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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURSMEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
PROFESSEURS: 

 
MaietOctobre1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 

  



 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima   Cardiologie 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria  Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 
 



Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*    Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

Mars 1994  
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI LallaOuafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie  



Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir. HMIM  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 



Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI    Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima   Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*   Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 



Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 

Décembre 2002  
 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 



Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*  Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
Pr. MOUGHIL Said    Chirurgie Cardio-Vasculaire  



Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila    Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 



Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid    Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 



Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *   Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*    Virologie 
Pr. OUZZIF Ezzohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN  Ophtalmologie 
 

Décembre 2008 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*   Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 



Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMIHachemi*   Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
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I. INTRODUCTION :  

 

Les infections urinaires (IU) sont parmi les infections bactériennes les plus fréquentes 

en pédiatrie. [1, 2, 3] Elles figurent au second plan des infections bactériennes de l’enfant en 

fréquence, après celles des voies respiratoires. [4] Elles sont souvent associées a une anomalie 

fonctionnelle ou anatomique des voies urinaires dont la plus fréquente est le reflux vésico-

urétéro-rénal (RVU). [1,2] 

La prévalence de la maladie dépend de multiples facteurs, notamment de l’âge et du 

sexe [2, 3, 5], elle affecte 1 % des enfants de moins de 2 ans, avec une prédominance 

masculine durant les premiers mois de vie et une prédominance féminine ensuite. [6] 

L’infection urinaire est définie par une multiplication microbienne au sein des voies 

urinaires, associée à une réaction inflammatoire locale. Les bactéries et les cellules de 

l’inflammation se retrouvent dans les urines qui sont normalement stériles et témoignent alors 

d’un processus infectieux. [7] 

Ces IU sont des cystites ou des pyélonéphrites aigües (PNA). Ces dernières peuvent 

entraîner des cicatrices rénales parenchymateuses et, à long terme, une hypertension artérielle, 

une réduction néphrotique ou une protéinurie. [1] 

- Les cystites, infections localisées à la vessie, le plus souvent d’origine bactérienne, 

bénignes, toujours d’origine ascendante [2] ; 

- Les pyélonéphrites, infections bactériennes urinaires avec atteinte du parenchyme 

rénal : il s’agit d’une néphrite interstitielle microbienne, potentiellement grave, 

atteignant le parenchyme par voie ascendante, à partir de la vessie puis l’uretère, puis 

le bassinet. [2] 

Les termes d’infection urinaire haute et infection urinaire basse sont aussi souvent 

employés et renvoient respectivement aux infections localisées au rein et aux infections de la 

vessie. [2] 

L’IU est essentiellement due aux entérobactéries dont le chef de fil est Escherichia coli. 

[3] 
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Les signes et symptômes des IU sont souvent non spécifiques, en particulier chez le 

nouveau-né et le nourrisson, et le diagnostic doit être systématiquement évoqué devant toute 

fièvre sans foyer infectieux patent. [5] Le diagnostic repose sur l'examen cytobactériologique 

des urines qui indique la présence d’une bactériurie significative (variable en fonction de la 

technique de prélèvement) associée à une leucocyturie qui traduit la réponse inflammatoire de 

l’hôte à l’infection. [8] Les bandelettes réactives recherchant la présence de leucocytes et de 

nitrites dans l'urine, occupent, en dehors de la période néonatale, une place importante dans le 

dépistage des infections urinaires. [5] 

La culture permet de préciser l’espèce bactérienne, de quantifier la bactériurie et 

d’effectuer l’antibiogramme. [5] 

Les marqueurs sanguins de l’inflammation (nombre de leucocytes, CRP, VS, 

procalcitonine) ont une bonne sensibilité chez les patients qui présentent une atteinte 

parenchymateuse rénale, mais ne sont pas suffisamment spécifiques du diagnostic de 

pyélonéphrite. [2] 

Lorsqu’une imagerie (échographie + cystographie rétrograde) est réalisée 

systématiquement lors du premier épisode d’IU fébrile, une uropathie est retrouvée dans plus 

d’un tiers des cas. Le reflux vésico urétéral est de loin (90% des cas) l’anomalie la plus 

souvent retrouvée, mais il n’induit pas de changement de la prise en charge. Beaucoup plus 

rarement, une autre anomalie des voies urinaires est mise en évidence : sténose de la jonction 

pyélo-urétérale, méga-uretère, vessie neurologique, urétérocèles… [2, 9] 

La scintigraphie rénale au DMSA-Tc99 précoce est la méthode la plus fiable pour la 

détection de lésions rénales au cours d’une IU. [2] 

Lorsqu’une malformation urologique complexe est suspectée et qu’une image 

morphologique précise est nécessaire, l’URO-IRM remplace avantageusement l’UIV. Elle est 

certes plus coûteuse, mais permet d’éviter les rayons X et les produits de contraste. [10] 

Une antibiothérapie inadéquate en raison du choix d’une molécule inefficace sur le 

microorganisme en cause ou d’un diagnostic erroné d’IU peut être délétère sur l’écologie 

bactérienne et engendrer des résistances aux antibiotiques. [1] 
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L’objectif général de ce travail vise à décrire les aspects épidémiologiques, biologiques, 

radiologiques, thérapeutiques et évolutifs de l’infection urinaire chez le nourrisson et l’enfant. 

Il s’agira donc de façon spécifique de : 

 

� Faire une analyse épidémiologique de  l’IU chez le nourrisson et le nouveau né: 

préciser la fréquence des IU, déterminer les facteurs favorisants, identifier les germes 

responsables et leur sensibilité aux des antibiotiques. 

� Décrire les symptômes et les signes cliniques chez les personnes infectés. 

� Décrire le diagnostic microbiologique et radiologique de l’IU. 

� Proposer les modalités thérapeutiques de la prise en charge médicale des enfants 

atteints d’IU. 

� Evaluer l’évolution et le pronostic de l’IU du nourrisson et de l’enfant. 
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II.  Historique :  [11] 

 

- Début du 20e siècle, mortalité d’environ 20% chez les enfants hospitalisés pour une PNA. 

- Dans les années 60, quelques études relatent le lien entre les infections urinaires à 

répétition et l’insuffisance rénale chronique. 

- Dans les années 70 émerge le concept de néphropathie de reflux (RVU + PNA= cicatrices 

pouvant mener à morbidité accrue, IRC, HTA, pré-éclampsie). 

- Il s’en suit un dépistage systématique par imagerie chez tout enfant souffrant d’un 

premier épisode d’IU (à la recherche d’un RVU ou d’une obstruction).  

- Dans les années 90, on reconnaît que la plupart des dommages rénaux qui mènent à des 

problèmes chroniques sont primaires (anténataux). Ces problèmes sont d’ordre 

obstructifs, génétiques ou dysembryogénique et donnent de l’hypodysplasie rénale. 

- Avec le raffinement de l’échographie obstétrical, beaucoup d’anomalies rénales sont 

maintenant dépistés en anténatal. 

- Une étude récente a clairement démontré, qu’en l’absence d’anomalie structurale rénale 

détectable à l’échographie, la fraction étiologique du risque de développer une atteinte 

rénale chronique suite à des IU à répétition demeure faible, et ce, nonobstant qu’il y ait 

ou non la présence de RVU. 

 

III.  Rappel  anatomique : 

 

On entend par appareil urinaire [figure 1] l’ensemble des organes et conduits s’étendant 

du rein jusqu’au méat urétral [12], dont le fonctionnement permet l’homéostasie de 

l’organisme [13]. Il comprend [14]: 

� Deux reins, qui fabriquent l’urine. 

� Deux uretères, qui l’acheminent des reins jusqu’à la vessie. 

� La vessie, qui collecte l’urine en attendant son excrétion. 

