20V%5BAuthor%5D
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Figure 39 : Coupe coronale d’un Uroscanner C-  montrant des bulles d’air au niveau 

polaire supérieur du rein gauche  (       ) avec une importante  infiltration de la graisse 

péri rénale (Flèche      ) : Stade II de Huang et Tseng. 
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Figure 40 : Coupe axiale d’une TDM abdomino-pelvienne sans injection du PDC  

montrant des images gazeuses bilatérales (Flèches bleues) plus marquées au niveau du 

rein droit ( Stade IV de Huang et Tseng). 

 

 
 

Figure 41 : Coupe axiale d’un Uroscanner C+ : montrant un rein droit d’aspect 

hétérogène renfermant de multiples bulles d’air, associé à une dilatation calicielle 

modérée (Flèche jaune) en amont d’une lithiase pyélique coralliforme (      ). A noter une 

DPC gauche.  
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Figure 42 : Uroscanner C-/C+ : PNE Emphysémateuse bilatérale 

A : Coupe coronale d’un uroscanner non injecté montrant une collection polaire 

supérieure du rein droit bien limitée. 

B : Coupe coronale d’un uroscanner après injection du PDC montrant une 

collection liquidienne à paroi rehaussée après injection du PDC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A 
B 
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Figure 43 : Coupe axiale d’une TDM abdomino pelvienne C- objectivant des bulles d’air 

fusant à l’espace péri rénal (Flèche bleue)(Stade IIIA de Huang et Tseng). 

 

Figure 44 : Coupe axiale d’une TDM abdominale sans injection du PDC montrant une 

bulle d’air pyélique (Flèche bleue) (STADE I de Huang et Tseng). 
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Figure 45 : Coupe axiale d’une TDM abdomino-pelvienne C- objectivant une infiltration 

gazeuse de la paroi vésicale (Flèche verte): Cystite emphysémateuse associée à une PNE 

emphysémateuse. 
 

 Diagnostic différentiel : 

La PNE devra être différenciée des autres étiologies qui s’accompagnent d’une accumulation 

de gaz dans le parenchyme, le système excréteur ou dans la loge rénale [76, 110, 127] :  

 Un abcès de rein focal avec formation de gaz.  

  Reflux d’air de la vessie 

 Un tumeur ou kyste rénale infectés. [144] 

 Fistule cutanéo-rénale (qui peut se voir dans la pyélonéphrite xanthogranulomateuse).  

 Fistule du rein avec un organe creux (fistule broncho-rénale, fistule entéro-rénale…) 

[131] 

 Causes iatrogènes : Introduction d’air lors des investigations diagnostiques ou lors des 

gestes thérapeutiques (endoscopie, sondage ou drainage urinaire). 
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Figure 46 : Coupe transversale d’un scanner abdominal C+ montrant un abcès rénal 

gauche renfermant des bulles de gaz(Flèche jaune) (Diagnostic différentiel) . 

 

Figure 47 : Coupe axiale d’une TDM abdominale C+ montrant le colon gauche venant 

au contact avec le rein gauche avec passage de produit de contraste au niveau colique 

traduisant une fistule réno-colique (Flèche rouge)(Diagnostic différentiel) . [131] 
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Figure 48 : Coupe axiale d’un scanner abdominal injecté C+ au temps artériel chez un 

patient présentant une polykystose rénale montrant la présence d’air dans l’un des 

kystes rénaux droits (Flèche verte)correspondant à une infection du kyste rénal. 
 

En résumé : le scanner est l’examen incontournable de la PNE. Il permet de faire un 

diagnostic précoce, d’évaluer de façon précise les lésions, de guider le traitement, d’apprécier 

le pronostic et d’assurer une surveillance. Il doit être amplement indiqué devant tout tableau 

de pyélonéphrite sévère ou en cas d’échec de traitement médical, en particulier chez le sujet 

diabétique.  
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IV. Prise en charge thérapeutique (PEC) : 

La PNE est une affection sévère qui engage le pronostic vital à court terme ; elle représente une 

véritable urgence diagnostique et thérapeutique.  

Sa prise en charge est donc multidisciplinaire impliquant le radiologue, le réanimateur, 

l’endocrinologue, l’urologue et le néphrologue.  

Dans les premiers temps, et encore voici quelques années, tous les auteurs préconisaient la 

néphrectomie chirurgicale systématique comme unique moyen thérapeutique [51, 110]. Cette 

attitude systématique est actuellement rediscutée, et des essais de thérapie conservatrice ayant 

donné de bons résultats sont mentionnés dans la littérature [121, 128,129]. 

 

 Buts: 

 Contrôler l’infection pour empêcher l’extension locorégionale et systémique. 

 Restaurer les constantes hémodynamiques et biologiques.  

 Assurer un drainage de la voie excrétrice en cas d’obstruction, et une évacuation 

d’éventuelles collections de la loge rénale et des espaces péri-rénaux.  

 Moyens thérapeutiques : 

 Le traitement médical : 

 La réanimation.  

 L’antibiothérapie.  

 Le traitement chirurgical :  

 Drainage des voies excrétrices  

- Néphrostomie.  

