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INTRODUCTION 
 

L'infection urinaire touche 0,7 à 1% des nouveau-nés à terme et 2,9 % des 

prématurés [1]. Elle représente environ 5,5 % de toutes les hospitalisations en unités 

de réanimation néonatale [2]. 

La symptomatologie est souvent trompeuse révélée par un ictère, une fièvre, 

une mauvaise prise pondérale, des troubles digestifs (diarrhée, vomissement) ou par 

un état septique sévère. Les signes urinaires (hématurie, pyurie, urines malodorantes 

ou anomalie du jet urinaire) sont ]. 

urinaire chez le nouveau-né 

[40].  

aires du nouveau-né est le mode principal de 

révélation des uropathies obstructives et des reflux vésico-

de toujours demander une échographie abdomino-rénale [3]. 

conduit, basé sur les donnés épidémiologiques 

et la sensibilité du germe identifié aux antibiotiques, est généralement favorable. Le 

suppuration, de septicémie ou  de localisations secondaires. 

nouveau-nés  pris en charge au niveau du Service de Néonatologie et Réanimation 

Néonatale  du CHU HASSAN ll  de Fès pour une infection urinaire durant une période 

n (du 1er janvier au 31 décembre 2012). 
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Le but est de: 

 Identifier 

nouveau-né.  

  Connaitre les différents modes de révélation  les 

nouveau-nés et préciser le

cytobactériologique des urines avec culture est nécessaire. 

 Identifier les germes responsables, ainsi que leurs profils de sensibilités aux 

antibiotiques habituellement prescrits. 
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RAPPELS 
 

I- eil urinaire [4]: 
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A- Haut appareil urinaire :  

Il est rétro-péritonéal et se compose des deux reins et des cavités urétéro-

pyélo-calicielles. 

1- Reins :  

Configuration externe :  

              Chaque rein a la forme d'un haricot à hile interne, au niveau duquel 

cheminent les vaisseaux rénaux (artère et veine), et le bassinet qui se poursuit vers le 

bas par l'uretère. Le rein droit est plus bas que le gauche, car abaissé par le foie.  

Configuration interne :  

            Chaque rein se compose d'un parenchyme entouré d'une capsule 

fibreuse, dont on distingue de la périphérie vers le hile trois zones différentes :  

 Le cortex, situé sous la capsule, riche en glomérules.  

  La médullaire, formée des pyramides de Malpighi, au nombre de 4 à 6, à base 

externe et dont le sommet bombé vers le hile et forme la papille sur laquelle 

vient se ventouser le petit calice.  

 Le sinus, graisseux, qui abrite la voie excrétrice, et les vaisseaux du rein, en 

avant de celle ci.  

           Le rein se compose également de la voie excrétrice : petits calices se 

réunissant pour former 3 grands calices, qui se réunissent en 3 tiges calicielles, 

lesquelles confluent pour former le bassinet.  

        Chaque rein est entouré de tissu cellulo-graisseux et est situé, avec la 

glande surrénale, dans un sac fibreux ; l'ensemble constitue la loge rénale.  

2 - Uretère :  

C'est un canal  qui fait suite au bassinet et s'abouche à la vessie sur sa face 

postérieure, au niveau du trigone vésical par les méats urétéraux (valves anti-reflux). 

Son diamètre est relativement rétréci au niveau de la jonction avec le bassinet 
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(jonction pyélo-urétérale), du croisement avec les vaisseaux iliaques, et à son entrée 

dans la vessie.  

e 

verticalement sous le feuillet péritonéal en avant. Il se projette au niveau du 1/3 

externe de l'apophyse de L3, du 1/3 moyen de l'apophyse de L4, du 1/3 interne de 

l'apophyse de L5, passe en avant de l'articulation sacro-iliaque, puis en dehors du 

sacrum avant de se terminer sur le trigone vésical.  
 

B- Bas appareil urinaire:  

1- Vessie :  

De forme ovoïde, elle est située dans le petit bassin. C'est le réservoir dans 

lequel s'accumule l'urine fabriquée en continu par les reins. Elle a une partie fixe 

triangulaire rétro-pubienne, le trigone, dont la base est matérialisée par la barre 

inter-urétérale qui relie les deux méats urétéraux et le sommet, plus antérieur, par le 

col vésical (sphincter interne, lisse, involontaire) qui se poursuit par l'urèthre. L'autre 

partie est mobile, c'est le dôme, très extensible séparé de la cavité abdominale par le 

péritoine, en rapport étroit avec le sigmoïde. Lorsqu'elle est pleine. 

2- Urètre :  

C'est le conduit qui sert à évacuer les urines vésicales vers l'extérieur de 

l'organisme. Il est entouré à son origine par un sphincter externe (strié, volontaire).Il 

est plus long chez le garçon et   se divise en 3 parties :  

- Urètre postérieur ou urètre prostatique.  

- Urètre membraneux qui traverse l'aponévrose du périnée.  

- Urètre antérieure ou urètre spongieux.  
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II- RAPPEL SUR LES MOYENS DE DÉFENSE DU NOUVEAU NÉ 

CONTRE LES INFECTIONS [5]: 
Durant la vie intra-

placenta, les membranes et son propre système immunitaire. Le placenta joue le rôle 

 

             Le nouveau-

 

 

A- Immunité humorale 

1- La vie intra utérine 

ème 

semaine de gestation. In utero, ces lymphocytes sont capables de  maturer en 

 

la 18ème  20ème semaine de gestation pour croître considérablement vers la 30ème 

semaine. 

Cependant, vers la 25ème semaine de gestation se produit une exacerbation de 

lymphocytes T. Ces cellules suppressives vont inhiber toute maturation de 

lymphocytes B en plasmocytes IgM et encore plus nettement en plasmocytes IgA et 

IgG. 

Ainsi, la source quasi élective des Ig est constituée par la mère. Les IgG passant 

seules la barrière placentaire, les autres seront apportées après la naissance. 



 
 

11 
 

2- Après la naissance : 

Les IgG ayant traversé activement la barrière placentaire constituent la majorité 

des Ac antibactériens et antiviraux et jouent un rôle important dans les six premiers 

mois de vie. 

En principe, le taux des IgM est faible à la naissance. Les IgA, quant à elles, 

sont synthét

muqueuses expliquerait en grande partie la fréquence des infections respiratoires et 

digestives. 

Les IgA et IgM sécrétoires sont apportées par le lait maternel. Durant la 

lactation, il existe une dérivation des lymphocytes B maternels issus des plaques de 

Peyer et sensibilisés aux Ag intestinaux, vers la glande mammaire. Ces lymphocytes B 

vont produire dans le lait maternel des Ac spécifiques des bactéries maternelles qui 

ensemenceront le tube digestif du nouveau-né. 

 

B- Immunité cellulaire : 

1- La vie intra utérine : 

ème 

semaine de gestation. 

2- Après la naissance 

Chez le nouveau-né, le nombre de lymphocytes formant rosette (50%) est 

 

3- Immunité non spécifique 

Le système complémentaire est déficitaire chez le nouveau-né. Il intervient de 

germes:              
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- Par la , les endotoxines bactériennes activent le C3 pro activateur ; 

celui-ci déclenche une réaction court-circuitant les premiers composants (C1, C2, 

C4). Elle provoque une opsonisation des germes qui permet leur phagocytose par les 

polynucléaires et les macrophages. 

Chez 15% des nouveau-nés le C3 pro activateur est abaissé. Cette insuffisance 

de la voie alterne expliquerait la brutalité de certaines septicémies chez le nouveau-

né. 

- Par la , qui intervient plus tard dans la réponse immunitaire, 

yse de 

la membrane cytoplasmique. Chez le nouveau-né, les taux sériques du complément 

 

Les polynucléaire du nouveau-né sont en quantité suffisante et sont capables 

de bactéricidie. La bactéricidie est la 3ème étape de la phagocytose, précédée du 

 

Le monocytequant à lui a acquis toutes ses fonctions chez le nouveau-né, à 

suppresseurs. Le monocyte va acquérir très tôt cette fonction, se substituant ainsi 

aux lymphocytes T. 
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III-COLONISATION BACTERIENNE DU NOUVEAU-NE : 

           Le nouveau-né est très particulier du point de vue de son statut bactérien. En  

effet, il combine une absence complète de colonisation bactérienne avant la 

naissance, et risque d'être infecté via une bactériémie maternelle, ou par voie 

ascendante (amniotite), réalisant une infection materno-foetale. 

          Après la naissance, sa flore bactérienne se constitue, et l'on peut imaginer des 

pathologies d'adaptation hôte bactérie conduisant à une infection néonatale précoce, 

surtout en cas de diminution des capacités immunitaires (prématurité...), par des 

bactériémies d'origine digestive ou une colonisation cutanéo-muqueuse invasive. 

           Enfin, des gîtes infectieux (mammite, omphalite, cicatrice de circoncision...) 

peuvent disséminer secondairement, et donner une infection néonatale plus tardive. 

           éries commensales in Utero tant que 

les membranes ne sont pas rompues. Immédiatement après la naissance, le nouveau-

né acquiert rapidement une flore bactérienne commensale qui colonise la peau et les 

sites muqueux. La voie orale (descendante) de colonisation digestive est la plus 

souvent admise, elle paraît en partie favorisée par un pH gastrique relativement 

neutre pendant les premières 24H de vie. [6] 

            La voie ascendante joue cependant un certain rôle, favorisée par le fait que le 

méconium est un bon milieu de culture [7]. La mère joue un rôle prépondérant dans 

des germes présents dans ses 

selles que se fait la colonisation initiale du nouveau-né. Deux tiers des enfants sont 

colonisés par des Escherichia coli de même sérotype que ceux des selles de leur mère 

[8, 9]. La flore vaginale maternelle, par contre, ne joue pas un rôle aussi important [9]. 

           La colonisation est extrêmement précoce. Ce sont les entérobactéries (surtout 

Escherichia coli), et les streptocoques anaérobies facultatifs (surtout du groupe D), 
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qui s'établissent en premier et constituent la flore dominante dans les premières 48H 

de vie [10, 11]. La colonisation se développe et se transforme pendant les 5 à 7 

premiers jours de vie sous l'effet notamment de l'alimentation lactée. Cette phase de 

transformation de la flore aboutit progressivement à la prédominance des 

bifidobactéries, et dans une moindre mesure des lactobacilles (flore dite lactique). 

            Deux études démontrent la prédominance du staphylocoque coagulase 

négatif dans les colonisations bactériennes initiales des prématurés [12, 13]. Ces 

colonisations peuvent être responsables d'infections nosocomiales; septicémies, 

méningites, ostéomyélites, endocardites et infections urinaires. 
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IV- PHYSIOPATHOLOGIE : 
            La capacité de la bactérie pour causer une infection urinaire dépend des 

facteur hôte aussi bien que les facteurs de virulences bactériennes.  

            En raison de la présence des facteurs de virulence spécifiques qui leur 

permettent d'attaquer l'urothélium, le type le plus commun de bactéries causant des 

infections urinaires est E. coli, qui représente 70 à 90 % des infections acquises. 

          Les uropathogéniques ont la capacité d'exprimer des adhésines,  

des haemolysines et d'autres molécules qui les rend l'organisme le plus probable 

pour causer l'infection en incitant l'inflammation de l'urothélium. 

          D'autres bactéries peuvent être responsables 

, le  mirabilis, le , les  et plus rarement 

le . 

         Souvent Ces bactéries ne possèdent pas des facteurs de virulence comme ceux 

de  et leur capacité de causer des infections urinaires dépend lourdement de 

la présence des facteurs , surtout les anomalies des voies urinaires 

particulièrement les malformations qui favorisent la stase urinaire, d'autres facteurs 

hôtes incluen [14]. 

 

A- Voies de contamination  

cificité repose sur plusieurs critères, dont 

cette infection urinaire. 
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1-Voie hématogène [16] : 

 e 

dissémination hématogène à partir du tube digestif nouvellement colonisé, en 

hypothèse était sous tendue par la haute incidence des bactériémies dans les 

infections urinaires néonatales.  

  La prédominance masculine retrouvée dans la plupart des séries est mise sur le 

-né de sexe masculin aux bactériémies 

transitoires présentes pendant la colonisation bactérienne initiale du nouveau-né, ce 

qui est également retrouvé dans les infections materno-foetales systémiques (sexe- 

ratio : 1,2).  

 

2-Voie ascendante: 

La voie ascendante, via la contamination bactérienne du sac préputiale des 

enfants non circoncis, a été confirmée par une étude rétrospective sur 10 ans des 

chez les garçons circoncis, comparable à 0,75% des nouveau-nés de sexe féminin, au 

les garçons non circoncis est de 

 

Avec le temps, le prépuce est plus facilement décalottable, permettant une 

meilleure hygiène de la zone péri- lin, et limitant la 

e chez le nouveau-né 

de sexe masculin

 de sexe féminin lors ne infection 

urinaire ascendante par contamination de la flore microbienne vaginale et anale sur 

un urètre court. [18] 



 
 

17 
 

B-  [19]: 

            La virulence des extra-intestinaux semble résulter de la combinaison 

de plusieurs facteurs agissant à différents niveaux du processus physiopathologique: 

toxines qui favoriseraient la traversée des barrières urinaires vers la circulation 

sanguine, les systèmes de capture du fer et, enfin, les facteurs de protection contre le 

système immunitaire parfois dénommés « protectines ». 

a)- Adhésines : 

aux cellules urothéliales joue un rôle 

fondamental. Elle se fait par l

bactérien  appelées « adhésines ». Les adhésines ont une  structure stéréochimique 

leur permet de reconnaître des récepteurs présents à la surface des cellules hôtes. 

Elles peuvent prendre la forme de fibres dénommées « fimbriae » ou « pili ». Les 

adhésines dont le rôle est le mieux documenté dans les pathologies extra- 

intestinales sont les pili de type 1 et les pili de type P. 