� L’urètre, par lequel l’urine est éliminée de la vessie vers l’extérieur. 
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Figure 1 : Schéma d’ensemble de l’appareil urinaire. [15] 
 

 
L’appareil urinaire est pratiquement le même chez l’homme et chez la femme [figure 2], 

à l’exception notable de l’urètre, qui chez l’homme se prolonge dans le pénis, alors qu’il 
s’ouvre dans la vulve chez la femme. [16] 
 
 

 

Figure 2 : Système urinaire chez l’homme et la femme. [17] 
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1. Le rein : 

1.1.  Fonctions du rein : 

 

Le rein assure de nombreuses fonctions [18]: 

- Epuration : élimination des produits métaboliques provenant du sang (par exemple, 

Créatinine, urée, acide urique) et des médicaments, de drogues et/ou de leurs 

métabolites. 

- Régulation :  

� Excrétion de sodium et d’eau avec régulation de la rétention d’eau, de la 

pression sanguine et les électrolytes (sels). 

� Equilibre acides/bases. 

� Tension artérielle. 

- Production : synthèse des hormones et des enzymes : 

� Rénine ; le système rénine angiotensine régule la tension artérielle. 

� Erythropoïétine ; facteur de croissance de l’érythropoïèse. 

� Prostaglandines. 

 

1.2.  Anatomie : 

 

Les reins sont des organes doubles, en forme de haricot, situés dans la partie postérieure 

de l'abdomen, de part et d'autre de la colonne vertébrale à peu près à hauteur des fausses 

côtes. Ils mesurent 10 à 12 centimètres de long et 5 centimètres d'épaisseur environ, pour un 

poids de 100 à 150 grammes en moyenne chez l'adulte. Les reins sont de couleur rouge-brun 

foncé en raison de l'abondante présence de vaisseaux sanguins. [16, 18] 

 

Le rein est formé de deux zones distinctes [figure 3] : [19] 

� Le cortex périphérique ; 

� La médullaire profonde centrale. 
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La médullaire est formée par huit cônes (4 à 18) appelés les pyramides de Malpighi dont 

l’extrémité interne dénommée papille [19]. 

 

 

 

Figure 3 : Anatomie interne du rein. [20] 

 

Le cortex coiffe la base des pyramides de Malpighi et s’insinue entre les pyramides 

constituant les colonnes de Bertin. Les pyramides de Malpighi envoient des rayons 

médullaires appelés pyramides de Ferrein dans le cortex appelé labyrinthe. [19] 

 

1.3.  Néphron : 

 

Le néphron est l’unité fonctionnelle du rein qui en renferme des millions [figure 4]. Il se 

compose d’un glomérule et d’un système  tubulaire (tube contourné proximal (TCP), tube 

contourné distal (TCD), et l’anse de Henle (AH)). [18] 
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Figure 4 : Structure du néphron. [14, 15] 

 

1.4.  Vascularisation du rein : [figure 5] 

 

L'artère rénale est celle qui arrive au rein en cheminant à travers l'hile, elle donne 

ensuite des artères interlobaires qui elles-mêmes se subdivisent en artères arquées. [21, 22] 



 

Les artères arquées quant à elles donnent des artères interlobulai

naissance aux artérioles glomérulaires (afférentes) à l'origine du peloton vasculaire (le 

glomérule). Le sang repart dans un deuxième jeu d’artériole (efférente) qui donnera un 2

jeu de capillaires. Au niveau des corpuscules rénaux juxta

va se diviser en nombreux vaisseaux droits

entourer les anses de Henle.

termine dans la veine rénale. [21, 22]

 

1 : capsule rénale. 2

3b : médullaire externe zone profonde. 4

6 : artériole afférente. 7

10 : artère interlobulaire. 11

12 : veinule corticale profonde. 13

Figure
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Les artères arquées quant à elles donnent des artères interlobulai

naissance aux artérioles glomérulaires (afférentes) à l'origine du peloton vasculaire (le 

glomérule). Le sang repart dans un deuxième jeu d’artériole (efférente) qui donnera un 2

Au niveau des corpuscules rénaux juxtamédullaires, l'artériole efférente 

va se diviser en nombreux vaisseaux droits [vasa recta] descendants dans la médullaire pour 

entourer les anses de Henle. Un réseau veineux similaire (même nom que les artères) 

[21, 22] 

capsule rénale. 2 : cortex rénal. 3a : médullaire externe zone superficielle.

: médullaire externe zone profonde. 4 : médullaire interne. 5 : artériole efférente

: artériole afférente. 7 : veinule corticale. 8 : veine étoilée. 9 : veine interlobulair

: artère interlobulaire. 11 : réseau capillaire peritubulaire. 

: veinule corticale profonde. 13 : artère arqué. 14 : veinule arqué. 15 : vasa recta.

Figure 5 : Vascularisation du rein. [22] 

Les artères arquées quant à elles donnent des artères interlobulaires qui donnent 

naissance aux artérioles glomérulaires (afférentes) à l'origine du peloton vasculaire (le 

glomérule). Le sang repart dans un deuxième jeu d’artériole (efférente) qui donnera un 2eme 

médullaires, l'artériole efférente 

descendants dans la médullaire pour 

Un réseau veineux similaire (même nom que les artères) 

 
: médullaire externe zone superficielle. 

: artériole efférente 

: veine interlobulaire. 

: vasa recta. 
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1.5.  Physiologie du rein : 

 

Le rein a pour fonction essentielle la formation de l’urine constituée principalement 

d’éléments d’origine plasmatique et accessoirement d’éléments produits par l’activité 

métabolique des cellules rénales. [19] L’élaboration de l’urine et l’ajustement simultané de la 

composition du sang dépend de trois processus [15] : [figure 6] 

 

� La filtration glomérulaire (au niveau des glomérules) ; 

� La résorption tubulaire (au niveau des tubules des néphrons et collecteurs) ; 

� La sécrétion tubulaire (au niveau des tubules des néphrons et collecteurs). 

 

 

Figure 6 : Fonctionnement du néphron. [15] 

2. Uretère : 

 

Il s’agit de minces conduits légèrement aplatis mesurant de 35 à 45cm de longueur et 

3mm de diamètre environ. [13, 16]  
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Elles prennent naissance dans le bassinet du rein, quittent le rein par le hile pour 

descendre le long de la paroi postérieur de la cavité abdominale et aboutir dans la vessie. Les 

uretères recueillent l’urine produite par les reins pour la conduite dans la vessie, où elle est 

stockée jusqu'à la miction. [13] 

 

Il comporte deux segments [figure 7] : 

� Un segment lombo-iliaque ; 

� Un segment pelvien. 

 

Figure 7 : Structure externe de l’uretère. [23] 

 

La paroi de l’uretère est formée de trois couches [15] : 

� La muqueuse : couche interne en contact direct avec la lumière de la vessie ; 

� La musculeuse : couche intermédiaire ; 

� L’adventice  (couche externe) formée de tissu conjonctive lâche. 

 

La vascularisation est assurée par de petites artères prenant leur origine sur l’aorte, les 

artères rénales, iliaques, mésentériques, gonadiques et vésicales. [13] Les veines se jettent 

dans les veines de la gonade et à la partie supérieure de la région dans les veines appartenant 

au cercle exo-rénal. [12] 
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3. Vessie : 

 

La vessie est un organe musculo-membraneux extensible situé entre les uretères et 

l'urètre qui sert de réservoir à l'urine entre les mictions [24], percée de trois orifices ; les deux 

des uretères et celui de l’urètre ; et donc délimitation du trigone vésical (= base triangulaire de 

la vessie). [15] [Figure 8] 

Elle est le siège de cystite (infection), de tumeurs (carcinome surtout), de déchirure ou 

de plaie traumatique, de troubles neurologiques (vessie flasque ou spastique). L’abouchement 

des uretères pelviens dans leurs portions terminales explique le reflux vésico-urétéral. 