-  Sonde urétérale simple ou en double J.  
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 Drainage de la loge rénale et des espaces péri-rénaux :  

- Percutanée.  

- Chirurgicale.  

 Néphrectomie  Cystectomie (si cystite emphysémateuse nécrosée associée) 

a. Traitement médical : 

i. La réanimation : 

Le traitement symptomatique vise à gérer les détresses vitales et les troubles métaboliques. Il 

est administré dans un service de réanimation ou en unité de soins intensifs et consiste en : 

 Mise en place d’une voie veineuse périphérique de bon calibre. 

 Une oxygénothérapie voire une intubation ventilation assistée.  

 Le traitement d’un état de choc septique par le remplissage et l’administration des drogues 

vasopressives en cas de choc réfractaire. 

 Une équilibration des troubles acido-basique et hydro-électrolytiques .  

 Traitement d’une coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD) par le biais d’une 

transfusion de plasma frais congelé́ et de culots plaquettaires.  

 Une séance d’hémodialyse peut être indiquée en cas d’insuffisance rénale aigue sévère.  

 Une correction des troubles glycémiques par insulinothérapie parentérale ajustée en 

fonction des données de la glycémie capillaire. 

Tous nos patients ont bénéficié́ d’une prise en charge glycémique hydroéléctrolytique et acido-

basique ; orientée par l’examen clinique ainsi que les résultats du bilan biologique.  
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Quatre de nos malades (40%), admis dans un tableau de choc septique, ont été pris en charge 

au service de réanimation.  

ii. Antibiothérapie : 

Plusieurs auteurs ont décrit des cas de pyélonéphrite emphysémateuse traitée efficacement par 

antibiothérapie seule, sans avoir recours au drainage ni à la chirurgie, qu’elle soit unilatérale 

[132,133], ou bilatérale [15,22,23,93,134].  

L’efficacité et la rapidité d’administration de l’antibiothérapie initiale contribuent en grande 

partie à l’amélioration de la survie et du pronostic. [91].  

L’antibiothérapie doit être démarrée le plus tôt possible sans attendre les résultats de 

l’antibiogramme. 

L’antibiothérapie doit répondre aux critères suivants : 

 Elle doit être synergique associant deux ou trois antibiotiques pour une meilleure efficacité. 

 Elle doit être à large spectre en couvrant les BGN puis secondairement adaptée en fonction 

des résultats bactériologiques. 

 Elle doit être administrée par voie parentérale et à fortes doses pour atteindre des 

concentrations tissulaires supérieures aux concentrations minimales inhibitrices des 

bactéries.  

Les médicaments de choix utilisés en monothérapie pour traiter la PNE, sont les 

céphalosporines de troisième ou quatrième génération (par exemple, la ceftazidime) et les 

carbapénèmes. Ils sont efficaces sur le plus grand nombre d'isolats bactériens. Les autres 

régimes empiriques comprennent une combinaison d'amikacine et de céphalosporine de 

troisième génération, vu les très faibles taux de résistance globale chez E coli, K pneumoniae 

et P mirabilis. Les aminoglycosides doivent être utilisés avec précaution chez les patients dont 
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la fonction rénale est altérée. L'ajout de gentamicine peut être inapproprié et inefficace dans ce 

contexte. [130] 

Une biantibiothérapie probabiliste par voie parentérale a été administrée chez tous nos 

malades, à base d’imipenème et métronidazole chez 5 malades, ceftriaxone et gentamicine 

chez 2 malades. La triple antibiothérapie à base de ceftriaxone, métronidazole et gentamicine 

a été prescrit chez trois malades.  

Le choix d’antibiothérapie probabiliste administrée chez nos patients se fait habituellement 

selon les critères suivants : 

- Le terrain du patient.  

- La disponibilité des familles d’antibiotiques au sein de l’hôpital. 

- Antécédents de PNE chez le patient. 

- En fonction des fortes recommandations consensuelles et des protocoles rédigés dans la 

littérature. 

 Les différentes familles d’antibiotiques :  

 Les bétalactamines :  

o Amoxicilline-acide clavulanique : 

L'amoxicilline + acide clavulanique et l'amoxicilline ont été longtemps utilisées pour traiter les 

pyélonéphrites simples. Actuellement, le recours à ces médicaments comme traitement 

probabiliste est devenu injustifié du fait de la fréquence des résistances acquises. 

Selon les recommandations de l'Agence française de sécurité sanitaire des produits de santé 

(AFSSAPS) de juin 2008, ce médicament n'est utilisé qu'en traitement de relais dans les formes 

compliquées de pyélonéphrite, et par analogie dans les pyélonéphrites emphysémateuses 

[135,136, 134]. 

La posologie qu’on doit administrer est de 1g x 3 fois par jour. 
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o Céphalosporines de 3
ème

génération : 

Une multitude d'essais cliniques randomisés récents et anciens ont aussi validé la place des C3G 

parentérales (céfotaxime ou ceftriaxone) dans le traitement probabiliste des pyélonéphrites 

emphysémateuses, voire dans les PNA compliquées en général [133, 136]. 