Les  de type 1 sont présents chez plus de 80 % des souches des . Le 

mutagénèse et modèle animal alors que le rôle des pili de type P  a été largement 

suggéré par de nombreuses études épidémiologiques, ils  sont retrouvés dans 70 à 

90 % des pyélonéphrites et dans 30 à 50 % des cystites. 

b)- Toxines : 

Ce sont des protéines capables de provoquer une altération de la forme ou de 

- intestinales les toxines 

sont supposées jouer un rôle dans la fragilisation des barrières épithélio-

des urines dans le sang (urosepsis);  
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 Hémolysine : 

           agissent sur la membrane cytoplasmique par 

formation de pores. L

par sa forte prévalence dans les souches responsables des pyélonéphrites (50 %) ou 

rôle pro- inflammatoire en provoquant la sécrétion de cytokines IL- 6 et IL- 8. 

 Toxine Sat : 

          Cette toxine a été récemment mise en évidence. Le rôle de cette toxine dans la 

rupture de la barrière glomérulaire permettant le passage de la bactérie dans le sang 

a été évoqué. 

c)-  Systèmes de capture du fer 

 Le fer est indispensable aux bactéries en intervenant dans de nombreuses 

concentration de 103 tient normalement 

105 à 106 atomes. Les bactéries ont développé des systèmes de capture du fer. 

d)- Facteurs de protection contre le système immunitaire :  « protectines » 

Le terme de protectines regroupe les différentes structures ou facteurs 

permettant à la bactérie de se protéger. Ces structures protectrices peuvent se 

présenter sous la forme de longues chaînes glucidiques formant une barrière stérique 

 

et du lipopolysaccharide (antigène O) qui représente le constituant majeur du 

feuillet externe de la membrane externe des bactéries à Gram négatif. 

 



 
 

19 
 

C- Rôles des caractéristiques physico-chimi

vessie [20]: 

         

plusieurs mécanismes : 

 La miction 

        Selon plusieurs auteurs, la multiplication bactérienne est très difficile 

dans une vessie qui se vide régulièrement. 

  

      

croissance bactérienne. 

 Le pH  

     Il exerce une action inhibitrice totale quand il est inférieur à 5. 

 Les défenses de surfaces 
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MATERIELS ET METHODES 
 

Il s  portant sur 53 observations de nouveau-nés 

hospitalisés au service de Néonatologie et Réanimation Néonatale du CHU HASSAN II 

de Fès durant la période du 1er janvier au 31décembre 2012. 

Dans a été faite au moyen d'une 

poche adhésive stérile chez 91% des patients et par un sondage vésical chez 9 % des 

cas.  : 

- Tous les nouveau-nés ayant une bactériurie supérieure ou égale à 105 

germes/ml et une leucocyturie supérieure ou égale à 104 éléments /ml.  

- Les nouveau-nés ayant une leucocyturie ou une bactériurie positive  avec  

une uro-

 

collectés sur une fiche 

test de chi 2 ( 2) qui permet de tester l'indépendance entre deux variables.  
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RESULTATS 
 

I/ EPIDÉMIOLOGIE : 

1-  Fréquence  de la maladie : 

Sur un total de 935 nouveau-nés hospitalisés au service de Néonatologie et 

Réanimation Néonatale du CHU HASSAN II de Fès durant la période couverte par 

nous avons  colligé 53 dossiers répondants à nos critères clusions, avec 

une incidence hospitalière de 5,6 %. L s en 

fonction des mois montre une prédominance  aux mois de septembre et octobre.   
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2-  :  

            12.06 jours, avec des extrêmes 

allant de 1 à 49 jours. 19 % de 

jours, et 29 % étaient  âgés plus de 21 jours.  

 

 

 

 

  

19%
22%

15% 15%

29%

4 - 7 j 8 - 14 j 15 - 21 j > 21 j

Age d'admission
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3- Sexe ratio : 

 La répartition selon le sexe montre une prédominance masculine de 58%,  avec 

sexuelle ont été retrouvés. 

 

 

 

 

  

58%

38%

4%

Répartition selon le sexe
Masculin Féminin Ambiguïté sexuelle
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4-Origine géographique :  

          76 % de nos patients sont originaires de Fès. Le tableau ci-dessous montre 

des patients.  

 

Tableau N° 1  

Origine Nombre de cas Pourcentage 

Fès 35 67,3% 

Taounate 9 17,3% 

Etrangers 2 3.8% 

Khenifra 2 3,8% 

Meknès 1 1,9% 

Missour 1 1,9% 

Taourirte 1 1,9% 

Taza 1 1,9% 
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II/ ANTÉCÉDENTS : 

1- Consanguinité :   

           

cas de consanguinité de 1èr degré et  4 cas de 2ème degré. 

 

2- Grossesse :   

           On a retrouvé que 83% des grossesses étaient suivies au niveau des centres de 

patients. 

 

 

 

a) Infection urinaire chez la mère : 

           La notion de brulures mictionnellesa été retrouvée chez 23 % des mères, dont 

9 % avaient une infection urinaire confirmée par un ECBU.  

  

45%

55%

L'anamnèse infectieuse chez la mère

positive

négative
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b) Leucorrhée : 

          O  leucorrhées chez 9 mères (17 %) dont une a 

c) Rupture prématurée des membranes : 

           La notion de rupture prématurée des membranes (RPM), de durée supérieure à 

12 heures, était retrouvée chez 21% des mères. La durée moyenne était  de 4,6 jours, 

avec des cas extrêmes de 15 jours. 

 

 

 

d) Fièvre maternelle : 

           Deux cas de fièvre maternelle au cours du travail ont été retrouvés. 

e) Antibiothérapie maternelle : 

         ossesse est retrouvée chez Neuf mères (17 

%) pour divers raisons  

 

21%

79%

La rupture prématurée des membranes

RPM

 pas de RPM
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3-Accouchement : 

a-Lieu  :  

          96 % des accouchements ont eu lieu dans des structures médicalisées (32 % 

étaient au niveau du CHU Hassan II), et 4 % des nouveau-nés sont nés à domicile. 

         b-  : 

          80% de nos parturientes ont accouché par voie basse, et 20% par césarienne.

 

4-Liquide amniotique : 

          

imprécis dans 35% des cas. 

 

 

 

 

  

57%

8%

35%

Aspect du liquide amniotique
clair teinté imprécise
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5-Age gestationnel: 

          Dans notre série, 89 % des nouveau-nés étaient à terme, 9 % des prématurés et 

2 % en dépassement de terme. 

 

6-APGAR : 

           Dans 73% des cas, il y avait une bonne adaptation à la vie extra-utérine avec 

un APGAR supérieur ou égal à 7/10, par contre 7 % des nouveau-nés avaient un 

APGAR inférieur à 7/10, et il était imprécis dans 20 % des cas. 

 

7-Poids de naissance : 

          96 % des nouveau-nés avaient un poids de naissance normal, et deux cas 

avaient un poids insuffisant (2400g chez un nouveau-né à terme et 1500g chez un 

prématuré de 34SA).   
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III/ DONNEES CLINIQUES : 

1- Age de début de la symptomatologie :  

    été 

retrouvée dans 24 % des cas. Et 21% des nouveau-nés avaient les signes cliniques 

initiaux au delà de 21ème  jours de vie. 
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2- Signes fonctionnels : 

 Les signes fonctionnels sont représentés par des signes urinaires (hématurie, 

pyurie) chez 8 % des nouveau-nés, une fièvre dans 34 % des  cas, et des troubles 

digestifs (vomissement et diar

% des cas, le refus de téter a été retrouvé chez 13% des cas, ainsi que des signes 
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Les signes fonctionnels
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3- Examen clinique: 

   a)- Examen général : 

 

une bradycardie dans 2 % de cas. 11% des nouveau-nés avaient une mauvaise prise 

de poids, et 8 % avaient perdu du poids. 
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 b)-Examen cutanéo-muqueux : 

 Un ictère a été retrouvé dans 54 % des cas, et 11% des nouveau-nés avaient une 

pâleur cutanéo-muqueuse  

déshydratation chez 15 % des cas, estimés entre 8 et 10 %. 
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  c)-Examen urogénital : 

  était pathologique dans 16 %des cas. Il a révélé  

miction goutte à goutte, deux cas de pyurie et un c  a 

été retrouvé chez un nouveau-né. 

 

 

 

           d)-Examen  abdominal : 

          L  cas 

anale, et une ascite de grande abondance chez un nouveau-né.  

          e)-Examen pleuro-pulmonaire : 

         -pulmonaire a retrouvé une polypnée chez 6 nouveau-nés  

(12 %) dont 4 avaient une détresse respiratoire avec un score de SILVERMAN moyen de 

3/10. 

 

4% 4% 4%

2% 2%
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   f)-Examen neurologique : 

         5 nouveau-nés (10 %), 

des réflexes archaïquesétaient faibles chez 3 cas (6 %). Une fontanelle antérieure 

déprimée dans 3 cas. 

    h)-Autres : 

 On a retrouvé également un nouveau né présentant un faciès mongoloïde et un 

ppareil locomoteur a permis de mettre en 

évidence un cas de monoarthrite du genou droit. 

 

Tableau N° 2 -nés 

 Nombre Pourcentage 
Ictère 29 54% 
Mauvaise croissance pondérale 10 19% 
DHA 8 15% 
Fièvre 8 15% 
Signes urinaires 6 12% 
Signes respiratoires 6 12% 
Pâleur 5 10% 
Signes neurologiques 5 10% 
Ambigüité sexuelle 2 4% 
Omphalite 2 4% 
Arthrite 1 2% 
Ascite (urineuse) 1 2% 
Imperforation anale 2 4% 
Faciès mongoloïde 1 2% 
Syndactylie 1 2% 
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IV/DONNEES BIOLOGIQUES : 

1-Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :  

a. Mode de recueil des urines : 

 Dans 91% des cas, le recueil des urines a été fait au moyen d'une poche 

adhésive stérile, La poche a été posée après une désinfection locale par une solution 

antiseptique, et de préférence après la prise d'un biberon, puis elle était changée 

systématiquement toutes les 30 minutes. Dans 9 % des cas, un sondage vésical a été 

réalisé. 

b. Aspect des urines: 

 

20 % des cas. 

 

 

 

 

20%

80%

ASPECT DES URINES

clair trouble
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c.  : 

             

des BGN. Alors que dans 55 % des cas  

d. Leucocyturie: 

   Une Leucocyturie positive est définie selon les critères de KASS par un taux de 

leucocytes dans les urines supérieur ou égal à 104 éléments/ml. Dans notre série 94% 

des nouveau-nés avaient une leucocyturie positive, et dans 6 % des cas 

révélée négative. 

  Elle était en moyenne de 58,3 ± 180,02 *104. La leucocyturie retrouvée chez les 

garçons était supérieure à celle retrouvée chez les filles, avec une différence 

significative (p=0,003). 
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Tableau N° 3: la différence entre les taux de la leucocyturie chez les deux sexes. 

  Leucocyturie  Moyenne Valeur p 

Garçons 91,70 ± 229 *104 
0,003 

Filles 6.05 ± 7*104 
 

e. Bactériurie: 

  Selon les critères de KASS, la bactériurie est considérée significative si elle est 

supérieure ou égale à 105 germes/ml.  

   La bactériur 72 % des cas, et négative chez 28% 

des nouveau-nés. Le taux moyen était de 5.5*105 germes/ml. 

 

f. Variations  de la leucocyturie et de la bactériurie : 

    eucocyturie significatives a été 

retrouvée chez  66 % des nouveau-nés.  Dans 28 % des cas, il y avait une leucocyturie 

significative et une bactériurie inférieure à 105 germes /ml, et dans 6 % des cas une 

bactériurie avec une leucocyturie inférieure à 104 élément /ml. 

 

Tableau N° 4 : Variations  de  la  leucocyturie et de la bactériurie. 

Leucocyturie Bactériurie Nombre de 
cas Pourcentage 

4 éléments/ml 5 CFU/ml 35 66 % 

4 éléments/ml < 105 CFU/ml 15 28% 

< 104 éléments/ml 5 CFU/ml 3 6% 
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g. Germes isolés : 

 reste de loin le germe le plus fréquent, il est  retrouvé dans 

73%  des cas.  Le   est retrouvé dans  16% des cas et le 

 dans 11% des cas. 

 

 

 

  

E. Coli
73%

Klebsiella 
Pneumoniae  

16%

Pseudomonas 
Aeruginosa 
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h. Antibiogramme : 

     

 totale à une sensibilité 

nulle.Les résultats des antibiogrammes sont abordés selon le germe. 

amoxcilline acide clavulanique dans 3 sa sensibilité était 

de 18%. 

aux C1G (Céfaclore : Alfatil®) dans 33 % des cas et aux 

C2G (Céfoxitine) dans 83% des cas. Alors que sa sensibilité a atteint respectivement 

67 %, 71 % et 73 % pour céfotaxime, céfixime et ceftriaxone. 

         

cas. Il était moins bien sensible à la -

sulfaméthoxazole (Bactrim®) et aux quinolones (78% pour ciprofloxacine). 
 

La Sensibilité D  
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 : 

dans 100% des cas, par contre il était sensible à 100% aux C3G, aux aminosides et à 

 

 

 : 

Dans les antibiogrammes effectués, le  était résistant 

aux bétalactamines. Mais il reste sensible aux aminosides et aux quinolones. 

 

     2-CRP : 

           La CRP était inférieure à  10 mg/l dans 47 % des cas, entre 10 et 20 dans 21 % 

des cas, et supérieure à 20 mg/l dans 32 % des cas. 

           Sa valeur moyenne était de 35 ± 51,10 mg/l,  avec un  cas extrême  allant 

jusqu'à 227 mg/l.  

 

47%

21%

32%

CRP

< 10 mg/l [10, 20] > 20 mg/l
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3- NFS : 

 La numération formule sanguine (NFS) a objectivé  une hyperleucocytose chez 6 

% des nouveau-nés (> 25000 éléments/dl). Le taux de globules blanc était en 

moyenne 14574 ± 7113 éléments/dl.  

 . Deux cas de 

thrombopénie ont été objectivés, avec un moyen de 335913 ± 139000 élément/ dl. 