Pathologique, elle peut définir une hématurie terminale. [24] 

Chez le garçon la vessie est située devant le rectum, et chez la fille elle est située devant 

le vagin et l’utérus [15]. 

 

 

Figure 8 : Structure de la vessie et de l’urètre. [15] 
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La paroi de la vessie est composée de trois couches [25] : [figure 9] 

� une muqueuse, appelé urothélium ; 

� une musculeuse ou détrusor; 

� un adventice cellulo-nerveux et vasculaire. 

 

Figure 9 : Structure de la paroi de la vessie. [25] 

 

La vascularisation est assurée par les artères antérieures qui sont fournies par l’artère 

honteuse interne et l’artère obturatrice ; les artères postérieures et inferieurs sont fournies par 

l’artère vésical inferieur et l’artère vésico-différentielle ; les artères supérieurs qui proviennent 

de l’artère ombilicale. [12] 

 

4. Urètre : 

 

L’urètre est un conduit unique qui part du col vésical et permet à l’urine d’être excrétée 

de l’organisme. Il se termine par le méat urinaire localisé à l’extrémité du pénis chez l’homme 

et au milieu de la vulve chez la femme.  

L’urètre de la femme transporte uniquement de l’urine tandis que celui de l’homme 

véhicule l’urine et le sperme. [26] 

A la jonction de l’urètre et de la vessie [figure 8], un épaississement musculaire lisse 

ferme le sphincter interne et empêche l’écoulement d’urine entre les mictions. Le relâchement 

de ce sphincter est indépendant de la volonté. Un muscle strié encercle l’urètre au point où il 

traverse le diaphragme urogénital ; c’est le sphincter externe. Ce dernier est sous la 

dépendance de la volonté. [13] 
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IV.  Epidémiologie : 

1. Réservoir : 

 

L’arbre urinaire est normalement stérile, à l’exception de l’urètre distal contaminé par la 

flore digestive (entérobactéries, streptocoques, anaérobies), la flore cutanée (staphylocoques à 

coagulase négative, corynébactéries) et la flore génitale (lactobacilles chez la femme). [2] 

La flore digestive normale est habituellement le réservoir des bactéries retrouvées dans 

les IU [9, 12].  

 

2. Agents pathogènes : 

 

Les germes les plus souvent en cause sont : [27] 

� Les BGN : E. coli, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa et Klebsiella 

pneumoniae ; 

� Les CGP : staphylocoques (Staphylococcus aureus), streptocoques (Streptococcus 

spp), mais aussi certains entérocoques (Enterococcus faecalis),  

� Levures : principalement Candida spp. 

 

 

Figure 10 : Entérobactéries responsable de l’IU chez l’enfant. [9] 

 

Les IU sont généralement causées par un seul microorganisme. E. coli est l’agent 

responsable dans plus de 80 % des infections et Staphylococcus saprophyticus dans 10 % à 15 

% des infections. Occasionnellement, d’autres agents infectieux peuvent être impliqués tels 

que Klebsiella spp, Proteus mirabilis et Enterococcus faecalis. [28] 
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On peut également trouver une mycose (Candida albicans) qui survient habituellement 

après l’abus d’antibiotiques. Quant aux chlamydiae et aux mycoplasmes, ils sont parfois 

responsables d’une fragilisation de la muqueuse vésicale, et donc ils favorisent la prolifération 

des germes banals. Mais ils sont aussi responsables d’infections génitales qui sont plus graves 

que les infections urinaires. [29] 

 

3. Aspects épidémiologiques : 

 

L’IU est une des principales causes de morbidité en pédiatrie. Elle a une grande incidence 

chez l’enfant. Elle vient au troisième rang de la morbidité après les infections respiratoires et 

digestives pour de nombreuses études occidentales. [13] 

 

La prévalence de la maladie dépend de multiples facteurs, notamment de l’âge et du sexe 

[2]. Elle est de 0.1 à 1% chez les nouveaux nés à terme et peut atteindre 3 ou 4% chez les 

nouveaux nés prématurés et les post maturés. La prédominance du sexe masculin (M/F : 5/1), 

qui est typique de la période néonatale, s’explique par l’incidence accrue des uropathies 

malformatives et du RVU chez les nouveau-nés de sexe masculin. L’incidence de l’IU serait 

moindre chez les garçons circoncis. A l’âge préscolaire, les filles sont plus souvent infectées 

que les garçons. A l’âge de six ans, 7% des filles et 2% des garçons ont souffert d’au moins 

un épisode d’IU. [10] 

 

Quelques chiffres : 

 

� La 1ere étude épidémiologique dans les années 1960 montre que les IU ont été 

diagnostiqués chez 3% des filles et 1% des garçons au cours de l’enfance. [30] 

� Selon une étude épidémiologique de l’IU chez l’enfant à Marrakech entre Mars 2005 

et Mars 2009, la tranche d’âge 1 mois-2ans a été la plus touchée avec un pourcentage 

de 62% des cas, dont 65,7% des cas de sexe féminin. [31] 
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� L’enquête nationale de prévalence des infections nosocomiales, réalisée en 2012 en 

France, montre que les IU sont encore les infections nosocomiales les plus fréquentes 

parmi les trois sites infectieux les plus fréquemment retrouvés (30,3% des infections 

nosocomiales, prévalence de 1.63%). [32, 33] 

� Le surcoût des infections urinaires nosocomiale est estimé à l’heure actuelle en France 

à environ 574€ (frais de laboratoire, exploration radiologique, de chirurgie, 

d’antibiothérapie) hors frais d’hospitalisation et coûts indirects. [32] 

 

4. Profil de résistance : 

 

Les résistances peuvent se développer de deux façons différentes. Premièrement, il peut 

y avoir une augmentation de la résistance des bactéries usuelles comme E. coli et Klebsiella 

spp. Deuxièmement, il peut y avoir une augmentation de l’incidence d’infection à pathogènes 

ayant une résistance intrinsèque aux antibiotiques plus importante comme Pseudomonas 

aeruginosa. [28]  

Pour E. coli la moitié des souches sont résistantes aux pénicillines A, essentiellement 

par production de β-lactamases et l’acide clavulanique ne restaure que très partiellement 

l’activité de l’amoxicilline. [2] 

La résistance aux céphalosporines de troisième génération injectable (C3Gi) reste 

limitée pour les souches d’E. coli isolées dans les IU de l’enfant. [2] 

La sensibilité au céfixime est généralement extrapolée de celle des C3Gi. [2] 

Les souches d’E. coli isolées d’IU restent dans la grande majorité des cas sensibles aux 

aminosides dont la gentamicine. [2] 

Les entérocoques sont naturellement résistants aux céphalosporines et aux aminosides. 

La résistance naturelle étant généralement de bas niveau, l’utilisation des aminosides en 

association avec une aminopénicilline reste possible en cas d’infection sévère du fait de la 

synergie. [2] 

Les aminosides constituent déjà une alternative chez l’enfant allergique aux β-

lactamines [34]. 
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Une étude, réalisée à Marrakech entre mars 2005 et mars 2009, de la sensibilité des 

germes aux antibiotiques a montré que la majorité des germes isolés résistait à l’amoxicilline 

avec un taux dépassant les 2/3 des cas recensés. Les C3G et les aminosides gardaient leur 

efficacité sur la majorité des germes isolés (E. coli sensible aux C3G dans 91.2% et à la 

Gentamicine dans 88%). Le Triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SMX) restait actif sur E. 

coli dans 54.4% des cas. [31] 

La résistance d’E. coli est illustrée dans la figure suivante. 