Ces médicaments prédisposent d'une concentration tissulaire rénale élevée et sont mieux 

adaptés à la clairance rénale ; ils sont par conséquent mieux maniés chez les patients ayant une 

fonction rénale altérée. 

Cette classe d’antibiotique est dotée d’une bonne biodisponibilité́ ; toutefois elle reste inférieure 

à celle des fluoroquinolones. La posologie indiquée pour la cefotaxime est de 1g en trois prises 

par jour par voie parentérale; Celle de la ceftiaxone est : 1g par jour, voire 2g par jour.  

o Fluoroquinolones :  

De nombreuses recommandations internationales préconisent actuellement les 

fluoroquinolones comme traitement de choix de l'infection urinaire. [137, 138]. Néanmoins, 

une étude particulière (1999-2000) sur les infections urinaires communautaires chez les adultes 

a révélé que les infections urinaires non bactériémiques dues à E. coli présentent un taux de 

résistance de 17 % à la ciprofloxacine. [139]. 

La résistance des uropathogènes aux fluoroquinolones est en augmentation, ce qui constitue 

une préoccupation clinique majeure. Les facteurs de risque d'infection à E. coli résistant aux 

fluoroquinolones comprennent une hospitalisation récente, l'utilisation antérieure de 

fluoroquinolones et la pose d'une sonde urinaire. [140,141]. Par conséquent, les 

fluoroquinolones doivent être évitées comme traitement empirique des PNE, compte tenu de 

l'un des facteurs de risque ci-dessus. 

La posologie qu’on utilise pour la ciprofloxacine est de 400mg en 2 à 3 prises par jour, par voie 

parentérale. Celle de la levofloxacine est de 500 mg par jour. 
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o Aminosides :  

L’utilisation des aminoglycosides comme traitement probabiliste initial reste controversée pour 

la pyélonéphrite emphysémateuse que pour la PNA simple. 

Sur le plan théorique, l'utilisation d'un aminoglycoside comporte plusieurs avantages. En effet, 

cette classe thérapeutique présente la meilleure pénétration intra-rénale [134,93,91]. 

Les aminoglycosides disposent également d'une activité bactéricide ainsi que d'une synergie 

d'action avec les fluoroquinolones et les bêta-lactames [142]. 

Leur usage permettrait donc de raccourcir la durée du traitement tout en maintenant une 

efficacité similaire. 

Toutefois, cette classe thérapeutique présente une toxicité rénale et auditive importante. 

En pratique courante, on administre la gentamicine à la dose de 3mg/kg/jour ; par voie 

parentérale. Cette posologie doit être adaptée à la fonction rénale. 

De nombreux auteurs préconisent une céphalosporine de troisième génération associée à un 

aminoglycoside en première intention pour sa vitesse de  bactéricidie en synergie avec un autre 

antibiotique. Les fluoroquinolones représenteraient une alternative aux céphalosporines 

[98,109]. 

Certains auteurs associent aussi le métronidazole, quoique ce dernier reste mal justifié du fait 

de la rareté des anaérobies dans la genèse de la PNE. 

 La durée de traitement : 

Les deux principaux risques d'échec thérapeutique dans la pyélonéphrite emphysémateuse sont 

la récidive et le passage à la chronicité [135,140]. Ces risques sont attribués à une durée 

insuffisante du traitement en phase initiale. 
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De nos jours, la durée du traitement de la pyélonéphrite emphysémateuse est sujette à 

controverse. 

Selon les recommandations de la conférence de consensus de la Société́ de pathologie 

infectieuse de langue française SPILF de 1990 [135] , la durée de traitement doit être au moins 

de 3 semaines. Toutefois, il n’existe aucune étude qui définit une durée optimale.  

La durée du traitement doit certes être adaptée en fonction de l'histoire de la maladie du patient, 

du germe en cause, mais également des données scannographiques de la PNE. 

La durée du traitement variait entre 3 et 4 semaines.  

Un ECBU doit en effet être systématiquement réalisé à 48-72 heures sous traitement, et 4 à 6 

semaines après l'arrêt du traitement (en cas d'ECBU initial positif), dans les pyélonéphrites 

emphysémateuses du fait d'un risque plus élevé de récidive ou de réinfection [90,143]. 

b. Traitement chirurgical :  

Même si le seul traitement médical peut se révéler efficace dans certains cas, des études récentes 

ont constaté une mortalité moyenne de 44%. Une intervention chirurgicale, soit par voie 

percutanée ou endoscopique, est le plus fréquemment nécessaire [1,67,72]. 

i. Drainage des cavités rénales et des voies excrétrices :  

 La néphrostomie percutanée:  

Le drainage par néphrostomie permet de :   

  Contourner l’obstacle.  

  Évacuer les urines infectées ou purulentes, et donc, de réduire la charge bactérienne.  

  Réduire la pression au niveau de la voie excrétrice supérieure ce qui permet une amélioration 

instantanée de la perfusion rénale.  
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  Faire des Prélèvements bactériologiques.  

Son principe consiste à ponctionner par un abord percutanée postérieure les voies urinaires intra 

rénales, et d’introduire un cathéter de drainage sous anesthésie locale.  