 

4- Groupage ABO Rhésus :  

Sur les 18 nouveau-nés chez qui on a réalisé un groupage ABO rhésus, 17 cas étaient 

du groupe A ou O. Un seul malade était du groupe B. 

 

Groupe ABO Rhésus Nombres de cas 

A 
positif 8 

négatif 1 

B 
positif 1 

négatif 0 

AB 
positif 0 

négatif 0 

O 
positif 7 

négatif 1 
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5- Bilirubinémie : 

          Vingt-neufs nouveau-

Il y avait une prédominance de la bilirubine libre (la bilirubine libre représente 95 % 

de la bilirubine totale).  

          Le taux moyen de la bilirubine totale était de 141± 77,14 mg/l, et 52% des 

nouveau-nés ictériques avaient un taux de bilirubine totale supérieur à 150 mg/l, 

avec un cas extrême de 287 mg/l. 
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6- Fonction rénale :  

     ion de la fonction rénale a objectivé une créatinémie > 10 mg/l chez 

21% de nos patients, avec un cas extrême de 66 mg/l. 

     ine était supérieure à 0.50 g/l dans 19% des cas. Sa valeur 

moyenne était de 0.66± 0.85 g/l, avec un cas extrême de 3.5 g/l. 

 

 

 

7- Ionogramme : 

          La natrémie était supérieure à 145 mEq/L dans 6 % des cas, et inférieure à 130 

mEq/l dans 6 % des cas. La natrémie moyenne était de 137 ± 10,73 mEq/l. 

          Pour la kaliémie, la moyenne était de 4,6 ± 1,6 mEq/l. 3 cas (6 %) avaient une 

hyperkaliémie. Cette hyperkaliémie était  associée à une insuffisance rénale. 

          La calcémie moyenne était de 103 ± 12,31 mg/l. Cinq nouveau-nés (9 %) 

avaient une calcémie supérieure à 110mg /l, dont trois avaient un taux supérieur à 

120 mg /l et 

taux de 25 OHD > 150 ng/ml. 

> 10 mg/l
21%

79%

Créatinémie

> 10 mg/l
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         Le taux de calcium urinaire a été mesuré chez les 3 patients ayant une 

intoxication à la vitamine D.Il était supérieur à 5 mg /kg/j. 

 

8-Hémoculture : 

chez trois nouveau-nés (6 %), avec mise en évidence de . A noter que le même 

. 

 

9-Ponction lombaire : 

La ponction lombaire a été réalisée chez 19 % de nos patients. Elle 

aucun cas de méningite. 
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V/ DONNÉES RADIOLOGIQUES : 

A- Échographie rénale :   

  Dans notre étude,  échographie rénale. Cet 

examen a permis de mettre 

cas (21 %).  

Ces anomalies étaient :  

 Dilatation pyélo-calicielle dans 5 cas ; trois unilatérales et deux bilatérales. 

 Dilatation uretèro-pyélocalicielle dans 3 cas ; deux cas   de dilatation 

bilatérale et  un cas unilatéral. 

 Néphrocalcinose bilatérale chez 2 malades. 

 Dysplas ro-hydronéphrose du rein 

controlatéral. 

 

 

Image 1: échographie rénale montrant une dysplasie kystique du rein 
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B-Uretéro-cystographie : 

 Deux patients se lle a objectivé deux cas de 

RVU, dont un est associé aux valves  

 

 

 

Image 2 : UCG montrant un 
RVU stade 5 unilatéral 

Image 3 : UCG montrant un 
RVU bilatéral stade5 
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C- Scintigraphie rénale : 

 Dans notre série la scintigraphie rénale a été réalisée chez un seul patient. Ce 

nouveau-né avait une dysplasie kystique du rein droit avec une urétéro-

hydronéphrose à gauche. La scintigraphie rénale a objectivé ; un rein droit muet avec 

un néphrogramme de stase à gauche.  

 

 

Image 4 : Scintigraphie rénale montrant un rein droit muet et un néphrogramme de 

stase à gauche ne répandant pas Lasilix. 

 

D- Radiographie pulmonaire : 

 La radiographie pulmonaire a montré un foyer pulmonaire dans 3 cas (6%). 
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VI-TRAITEMENT :  

1- Antibiothérapie : 

   L  sociation C3G 

(Ceftriaxone)-Gentamycine. Elle a été prescrite chez 94.3 % de nos patients. Alors que 

5.7 % des nouveau-nés -Gentamycine. 

La durée de traitement par Céftriaxone était de 10 à 21 jours. La gentamycine 

était administrée par voie intraveineuse lente, à raison de 5 mg/ kg en une seule 

injection par jour.  Pour les patients ayant une insuffisance rénale, la gentamicine 

était administrée en une injection chaque deux jours. La durée de traitement par la 

gentamicine était de 2 à 5 jours. 

Selon des critères cliniques et /ou biologiques, le traitement antibiotique a été 

- a été 

prescrite à une posologie de 15 mg/ kg/ jour en  une seule injection par voie intra 

veineuse lente, et la ciprofloxacine a été prescrite à une posologie de 20 mg/ kg/ 

jour, répartie en deux prises. 

 

2-Photothérapie : 

          Dans notre série, 14 nouveau-nés ictériques ont photothérapie, 

soit un pourcentage de 26,5 %. 

 

3-Exsanguino-transfusion : 

-transfusion a été réalisée chez un patient présentant un taux 

élevé de la bilirubine libre après échec de la photothérapie intensive. 
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4-Chirurgie : 

6 nouveau-nés ont été confiés au service de c : 

 Imperforations anales : deux nouveau-nés. 

  : un cas (vésicostomie). 

 RVU stade IV : un cas. 

 Méga-uretère bilatéral obstructif : un cas. 

 Méga-uretère bilatéral obstructif et dysplasie kystique 

controlatéral : un cas(urétérostomie puis réimplantation après un an). 
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VII- SURVEILLANCE :  
            

nette amélioration après la mise en route du traitement antibiotique. Notamment la 

 

 

1-  ECBU de contrôle : 

       18 nouveau-

%. Il a été réalisé entre 2ème et 3ème jour hérapie chez 5 nouveau-nés (27,7 %), 

entre 4ème et 10ème jour chez 6 cas(33,3 %), et après la fin de traitement chez 7cas (39 %). 
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J2-J3 J4-J10 d'ATB Après  ATB

Date de  réalisation de l'ECBU de contôle
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des urines était clair dans 15 cas (83%), et trouble dans 

3 cas ; La leucocyturie était supérieure ou égale à 104 dans 7 cas soit un pourcentage 

de 38 % des ECBU réalisés. La culture était positive dans 4 cas, soit un pourcentage de 

 : 

 insuffisance surrénalienne, sur lequel un 2ème 

ECBU a été réalisé à J

culture a objectivé une infection par klebsiella résistant aux aminosides et à la 

céftriaxone. 

 , pour lequel le traitement antibiotique était 

mal suivi.  

 Deux cas de récidives. 
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2- NFS de contrôle : 

La numération formule sanguine a été réalisée à la fin de traitement. Elle a objectivé 

une anémie chez un patient. 

 

3- CRP : 

13 nouveau-

traitement. Elle était > 10 mg/l dans . 
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VIII-  ; 

1-  : 
          43% des nouveau- charge au 

 jour. Pour les malades hospitalis

était inférieure ou égale à 48 heures dans 30 % des cas, et entre 3 et 7 jours dans 18 

était de 5 ± 5.41 jours, avec un cas 

extrême allant jusqu'à 26 jours. 
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2- Caractéristiques des patients hospitalisés et ceux PEC en HDJ : 

Le tableau ci-dessous regroupe les caractéristiques cliniques, biologiques et 

évolutives des patients hospitalisés au niveau du service et ceux pris en charge au 

niveau de HDJ. La durée du traitement antibiotique était de 10 jours chez nos patients 

 10 à 21jours chez les patients 

hospitalisés. lier était plus fréquent chez les patients 

 

Tableau N°5 : Caractéristiques cliniques, biologiques et évolutives des patients 
hospitalisés et ceux pris en charge en HDJ. 

 Patients 
hospitalisés 

 Valeur de p 

Nombre 
de cas 

Pourcent
age 

Nombre 
de cas 

Pourcent
age 

 

Nombre des patients 30 57% 23 43%  
Ictère 13 24% 16 30% p = 0,05 
Fièvre 11 21% 7 13% p =0,43 
Tachycardie 4 7% 1 2% p =0,26 
Polypnée 5 9% 1 2% p =0,33 
DR 4 7% 0 0%  
Mauvaise croissance 
pondérale 

5 9% 5 9%  

 11 21% 4 7% p =0,21 

150 mg/l 
7 13% 8 15% p =0,57 

Insuffisance rénale 10 19% 1 2% p =0,23 
Trouble 

 
11 21% 0 0%  

Anomalie 
échographique 

10 19% 1 2%  

Anomalie de 
radiographie 
pulmonaire 

3 6% 0 0% p =0,27 

Récidive 2 4% 1 2%  
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IX- PARTICULARITES CLINIQUE ET BIOLOGIQUE DES PATIENTS 

AYANT DES ANOMALIES ECHOGRAPHIQUES : 
 

Le tableau ci-dessous montre les particularités cliniques et biologiques des 

patients ayant des anomalies échographiques : 

 

Tableau N°6 : caractéristiques cliniques et biologiques des patients selon la présence ou non 
des anomalies échographiques. 

 
 Anomalies échographiques Echographie 

normale  dilatation des 
voies excrétrices 

Néphrocalcinose 

Nombre de cas 9 2 42 
 2 1 11 

Insuffisance rénale 4 1 6 
Signes urinaires 2 0 3 
Hémoculture 
positive 

1 1 1 

Récidive 2 1 0 
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X/ EVOLUTION : 

1- Evolution favorable : 

          ,après la mise en route du traitement 

antibiotique, était favorable sans complications chez 37 nouveau-nés, soit un 

pourcentage de 69 % de nos patients. Par contre 4 nouveau-nés avaient nécessité un 

changement du traitement antibiotique, puis ils se sont bien améliorés. Un autre 

patient a gardé un ictère avec un taux de bilirubinémie élevé, avait nécessité une 

exanguino-tranfusion. 10 nouveau-nés sont perdus de vue. 

 

2-Récidive : 

Trois cas de récidives ont été objectivés et traités ; un cas après un mois, avec un 

tableau de septicémie à . Il a été mis sous ciproxine et amikacine avec une 

bonne amélioration. Un autre malade pour lequel on a noté une 

urinaire après  Et un autre cas de récidive chez un 

patient sous antibioprophylaxie pour dysplasie rénale. 

 

3- Décès 

 Un cas de décès a été constaté, suite à une réinfection et lâchage des points de 

suture, après vésicostomie initiale (  
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DISCUSSION 
 

I- : 
L infection urinaire néonatale regroupe des situations cliniques hétérogènes qui 

ont comme caractéristique commune la présence de quantités significatives de 

urinaires [21]. 

Il est classique de distinguer , selon la 

localisation anatomique, deux situations [22]:  

 les 

bactérienne, bénignes;  

 les pyélonéphrites, infections bactériennes urinaires avec atteinte du 

potentiellement grave. Elles surviennent à tout âge et peuvent être 

responsables de lésions rénales ou de diffusion systémique.  

          La distinction clinique entre cystite et pyélonéphrite est particulièrement 

difficile chez les nourrissons et les nouveau-nés. Parmi les nourrissons et les 

nouveau-

able lors de la scintigraphie (22

urinaire chez ces patients doit être considérée a priori comme une pyélonéphrite, 

même en l'absence de fièvre [23]. 
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compliquées ou non sont difficiles à appliquer en pédiatrie. Elles sont remplacées par 

les notions de :  

- facteu

sous-  

- facteurs de sévérité : un syndrome septique marqué, des signes de 

déshydratation. [22] 

 

Bactériurie asymptomatique : 

 La bactériurie asymptomatique(ou colonisation urinaire) correspond à la 

présence de microorganismes à un taux significatif dans l'arbre urinaire, sans que 

ceux-

(leucocyturie notamment). Cependant, le diagnostic de bactériurie asymptomatique 

requiert plusieurs prélèvements donnant les mêmes résultats sans symptôme clinique 

depuis au moins 15 jours [22, 24].  

 -nés, surtout les garçons, ont 

une bactériurie asym [15]. 
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II-  : 

          Les différentes études réalisées e chez les nouveau-nés 

montrent une fréquence variable. Cette variation de fréquence est expliquée par les 

différents modes et critères de recrutement des cas. 

e  

[21].  

          Une étude a été réalisée au niveau du service de Néonatologie du CHU IBN 

ROCHD de Casablanca a montré était entre 

1,07 réalisées à Fès ont montré 

on urinaire néonatale était entre 3,7 et 4,2 % [25- 27]. 

         Dans notre étude, on a retrouvé 53  953 nouveau-

 

La fréquence des infections urinaires néonatales est inversement proportionnelle au 

terme, sa prévalence chez les nouveau-nés prématurés varie entre 4 et 25 % [28-30]. 
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         Il y a une nette prédominance masculin nouveau-

né.  Les garçons représentent environ 66,3 % et jusqu'à 90 % des cas [25, 26, 2]. Dans 

notre étude, les garçons représentaient 60,7 %, soit un sexe ratio H/F de 1,5. 

 Cette prédominance masculine disparue avec la circoncision ; en effet chez les 

% des garçons circoncis et 20 % des 

garçons non circoncis avaient une infection urinaire [18]. 

         La variation de fréquence entre les filles et les garçons change également avec 

-ratio H/F est de 1.2 chez le nourrisson de moins de 1 ans puis 

urinaire devient plus fréquente chez les filles et elle atteint environ 7 % des 

filles et seulement 2 % ]. 

 

 

e néonatale selon les études [25-27, 2]. 
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III- ANTECEDENTS : 

A-  Infection urinaire chez la mère: 

 nfections urinaires maternelles et les infections urinaires 

ultérieures chez les nouveau-nés est rare. Une étude réalisée sur cette association à 

ernelle pendant la grossesse, en particulier au 3ème 

trimestre était un facteur de risque pour infection urinaire chez les nouveau-nés. De 

nombreux facteurs de risque font les nouveau-

comme le sexe masculin, la prématu lie des voies urinaires 

[32]. 