 

 

Figure 11 : Résistance de E. coli aux antibiotiques à Marrakech. [31] 

 

V. Physiopathologie : 

1. Voie de contamination bactérienne de l’infection urinaire : 

 

L’appareil urinaire est un système clos, normalement stérile et protégé par des moyens 

de défenses efficaces contre les pathogènes. La pénétration des germes se fait par voie 

canalaire (ascendante) plus souvent qu’hématogène ou lymphatique. La muqueuse vaginale 

est initialement colonisée par les bactéries fécales qui peuvent migrer vers la vessie au travers 

de l’urètre. [36] 
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1.1.  Voie ascendante : 

 

Si les pathogènes parviennent à surmonter les mécanismes de défenses, ils pourront 

atteindre la vessie et causer une cystite. Par la suite, en l’absence de réponse immunitaire 

et/ou de soins adéquats, il peut y avoir une prolifération continue avec progression dans les 

uretères jusqu'au parenchyme rénal. Une infection rénale, la pyélonéphrite, peut résulter en 

des complications graves et compromettantes à moins d’avoir recours à des soins immédiats. 

[28] 

Quand les bactéries atteignent les tubules rénaux, les leucocytes de la lumière des 

tubules migrent vers l’interstitium, il en résulte une destruction cellulaire et une synthèse 

d’enzymes. L’atteinte tubulaire produit une vasoconstriction importante des artérioles et des 

capillaires adjacents, ainsi qu’un œdème inflammatoire, qui sont des facteurs d’ischémie. [27] 

 

1.2.  Voie hématogène : 

 

L’atteinte rénale est la conséquence d’une localisation septique au cours d’une 

septicémie. L’origine de ces emboles septiques est multiple : endocardite, foyer infectieux 

dentaire, digestive, respiratoire ou cutané. 

En cas d’atteinte par voie hématogène, le germe dans ce cas atteint le cortex rénal et 

s’étend à la médullaire en 24-48H. Staphylococcus aureus et le streptocoque sont le plus 

souvent en cause. Les lésions sont arrondies, périphériques, souvent multiples et sans 

répartition lobulaire. Ce mécanisme est actuellement rare. [27] 

 

2. Facteurs favorisants l’infection urinaire : 

 

L’IU est le résultat d’une interaction entre la virulence des germes et les moyens de 

défense qui protègent la muqueuse et l’hôte. [36]  
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2.1.  Facteurs liés à la bactérie elle-même : virulence du germe [3, 10, 37] 

 

Les différents germes pouvant colonisé le tractus urinaire présentent des facteurs 

spécifiques de pouvoir pathogène. Ces facteurs donnent aux bactéries le pouvoir de se fixer 

sur l’épithélium des voies urinaires. 

a. Facteurs d’adhésion (fiambriae) et autres facteurs non spécifiques, non liés aux 

fiambriae : pour échapper aux microorganismes de défense de l’hôte, les bactéries 

uropathogènes développent de nombreux mécanismes pour adhérer et envahir les 

tissus. 

- E. coli : produit des facteurs modulant sa virulence dans le tractus urinaire (résistance à la 

phagocytose et à l’action du complément). [figure 12] 

� Adhésine : sont des sites de glycoreconnaissance essentiellement fimbriale mais 

aussi à la surface de la bactérie. 

� Toxines : action cytotoxique vis-à-vis des cellules inflammatoires et des cellules 

parenchymateuses rénales de l’hôte. 

• L’hémolysine alpha. 

• La toxine SAT 

• Facteur cytotoxique et nécrosant 

� Antigènes de surface : Ag K et les lipopolysaccharides (LPS). 

 

 

Figure 12 : Facteurs d’uropathogénicité chez E. coli. [35] 
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- Proteus mirabilis : le pouvoir d’adhérence par son Adhésine « la Proteus mirabilis 

fimbriae PMF » est médiocre ce qui expliquerait sa rareté dans les IU habituels. 

Cependant, il possède une uréase qui entraine la production d’urine alcaline favorisant la 

production de calculs. 

� Flagelles : progression dans l’arbre urinaire. 

� Hémolysine et protéase. 

� Uréase : production d’ammoniaque qui entraine une alcalinisation de l’urine. 

 

- Staphylococcus saprophyticus : il adhère fortement à l’urothélium par des lésions 

relatives à un résidu lactosamine, son pouvoir pathogène est amplifié par la production du 

slime. 

 

- Pseudomonas aeruginosa : possède une capsule polysaccharidique épaisse qui le protège 

de la phagocytose et de la fixation par les anticorps. 

 

b. L’inoculum bactérien : quantité des bactéries qui arrivent au niveau du tractus urinaire. 

 

2.2.  Facteurs liés à l’environnement : 

 

- Anomalies congénitales ou acquise de l’appareil urinaire [3] : 

� Lithiases (calculs). 

� Sténoses urétrales ou urétérales (bilharziose, tuberculose, tumeurs…) 

� Gène à l’écoulement de l’urine (obstacle, adénome prostatique). 

� Reflux vésico-urétrale. 

� Vidange incomplet de la vessie (vessie neurologique)… 

- Facteurs généraux : mauvaise hygiène locale, constipation, diabète… 

- Corps étrangers intra vésicaux et manœuvres instrumentale (sondage, endoscopie…) 

- Causes locales : infections génitales, phimosis chez le garçon, coalescence des petites 

lèvres chez la petite fille, oxyurose… 
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3. Moyens de défense de l’hôte ou facteurs protecteurs : 

 

Les principaux moyens naturels de défense contre l’IU sont des moyens aspécifiques [3, 37]: 

• Diurèse importante (1.5l/j) : le flux d’urine délivré par les reins dilue la concentration 

d’urine.  

• La composition de l’urine avec osmolarité extrême (<200mlosmole) et le pH très acide 

(<5.5) qui joue un rôle antibactérien majeur. 

• La protéine de Tamm-Horsfall qui est dans les urines empêchant les bactéries munies de 

fimbriases d’adhérer à l’urothélium. 

• La présence d’Ig A sécrétoires empêche l’adhérence des bactéries sur les cellules 

épithéliales. 

• Une couche de MPS acide recouvre les cellules urothéliales protégeant contre l’adhérence 

bactérienne. 

• Concentration élevée d’urée urinaire et autres acides organiques, une modification 

entraine soit une augmentation du pH et donc augmentation des risques d’infection, soit à 

l’inverse une diminution du pH (acidification des urines) et donc diminution du risque 

d’infection. 