Afin d'être le moins traumatisant possible, l'abord des voies excrétrices doit se faire en 

respectant certaines règles [19, 16] : 

- L'abord percutané devra être trans-parenchymateux en évitant un abord direct du bassin et, 

surtout en position extra-sinusienne. 

- L'abord postéro-latéral est à privilégier par rapport à l'abord postérieur, pour un maximum 

de confort pour le patient, mais il est important de veiller à ne pas toucher le côlon qui peut 

parfois être rétro-rénal. 

- L’abord doit se faire selon un axe transversal du rein ( caliciel au lieu d’être pyélique)  afin 

de se rapprocher au maximum de la ligne « avasculaire » et réduire le risque hémorragique.  

Le choix du calice à ponctionner est fonction du contexte et de l'objectif de la pose de la 

néphrostomie. La ponction du calice inféro-postérieur présente le moindre risque d’hémorragie. 

Pour certains cas particuliers, la ponction d'un calice moyen ou supérieur peut être intéressante 

surtout si un geste par voie antérograde est prévu comme la descente d'une endoprothèse 

urétérale ou le traitement d'un calcul ou d'une sténose urétérale. [148]. 

Les procédés de repérage sont guidés soit par un amplificateur de brillance, soit par échographie 

[72,88,147]. L’échographie permet de repérer le rein et de vérifier l’absence d’interposition du 

tube digestif. 

La sonde est placée dans l'axe longitudinal du rein, ce qui correspond au trajet de la 12 ème 

côte (Figure n°49). Si on souhaite ponctionner le pôle inférieur, le guide sera placé en bas de la 

sonde (Figure n°50).  En cas de ponction du calice moyen ou supérieur, la sonde sera retournée 

de 180°, de telle sorte que le guide soit positionné au-dessus. [148]. 
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Figure 49 : Positionnement de la sonde d’échographie[148]. 

 

 
 

Figure 50 : Ponction du pole inférieur du rein [148]. 
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Le placement du cathéter de Néphrostomie s’effectue selon le principe de Seldinger, par le biais 

d’un guide métallique placé dans les voies excrétrices, en passant par l’aiguille de ponction 

[15].  

Les complications sont rarement rencontrées et sont de deux types : [8] 

 Hémorragiques : L’hématurie transitoire est un phénomène fréquent mais se résorbe en 

quelques jours. Une hématurie persistante, imposant une transfusion, est exceptionnelle. 

La présence de troubles majeurs de l'hémostase doit faire contre-indiquer toute approche 

percutanée des voies urinaires. 

 Septiques : ce sont les plus graves. Lors de la mise en place de la néphrostomie , une 

décharge bactérienne est possible avec parfois une évolution vers un état de choc 

septique. 

Le recours à la néphrostomie est réservé surtout dans les formes localisées, ou dans les formes 

dans lesquelles il y a une rétention d’urines purulentes secondaire à la présence d'un obstacle 

lithiasique sur la voie excrétrice, chez un patient dont l'état général est conservé, ou quand la 

fonction rénale est compromise, après échec de la pose d'une double sonde urétérale J[1, 72].  

Dans notre étude, la mise en place d’une néphrostomie a été réalisé chez un seul patient soit 

10%. 

 Drainage par sonde urétérale simple ou en double J : 

Le malade étant installé en position gynécologique, sous rachi anesthésie ou anesthésie 

générale.  

Effectué lors d’une cystoscopie, permettant de restaurer l’écoulement habituel   des urines 

depuis les cavités rénales vers la vessie.  

Le drainage par sonde urétérale reste un procédé peu invasif de drainage des voies excrétrices 

[1, 71,73].  
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Réalisé en première intention en cas d’obstacle lithiasique sur les voies excrétrices, après 

rétablissement hémodynamique et sous couverture d’antibiotiques, en dehors des indications 

de la néphrectomie [1,67,71,73].  

Dans notre série, le drainage urétéral par sonde double J a été fait chez 3 malades, 

hospitalisés pour pyélonéphrite emphysémateuse et dont l’imagerie avait noté une dilatation 

des cavités pyélocalicielles.  

ii. Drainage de la loge rénale et des espaces péri-rénaux : 

 Drainage percutané :  

Hudson et al ont été les premiers à introduire le drainage percutané en 1986 comme modalité 

thérapeutique conservatrice et efficace de la pyélonéphrite emphysémateuse [144].  

Il peut être réalisé sous anesthésie locale sous guidage échographique ou tomodensitométrique. 

Cette attitude thérapeutique requiert une surveillance étroite en milieu médico-chirurgical, car 

elle peut se compliquer d’un état de choc septique. 

Par ailleurs, l'efficacité de ce traitement conservateur combiné à une antibiothérapie a été 

largement démontrée. 

C'est le traitement de base préconisé dans la plupart des cas. 

Il a pour intérêt de traiter le site infectieux de manière rapide et peu invasive tout en conservant 

le rein. 

La durée du drainage ne dépasse pas deux à trois semaines sauf si les collections sont 

importantes et étendues [1].  