         Chez les mères de nos patients, la notion de brulures mictionnelles a été 

retrouvée dans 23 % des cas, mais seulement 9 % avaient une infection urinaire 

confirmée.   
 

B-  Rupture prématurée des membranes (RPM): 

          La notion de RPM, chez les mères des nouveau-

urinaire, est retrouvée dans 6 à 13.4 % des cas [26, 2]. Dans notre série, 20.7 % ont 

eu une rupture prématurée des membranes de durée supérieure à 12 heures. 

 
 

C- Liquide amniotique :  

           Le liquide amniotique teinté ou méconial 

aigue éventuellement provoquée par une infection ; elle favorise d'autre part la 

multiplication des germes en diminuant le pouvoir bactériostatique normal du liquide 

amniotique. La constatation d'une coloration méconiale du liquide amniotique 

constitue pour beaucoup d'auteurs un critère d'infection. Selon une étude le risque 
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on passait de 23 % en cas de liquide amniotique clair à 30 % en cas de liquide 

teinté et 36 % en cas de liquide méconial [33]. 

           Dans notre série le liquide amniotique était teinté dans 7.5 % des cas, et dans 

8.6 ].  

 

Tableau N°7 : les antécédents retrouvés chez les nouveau- s 

des voies urinaires selon les études. 

 
Notre série ATMANI [26] GERARD [2] 

KACIMI 

[27] 

IU / brulure mictionnelle 

chez la mère (%) 
23 - - 38 

RPM (%) 20,7 13 6 31 

Liquide amniotique teinté 

(%) 
7,5 8,7 10 23 
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D- Antibiothérapie maternelle [34]: 

           

raison du bénéfice indéniable des antibiotiques dans certaines indications (prévention 

des infections à streptocoque B et traitement des infections maternelles) ceux- ci ne 

infections néonatales tardives à BGN et une augmentation des infections à BGN 

uspectée. 

A 

on 

eaux, etc.).  

           Par ailleurs, les durées des antibiothérapies anténatales doivent être évaluées, 

chez le nouveau- né.  

           

antibiothérapie. 
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IV-ASPECTS CLINIQUES DE   

NOUVEAU-NE : 
La symptomatologie clinique de l'infection urinaire chez le nouveau-né est souvent 

polymorphe et trompeuse [3]. 

A)- Ictère et Infection urinaire : 

            est un problème fréquemment rencontré au cours de la période 

néonatale. Il peut intéresser jusqu'à 60 % des nouveau-nés à terme dans la première 

semaine de vie [35]. 

           L'incidence d les nouveau-nés à terme a été 

rapporté dans différentes études pour être entre 4,8 et 15,5 % au cours de la 

première semaine de vie. Parmi ses étiologies ; le sepsis est une cause bien connue 

de l'ictère néonatal, ainsi  

clinique trouvé chez les nouveau-nés à terme attein on des voies urinaires 

est prolongé [35]. 

           naire reste mal élucidé, il est 

la bactérie en cause, particulièrement des germes gram négatif [36].  

littérature. In vitro, la croissance de semble être affectée par 

l'hyperbilirubinémie ou par le degré de cette dernière [37]. 

           yperbilirubinémie chez les nouveau-nés a été supposée avoir un rôle 

protecteur contre la formation de cicatrices rénales [37].  D'autre part, une étude [38] 

a déclaré que l'hyperbilirubinémie est un indicateur de lésion rénale chez les 

nouveau-nés avec infection des voies urinaires. En outre, il a été établi que les 

niveaux élevés de bilirubine provoquent la relaxation des muscles lisses de l'uretère 
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et la vessie in vitro et donc hyperbilirubinémie pourraient prédisposer au 

déve inaire [39]. 

          -nés ictériques est 

-

urinaire varie dans la littérature entre 6 et 26 % [25, 26, 2]. Dans notre étude la 

54%, résultat similaire à une étude 

réalisée au service en 2009 [27]. 

 

B)- Fièvre : 

           Dans une étude  prospective [41], La fréquence de l'infection urinaire était de 

13,6 % chez les jeunes nourrissons  fébriles.  Un résultat similaire a été retrouvé dans 

une autre étude rétrospective réalisée sur des nouveau-nés fébriles où 10,4 % avaient 

une infection urinaire [42]. 

             La fièvre est fluctuante. Sa prévalence variait, dans la littérature, entre 22 et 

70 % [25-27, 2]. Dans notre série, 34%  de nos patients avaient présenté une fièvre. 

 

C)- Mauvaise croissance pondérale : 

            Une mauvaise prise ou une perte de poids sont fréquentes, et révélant le 

diagnostic dans 25 à 38 % des cas [3]. Si les anomalies pondérales ne sont rapportées 

plusieurs jours. C

c

cette mauvaise croissance pondérale, 

infection urinaire [26, 3]. 
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          ts ont objectivé une 

mauvaise croissance pondérale chez 19 %, dont la moitié avait une dénutrition 

marquée. 

 

D) - Signes urinaires : 

          Les signes urinaires orientateurs sont rarement retrouvés. Une miction goutte à 

goutte, des urines troubles, purulents ou hématiques, une méatite ou des urines 

malodorantes ou des cris au moment des mictions ont été rapportés entre 6 et 13 % 

dans la littérature [25, 27, 2]. Ce résultat est similaire à notre étude où les signes 

urinaires ont été objectivés dans 12 % des cas. 
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 Le tableau ci-

urinaire chez les nouveau-nés selon les études.  

Tableau N°8 : les signes cliniques retrouvés dans notre série et dans des autres études. 

 Notre 
étude 

M. KACIMI 
[27] 

L. HALLAB 
[25] 

GERARD 
[2] 

S. ATMANI 
[26] 

Nombre de cas 53 45 89 49 23 
 1 3 9 2 1.5 

Ictère (%) 54 56 26 6 10 

Mauvaise croissance 
pondérale (%) 18.8 11 14.6 75 60 

Déshydratation (%) 15.1 4 5.6 - 10 
Fièvre (%) 15 22 63 70 30 
Signes urinaires (%) 12 13 6 6 43 
Hypotonie (%) 11.3 11 40 - 34 
Prématurité (%) 7.5 11 4.5 8 42 
Détresse respiratoire (%) 7.5 6 4.4 - - 
Septicémie (%) 6 6.6 27 10 8.7 
Diarrhée (%) 5.6 2 19.1 12 10 
Vomissement (%) 5.6 11 22.7 25 10 
Convulsion (%) 1.8 2 6.7 - - 
Hépatomégalie (%) - - 5.5 25 - 
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V- EXAMEN CYTO-BACTERIOLOGIQUE DES URINES (ECBU) : 

 

Cependant, son interprétation est souvent difficile et repose essentiellement 

sur deux paramètres, la bactériurie et la leucocyturie. Ces deux paramètres 

cliniques ou malformations urinaires associées, ainsi que par des conditions 

techniques comme la qualité du prélèvement, sa conservation ou son transport [40]. 

La contamination lors du prélèvement, un transport trop prolongé ou des 

conditions de température inadaptées à la conservation se traduisent 

systématiquement par une multiplication bactérienne susceptible de modifier 

[40]. 

s mal 

conservés, 

]. 

Le degré de concentration des urines peut influencer l

Contrairement aux enfants qui ont acquis la propreté nocturne ; où le prélèvement 

le temps de se multiplier toute la nuit dans la 

augmente la concentration des urines. Chez les nouveau-nés les urines stagnent peu 

dans la vessie, car les mictions sont fréquentes rythmées par la fréquence des tétées. 

er le nombre de bactéries par ml 

en dessous du seuil de 105 UFC/ml  [1].  
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-

lactamines, aminosid érêt des 

ECBU sous traitement [22]. 

 

1- Désinfection locale : 

La toilette de la région urogénitale est obligatoire avant tout prélèvement 
t le gland chez le 

garçon et région vulvaire chez la fille [49]. 

 

2-  : 

a) Prélèvement direct (à la volée) [44]: 

nouveau-né, en provoquant la vidange de la vessie par des stimulations des régions 

sus-pubienne et lombaire après une mise au sein ou la prise de biberon.  Cette 

technique non invasive, rapide et efficace nécessite des médecins et mères 

compliants et patients. Elle est surtout réalisée chez le garçon. Et une désinfection 

toutes les 20 à 30 minutes   est demandée. 
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Image N°6 : Nouvelle technique de stimulation pour obtenir les urines du milieu de jet 
du nouveau-né. (A) la stimulation de la région sus-pubienne. (B) La stimulation du 

bas du dos. (C) collection d'un échantillon d'urine dans un récipient stérile. 
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b) Poche adhésive [45]: 

Après désinfection soigneuse, la poche est posée mais ne doit être laissée en 

place que 30 minutes en raison du risque de contamination rapide par les germes 

périnéaux. 

pas uriné au bout de 30 minutes, une autre poche doit être posée 

après une nouvelle désinfection. Une étude montre que la fréquence de la 

fille. 

Dans les 2 sexes, la pochette adhésive, qui constitue la source de contamination la 

plus élevé, est à éviter au maximum. 

développement leucocytaire mais elle favorise une prolifération bactérienne. La 

fiabilité de cette méthode bien appliquée atteint 85 % pour un seul prélèvement et 

95% pour deux prélèvements successifs. 

c) Sondage vésical :  

Il constitue un geste facile à réaliser chez les filles et nécessite une asepsie 

rigoureuse. Le sondage vésical est le plus souvent réussi avec obtention rapide des 

urines. 

Pour certains auteurs [46]; le sondage vésical par cathétérisme urétral expose 

 sondages) et expose également 

aux risques de traumatismes de la voie urinaire, et donc, il doit être évité chez 

. 

d) Ponction sus-pubienne : 

Technique réservée au milieu hospitalier. Elle nécessite une expertise du 

e et stérile. La vérification échographique du 

remplissage vésical avant la réalisation du geste est obligatoire. 
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anses digestives, ou une déshydratation. Les risques sont minime

transitoire). Elle est réalisable chez les nouveau-nés de faible poids de naissance, 

ans complications 

ultérieures. [47] 

Chez nos patients, le recueil des urines a été fait au moyen d'une poche 

adhésive stérile dans 91% des cas et par un sondage vésical dans 9 % des cas. 

 

3- Transport et conservation des urines  [45]: 

 La durée de transport des urines prélevés ne doit pas excéder 30 minutes à 1 

gardées 24 heures à plus de 

simples sont très peu respectées. En effet dans une étude, les prélèvements urines 

gardées à la température de la pièce représentent la cause la plus fréquente de faux 

positifs.  

 

4- Examen macroscopique : 

 

de cristaux. 
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La valeur prédictive positive (VPP) de cet examen est faible et sa valeur 

peut être infectée dans 5 % des cas [40]. 

s, 

étude réalisée à Casa [25]. 

 

5- Examen direct: 

les résultats puissent être communiqués au clinicien .Il concerne principalement la 

leucocyturie et la bactériurie [45]. 

Il s'agit de l'examen sur les urines non centrifugées ou sur le culot de 

centrifugation. L'examen direct au microscope avec coloration de Gram est une étape 

capitale pour le dépistage et le diagnostic rapide. Il permet de retrouver et de 

quantifier une leucocyturie éventuelle et de reconnaître une bactériurie [22]. 

Une étude portant sur 4 253 enfants [48], rapporte que la leucocyturie a une 

valeur prédictive positive de 48 %, et une valeur prédictive négative de 99,4 %. 

Lorsque la leucocyturie et la bactériurie sont concordantes (positives ou négatives 

toutes les deux), la valeur prédictive positive passe à 84,6 % et la valeur prédictive 

négative à 99,4 %. 

-né soulignent 

e en cas de contexte infectieux et non pas des 

infections urinaires chez les nouveau-nés pourrait être ratée si on se base sur 

xamen direct des urines seul [49]. 
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a)-Leucocyturie : 

Elle corresponde à la filtration des leucocytes par le rein, Elle est considérée 

numération des cellules leucocytaires par millilitre est la méthode préférée [43]. 

Le seuil significatif de leucocyturie est fixé de manière consensuelle à 104 

élément /mL (10 leucocytes/mm3) : il témoigne inflammation du tractus urinaire 

[45]. 

Les faux négatifs peuvent être observés lorsque le prélèvement est gardé trop 

longtemps à + 

Toutes ces conditions contribuant à détruire les leucocytes.  Elles peuvent être 

mps de se développer. La leucocyturie est négative en cas de 

bactériurie asymptomatique (colonisation sans infection) [45]. 

Dans notre série, 94 % des nouveau-nés avaient une leucocyturie positive, et 

dans 6 % des ca ette leucocyturie était plus élevée chez 

les nouveau-nés de sexe masculin.  

La  leucocyturie sans bactériurie est  aussi fréquente et elle est due à [40, 43] : 

 La p  

 nfection urinaire causée par un microorganisme non cultivable ou à 

croissance difficile (candida, mycoplasme, mycobactérie) 

 Les u  

 Les calculs rénaux. 
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b)-Bactériurie : 

La bactériurie se définit comme la présence de bactéries dans les urines. En 

contamination des urines ou si elle traduit une authentique infection des voies 

urinaires, voire du parenchyme rénal [46]. 

stérile. Mais les contaminations par la flore fécale ou 

donc capitales pour permettre une interprétatio ]. 

 

 La quantité de bactéries présentes dans les urines ; 

 Le type de bactéries présentes et leur sensibilité ; 

 Les anomalies concomitantes de la cytologie urinaire 

 Le contexte clinico-biologique [46]. 

entre 60 et 100 %, 

et la spécificité est de 59 à 97 % selon les études. Toutefois, une leucocyturie élevée 

peut masquer les germes, certains germes comme les Pseudomonas prenant mal la 

coloration de Gram, peuvent passer inaperçus [45]. 

La présence de bact

5 UFC/ml (UFC : unités formant colonies) pour les urines 

4 UFC/ml pour les urines centrifugées [15]. 
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6- Culture : 

L'urine est mise en cu

effet, Negar Ashouri et al, ont objectivé seulement 84 % des nouveau-nés, qui avaient 

 [49]. 