 

VI.  Etude clinique : 

 

Le diagnostic d’une IU repose sur l’existence d’un tableau clinique évocateur, d’une 

bactériurie et d’une leucocyturie significative. [5] 

La symptomatologie clinique de l’IU [tableau 1] est polymorphe, non spécifique et âge 

dépendante. [3] Les signes sont en général très pauvres et ce d’autant que l’enfant est plus 

jeune. [4] 
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1. Nouveau né : 

 

Chez le nouveau né le tableau d’IU peut prendre plusieurs aspects [tableau 1] allant du 

choc septique à la bactériurie asymptomatique. [3] La fièvre reste de loin le signe clinique le 

plus fréquent suivie par la stagnation de la courbe pondérale puis des troubles gastro-

intestinales (diarrhée, vomissement, douleurs abdominales), irritabilité, sans oublier 

l’hépatomégalie et l’ictère qui sont des signes de gravité fréquemment rencontrés. [10] 

 

2. Nourrisson et grand enfant : 

 

Chez le nourrisson et le grand enfant la symptomatologie se précise de plus en plus avec 

l’âge comme le montre le tableau suivant [3]: 

 

Tableau 1 : Symptomatologie de l’IU selon l’âge de l’enfant. [3] 

 

2.1.  Nourrisson : 

 

Chez le nourrisson, l’IU se manifeste essentiellement par des signes généraux dont le 

chef de fil est la fièvre. [3] Des troubles digestifs banals comme des vomissements, une 

diarrhée ou une anorexie peuvent l’accompagner. [38] 
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Les signes urologiques sont peu fréquents et difficiles à mettre en évidence chez le 

nourrisson. La dysurie vient en tête de liste, suivie d’hématurie et de pollakiurie. L’IU reste 

une cause fréquente d’ictère et de convulsion fébrile chez le nourrisson. [3] 

 

2.2.  Enfant : 

 

Chez l’enfant, la symptomatologie se précise de plus en plus avec l’âge, la fièvre reste 

un symptôme évocateur de l’IU même chez l’enfant surtout lorsqu’elle est isolée. Les signes 

urinaires deviennent plus fréquents, les brûlures mictionnelles viennent en tête de liste, suivies 

de pollakiurie et énurésie. Les signes digestifs deviennent peu fréquents chez le grand enfant 

et la douleur abdominale peut être observée en cas de cystite alors que la douleur lombaire 

oriente vers une PNA lorsqu’elle est associée à la fièvre et aux signes urinaires. [3] 

Dans la littérature, plusieurs auteurs font la part cliniquement entre [3] : [tableau 2] 

� Cystite : le diagnostic clinique de cystite est essentiellement évoqué chez les filles de 

plus de 3ans. Les signes comportent = dysurie, brûlures mictionnelles, pleurs en 

urinant, pollakiurie, envies impérieuses, douleurs hypogastriques, fuites urinaires, 

hématurie macroscopique. La fièvre est absente ou modérée, il n’y a ni douleurs 

lombaire, ni syndrome inflammatoire biologique significatif. [6] 

� Pyélonéphrite : surviennent à tout âge. Elles s’accompagnent le plus souvent chez le 

grand enfant des signes urinaires d’une cystite, de fièvre élevée (>39°C), de douleurs 

lombaires et/ou abdominales. Chez le jeune enfant et le nourrisson, les signes urinaires 

ou les douleurs lombaires étant le plus souvent absents. [2] 

 

Tableau 2 : Topographie de l’infection urinaire. [9] 
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VII.  Etude paraclinique : 

VII.1.   Examen biologique 

 

Le diagnostic microbiologique d’infection urinaire repose sur la présence d’une 

bactériurie significative (variable en fonction de la technique de prélèvement) associée à une 

leucocyturie qui traduit la réponse inflammatoire de l’hôte à l’infection. [8] 

Ces critères ne sont valables que si les conditions de prélèvement et de conservation des 

urines avant leur examen sont parfaitement respectées. [39] 

Trois techniques permettent de démontrer directement ou indirectement la présence 

d’une bactériurie ou d’une leucocyturie : la bandelette réactive, l’examen cytobactérioloque et 

l’antibiogramme. [30] 

 

1. Bandelette urinaire : 

 

Cet examen doit être pratiqué sur des urines fraîches, émises depuis moins d’une heure 

ou ayant été gardées à +4°C pendant moins de 4 heures. Les bandelettes doivent toujours être 

conservées dans leur emballage d’origine fermé, au sec, au frais et à l’abri de la lumière. [8] 

L’utilisation de bandelettes urinaire [figure 13] constitue la première approche 

diagnostique de l’infection urinaire. Elles permettent de dépister la présence de leucocytes ou 

de nitrites dans les urines. La détection des leucocytes se fait par la mesure du leucocyte 

estérase, et le test est positif si la leucocyturie est supérieure ou égale à 105/ml. Le test aux 

nitrates n’est positif que si la bactérie en cause possède une nitrate réductase, c'est-à-dire E. 

coli, Proteus mirabilis, Klebsiella sp. [40] 

 

Figure 13 : Bandelette urinaire. [9] 
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1.1.  Test aux leucocytes : 

La présence d’une leucocyturie est recherchée par mise en évidence d’un enzyme 

produit par les PNN : le leucocyte estérase. [41] La lecture se fait à température ambiante 

après deux minutes. [42]  

 

1.2.  Test aux nitrates : 

La détection des nitrates est fondée sur la recherche d’un nitrate réductase, enzyme 

produite de nombreuses bactéries (BGN fermentant) et qui réduit les nitrates en nitrites. [41] 

Cette transformation requiert un délai d’environ 4 heures de stagnation de l’urine dans la 

vessie. [8] Ce délai nécessaire peut expliquer des faux négatifs chez le petit enfant ne pouvant 

pas garder ses urines pendant 4 heures. [8] 

En pratique, en cas de négativité de ces deux tests [tableau 3], le diagnostic d’infection 

urinaire est improbable. En cas de positivité, ils permettent d’évoquer fortement une infection 

urinaire qui sera ou non confirmé par l’ECBU. [42] 

 

 

Tableau 3 : Facteurs responsables de faux négatifs ou faux positifs des leucocytes et des 

nitrites de la bandelette urinaire. [8] 
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2. Examen cytobactériologique des urines : 

 

Examen banal mais difficile à réaliser en pratique, il permet : [2, 43, 44] 

� D’affirmer ou d’infirmer l’infection urinaire : bactériurie supérieure ou égale à 105 

germes/ml (critère de Kass) avec ou sans leucocyturie pathologique (plus de 20000 

leucocytes/ml). 

� Déterminer la bactérie en cause. 

� Guider l’antibiothérapie. 

� Contrôler l’effet du traitement. 

 

Quand demander un ECBU ? [12] 

− Devant des signes cliniques évidents d’infection urinaire : brûlures mictionnelles, 

pollakiurie, pesanteur vésicale, hématurie. 

− Devant des signes urinaires relevant moins surement d’une infection urinaire, mais 

pouvant néanmoins y être corrélés : énurésie, incontinence urinaire, impériosité 

mictionnelle. 

− Devant des douleurs lombaires uni ou bilatérales. 

− Devant une fièvre isolée. 

− En présence d’une protéinurie, d’une leucocyturie ou d’hématurie, de nitrites décelés 

par une bandelette réactive. 

− Au cours du traitement d’une infection urinaire. 

 

2.1.  Prélèvement des urines : 

 

Quelle que soit la méthode, le recueil des urines doit être précédé d’une toilette 

soigneuse de la région génitale et périnéale au savon ou avec un antiseptique (Dakin® dilué ou 

chlorhexidine), suivie d’un rinçage à l’eau, la présence d’antiseptique dans l’échantillon 

urinaire pouvant inhiber la croissance bactérienne. Une fois l’échantillon urinaire recueilli 

dans un récipient stérile, il est impératif de porter le prélèvement dans la glace au laboratoire, 

dans un délai n’excédant pas une heure afin d’éviter la prolifération bactérienne. [38] 
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La conservation des urines à 4 °C pendant douze heures est possible car sans influence 

sur la bactériurie. [38] 

L'objectif est donc de recueillir l'urine vésicale, normalement stérile, en évitant sa 

contamination lors de la miction par la flore commensale qui colonise l'urètre et la région 

périnéale. [5] 

Plusieurs techniques sont disponibles. 

 

2.1.1. Ponction sus-pubienne : 

 

La ponction vésicale par voie sus-pubienne [figure 14] est la technique la plus fiable.  