Dans notre série, le drainage percutané sous guidage radiologique a été réalisé chez 5 

patients 
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Figure 51 : Exemple d’un uroscanner injecté (à gauche : coupe axiale et à droite : coupe 

coronale) chez une patiente X de 60 ans diabétique qui s’est présentée aux urgences avec 

une lombalgie gauche et une confusion, montrant des bulles d’air avec une collection 

liquidienne (flèches bleues) dans l'espace périnéphrique postérieur (PNE stade 3A de 

Huang et Tseng) [149]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 52 : Image scannographique obtenue  pendant la pose du drain chez la  patiente 

X montrant la mise en place du cathéter dans la collection de gaz et de liquide dans le 

rein gauche. (Flèche orange) [149]. 
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Figure 53 : Uroscanner injecté de contrôle montrant la résolution des bulles d’air et de 

la collection liquidienne [149]. 
 

 Drainage chirurgical :  

Effectué par lombotomie qui peut se faire sur la onzième côte ou sur la douzième côte, ou 

encore en sous costal [53,117] (Figure 42).  

Cette approche a pour avantage de drainer les collections de la loge rénale et ou des espaces 

péri-rénaux, permettant ainsi de limiter le phénomène infectieux, notamment chez les patients 

diabétiques [1, 33, 72].  

Ce procédé est indiqué en cas de collections para rénales ou disséminant dans l’espace retro 

péritonéale, dont l’accès est difficile par drainage percutanée.  

Il a permis ainsi de nous dispenser dans la majorité des études d’une néphrectomie première, 

qualifiée d’abusive. [1, 67, 71, 73, 72]  

Dans notre étude, le drainage chirurgical par lombotomie a été réalisé chez trois patients 

dont le drainage percutané n’a pas été suffisant. 
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Figure 54 : Position de lombotomie. [137].  

 

iii. La néphrectomie :  

Traditionnellement, la néphrectomie initiale a été considérée comme le traitement de choix dans 

la PNE . 

Toutefois, Kapoor et al. ont également rapporté qu'une néphrectomie précoce est associée à des 

taux de mortalité plus élevés qu'une approche conservatrice initiale[145]. 

La néphrectomie de sauvetage est réservée aux formes étendues avec défaillance multi viscérale 

soit secondairement après échec du drainage percutané [1, 72].  
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En 1996, Chen et al. ont souligné qu'une antibiothérapie associée à un drainage percutané guidé 

par tomodensitométrie constituait une alternative intéressante à la néphrectomie[37]. 

Le PNE a évolué au fil des années, passant de la chirurgie invasive à des approches plus 

conservatrices grâce à la disponibilité de meilleures modalités d'imagerie, d'antibiotiques 

puissants et de drainage sous contrôle radiologique. Au cours des deux dernières décennies, 

l'amélioration des techniques de prise en charge a considérablement réduit le taux de mortalité 

de la PNE à 21 % [146,147].  

Dans notre étude, aucun patient n’a subi une néphrectomie. 

 

 Indications : 

La PNE est une pathologie sévère qui impose un diagnostic précoce et un traitement immédiat. 

Toutefois, l’approche thérapeutique n’est pas encore codifiée, et aucune étude n’a pu proposer 

un traitement définitif. Par conséquent, une étude statistique ne peut être menée et seuls les 

résultats concernant les effectifs sont exploitables. 

Les résultats tomodensitométriques qui ont été publiées dans la littérature avaient objectivé un 

degré d’atteinte variable pouvant aller jusqu’à la destruction totale du rein avec extension aux 

tissus de voisinage [61].  

Bien qu'il y ait encore une polémique sur le traitement idéal de la PNE, une antibiothérapie 

adaptée et une réanimation médicale symptomatique est indiqué dans tous les cas et doit être 

débuté précocement. 

Tous les auteurs se rejoignaient également sur la nécessité de réaliser une néphrostomie 

percutanée ou la montée d’une sonde double J en cas d'obstruction des voies urinaires. Le 

recours à l'un ou l'autre des deux procédés est conditionné par l'état du patient et la présence ou 

non d'un risque anesthésique. En effet, le drainage par sonde urétéral requiert une anesthésie 

générale ou une sédation légère, tandis que la néphrostomie peut être effectué sous anesthésie 

locale [61,87,109,110,122]. 
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Le traitement final de la lithiase est à différer [62]. 

Trois principaux moyens qui ont été retenues pour traiter la PNE sont les suivants : 

 Un traitement médical exclusif. 

 Un traitement médical couplé à un drainage chirurgical endoscopique ou percutané. 

 Un traitement chirurgical radical : La néphrectomie. 

En pratique, il semble que les indications thérapeutiques récentes de la PNE devraient être 

fondées sur une démarche raisonnée par étapes [26,67,84], basée sur la gravité de l’état clinique 

du patient, les situations à haut risque opératoire, l’état fonctionnel du rein controlatéral et le 

degré de destruction parenchymateuse par une analyse répétée du scanner (tableau n°8 ) :  

 Le traitement médical exclusif par antibiotiques n’est probablement pas recommandé 

dans la plupart des cas ;  

 Le traitement de choix pour la majorité des cas est sans doute le drainage percutané 

associé à une antibiothérapie, en particulier chez les patients ayant des formes 

localisées, dont l’état général est conservé, ou quand la fonction rénale est compromise 

(rein unique, forme bilatérale de la pyélonéphrite);  

  En cas d’échec du drainage percutané, deux possibilités se présentent : soit une 

néphrectomie secondaire,soit un nouveau drainage percutané est effectué dans 

l’immédiat si une nouvelle collection est réapparue à la tomodensitométrie. 