10 L (figures 7 et 8 soit par dilution, soit par la 

technique de la lame immergée ou Uricult® (images 9 et 10). Ces méthodes 

2  

Les résultats sont obtenus en 24 heures, sauf pour quelques germes de culture 

difficile, qui demanden ]. 

 

 
 

Images 7 et 8  méthode de 
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Image 9 et 10 : Technique et interprétation de la lame immergée 

 

 a)- Dénombrement des bactéries : 

actuelle, et stratifient les seuils significatifs en fonction des informations cliniques 

mais également en fonction des bactéries isolées. De plus en plus, cette 

du biologiste, sur la notion de traitements antibiotiques antérieurs, de cathétérisme 

[40]. 

3 UFC/mL (unité 

formant clonie par millilitre) pour les urines prélevées par cathétérisme, et 105 

UFC/mL pour les prélèvements de milieu de jet. 

 3 UFC/mL a une excellente valeur prédictive 

négative, mais si elle est > 104 UFC/mL, elle doit être interprétée avec prudence, en 

ssociation à une leucocyturie significative, 
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Il ne faut pas hésiter, en cas de doute, avant de débuter une antibiothérapie, a 

[40]. 

b)- Identification de germes : 

identification, 

 tests 

[40]. 

invasive sur -urinaire, la quasi-totalité des infections urinaires ne 

 bactérienne. La présence de plusieurs espèces 

doit conduire à en 

réaliser un second [22]. 

Les bactéries les plus fréquemment retrouvées dans les infections urinaires 

néonatales sont  un pourcentage varie entre 60 à 80 %, suivi des

(15 à 21 %), puis .   

et 

[26,2, 31, 40, 50]. 

Dans notre étude,  était le germe le plus fréquent. Il a été  

retrouvé dans 73 %  des cas,    est isolé dans  16 % des cas et 

le  dans 11 % des cas. 

Le graphique ci-dessous montre les variations des fréquences des germes 

isolés selon les études [26, 25, 2, 31]. 

  



 
 

79 
 

 

 

 

Variations des fréquences des germes isolés selon les études [26, 25, 2, 31]. 
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7- Antibiogramme : 

Le mot antibiogramme est le terme en usage pour désigner le résultat des 

déterminations de l'activité des antibiotiques vis-à-vis d'une souche bactérienne 

quelles que soient les techniques utilisées [51]. Les antibiotiques sont un pilier dans 

le traitement des infections bactériennes, bien que leur utilisation est un facteur de 

risque pour le développement de résistance. La résistance aux antibiotiques est un 

problème croissant dans les infections 

antibiogrammes réalisés sur les bactéries uropathogénes [50].  

La connaissance des résistances bactériennes a une importance considérable 

pour les développements des stratégies antibiotiques et surtout la mise en place de 

politiques de contrôle des prescriptions et de restrictions de l'usage de certains 

antibiotiques, destinées à réduire les coûts des antibiothérapies et/ou à en limiter les 

inconvénients sur les extensions des résistances [51]. 

L'antibiogramme est indispensable s'il est envisagé, en fonction des multiples 

critères de décision, de choisir l'antibiotique parmi ceux auxquels la souche causale 

est inconstamment sensible [51]. 

Une étude récente [52], basée sur les données des 2284 antibiogrammes réalisés 

les souches (

) et bien sensibles à la gentamicine 

(sensibilité supérieure à 90%).  

La sensibilité de  et  au céftriaxone est de 99 % et de 

93 % pour . 

Les résultats des antibiogrammes réalisés sur les infections urinaires en période 

néonatale dans deux études [25, 27], et ceux retrouvés dans notre étude sont 

résumés sur le tableau suivant : 
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 Notre étude L. Hallab [25] (2006) M. Kacimi [27] (2009) 

E. Coli 

Klebsiella 
Pneum

onae 

pseudom
ona

s E. Coli 

Klebsiella 
pneum

onae 

Enterobacter 

E. Coli 

Klebsiella 
pneum

onae 

Am
picilline 

18% 

0 % 

0 % 

     

Am
oxicille 

 

13% 

0 % 

0 % 

   

17% 

13% 

Am
oxi.  AC 

30%
 

0 % 

0 % 

50 % 

100% 

0%   

C1G 

 

33% 

0 % 

0 % 

100 % 

83.3% 

50% 

92% 

92% 

C3G 

 

73% 

100 % 

0 % 

100 % 

83.3% 

0%   

ciprofloxacine 

 

78% 

0 % 

100 % 

100% 

 

100% 

  

gentam
ycine 

 

86% 

100 % 

100 % 

66 % 

100% 

0% 

92% 

87% 

Am
ikacine 

 

100% 

100 % 

100 % 

 

100% 

100% 

  

Im
ipèném

e  

100% 

100 % 

100 % 

     

trim
éto-

sulfam
éthoxazole 

 
81% 

0 % 

0 % 

  

100% 

93% 

71% 
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8- Tests urinaires rapides : 

De nombreuses méthodes ont été proposées pour la détection rapide des 

infections urinaires au laboratoire et au lit du malade. Les plus utilisées sont des 

méthodes enzymatiques utilisant des bandelettes urinaires, qui permettent la 

détection de leucocyturie et de bactériurie.  

Ces tests ne sont pas conçus pour remplacer la culture d'urine, car ils ne 

permettent pas  pathogène ni  qui  

guide le choix de l'antibiotique.Les tests urinaires rapides permettent le triage  et  

 

A cet effet, des valeurs élevées de sensibilité sont nécessaires pour limiter les 

faux négatifs à un niveau qui est cliniquement acceptable [53]. 

enzyme produit par les polynucléaires neutrophiles : la leucocyte estérase, elle doit se 

faire à température ambiante, la lectur

enzyme produite par de nombreuses bactéries et qui réduit les nitrates en nitrites. Ce 

ptocoques, entérocoques, et il existe un 

risque de faux négatif en cas de bactériurie faible ou chez les patients avec un  

régime restreint en nitrites, comme les nourrissons sous-alimentation lactée 

exclusive [22, 43]. 

Malheureusement, Chez le nourrisson de moins de 3 mois, ce test a une valeur 

prédictive négative et à 

3 mois, chez qui une bandelette négative 

avec une valeur prédictive négative ( on  97% une infection urinaire [22]. 
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doit al . Et même 

ection urinaire chez le nouveau-né [43]. 
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VI- MARQUEURS BIOLOGIQUES : 

cytobactériologique des urines (ECBU), mais certains marqueurs biologiques sont 

utiles, ils  

ils permettent également la surveillance du nouveau-né.  

 

1- Protéine C réactive : 

La protéine C-réactive (CRP) est un réactif qui est synthétisée par le foie, dans 

les six heures qui suivent l'apparition de l'inflammation et la nécrose des tissus. Sa 

concentration augmente 12 heures après un stimulus et double chaque huit heures 

persiste et diminue rapidement en cas de résolution ou après traitement antibiotique 

car sa demi-vie est courte de quatre à sept heures, il y a souvent  une association 

entre une augmentation plus importante et des infections bactériennes graves. La 

CRP est largement utilisé pour détecter les infections bactériennes chez les  nouveau-

nés.  

Cependant, des données récentes sur  la CRP chez les patients 

atteints de diverses infections suggèrent qu'il existe de grandes variations dans la 

sensibilité, la spécificité et la valeur prédictive de ce test, ce qui peut compromettre 

l'exactitude diagnostique [54, 55]. 

les faux positifs sont rares et bien identifiés : inhalation méconiale, volumineux 

hématome, administration de surfactant, gastro-oesophagite, et dans les suites 

opératoires.  Pour différents auteurs, un seul dosage inférieur à 10 mg/l ne peut pas 

exclure une infection   à   
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ntervalle se caractérise par une valeur prédictive négative de 99 %. Le 

suivi du taux de CRP sous traitement est un marqueur utile du bon contrôle 

[56]. 

e. Il 

semblerait alors que son élévation est surtout significativement associée à la 

présence de lésions rénales aigues et pas au diagnostic positif 

[54]. 

Une étude [57] a fourni -interstitielle 

peut  avec 

un reflux vésico-urétéral. De ce fait, une augmentation du taux sérique de la CRP de 

haut sensibilité peut être un bénéfique marqueur pour le suivi des patients atteints 

-urétéral.  

Chez nos patients, seulement un tiers avaient une CRP significativement élevée 

( ). 

 

2- Cytokines : Interleukines 6 et 8  

Les cytokines sont des médiateurs hormonaux qui sont produits en réponse 

inflammatoire aux infections dans différents tissus du corps. Les IL-6 et 8 sont parmi 

les plus importants des cytokines. L'invasion de  et d'autres bactéries 

gram-négatives induisent l'inflammation et la libération  des IL- 6 et IL- 8  dans la 

zone envahie, et par conséquent, ces cytokine ]. 

Dans certaines  études, la valeur des marqueurs inflammatoires, y compris, les 

interleukines 6 et 8 sériques et urinaires chez des patients avec une pyélonéphrite 

aiguë, était supérieure à celui chez les patients ayant une cystite. Et donc pour 

certains auteurs, les interleukines 6 et 8 -6) sont des 

marqueurs appropriés pour le diagnostic de la pyélonéphrite aiguë, par contre une 
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étude a montré qu'il n'y avait pas de différence significative entre la pyélonéphrite 

aiguë et les infections urinaires basses - -8 [58]. 

Cependant une étude [59] a trouvé que l'IL-8 urinaire était de niveau élevé chez 

les enfants atteints de pyélonéphrite, et que l'évaluation de l'IL-8 urinaire peut être 

un test non invasif pour le diagnostic de l'infection des voies urinaires supérieures et 

de sa réponse au traitement. 

 

3-Procalcitonine : 

En 1993, Assicot et al.  ont indiqué pour la première fois que la procalcitonine  

a été augmentée dans le sérum des patients avec une infection bactérienne sévère 

[60]. 

La procalcitonine est un précurseur  de la calcitonine. La fonction physiologique 

de la calcitonine reste mal connue. Pas de troubles attribuables à son excès ni  à son  

déficit  ont été identifiés. Les infections microbiennes induisent une augmentation 

ubiquitaire dans l'expression des gènes CALC1 et une libération ultérieure de 

précurseurs de la calcitonine dans tous les tissus. La procalcitonine peut être détectée 

dans le plasma 2 heures après l'injection d'endotoxines [61]. 

Le dosage de La procalcitonine a une bonne sensibilité et bonne spécificité 

dans le diagnostic des lésions aiguës du parenchyme rénal. Une valeur normale de la 

vec une forte probabilité une atteinte du 

parenchyme rénal. Lorsque la procalcitonine est augmentée, la scintigraphie au DMSA 

la procalcitonine, dont la réalisation est f

yé

[62]. 
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Un taux de   procalcitonine sérique élevé peut prédire un reflux 

vésico-urétéral de haut grade, et par conséquent peut repérer les enfants à haut 

 qui ont besoin d'évaluation de ce reflux 

vésico- [63]. 

La valeur de la procalcitonine en tant que marqueur d'infection bactérienne 

chez les nouveau-nés est compliquée par une augmentation physiologique de la 

procalcitonine au cours des deux premiers jours de vie [61]. 

Malheureusement, les intervalles de référence pour la période néonatale sont 

encore mal définies [60].  Des valeurs de référence spécifiques doivent être 

d i elle  est comprise entre 0,5 et 2 ng/mL, le 

cliniques de sepsis, la surveillance étroite du nouveau né est nécessaire. Le dosage et 

devant les variations physiologiques [64]. 

Apres les deux premiers jours, les seuils de la procalcitonine  pour  détecter 

une infection bactérienne  étaient de 0,53 ng /mL (pour une sensibilité de  65% et 

spécificité de 94 %) et  0,59 ng / mL (sensibilité : 91,3 % ; spécificité : 75%) [60]. 
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4- Autres marqueurs biologiques : 

 La numération formule sanguine : montre habituellement une hyper 

leucocytose avec polynucléose ; 

- 

néonatale, afin de rechercher une septicémie qui peut être soit le point de 

seulement 6 % de nos patients avaient une hémoculture positive. Ce taux faible 

est similaire aux résultats de la littérature [49]. 

La ponction lombaire à été réalisée dans notre série en cas de CRP > 30 mg/L 

ou présence de signes neurologiques. Aucun cas de 

objectivé dans notre étude. Un résultat similaire à une autre série [49]. Cependant 

une étude réalisée sur la méningite à E. Coli [65], a objectivé infection 

urinaire chez les nouveau-nés atteints de méningite est de  24 %.  
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VII- BILANS RADIOLOGIQUES : 

-

appareil urinaire incluant le parenchyme rénal, la 

voie excrétrice supérieure et la vessie. Il convient aussi de bien séparer les signes de 

 infection au niveau du tractus urinaire [66]. 

Le risque de développement de cicatrices corticales post-infectieuses est accru 

avant l'âge de 2 ans pendant la période de croissance rapide du rein. La néphropathie 

tubulo-interstitielle chronique post-infectieuse cause 12 % des insuffisances rénales 

[66]. 

La prévention de la néphropathie de reflux conduit à un bilan comportant une 

échographie et une cystographie (rétrograde ou sus-pubienne) 

-urétéral. La 

sondes de haute fréquence et des modes doppler (couleur et énergie). La 

on des foyers de pyélonéphrite et des cicatrices 

parenchymateuses [67]. 
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1- Echographie Rénale : 

naire [68] indiquent que devant 

obligatoire. 

est un moyen d'imagerie non invasive qui évite le risque d'un 

rayonnement ionisant et elle est facilement disponible, elle doit être réalisée après 

[69, 70]. 