C'est un acte médical qui expose à peu de risques, mais il est invasif, douloureux, exige du 

temps et des ressources et il n'est pas rare qu'il échoue. [5] Elle permet de recueillir les 

bactéries directement au site d’infection en éliminant les contaminations possibles. [45] 

Cette technique est généralement réservée aux  nourrissons fébriles nécessitant une 

antibiothérapie en urgence, ainsi que devant des résultats douteux sur plusieurs prélèvements 

réalisés par voie basse. Elle est réalisée au moins 4 heures après la dernière miction (vessie 

pleine) afin de visualiser le globe vésical. Le nourrisson est allongé, les régions sous 

ombilicale et sus pubienne sont nettoyées puis badigeonnées d’alcool iodée, le médecin porte 

des gants stériles et ponctionne avec une seringue stérile verticalement sur la ligne médiane en 

plein matité à un centimètre au-dessus de la symphyse pubienne. L’urine est aspirée, l’aiguille 

est capuchonnée et le point de ponction est comprimé. [37] 

 

 

Figure 14 : Prélèvement d’urine par ponction sus pubienne. [37] 



28 

 

2.1.2. Sondage urinaire : 

 

Le prélèvement par cathétérisme vésical unique dit « aller-retour » en utilisant une 

sonde souple, prélubrifiée, est aussi une technique fiable mais partage en partie les même 

inconvénients [2, 30], car il favorise l’introduction de bactéries dans la vessie et est 

responsable de 1 à 5% de bactériurie chez le patient sondé. [45] [figure 15] 

 

Figure 15 : Schéma du sondage urinaire. [46] 

 

2.1.3. Poche urinaire : 

 

Le prélèvement utilisant une poche à urine [figure 16] : est une technique simple et non 

invasive. Elle est réservée aux nouveau-nés et nourrissons qui ne font pas de miction à la 

demande. [37] Le collecteur d’urine présente une partie adhésive qu’on colle sur la région 

périnéale préalablement désinfectée et essuyée afin d’assurer son adhérence et éviter le 

contact avec la partie anale. Le collecteur est laissé en place vingt à trente minutes. Si le 

nourrisson n’a pas uriné au bout de 30 min, il faut placer un nouveau collecteur après une 

nouvelle toilette ; la miction peut être stimulée en donnant à boire au nourrisson. [37] 

 

Figure 16 : Poche urinaire. [37] 
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2.1.4. Recueil d’urine à mi-jet : 

 

Le prélèvement d’urine en milieu de jet est une technique non invasive et ne partage pas 

les inconvénients des deux méthodes précédents [2,5], elle consiste à éliminer le premier jet 

urinaire (20ml) qui peut contenir jusqu’à 104 UFC/ml de bactéries provenant de la flore 

urétrale, le milieu du jet qui correspond à l’urine vésicale est récupéré dans un pot stérile qui 

n’est ouvert qu’à la fin de la toilette, et après élimination du dernier jet, le tube est fermé 

hermétiquement. [37] 

C’est la technique à utiliser chez les enfants ayant des mictions volontaires, et peut être 

proposée aussi chez les nourrissons et chez les enfants trop jeunes pour uriner sur commande. 

Elle demande de la patiente mais ces résultats sont meilleurs que ceux obtenus par la 

technique de prélèvement utilisant une poche. [2,5] 

 

Récapitulatif : 

Méthode de prélèvement UFC/ml 

Ponction sus pubienne Bacille à Gram négatif : pas de seuil 

Cocci à Gram positif : >103 

Cathétérisme >103 

Recueil par poche ≥105 

Prélèvement per-mictionnel ≥105 

Tableau 4 : Critères diagnostiques pour les infections urinaires. [2] 

 

2.2.  Examen macroscopique : 

 

Il permet d’apprécier la limpidité et de noter l’existence d’une hématurie. Son intérêt 

reste limité. En effet, le caractère trouble d’une urine ne signe pas systématiquement la 

présence d’une infection et peut simplement refléter la présence de cristaux. La coloration des 

urines n’est pas synonyme d’hématurie et peut être liée à une prise médicamenteuse 

(rifampicine). [3] 
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Le but de la détermination du pH urinaire étant d’évaluer l’état d’acidité ou d’alcalinité 

des urines. La technique consiste à recueillir des urines fraiches à l’abri de l’air et mesure du 

pH grâce à l’électrode d’un pH-mètre. Le pH normal des urines varie de 4.5 à 7.8 en fonction 

de l’alimentation et des modifications du pH sanguin. [37] 

 

2.3.  Examen direct 

 

Il permet d’avoir immédiatement les premiers résultats : présence de leucocytes 

[normaux ou altérés] et/ou de bactéries (CGP ou BGN). Cette étape est très importante car 

elle permet rapidement une orientation étiologique et un choix thérapeutique en fonction du 

type de germe observé. [12] 

L’examen direct doit être fait systématiquement et réalisé en moins d’une heure. [5] 

 

2.3.1. Examen à l’état frais : 

 

C’est un examen qui se fait entre lame et lamelle sur cellule hématimétrique ou sur 

cellule normale, il présente de ce fait un double intérêt [37]: 

� Numération des éléments cellulaires. 

� Description des différents éléments cellulaires. 

 

a. Numération de l’urine entière sur cellule à numération : 

- Le compte de Malassez [figure 17] : permet d’affirmer la leucocyturie pathologique (au 

delà de 10 éléments/mm3), de noter l’existence d’amas leucocytaire (pyurie), la réaction 

de l’organisme (cellules rondes), la répercussion pyélonéphritique (cylindrurie) et bien 

sur la présence de germes. [44,45] 

- Le compte d’addis : il exprime la leucocyturie en fonction du débit des éléments figurés 

urinaires, ou définit aussi un débit de leucocytes par minute avec une valeur normale 

inférieur à 5000/min ; en pratique, le résultat est considéré comme pathologique en cas de 

leucocyturie supérieure à 10000/min. [12] 
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Figure 17 : Cellule de Malassez. [47] 

 

b. Entre lame et lamelle (culot de centrifugation) : 

Le culot peut être obtenu par centrifugation de l’urine à une vitesse moyenne de 1000 

tours/min ou en laissant l’urine décanter. [37] 

c. Description des éléments de l’urine sur une préparation à l’état frais : 

L’examen de l’urine totale entre lame et lamelle (àx40) permet de distinguer les éléments 

suivants : les leucocytes, les hématies, les cellules épithéliales, les cylindres, les cristaux 

urinaires, les bactéries, les parasites, les levures… [37] 

 

2.3.2. Examen après coloration de Gram : 

 

Une goutte (10 ou 50 µl) d’urine non centrifugée est déposée sur lame et séchée à l’air 

sans étalement, fixée puis colorée au Gram. [37] 

La présence de bactéries à l’examen direct correspond le plus souvent à une bactériurie 

de l’ordre de 105UFC/ml pour les urines non centrifugées et d’au moins 104UFC/ml pour les 

urines centrifugées. [5] 

La coloration de Gram a un intérêt majeur car elle peut orienter d’emblée le traitement 

antibiotique en décrivant la population bactérienne, son caractère monomorphe ou 

polymorphe, la morphologie des bactéries (cocci ou bacille à Gram positive ou négative) et le 

mode de groupement des cocci. Elle permet éventuellement d’orienter le choix des milieux de 

culture pour le laboratoire. [5, 37] 
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2.4.  Culture : 

 

La culture est toujours nécessaire et permet de préciser l’espèce bactérienne, de 

quantifier la bactériurie et d’effectuer un antibiogramme. Le seuil classique de 105UFC/ml 

expose à des erreurs par excès et plus rarement par défaut : [5] 

 

- Il peut être atteint par erreur notamment en cas de mauvais recueil ou de conservation 

(dans de mauvaises conditions ou trop prolongée) du prélèvement ; 

- Il peut ne pas être atteint en cas d’authentique IU dans les situations suivantes : 

 

� Prise récente d’antibiotique, 

� Dilution excessive des urines par hyperhydratation, 

� Temps de stase insuffisant des urines dans la vessie (classiquement 4 heures 

pour le seuil de 105UFC/ml). 