 La néphrectomie première, a visée salvatrice est probablement à réserver aux formes 

étendues avec défaillance multi viscérale. 
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Tableau 8 : Les indications thérapeutiques de la PNE[84]. 

 

Modalités thérapeutiques Indications 

Drainage percutané   +Antibiothérapie 

 

 

 PNE localisée. 

 PNE bilatérale. 

 Rein unique. 

 IRC. 

 Patients ne supportant pas 

l’anesthésie générale. 

Néphrectomie  PNE extensive. 

 Plusieurs dysfonctions d’organe 

 Échec de drainage percutané . 

 

Tableau 9 : Comparaison des différents moyens thérapeutiques adoptés dans les 

différentes études. 
 

 

*Nombre de patients chez qui le drainage percutané a échoué. 

‡ Nombre de patients chez qui un drainage chirurgical a été effectué. 

† Cinq patients ont subi un seul drainage percutané et deux en bénéficiaient de plusieurs. 

Auteur 

(année) 

Fréquence 

Patients 
Stade 

I+II 

Stade 

III+IV 

Sonde 

double J 
Néphrostomie 

Drainage 

percutané 

Néphrectomie 

d’urgence 
Décès 

Kangjam et 

al[141] 

(2015)  

8 5 3 0 0 7† 3 3 

Das and 

Pal[142] 

(2016)  

15 10 5 7 4 0 0 0 

Sharma et al. 

[125] (2013)  14 9 5 3 0 3 (1*) 0 (1‡ ) 0 

Al-Saraf 

et al[143] 

(2022) 

17 13 4 1 8 1 1 0 

El majdoub 

et al[130] 

(2016) 

5 3 2 2 1 3 0 0 

Notre étude 

( 2023) 

10 5 5 3 1 5 0 0 
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Figure 55 : Arbre décisionnel sur la PEC thérapeutique des PNE en se basant sur le 

scanner [1]. 
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PNE stade I et II                                                              PNE stade III et IV 

                                                                        Facteurs de risque ? 

 

 

                                           < 2 Facteurs de risque            2 Facteurs de risque  

 

 

Traitement conservateur                                                                    

Néphrectomie 

 

     

Échec 

Figure 56 : Un algorithme décisionnel proposé par Huang et Tseng [6]. 
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V. Pronostic et mortalité : 

La PNE est une affection rénale sévère dont la mortalité a diminué à 25 % ces dernières années 

(1 %-46 %) [80] contre 80 % dans les études antérieures [148,149]. Ceci est dû à un diagnostic 

précoce grâce à la disponibilité des moyens d’imagerie plus performants, à l’avènement 

d’antibiotiques puissants et de moyens thérapeutiques conservatrices. 

Néanmoins, il existe des facteurs de mauvais pronostique à l’origine d’une mortalité élevée : 

 Une Défaillance hémodynamique voire un état de choc. 

 Un Trouble de conscience. 

 Le type 1 radiologique selon WAN. (le type 1 était corrélé à une mortalité 

considérablement importante : 69% contre 18% pour le type 2)  

 Une créatininémie > à 14 mg/l.  

 Une thrombocytopénie <60000 éléments/mm.  

 Une hématurie dont l’importance reflèterait la sévérité de la destruction 

parenchymateuse du rein ou l’existence d’une thrombose veineuse rénale.  

 Une protéinurie sévère. 

Dans notre étude, aucune mortalité n’a été noté. 
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CONCLUSION 
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La pyélonéphrite emphysémateuse est une maladie potentiellement mortelle, dont la 

physiopathologie est attribuable à de nombreuses conditions qui favorisent la pullulation 

bactérienne et la possibilité donc d’un état de choc septique. 

La tomodensitométrie est l’examen de choix pour établir un diagnostic positif et topographique. 

Elle permet également d’évaluer l’étendue des lésions et contribue ainsi aux décisions 

thérapeutiques. 

Il existe peu de séries de cas représentatifs qui nous permettent d'identifier de manière adéquate 

le profil clinique de ces patients ou d'offrir des conclusions définitives qui guident les décisions 

thérapeutiques. 