E mblée orienter le diagnostic étiologique de la pyélonéphrite 

-uretère, 

syndrome de jonction, duplicité urétérale, ou révéler des anomalies morphologiques 

de contour : encoches, bosselures infections urinaires anciennes [71]. 

appareil de façon plus ou moins spécifique  [71, 72] : 

 Néphromégalie ; signe le plus habituel, épaississement de  la paroi du bassinet, 

 

 Hyperéchogénicité du sinus rénal inconstante ; le foyer de pyélonéphrite lui-

 

 En phase pré suppurative ou dans les formes septicémiques du nouveau-né 

une ou plusieurs hypoéchogenicité -tumorale déformant les 

contours rénaux peuvent être identifiées.  

 faible mais son couplage à un doppler 

énergie permet de révéler les modifications circulatoires locales parenchymateuses 
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sensibilité de 

% dans la détection des lésions aigues parenchymateuses [71]. 

L'aspect d'une pyélonéphrite aiguë en doppler-énergie est constitué par un 

triangle hypovasculaire avec encorbellement des artères interlobaires adjacentes  ou 

par une discrète hypovascularisation périphérique. L'épaisseur pariétale (obésité) et 

l'absence de coopération sont les deux grands facteurs limitatifs de la technique [66]. 

Dans notre étude,  échographie rénale. Cet 

reil urinaire dans 11 

cas (21 %).  

Ces anomalies étaient :  

 Dilatation pyélo-calicielle dans 5 cas ; trois unilatérales et deux 

bilatérales. 

 Dilatation uretèro-pyélocalicielle dans 3 cas ; deux cas   de dilatation 

bilatérale et  un cas unilatéral. 

 Néphrocalcinose bilatérale chez 2 malades. 

 -hydronéphrose du rein 

controlatéral. 
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Image N°11; Pyélonéphrite aiguë polaire 
supérieure gauche chez un garçon de 3 
semaines apparaissant sous la forme d'un 
triangle hyperéchogène dédifférencié 
(flèche) [66]. 

Image N°12; Épaississement de la paroi 
du bassinet visible sur une coupe 
échographique axiale du rein droit 
dans le cadre d'une pyélonéphrite 
aiguë. Ce signe peut aussi être 
rencontré en cas de reflux sans 
infection [66]. 
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Image 14 : Échographie : pyélonéphrite focale avec lésion du pôle supérieur (A) non 

vascularisé en doppler couleur (B), puissance (C) et large bande (D) [67]. 

Image 13 : 
Hyperéchogénicité et 
épaississement du 
sinus du rein dans le 
cadre d'une 
pyélonéphrite 
aiguë[66]. 
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2-  Cysto-uretèrographie : 

diverticules vésicaux et para-

mictionnel, de mettre en é

 

limiter dans le futur les indications de la cystographie. À noter que la cystographie, 

examen très discuté actuellement, reste indispensable lors de dilatation progressive 

des cavités pyélocalicielles, de récidives infectieuses inexpliquées ou lorsque la 

présence de valves urétrales est suspectée [30]. 

Les lignes directives [68] indiquent la réalisation -cystographie 

dès le 1er 

nce d

RVU, ou une uropathie obstructive. Cependant, ces lignes directives concernent 

essentiellement les nourrissons de 2 à 24 mois et les investigations à recommander 

-né varient selon les praticiens. 

Les constatations américaines et suédoises actuelles mettre en valeur la place 

de la cysto-

mettre précocement, en cas de RVU, sous antibioprophylaxie qui réduit le risque de 

rinaire à 50 %. Ceci est indiqué pour éviter les cicatrices 

rénales qui sont en grande relation avec l [68]. 

Dans notre série, deux patients se l a 

objectivé deux cas de RVU, dont un était  associé à des valves  
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Image 15; Cystographie rétrograde montrant un reflux bilatéral intra-

parenchymateux à gauche [66]. 
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3- Urographie intraveineuse : 

e 

pyélonéphrite aigue du nouveau-

afin de mieux analyser une uropathie complexe dans le cadre préopératoire [73] et  

surtout réservée aux suspicions de syndrome de la jonction pyélo-urétérale ou 

urétéro-vésicale [16]. 

 

4-Scintigraphie au DMSA-technétium99m: 

L'imagerie de référence de la pyélonéphrite aiguë de l'enfant est la scintigraphie 

au DMSA-technétium99m (Acide Dimercaptosuccinique) alors que, chez l'adulte, il 

s'agit plutôt de la tomodensitométrie avec injection d'iode. La sémiologie 

scanographique du rein de l'enfant est difficile en raison de sa pauvreté en graisse. 

Ainsi que  le diagnostic différentiel entre lésions aiguë et chronique peut être plus 

délicat en scintigraphie qu'en tomodensitométrie. Quand un tel doute existe, une 

seconde scintigraphie à distance permet de trancher. En scintigraphie, une 

hypofixation focale de l'isotope est observée en cas de lésion rénale [66]. 

Des lésions de pyélonéphrite aiguë sont détectées par la scintigraphie rénale 

chez les enfants atteints d'infections urinaires à environ 50 à 80 % des cas. 

Cependant, des études à court t  bon nombre de ces 

anomalies peuvent se résoudre au fil du temps, indépendamment du fait que 

l'antibiotique prophylactique a été utilisé. Ceci suggère peu d'avantages dans 

l'utilisation de la scintigraphie après le premier épisode d'infection urinaire.  

Les anomalies parenchymateuses persistantes ou la diminution d'absorption de 

traceur lié à la perte de contour ou d'amincissement cortical sont des indices de 
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cicatrices rénales [69]

rénale, elle a objectivé un rein muet. 

Scintigraphie rénale avec épreuve au furosémide [74] : 

La scintigraphie rénale avec épreuve 

examen doit être 

différents facteurs physiopathologiques conditionnant la réponse au furosémide. 

la mise 

-3 est considéré comme le radiotraceur de 

choix, particulièrement chez le nouveau-

furosémide à la 20ème minute (F + 

hyperdiurèse suffisante et de déterminer si la dilatation est obstructive ou non. Les 

  modifiée avec injection du furosémide 15 minutes avant celle du 

radiotrareur (F  15).  

Une dilatation importante ou une réduction marquée de la fonction rénale 

rénale dans les hydronéphroses néonatales reste un sujet controversé ; les limites de 

cet examen sont liées essentiellement à la nature évolutive de cette affection.  

 Dans notre série la scintigraphie rénale a été réalisée chez un seul patient. Ce 

nouveau-né avait une dysplasie kystique du rein droit avec une urétéro-

hydronéphrose à gauche. La scintigraphie rénale a objectivé ; un rein droit muet avec 

un néphrogramme de stase à gauche.  
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Image 16 : Scintigraphie au DMSA- technétium99m montrant une pyélonéphrite 

aiguë du pôle supérieur du rein droit (vue postérieure) sous la forme d'un 

défaut de fixation de l'isotope [66]. 

  



 
 

99 
 

5- TDM [67]: 

         

teuses rénales aux différents 

temps de la néphrographie. 

         

les structures adjacentes. 

 

 
Image 17: Tomodensitométrie injectée. Temps néphrographique (1 min. après 

injection). Pyélonéphrite aiguë du pôle supérieur du rein droit apparaissant sous la 
forme d'une hypodensité 

 

6- IRM [66, 69]: 

           Récemment, des signes spectaculaires de pyélonéphrite aiguë en imagerie par 

résonance magnétique (IRM) ont été décrits. Mais la faible disponibilité des 

équipements, le coût prohibitif de l'examen et la nécessité d'une sédation lourde 

rendent actuellement l'application clinique difficile.  
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VIII-LES MALFORMATIONS ET LES INFECTIONS DES VOIES 

URINAIRES : 

A-  : 

g

infection urinaire. En effet, toute infection urinaire fébrile doit conduire à la 

vésico-urétéral. Les autres investigations dépendront des résultats de ces premiers 

examens. Le reflux vésico-urété  

« malformative » la plus fréquente [75]. 

Un enfant qui naît avec une anomalie congénitale du rein et des voies urinaires 

pose plusieurs types de problèmes médicaux : 

 Il a souvent une dilatation des voies urinaires et/ou un reflux vésico-urétéral 

prévenir ; 

 Il peut avoir des dysfonctionnements tubulaires. 

 Il peut avoir une insuffisance rénale dont la prise en charge en période 

néonatale a certaines particularités [76]. 

 

Une étude rétrospective de type cohorte réalisée au niveau de l'unité de 

néphrologie pédiatrique de l'Hôpital Cliniques de l'Université fédérale de Minas Gerais 

(Brésil) entre 1989 et 2009, portant sur 832 dossiers de patients ayant des anomalies 

congénitales du rein et des voies urinaires détectées en prénatal [77]. Au cours du 

suivi, les infections urinaires a eu lieu dans 245 (29,8 %) des enfants. Un total de 135 
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(16,4%) des enfants  enfants 

avaient deux épisodes et seulement 6,8 % enfants ont eu trois épisodes ou plus. Par 

l'analyse de survie, l'incidence cumulée des infections urinaires pour l'ensemble de la 

série a été estimé à 14 % à 6 mois, 22 % à 12 mois, et 29 % à 24 mois. A noté que 

garçons (21%) et les filles (24%) puis les filles avaient un risque plus élevé d'infection 

urinaire au cours du suivi. Les infections urinaires ont été plus fréquentes dans le 

syndrome de prune belly (l'association d'une aplasie des muscles de la paroi 

abdominale avec des anomalies obstructives basses du tractus urinaire entraînant une 

méga-vessie associée à une cryptorchidie bilatérale) ( 90 % des cas ), urétérocèle 

(64,3 %), VUP (58,7 %), méga-uretère primaire (50 %), et reflux vésico-urétéral (43,3 

%). 

Le dépistage échographique postnatal du tractus urinaire est une méthode utile 

et précieuse pour détecter les dilatations pyélocalicieles. Les cas bénins de ces 

dilatations chez les nourrissons augmentent considérablement le risque des 

malformations congénitales du rein et des voies urinaires, mais pas le risque 

. Les cas modérés et graves de dilatation pyélocalicille augmentent 

et le traitement précoce des malformations congénitales, ainsi que la vigilance pour 

une éventuelle infection urinaire devraient être l'objectif final dans la prévention des 

cicatrices rénales. Par conséquent, il est recommandé que le dépistage échographique 

postnatal du système urinaire soit effectué chez tous les enfants dans les premiers 

mois de la vie, de préférence avec le dépistage échographique des hanches [78]. 
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1-  Reflux Vésico-Urétéral : 

Le RVU joue un rôle favorisant dans 

-mictionnel. Il a également un effet sur la 

contractilité urétérale et aussi un effet sur le parenchyme rénal.   

de dysplasie congénitale associée au RVU, et des cicatrices parenchymateuses 

es pyélonéphrites [75, 78]. 

a)- Epidémiologie [75, 79]:  

 %. Le sexe ratio des enfants 

filles pour un garçon. Ce sexe ra

urinaires, beaucoup plus fréquentes chez les filles que chez les garçons.  

-nés ayant présenté une dilatation 

même transitoire du haut appareil urinaire durant la grossesse a montré que 

chez la fille. Les garçons ont, en outre, volontiers des RVU de plus haut grade que les 

même en cas de 

reflux de haut grade, ce qui a longtemps été discuté. 

b)- Diagnostic [30, 75, 79] : 

Qu'il soit primitif ou secondaire, le reflux est mis en évidence par la 

cystographie rétrograde. Cet examen doit comporter des clichés de remplissage, des 

clichés per-mictionnels et surtout doit toujours étudier chez le garçon l'urètre 

postérieur à la recherche d'un éventuel obstacle (valves), par des clichés de 3/4.  

Une cystographie normale ne montre aucun passage d'urine de la vessie vers 

les uretères. Si les uretères sont opacifiés, on parle de reflux, uni- ou bilatéral et ce 

reflux est classé en grades en fonction de sa gravité :  
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 grade 1 : le produit de contraste opacifie seulement l'uretère. 

 grade 2 : reflux urétéro-pyélocaliciel sans dilatation. 

 grade 3 : reflux urétéro-pyélo-caliciel avec dilatation modérée. 

 grade 4 : dilatation urétéro-pyélo-calicielle avec calices émoussés, 

 grade 5: dilatation importante, uretère tortueux, calices en boule, 

éventuellement reflux intra-parenchymateux. 

Cette classification est remise en question car le grade du RVU est extrêmement 

la pression de remplissage vésicale. En pratique, nous séparons les RVU de bas grade, 

les plus fréquents, ne 

échographie, des RVU de haut grade. 

L'étude du haut appareil repose sur l'échographie rénale et/ou l'urographie 

intraveineuse qui permettent l'étude morphologique et recherchent d'éventuelles 

cicatrices de pyélonéphrite chronique enfin parfois sur la scintigraphie rénale. 
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Image 17 : classification internationale du RVU 
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c)-Types de reflux vésico-urétèral: 

1- Reflux primitif : 

alie de la 

jonction urétéro-vésicale : trajet intra mural insuffisant (en longueur ou en 

musculature) ; abouchement urétéral ectopique, duplicité urétérale, diverticule vésical 

para- urétéral, urétérocèle.  

  e certaines formes de RVU 

primitifs [80]. 

2- Reflux fonctionnel ou secondaire : 

La continence de la jonction urétéro-vésicale subit une maturation. Elle est 

et désinhibée. 

fréquence a

étroit chez le nouveau-

persistent  

vésicale à  

Le caractère volontiers intermittent du RVU fonctionnel explique que la 

répétition des cystographies soit parfois vaine ou que la présentation du reflux soit 

capricieuse [78]. 
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Tableau N 10: Caractéristiques résumées des deux types de reflux vésico-urétéral [80] 

 

 RVU secondaire ou 

fonctionnel 

RVU primitif ou 

malformatif 

Fréquence Importante Faible 

Mode de révélation Pyélonéphrite aiguë 
Diagnostic anténatal 

Pyélonéphrite aiguë 

Grade radiologique 

(cystographie) 

Faible (0 à 3) 

Echographie 

habituellement normale 

Elevé (3 à 5) 

Dilatation souvent visible 

 

Caractère du RVU 

(cystographie) 

Intermittent 

Actif 

Permanent 

Passif 

Jonction urétéro-vésicale Normale Anormale 

Association à des 

troubles mictionnels 
Toujours Parfois 

Risque rénal possible 

Important (lésions 

dysplasiques 

primitives) 

Traitement médical toujours souvent 

Traitement chirurgical non parfois 

Enseignement à la 

faculté 
insuffisant hypertrophié 
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2- Malformations Obstructives : 

L est souvent associée à une uropathie obstructive, 

plus ou moins sévère, comme une sténose de la jonction urétéropelvique, une 

sténose de la jonction vésico-urétérale, ou des valves urétrales. 