 

La culture se fait sur lames gélosées immergées ou sur milieu de culture coulés dans les 

boites de pétri [figure 18]. 

 

 

Figure 18 : Ensemencement d’urine sur boite de pétri. [48] 
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Les principaux milieux de cultures sont [figure 19] : [13, 45] 

• Milieu PCB : gélose lactosée au bromocrésol pourpre pour l’isolement 

d’entérobactéries. 

 

 

 

 

 

 A B 

 

• Milieu CLED : milieu vert de culture gélose-sang conçu pour la numération des 

bactéries. C’est un milieu non sélectif et de nombreuses bactéries, tant Gram positive 

que Gram négative, pourront se développer. 

 

 

 

 

 C D 

 

• Milieu Mac conkey : milieu brun rougeâtre favorisant la croissance des bactéries 

Gram négative (salmonella et shigella). 

 

 

 

 

 E F 

 

Figure 19 : A, B, C, D, E, F : Aspect des milieux de culture avant et après utilisation. 

[45] 

 

  

A B 

C D 

E F 
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• Milieu EMB (Eosine Bleu de Méthylène) : utilisée pour la coproculture afin de 

rechercher E. coli pathogène chez les enfants de moins de 3ans. 

• Milieu Chapman : est sélectif pour les staphylocoques qui vont fermenter le mannitol 

et acidifient le milieu, d’où virage au jaune du milieu initialement rouge. 

• Milieu DCL (Désoxychlorate Citrate Lactose) : spécifique pour les entérobactéries qui 

fermentent le lactose et acidifient le milieu. 

 

On peut utiliser aussi des milieux d’identification en se basant sur les caractères 

biochimiques des bactéries (Milieu Kligler, Milieu Mannitol Mobilité, Milieu Citrate de 

Simmons, Milieu Urée-Indole). On cherche surtout : 

• La fermentation du glucose ; 

• La fermentation du lactose ; 

• La production d’H2S et du gaz ; 

• L’utilisation du citrate comme seule source de carbone ; 

• La mobilité ; 

• Et aussi la présence ou l’absence de certaines enzymes telles que l’oxydase, la 

catalase, la DNase et la coagulase. 

 

Interprétation des résultats : [49] 

 

Les quatre cas de figure les plus fréquemment rencontrés sont : 

- Leucocyturie < 10000/ml et bactériurie < 10000UFC/ml          pas d’IU 

- Leucocyturie > 10000/ml et bactériurie > 10000UFC/ml         il existe une IU 

- Leucocyturie < 10000/ml et bactériurie > 10000UFC/ml : 

� Si un seul germe est isolé en culture, il peut s’agir d’une infection à son début 

ou sur terrain immunodéprimé ; 

� Si plusieurs germes sont isolés en culture, il s’agit probablement d’une 

souillure (toilette mal faite, transport trop long…), mais cela peut correspondre 

à une fistule entéro-vésicale ou vésico-vaginale ; 
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- Leucocyturie  > 10000/ml et bactériurie < 10000UFC/ml : « leucocyturie sans germe » 

dont les causes possibles et à rechercher sont les suivantes : 

 

� Traitement antibiotique débuté avant l’examen ; 

� Tuberculose uro-génitale ; 

� Bilharziose uro-génitale ; 

� Tumeur de la vessie ou de la voie excrétrice ; 

� Néphropathie interstitielle chronique ; 

� Infection vaginale ; 

� Calculs urinaire. 

 

En cas d’infection certaine, un antibiogramme est réalisé sur la source responsable en 

choisissant les antibiotiques à tester en fonction de leur diffusion et de la concentration 

obtenue au site de l’infection. [38] 

 

2.5.  Antibiogramme : 

 

Sa détermination est indispensable à chaque fois qu’on arrive à isoler une bactérie 

responsable d’IU [45], il a pour but d’étudier in vitro l’action des antibiotiques sur la souche 

bactérienne isolée pour d’une part adapter la thérapeutique, et d’autre part déceler les 

résistances bactériennes, surtout en milieu hospitalier. [12] 

 

2.5.1. Définition de la notion du CMI:  

 

C’est la plus faible concentration d’antibiotique capable d’inhiber après 18 heures 

d’incubation à 37°C toute culture visible de la souche étudiée. [45] 
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2.5.2. Conditions à respecter : [44] 
 

- Le prélèvement et  l’enquête bactériologique devront être correctement réalisés sous 

asepsie afin d’éviter les contaminations par les bactéries saprophytes. 

- Les antibiotiques à tester doivent avoir comme particularité une élimination sous 

forme active à une proportion élevée dans le tractus urinaire. 

- Quantitativement, la suspicion bactérienne doit être diluée de façon à obtenir sur la 

gélose des colonies confluentes. 

- Qualitativement, l’inoculation doit être faite avec une souche pure. 

 

2.5.3. Réalisation de l’antibiogramme : 

 

D’après les études, on l’effectue selon deux procédés : 

 

� Technique de diffusion en gélose : la souche bactérienne à tester est ensemencée en 

nappe à la surface d’une gélose de Mueller-Hinton dans une boite de pétri. On dépose 

à la surface de celle-ci de petits disques imprégnés d’une quantité bien définie 

d’antibiotique déterminé à l’avance par le fabricant. La boite ainsi préparée est mise 

dans l’étuve à 37°c pendant 24 heures. A l’aide de tables de références et de 

concordances, on peut mesurer l’importance du diamètre de la zone d’inhibition et 

apprécier l’action bactériostatique des différents antibiotiques. [44, 45] 

� Technique automatisée «  automate d’antibiogramme Vitek » : chaque antibiotique est 

testé avec deux concentrations critiques et le résultat s’exprime en croissance (positif) 

ou en absence de croissance (négatif) pour chacune en 24 heures. L’interprétation est 

directe : sensible, intermédiaire ou résistante. Ces galeries dites rapides présentent 

l’avantage de donner les résultats en 4 heures. [44, 45] 
 

2.5.4. Résultats de l’antibiogramme : 

 

Le résultat de l’antibiogramme est donné après comparaison de la CMI de l’antibiotique 

avec la concentration sanguine obtenue avec posologie habituelle [12.44.45] : 
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� La souche bactérienne est déclarée sensible (S) lorsque la CMI est inférieure à la 

concentration sanguine de l’antibiotique. 

� La sensibilité est dite intermédiaire (I) quand la CMI est voisine de cette 

concentration. 

� La souche est déclarée résistante  lorsque la CMI est supérieure à la concentration 

sanguine de l’antibiotique. 

 

3. Les marqueurs biologiques de l’infection urinaire : 

 

Les marqueurs sanguins de l’inflammation (nombre de leucocytes, CRP, VS, 

Procalcitonine) ont une bonne sensibilité chez les patients qui présentent une atteinte 

parenchymateuse rénale, mais ne sont pas spécifiques du diagnostic de pyélonéphrite. Si le 

recours aux marqueurs de l’inflammation est utilisé, le choix d’un seul suffit. [5] 

 

3.1.  CRP : 

 

La CRP fait partie des protéines de l’inflammation [12], elle est produite dans les 

hépatocytes sous le contrôle de Tumor necrosis factor (TNF) et des interleukines Il- 1 et 6. 