Néanmoins, la conduite thérapeutique doit être discutée au sein d’une équipe multidisciplinaire 

en privilégiant autant que possible les approches conservatrices à savoir un drainage chirurgical 

associée à une antibiothérapie adéquate. 
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Fiche d’exploitation : 
 

Données du patient : 

 Nom et prénom :  

 Age :  

 Sexe :  

 Date d’admission : 

 Service : 

Données anamnestiques : 

 Antécédents :          

 Diabète                      

 Maladie lithiasique connu 

 Notion d’infection urinaire à répétition 

 Autre pathologie rénale connue 

Données cliniques : 

 Symptomatologie clinique : 

 Colique néphrétique 

 Lombalgie 

 Troubles urinaires irritatifs 

 Troubles urinaires obstructifs 

 Pyurie 

 Hématurie 

 Pneumaturie 

 Douleur abdominale 

 Nausées et ou vomissements 

 Examen général : 

 Altération de l’état général 

 Trouble de conscience 

 Fièvre 

 Signes d’un sepsis 

 Bandelette urinaire :      Glycosurie :     cétonurie : 

 Examen physique : 

 Sensibilité lombaire 

 Défense lombaire 

 Crépitations de la fosse lombaire 

 Contact lombaire 

Données paracliniques :  

 Quel type d’imagerie a été réalisé ? 

 ASP 

 Echographie rénale  

 Uroscanner : c-/c+  

 Tdm abdomino-pelvienne c-/c+ 
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 Tdm abdomino-pelvienne c-  

 Signes scannographiques : 

 Destruction parenchymateuse 

 Présence de gaz dans le parenchyme 

 Présence de gaz dans les voies excretrices 

 Collection intra ou péri rénale  

 Présence de lithiase  

 Dilatation pyelo-calicielle 

 Infiltration de la graisse péri-rénale  

 Cystite emphysémateuse associée 

Données biologiques : 

 Hb : 

 Globules blancs : 

 Plaquettes : 

 CRP : 

 Glycémie à jeun 

 Hémoglobine glycquée : 

 Fonction rénale : 

Données de l’ECBU :  

 Positif                    décapité 

 DGU : …………………10 3 UFC/ML 

 Germe retrouvé :     Escherichia coli     Klebsiella pneumonia     Autres : 

        Antibiogramme : ………………. 

Hémoculture réalisée :       oui      Non  

                                            Germe retrouvé si oui : ……………… 

Prise en charge :  

o Lieu de Prise en charge :     Service froid            Service de réanimation 

o Traitement préconisé :   Antibiothérapie    Drainage percutané    Drainage    

chirurgical Néphrectomie 

 

  



 

119 

 

 

  

Résumés 



 

120 

 

Résumé : 

Titre : Apport de la tomodensitométrie dans les pyélonéphrites emphysémateuses : étude 

rétrospective à propos de 10 cas.  

Auteur : EL HAMZI Abir 

Mots clés : Pyélonéphrite emphysémateuse –Uroscanner 

La pyélonéphrite emphysémateuse (PNE)est une infection nécrosante du rein caractérisée par 

l’existence de bulles de gaz dans le parenchyme rénal, dans les cavités excrétrices ou dans les 

espaces péri-rénaux . 

Objectifs :Les objectifs de cette étude sont d’étudier l’apport du scanner dans le diagnostic 

positif de la PNE  , d’évaluer son pronostic, de conclure les indications thérapeutiques à travers 

une classification radiologique et finalement permettre un suivi. 

Matériel et Méthodes :  C’est une étude rétrospective portant sur une série de 10 patients 

colligés au service de la radiologie des urgences du CHU Ibn Sina , sur une période de 23 mois 

comprise d’aout 2020 à juin 2022.  

Résultats :  

L’âge moyen de nos patients est 51,8 ans avec une prédominance féminine. 

L’antécédent le plus fréquemment retrouvé chez nos patients est le diabète (90%). 

Les lombalgies fébriles étaient présentes chez 80% des patients. 

L’uroscanner permet : 

-Un diagnostic positif en montrant les bulles d’air au sein du rein , dans les cavités excrétrices 

ou dans l’espace péri-rénal. 

-Un diagnostic topographique en précisant exactement le coté atteint et l’étendu des lésions : 

Dans 50% des cas :l’atteinte est à gauche, 30% à droite et 20% bilatérale. 

-Une classification radiologique à valeur pronostique et thérapeutique. 

-D’éliminer les autres diagnostics différentiel . 

Les examens biologiques demeurent peu spécifiques et leur principal intérêt est plutôt 

pronostique que diagnostique. 

Le germe le plus fréquemment retrouvé est l’E. coli (50% des cas). 

Conclusion : La PNE est une urgence médico-chirurgicale pouvant engager le pronostic vital 

en l’absence d’une prise en charge thérapeutique précoce. Le scanner demeure le gold standard 

pour établir le diagnostic et permettre une classification radiologique à double intérêt 

pronostique et thérapeutique. 
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Abstract: 

Title: Contribution of CT scan in emphysematous pyelonephritis (EP): retrospective study 

about 10 cases.  

Author: EL HAMZI ABIR 

Keywords: emphysematous pyelonephritis, CT urogram 

Objectives: The objectives of this study are to study the contribution of the CT scan in 

establishing the diagnosis of EP, to evaluate its prognosis, to conclude the therapeutic 

indications through a radiological classification and finally to allow a follow-up after an 

eventual treatment. 

Emphysematous pyelonephritis (EPN) is a necrotizing infection of the kidney, characterized by 

the presence of gas within the renal parenchyma, excretory cavities or perirenal spaces.  

Materiel and methods:  It is a retrospective study on a series of 10 patients collected in the 

department of emergency radiology of the University hospital center IbnSina in Rabat, over a 

period of 23 months from August 2020 to June 2022.  