La prés

aussi un facteur de risque. La prise en charge de ces uropathies doit se faire de 

concert avec un urologue pédiatre, même si un traitement conservateur est souvent 

possible [30]. 

a)- Syndrome de la jonction pyélo-urétérale [79]: 

Le syndrome de la jonction pyélo-urétérale est la cause la plus fréquente des 

dilatations pyélo-calicielles; il s'observe le plus souvent chez les garçons (65 %) et 

atteint plus fréquemment le côté gauche (60 %); il peut être bilatéral. 

L'obstacle à la jonction pyélo-urétérale est habituellement fonctionnel, d'origine 

imprécise : sténose congénitale, absence de propagation du péristaltisme au niveau 

de la jonction (achalasie), insertion non déclive de l'uretère, compression par un 

vaisseau polaire inférieur. 

Actuellement la plupart des dilatations pyélo-calicielles sont mises en évidence 

diagnostiquée, soit en présence d'un gros rein palpable, soit à l'occasion de douleurs 

abdominales ou à l'occasion d'une hématurie ; l'infection urinaire est rare dans cette 

pathologie. 

Le diagnostic repose essentiellement sur l'échographie qui montre la dilatation 

des calices et du bassinet, l'amincissement éventuel du parenchyme rénal et l'absence 

de visualisation de l'uretère. L'urographie intraveineuse peut compléter cet examen; 

elle affirme le diagnostic de syndrome de la jonction pyélo-urétérale en montrant un 

retard de sécrétion, une dilatation des calices et du bassinet qui prennent un aspect 
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en "boules" et le retard d'évacuation du bassinet avec absence d'opacification de 

l'uretère.  

Les examens scintigraphiques permettent d'apprécier la valeur fonctionnelle du 

rein dilaté. Globalement la fonction rénale n'est menacée que dans les formes 

bilatérales.  

Dans notre étude, 5 cas de dilatations pyélo-calicielles; trois  unilatérales et 

deux bilatérales. 

b)-   (VUP): 

Elles réalisent un obstacle sous vésical et peuvent être responsables d'une 

dilatation de  l'ensemble de la voie excrétrice. Les valves sont des petits replis 

membraneux en "nid de pigeon", s'opposant à l'écoulement des urines dans l'urètre 

postérieur. Cet obstacle s'installe précocement pendant le développement 

peut retentir sur la voie excrétrice pouvant ainsi être dépisté précocement par les 

 

Les valves obstructives entraînent une dilatation de l'urètre postérieur et une 

dilatation de la vessie dont la paroi s'épaissit ("vessie de lutte"). Les uretères sont 

dilatés et fréquemment le siège d'un reflux ; le parenchyme rénal peut-être aminci et 

la fonction rénale altérée. 

Les explorations à la naissance comportent l'échographie, la cystographie par 

ponction sus pubienne, l'étude de la fonction rénale et éventuellement réaliser un UIV 

ou une scintigraphie [79]. 

Les facteurs de mauvais pronostic régulièrement évoqués pour la valve de 

la grossesse, u -urétéral bilatéral 

qui est en général de haut grade et associé à une dysplasie rénale sévère, une 
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insuffisance du détrusor, des infections urinaires récurrentes, une insuffisance rénale 

persistante après  

En cas de reflux unilatéral, le rein refluant  est en général dysplasique mais le 

rein controlatéral  est souvent normal, son développement a été en quelque sorte 

protégé  par le reflux vésico-urétéral (phénomène de « pop-off ») [66]. 

Dans notre étude, un seul nouveau-né de sexe masculin avait des VUP. Il a 

initiale.  

c)- Vessies neurologiques [79]: 

Le fonctionnement vésical repose sur le contrôle mictionnel qui s'acquière au fil 

des mois. Les altérations des voies de conduction aboutissent à une situation dite de 

"vessie neurologique". Il peut s'agir de lésions congénitales : myélo-méningocèle ou 

de lésions acquises: tumeur médullaire ou rachidienne, traumatismes médullaires. 

Schématiquement deux situations opposées peuvent  : les vessies 

rétentionnistes qui exposent à une détérioration du haut appareil urinaire et les 

vessies constamment vides par insuffisance sphinctérienne. 

d)- Méga-uretère [79]: 

Le méga-uretère désigne une dilatation de l'uretère, éventuellement associée à 

une dilatation du bassinet et des calices sus-jacents ; le méga-uretère est 

généralement dû à un obstacle congénital à la jonction urétéro-vésicale; il peut être 

associé à un reflux. Dans d'autres cas il est dû à une élévation des pressions vésicales 

liées à une vessie neurologique ou des valves de l'urètre postérieur : on parle alors de 

méga-uretère secondaire. Le méga-uretère peut se révéler par une infection urinaire. 

L'échographie permet d'affirmer la dilatation urétérale, L'urographie 

intraveineuse confirme cette dilatation et objective l'importance du retentissement en 

amont : retard d'excrétion, stase dans les cavités rénales dilatées. La cystographie 
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rétrograde est indispensable à la recherche d'un reflux associé (s'il existe on parle de 

méga-uretère refluant) ou d'une pathologie sous-jacente. 

Un méga-uretère peut évoluer spontanément vers la régression. La surveillance 

est surtout échographique. Si l'évolution confirme le caractère obstructif, une 

intervention chirurgicale est indiquée, mais on préfère éviter d'opérer ces enfants 

pendant la première année de vie.  

3-Phimosis [81]: 

Le phimosis est l'incapacité de rétracter le prépuce, ce phénomène anormal 

chez les garçons nouveau-nés, peut pré

prépuce peut servir comme réservoir des bactéries potentiellement uropathogènes. 

Les Entérobactéries provenant de la flore intestinale colonisent le sac préputial, la 

surface glandulaire et l'urètre distal. Parmi ces micro-organismes sont des souches 

de E. coli exprimant des fimbriae P qui adhèrent à la couche interne de la peau du 

prépuce et de cellules uro-épithéliales.  
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B- Malformations ano-rectales et Infections urinaires [82]: 

-urinaires chez les enfants ayant des 

malformations ano-rectales est élevé et allant de 25 % à 50 %, Cette association 

présence 

d'anomalies rénales et de reflux vésico-urétéral. 

Une étude réalisée sur  l'incidence des anomalies urologiques, y compris  le 

reflux vésico-urétéral, associé aux malformations ano-rectales.  Le RVU a été trouvé 

dans plus de 30% des patients ayan  

Cette étude a trouvé également que la présence de tout type de malformation 

uro-génitale chez les patients avec des malformations ano-rectales est 

significativement associée à l'élaboration d'une infection urinaire, même en l'absence 

de reflux vésico-urétéral.  

Dans notre étude, un nouveau-né avait une imperforation anale et un autre 

avait une ambigüité sexuelle et ano-
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IX- TRAITEMENT : 

A- Antibiotérapie : 

1)-Principes généraux : 

-né doit être 

considéré a priori comme une pyélonéphrite aigue, même en  l'absence de fièvre [23]. 

Pour le nouveau-né le traitement parentéral est systématique [83, 99]. 

s du nouveau-né est associée à des risques de 

bactérièmie et de cicatrices du parenchyme rénal. Ces  cicatrices rénales peuvent être 

érielle, de réduction de la filtration glomérulaire voire 

le RVU, le retard du traitement et la récidive de la pyélonéphrite sont des facteurs de 

mauvais pronostic bien établis [27]. 

Les principaux objectifs dans la prise en charge  des infections des voies 

urinaires  sont : la disparition rapide des symptômes, la prévention des 

complications, ainsi que la prévention des dommages permanents du parenchyme 

rénal [84]. 

2)- Choix des Antibiotiques : 

     

 présumée ; 

 De la sensibilité in vitro aux antibiotiques des bactéries les plus souvent en 

cause ; 

 Des propriétés pharmacocinétique et pharmacodynamique des molécules ; 

 Et enfin, des résultats des études cliniques contrôlées [15]. 
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Des problèmes spécifiques dans le choix de l'antibiotique dans l'enfance. Pas 

tous les antibiotiques disponibles sont approuvés par les autorités de santé dans 

-indiqué chez les prématurés et les nouveau-

nés. Et en  raison du danger de l'anémie hémolytique, la nitrofurantoïne est contre-

indiquée pour les jeunes enf . 

a)- Sensibilité des germes aux antibiotiques :  

Le tableau ci-dessous regroupes les pourcentages moyennes des sensibilités 

, dans no ; 

 

Tableau N°11: les pourcentages de sensibilité aux antibiotiques des germes 
aires selon plusieurs études [25, 27, 52]. 

 E. Coli 
Klebsiella 

pneumonae 

Protéus 

mirabilis 

Pseudomonas 

aeroginosa 

Ampicilline 33,5% - 77% - 

Amoxicilline 20% 13% 11% - 

Amoxicilline acide 

clavulanique 
38% 80% 53% 0% 

Céfixime 75% 87,5% - - 

Céftriaxon 88% 92% 99% - 

Ciprofloxacine 85% 91% 62% 75% 

Gentamycine 84% 96% 91% 94% 

Amikacine 100% 100% 100% 100% 

Imipènéme 100% 94% - 78% 

Trimétoprime-

sulfaméthoxazole 
83% 86% 74% - 
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b)- Paramètres pharmacocinétiques et pharmacodynamiques des antibiotiques 

utilisés [22, 86] : 

           La bactéricidie dépend du quotient inhibiteu  à dire 

du rapport entre le taux sérique et la concentration minimale inhibitrice (CMI) des 

bactéries. 

           

élevé dans le parenchyme rénal. 

           Il existe très peu de données sur les concentrations intra-rénales des 

antibiotiques utilisés dans les infections urinaires. Globalement, il ressort que pour 

les aminosides (et à un degré moindre pour les quinolones), les concentrations intra-

parenchymateuses sont plus élevées que les concentrations sériques.  Pour les bêta-

lactamines, ces concentrations sont identiques.  

 

Tableau N° 12 [86]. 

Antibiotique Voie 
d'administration 

Quotient inhibiteur* 
PIC Résiduel 

Amoxicilline Orale 
intraveineuse 

3 
50  

Amoxicilline Acide 
Clavulanique 

Orale 
intraveineuse 

4 
50  

Céfixime orale 16  
Céfotaxime intraveineuse 1600  15 (6h) 
Céftriaxone intraveineuse 2500  150 (6h) 
Cotrimoxazole orale 6- 10  
Ciprofloxacine Orale ou 

intraveineuse 250  
 

Gentamicine ou 
Nétilmicine 

Intramusculaire/ 
intraveineuse 

  

* QI = Taux sérique/ CMI   et  QI pic 8-10 recommandé 
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-acide clavulanique, même pour les 

r voie orale, un facteur prédictif 

céphalosporines.  

azole, quand les souches sont sensibles, 

efficacité clinique.  

Les C3G injectables et les aminosides présentent les critères prédictifs 

 

Il est à noter que certains enfants ont des critères pharmacocinétiques moins 

favorables (pic moins élevé, demi- é 

clinique. 

 3)- Conduite à tenir : 

résistantes aux 

 

nos protocoles. Néanmoins, il impose ; de vérifier le plus rapidement possible 

 [87]. 

Les aminosides ont une très bonne diffusion intraparenchymateuse rénale 

avec une concentration intraparenchymateuse supérieure à la concentration sérique. 

Leur util

- lactamases à spectre 

élargies comme le sont les C3G [79]. De plus, du fait des raccourcissements des 

durées de traitement, les toxicités rénale et auditive de ces antibiotiques ont été 

sensiblement diminuées [15]. 
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céphalosporine de troisième génération (ceftriaxone à 50 mg/kg par jour ou 

céfotaxime à 100 mg/ kg par jour) à un aminoside (gentamycine 3-5 mg/kg par 

traitement parentéral est de 10 à 15 jours pour la céphalosporine et de 2 à 10 jours 

[26]. 

La ceftriaxone est remplacée par la céfotaxime en intraveineuse en présence 

-nés de moins de 10 à 15 jours de vie. La reconnaissance 

teinte méningée associée implique de doubler la posologie de la -lactamine 

et de prolonger le traitement pendant 21 jours [26]. 

Une étude [49] suggère que la durée du traitement intraveineux chez les 

nouveau-

, les patients peuvent être mis sous une 

antibiothérapie orale.  
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B- Traitement préventif : 

a)- Antibioprophylaxie : 

naires 

récidivantes secondaires aux uropathies malformatives refluantes ou obstructives 

[88]. 

1)- [15] : 

 

 

récidivante. 

 Etre administrables par voie orale et bien tolérés. 

  Avoir une élimination prédominante par voie urinaire. 

 Etre différents de ceux qui sont proposés en traitement curatif : aucun 

traitement prophylactique ne pouvant prétendre à une efficacité totale, si une 

infection survient, le même antibiotique ne pourra être utilisé en curatif car la 

-infectieux. 

 Avoir un effet écologique minimal sur la flore digestive. En effet, la flore 

digestive est le principal réserv

urinaire. 

2)-  

cadémie Americane de Pédiatrie [68], ne recommande pas l

antibiotiques pour prévenir les récidives des infections urinaires. Des études [89, 90], 

n  révélé aucune réduction significative des avec la 

indépendamment de la présence ou non du reflux vésico-

urétéral. Même dans une étude qui a montré un bénéfice [91], la réduction du risque 

absolu au cours de la période de suivi de un an, était seulement de 6 %, et il n'y avait 
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pas de réduction du nombre d'hospitalisations pour infection urinaire ou des 

cicatrices rénales.  

Contexte de reflux vésico-urétéral [15, 88] : 

vésico-urétéral (RVU) a été très peu étudiée. Un seul travail a été rapporté dans la 

enfants recevant préventivement une antibiothérapie quotidienne non précisée, 

comparé à une incidence de 5 pour 16 enfants non traités. Tous ces enfants étaient 

quotidienne. En effet la surveillance des enfants ne recevant aucune 

antibioprophylaxie a été faite par la recherche de nitrates de manière quotidienne à 

une antibiothérapie. Ceci conduit inévitablement à un biais de détection des épisodes 

infectieux.  

3)- Antibiotiques utilisés 

couramment utilisés, que leur effet ait été démontré ou non par un essai clinique.  

Les produits actuellement utilisés sont le cotrimoxazole (triméthoprime (2 

mg/kg/j)-sulfaméthoxazole) (10 mg/kg/j) (Bactrim®) et l'acide nalidixique (20 

mg/kg/j) (Negram®), sauf chez le nouveau-né. Le céfaclor et l'amoxicilline sont de 

plus en plus utilisés par les pédiatres, mais cette utilisation repose sur très peu 

d'études prospectives, et le risque de sélection des germes, surtout chez le nouveau-

né, n'est pas étudié [91]. 

Dans notre étude, un seul nouveau-né était mis sous antibioprophylaxie 

(Céfaclor puis Bactrim®). Ce nouveau-né avait un rein dysplasique refluant et un 
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syndrome de jonction controlatéral opéré (urétérostomie). Ce patient a présenté 

. 

b)- La circoncision : 

Les taux  des circoncisions néonatales effectuées varient considérablement 

entre les différentes cultures, et la circoncision joue un rôle culturel et religieux 

important dans de nombreuses sociétés (91). 

Différents travaux ont confirmé la grande fréquence des infections urinaires 

chez le 

première année de vie. Selon les études, 

fréquente chez le garçon non circoncis [88].  

La flore péri-urétrale du garçon de moins de six mois  non circoncis est 

différente de celle des garçons circoncis : les bactéries sont présentes en 

concentration importante et les germes retrouvés sont pour la plupart des germes 

uropathogènes tels que 

. Les germes uropathogènes et particulièrement les colibacilles porteurs de 

P fimbriae adhèrent tout particulièrement à la muqueuse préputiale et sont de ce fait 

[88]. 

La circoncision est do

envisagée chez les 

comme  

e sans uro-néphropathie [92]. 

Pour la prévention des infections des voies urinaires, chez les garçons normaux 

avec un risque standard, les avantages pour la santé de la circoncision masculine 

néonatale justifient l'accès à cette procédure pour les familles qui le choisissent [93]. 
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C- Traitement du RVU : 

1- RVU primitif 

Deux méthodes sont utilisées dans le traitement du reflux vésico-urétéral : la 

prévention de l'infection urinaire par le traitement médical, et le traitement chirurgical 

du reflux proprement dit. Le premier vise à prévenir les conséquences du reflux, en 

attendant que celui-ci disparaisse avec la croissance. Le second cherche à le 

supprimer.  Le pourcentage de disparition du reflux varie en fonction de l'âge : la 

rapidité de disparition du reflux est plus élevée avant l'âge d'un an qu'après, la 

disparition spontanée concerne 80 % des reflux de grade II, 46 % des reflux de grade 

III, 38 % des reflux de grade IV [91].  

Le traitement chirurgical diminue par deux le risque de pyélonéphrite : le suivi 

à 5 ans de 306 enfants porteurs de reflux de grade III ou IV (155 traités médicalement 

et 151 opérés) montre que, si le taux global de récidive infectieuse est identique 

(respectivement de 38 et 39 %), le taux de pyélonéphrite aiguë est de 21 % dans le 

groupe traité médicalement, et de 10% dans le groupe traité chirurgicalement [91]. 

Le traitement chirurgical fait disparaître le reflux sans complications dans 95 % 

des cas, comme l'attestent de très nombreuses tudes, ce pourcentage atteint pour 

les reflux de bas grades près de 100% [94]. 

Deux types de traitement chirurgical du RVU sont possibles : le traitement 

endoscopique et la réimplantation urétéro-vésicale. 

Le traitement endoscopique vise à allonger le trajet sous-muqueux de 

 Les avantages du traitement endoscopique sont son caractère non invasif 

deux tiers des cas au décours de la premiè

voire une troisième injection peut être proposée. Ces résultats sont à pondérer : ils 
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le traitement endoscopique par injection sous-urétéral de Deflux® est pour nous le 

traitement de premier choix [75]. 

Le traitement chirurgical de référence du RVU est la réimplantation 

 selon Cohen. Ce geste chirurgical simple permet la 

guérison définitive du RVU dans 98 à 99 % des cas. La principale complication est en 

La principale critique vis-à-vis de la réimplantation selon Cohen est la modification 

éimplantation extra-vésicale [75]. 

Il n'existe pas à l'heure actuelle de critère absolu pour porter une indication 

opératoire : c'est dire qu'il n'existe pas de consensus.   Certaines indications semblent 

s'imposer : la récidive de pyélonéphrites malgré un traitement prophylactique bien 

conduit et bien observé, la mauvaise compliance au traitement prophylactique du fait 

de l'enfant ou de ses parents, la mauvaise tolérance (allergies, troubles digestifs, 

apparition de résistance multiples), le reflux de grade I à III persistant après 5 ans, le 

reflux « malformatif » (grade IV ou V, sur duplicité ou avec diverticule de Hutch) 

diagnostiqué ou persistant après l'âge de 2 ans, l'apparition de nouvelles cicatrices 

rénales [92]. 

2- RVU fonctionnel [95] : 

La correction du reflux (endoscopique ou chirurgicale) est pratiquement 

toujours efficace dans les RVU malformatifs, alors que les échecs ne sont pas 
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Cependant la correction des reflux fonctionnels est très discutable voire contre 

nel), anticholinergique (ou 

rééducation vésico-sphinctérienne) et traitement de la rétention stercorale (diététique 

et laxatif osmotique). 

les différents types de RVU, de tel

des RVU de faible grade ne correspond pas à la « croissance de la jonction 
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D- stérieur chez le nouveau-né [96] : 

La prise en charge des nouveau-

connu de multiples attitudes. 

-

ne antibioprophylaxie. Il est 

-

 

nfection urinaire peut, chez le nouveau-né, mettre en jeu le pronostic vital, 

ce qui justifie un drainage du haut appareil, souvent en urgence. La plupart des 

des valves. Cette attitude était justifiée lorsque la seule méthode de drainage était 

percutanée (NPC), technique fiable et de faible morbidité chez le nouveau-né. Elle 

les complications de la résection. 

Les nouveau-nés pouvant bénéficier de la NPC sont ceux porteurs de 

dilatations pyélo-

 

La NPC peut, soit éviter de drainer chirurgicalement un rein non fonctionnel, 

donc à retirer, soit constater la récupération fonctionnelle du rein, effective en deux 

ou trois semaines. 

Dans notre étude, un cas de VUP diagnostiqué a été opéré, puis le nouveau-né 

est décédé suite à une complication post-opératoire. 
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XIII- EVOLUTION : 

1. Evolution immédiate [27]: 

La pyélonéphrite aigue impose une antibiothérapie rapidement efficace sur 

tit 

à la stérilisation des urines en moins de 48h (très fréquemment dès la première 

injection), avec amélioration clinique franche (apyrexie au 2éme-3émejour) et 

disparition du syndrome inflammatoire (CRP<20 mg/l au 4éme-5éme jour, <10mg/l 

avant la fin du traitement). 

. Une accentuation de la leucocyturie ne constitue 

schéma thérapeutique. Elle est compatible avec : 

 Soit une résistance acquise (diminution du nombre de germe/ml, même 

 

 

totale, vitesse de perfusion, répartition dans le nycthémère (diminution 

du nombre de germe/ml et antibiogramme inchangés); 
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2. Evolution à moyen terme : 

suppuration, notamment lorsque il existe une malformation sous-jacente. 

traitement est généralement médical (antibiothérapie parentérale prolongée) puis 

chirurgical (néphrectomie). En fait le dév

 

Le lien entre les lésions parenchymateuses 

urinaires est prouvé par des arguments directs (mise en évidence de bactéries intra-

parenchymateuses) et indirects immunologiques (anticorps humoraux) [97]. A la 

rétractiles traduisent la fibrose, qui évolue sur son propre compte. 

Le traitement corr
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3. Complications à long terme [100, 98] : 

Les cicatrices rénales représentent la principale complication à long terme des 

rénale.  

e des 

cicatrices et ne prêtent à 

de lésions de glomerulosclérose progressive. La protéinurie qui en découle a ainsi 

réduite et que la filtration glomérulaire diminue. Elle peut être dépistée précocement 

par le dosage de micro-

correction chirurgicale du reflux. 

leur survenue peut être favorisée par plusieurs facteurs, avec un risque maximal lors 

du premier . 

 -

répétition des infections, papilles composées refluantes avec implantation 

perpendiculaire des canaux collecteurs. 

 

pouvant être en cause, dans la genèse de la contamination du parenchyme 

rénal même lors de pyélonéphrites sans reflux.  

parenchyme peut entrainer une extravasation de protéine de Tamm-Horsfall, 

excrétée dans les urines, mais, aussi  retrouvée en grande quantité au niveau de 
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e des lésions de fibrose interstitielle chronique sont 

réponse inhabituelle un phénomène inflammatoire, évoluant dans le temps et 

procédant par étapes. 

Au niveau des régions adjacentes aux foyers de fibrose interstitielle, on peut 

observer des zones de glomérulosclèrose focale. Ces lésions peuvent être le fait 

mises aussi sur le compte de la réponse inflammatoire. 

sous 
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CONCLUSION 
 

 

-né représente 3,7 à 5,6 % des motifs 

plusieurs études. Et elle atteint plus fréquemment les nouveau-nés ayant des facteurs 

de risques tels que 

génito-urinaire ou une malformation ano-rectale, et les 

facteurs de risques d infection materno- , en particulier, 

maternelle pendant le 3ème trimestre de la grossesse. 

-né est 

souvent polymorphe et trompeuse, et dominée le plus souvent par 

est inconstante et réaliser un ECBU 

 

La  est conditionnée par la qualité du prélèvement. 

Le prélèvement direct après stimulation sus-pubienne est le plus conseillé, surtout 

chez le garçon.  Certaines 

particulier, inverse. Devant ces 

cas, il faut tenir compte du contexte clinique et des marqueurs biologiques (CRP, 

sont élevés seulement en cas 

 

des voies 

urinaires par une échographie rénale est obligatoire. Les autres examens 

. 
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résistantes aux 

 

nos protocoles . 

Néanmoins, une vérification et une adaptation du traitement antibiotique selon 

ogramme doivent être toujours faites. 
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RESUME 
 

Nous avons réalisé une étude rétrospective au sein du Service de Néonatologie 

et Réanimation Néonatale du CHU Hassan II de Fès portant sur les dossiers des 

nouveau-

était de déterminer les symptômes révélateurs, les résultats de la culture des urines 

et les modalités de prise en charge. 

Nous avons colligé au cours de cette période 53 dossiers répondant à nos 

 

Dans notre étude, on a retrouvé une prédominance masculine. Les symptômes 

e (54%). Les signes urinaires étaient présents chez 

 fréquent. Sa 

sensibilité aux aminopénicillines, aux C3G et à la gentamicine était respectivement 

de14 %, 73 % et 86 %.  

 La CRP était supérieure à 20 mg/l dans 32 % des cas. Les hémocultures étaient 

positives dans 6 % des cas. 43 % des malades étaient traités en ambulatoire et suivis 

en hôpital du jour alors que talisés. Les facteurs associés à 

une indica  la perturbation des paramètres vitaux, la 

déshydratation énale, la présence de signes de sepsis, et 

traitement initial.  

 une dilatation pyélocalicielle dans 9,4 % des cas, une 

urétéro-hydronéphrose dans 7,5 % des cas et une néphrocalcinose dans 4 % des cas. 

Deux cas de reflux vésico- urétéral ont  rétrograde et on a 

retrouvé également un cas de dysplasie rénale unilatérale.  
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-

Gentamycine. Elle était prescrite chez 94,3% de nos patients. La durée minimale de 

traitement était de favorable chez la 

majorité des patients. Trois cas de récidives ont été objectivés et traités. 

importante aux Aminopénicillines, tout en gardant une bonne sensibilité aux C3G. 
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 ABSTRACT 
 

We conducted a retrospective study in the Department of Neonatology and 

Neonatal Intensive Care Unit in CHU Hassan II Fez including newborns hospitalized in 

2012 for urinary tract infection. The aim was to determine the presenting symptoms, 

the results of the urine culture and management modalities. We included during this 

period 53 cases that met our criteria. 

In our study, we found a male predominance. Warning signs were dominated by 

jaundice (54%). Urinary signs were present in 12 % of cases. The association of 

leucocyturia and a significant bacteriuria was present in 66 % of our patients. E. coli 

was the most common organism. Susceptibility to aminopenicillin, to 3rd generation 

cephalosporins and gentamicin were 14%, 73% and 86% respectively. 

CRP was greater than 20 mg/l in 32% of cases. Blood culture was positive in 6 % 

of cases. 43% of patients were treated and followed in ambulatory and the other half 

was hospitalized. Factors that indicated hospitalization were hemodynamic instability, 

acute dehydration, kidney failure, presence of sepsis and failure after initial 

treatment. 

Ultrasound revealed pyelocalyceal dilation in 9.4% of cases 

ureterohydronephrosis in 7.5% of cases and nephrocalcinosis in 4% of cases. 

Retrograde Urethro Cystography confirmed two cases of vesicoureteral reflux. And we 

also found a case of unilateral renal dysplasia. 

The first-line empiric antibiotic therapy was 3rd generation cephalosporin - 

Gentamicin association which was prescribed in 94.3 % of our patients. The minimum 

duration of treatment was 10 days. The clinical and biological evolution was favorable 

in most patients. 3 cases of recurrence infection was diagnosed and treated. 
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Urinary tract infection present a high frequency in neonates. The symptoms are 

dominated by jaundice. The E. coli is the most identified organism with significant 

resistance to aminopenicillin, while maintaining a good sensitivity to 3rd generation 

cephalosporins. 
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