Results:  

The average age of our patients was 51.8 years with a female predominance. 

The most frequent medical history found in our patients is diabetes (90%). 

Flank pain with fever was present in 80% of patients. 

CT urogram allows: 

-A positive diagnosis by showing air bubbles within the renal parenchyma, in the excretory 

urinary tract or in the peri-renal space. 

-A topographical diagnosis by specifying exactly the affected side and the extent of the lesions: 

In 50% of cases, the lesion is located on the left, 30% on the right and 20% on both sides. 

-A radiological classification with a prognostic value and from which the therapeutic 

indications are deduced. 

-To eliminate other differential diagnoses. 

Biological examinations are not very specific and their main interest is prognostic rather than 

diagnostic. 

The most frequently found germ is E. coli (50% of cases). 

Conclusion: EPN is a real medical and surgical emergency that can be life threatening if not 

treated early. The CT scan remains the gold standard to establish the diagnosis and to allow a 

radiological classification with double prognostic and therapeutic interest. 
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 ملخص

 حالات. 10دراسة بإثر رجعي على  –: مساهمة التصوير المقطعي المحوسب في التهاب الكلية النفاخي  العنوان

 الهمزي عبير  : المؤلف

 التصوير المقطعي المحوسب. –التهاب الكلية النفاخي  :الرئيسية الكلمات

د غازات على مستوى  نسيج الكلي؛ تجاويف مطارح هو عدوى نخرية تصيب الكلية  وتتمثل في وجو : النفاخي الكلية التهاب

 الكلي وكذا المساحات المحيطة بالكلي.

:  تتمثل أهداف هذه الدراسة في دراسة مساهمة الماسح في التشخيص الإيجابي للاتهاب الكلية النفاخي وتقييم  الأهداف

 السماح بالمتابعة. تشخيصه، واستنتاج المؤشرات العلاجية  من خلال التصنيف الإشعاعي، وأخيرا

مرضى، ثم جمعها من قسم المستعجلات للأشعة في مستشفى ابن  10هذه دراسة بإثر رجعي لسلسلة من  :المواد والطرق

 .2022إلى يونيو  2020شهرا من  غشت  23سينا، على مدى 

 : النتائج

 سنة، اغلبهم إناث. 51,8متوسط عمر مرضانا هو  -

 ري.من المرضى مصابون بمرض السك % 90 -

 من المرضى. %80آلام أسفل الظهر المصحوبة بالحمى موجودة عند  -

 يسمح الفحص المقطعي بإجراء:

التشخيص الإيجابي من خلال إظهار غازات على مستوى نسيج الكلي؛ تجاويف مطارح الكلي، وكذا المساحات المحيطة  -

 .بالكلي

من المرضى،  50%لكلية اليسرى مصابة عند ا: التشخيص الطبوغرافي بدقة محددا الجانب المصاب ومدى الآفات -

 .20%من المرضى، والكلية معا بنسبة  30%اليمنى عند 

 .التصنيف الإشعاعي الذي له قيمة في التكهن بمدى الحياة، والذي نستنتج منه الحلول العلاجية -

 .للقضاء على التشخيصات التفاضلية الأخرى -

 امها الرئيسي هو التكهن وليس التشخيص الطبي.الفحوصات البيولوجية ليست محددة للغاية واهتم

 من الحالات(. 50%)أكثر الجراثيم التي يتم العثور عليها هي الإشريكية القولونية 

 :الاستنتاج

التهاب الكلية النفاخي هي حالة طوارئ طبية وجراحية حقيقية يمكن أن تهدد الحياة إذا لم يتم علاجا مبكرا. يظل التصوير 

الإشعاعي الذي يمكن من التنبؤ بمدى الحياة  والسماح بالتصنيفسب هو المعيار الذهبي لتحديد التشخيص المقطعي المحو

 الطبية.  واستنتاج الحلول
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دراسة بإثر  –مساهمة التصوير المقطعي المحوسب في التهاب الكلية النفاخي 

 حالات. 10رجعي على 

 أطروحة
      /      / 2023:قدمت ونوقشت علانية يوم

 من طرف

 مزيهعبير الالسيدة 

 لرباطبا  1997 غشت 29: المزدادة في

 طبيبة داخلية بالمركز الاستشفائي الجامعي ابن سينا بالرباط

 نـيـل شـهـادةلـ

 دكـتـوراه فــي الطب
 التصوير المقطعي المحوسب. –التهاب الكلية النفاخي  :الكلمات الأساسية

 

 :أعضاء لجنة التحكيم
 

 ةرئيس       ليلى جروندي ةالسيد

 الأشعةفي  ةأستاذ

 ةمشرف     فاطمة الزهراء العمراني ةالسيد

 الأشعةفي  ةأستاذ

 وعض        جواد التادلي السيد

 الإنعاش و التخذيرأستاذ في 

 عضو        هشام الصايغ السيد

 جراحة المسالك البوليةأستاذ في 

 ةعضو        كوثر الرفاعي ةالسيد

 ة في أمراض الغددأستاذ
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