[44] C’est un marqueur fréquemment utilisé en clinique comme marqueur d’infection ou de 

sévérité d’infection. [50] 

La CRP est augmentée dans les IU et élevée secondairement dans les IU avec 

septicémie. [45] Elle décroit rapidement quand le traitement antibiotique est actif sur le germe 

responsable de l’IU aigue, mais elle n’est pas suffisamment discriminante pour être un 

marqueur utilisé isolément. [12] 

 

3.2.  Cytokines : 

 

Les cytokines sont un groupe hétérogène de médiateurs humoraux de l’inflammation. 

Parmi les cytokines pro inflammatoires, Il-6 et Il-8 sont les plus liées à la sévérité de la 

réponse systémique inflammatoire ou à l’infection. [50] 
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Les cytokines peuvent être dosées dans le sang comme dans les urines. Les taux 

urinaires semblent être des marqueurs de meilleure qualité. [12, 13, 44] 

L’Il-6 étant plus sensible que l’Il-8 qui est un bon indicateur de la gravité de la 

pyélonéphrite et du risque de séquelles rénales, mais les faux négatifs sont nombreux. [44, 45] 

 

3.3.  Procalcitonine : 

 

La PCT est un pro peptide de la calcitonine normalement produite par les cellules C de 

la thyroïde. C’est une protéine de 116 aminoacides. [50] Bien que son mécanisme de 

production ne soit pas encore entièrement élucidé, elle apparait comme un marqueur précoce 

et sensible des infections bactériennes sévères chez l’enfant. [3, 13] 

Chez l’individu sain, les taux circulants de PCT sont extrêmement bas, habituellement 

inferieur à 0.1 µg/ml. [51] 

Au cours d’infection bactérienne, les taux de PCT sont généralement élevés, et ceci 

précocement après la survenue de symptômes. [44] 

Le dosage de la PCT plasmatique à l’admission aux urgences ou au cours 

d’hospitalisation permet d’étayer le diagnostic d’infection bactérienne en cas de suspicion 

clinique. [44] 

Il faut toutefois savoir que la PCT coûte 10 fois plus cher que la CRP. [52] 

 

3.4.  NFS : 

 

La numération formule sanguine (NFS) peut être utile pour apprécier la gravité de 

l’infection soit avec une hyperleucocytose importante, soit avec au contraire une leucopénie. 

[53] 

Chez le nouveau-né, on parle de leucopénie pour un nombre de leucocytes inférieur à 

5000/mm3 et d’hyperleucocytose pour un nombre supérieur à 25000/mm3. La thrombopénie 

est définie pour un nombre de plaquettes inférieur à 150000/mm3. [54] 
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Les autres marqueurs biologiques: 

� La vitesse de sédimentation est souvent supérieure à 30mm à la première heure. 

� Un ionogramme avec dosage de la réserve alcaline, de la créatininémie, recherchera 

une anomalie de la fonction rénale, une acidose, une perte du pouvoir de concentration 

des urines. [43] 

� La réalisation d'une ou plusieurs séries d'hémoculture recherchera une bactériémie 

associée, fréquente chez le nouveau-né et le jeune nourrisson. [43] 

� des prélèvements systématiques (coproculture, hémoculture, ponction lombaire) sont 

indispensables chez le nouveau-né. [44] 

 

VII.2.   Examen radiologique : 

 

L’exploration de l’appareil urinaire est une étape fondamentale dans la prise en charge 

d’un enfant présentant une PNA. [44] Elle est recommandée chez tout enfant âgé de moins de 

5ans, chez les garçons de plus de 5ans ayant une IU symptomatique avec fièvre et chez les 

filles ayant une fièvre et/ou des IU à répétition. [3] 

Si l’imagerie intervient peu dans le bilan des IU simples, elle oriente le bilan 

diagnostique, précise la diffusion des lésions et permet d’adapter la stratégie thérapeutique 

dans les IU dites « complexes ». [44] 

 

Les deux rôles de l’imagerie sont : [55] 

� La recherche des complications nécessitant une prise en charge thérapeutique 

spécifique (un obstacle des voies excrétrices nécessitant la dérivation des urines, un 

abcès ou une collection péri rénale conduisant au drainage ou à la modification de 

l’antibiothérapie) ; 

� La caractérisation en imagerie des formes rares de PN lors de présentation clinique ou 

biologique atypique. 

Les différents examens régulièrement demandés sont : 

 

 



40 

 

1. Echographie rénale : 

 

L’échographie rénale [figure 20] est l’examen radiologique de première intention vu ses 

nombreux avantages. C’est un examen simple, non invasif, peu coûteux, facilement 

disponible et sans risque pour le patient. [3,10]  

Elle visualise le parenchyme rénal (présence de 2 reins, taille des reins, échostructure, 

différenciation corticomédullaire, échogénicité), et met en évidence une dilatation du bassinet, 

des voies excrétrices et explore également la vessie. [43,45]  

Son intérêt est principalement dans la recherche de complication (abcès), ainsi que de la 

cause : anomalie anatomique, signes indirects de RVU (élargissement des cavités 

pyélocalicielles). [42] 

La limite de l’échographie dans le cadre de l’IU chez l’enfant reste sa faible sensibilité 

dans la détection du RVU et des cicatrices pyélonéphritique n’est que de 40% environ. [3,10] 

Elle est toutefois très utile pour dépister les anomalies obstructives. [56] 

 

 

Figure 20 : Echographie abdominopelvienne montrant une hydronéphrose majeure. [44] 
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La détection d’anomalies parenchymateuses peut être améliorée par l’utilisation de 

sondes à haute fréquence, l’imagerie harmonique, le doppler couleur ou énergie et les produits 

de contraste ultrasonores. [27] 

L’aspect d’une PNA en doppler couleur ou énergie [figure 21] est constituée par un 

triangle hypo-vasculaire. Les artères interlobaires situées en périphérie de ce triangle perdent 

leur trajet rectiligne et apparaissent encorbellées autour de la lésion. L’épaisseur pariétale 

(obésité) et l’agitation sont les deux principales limites de la technique. [57] 

 

 

Figure 21 : Echographie doppler énergie montrant une pyélonéphrite. [58] 

 

 

2. Urétrocystographie (UCG) : 

 

Cet examen est réalisé en général après la fin du traitement antibiotique de l’infection 

c'est-à-dire après stérilisation des urines. [57] 

La cystographie reste le seul moyen de diagnostiquer un RVU, elle permet de plus 

d’étudier le fonctionnement vésical et l’anatomie de l’urètre. [44] 

La voie rétrograde est de loin la plus utilisée, elle est toujours possible, sauf en cas 

d’exceptionnelle sténose de l’urètre. [36] 
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2.1.  Urétrocystographie mictionnelle (ou rétrograde) CUM : 

 

La CUM [figure 22] permet de visualiser la vessie et l’urètre, d’identifier des 

diverticules vésicaux et para urétraux, d’évaluer la capacité vésicale et le résidu mictionnel, de 

mettre en évidence un RVU et d’en établir la sévérité. [10] 

 

 

Figure 22 : Cystographie rétrograde. Reflux droit de haut grade chez un garçon. [36] 

 

La  CUM est impérative s’il s’agit d’un nourrisson de moins de 2 mois, si l’échographie 

montre une anomalie urologique quelle que soit (néphronie, hydronéphrose, hydro-uretère ou 

autre) et si l’enfant a une récidive d’IU. [59] 

Chez l’enfant de plus de 2 ans, la CUM est indiquée si l’échographie révèle la présence [10]: 

� D’une dilatation pyélique significative ; 

� D’une mauvaise différenciation corticomédullaire ; 

� D’une dysplasie rénale ; 

� D’un épaississement des parois pelviennes ou urétérales. 
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Plusieurs inconvénients y sont toutefois liés à la CUM, incluant son prix, l’exposition 

aux radiations, le risque d’IU et les malaises qu’elle provoque. [60] 

Il y a deux principales méthodes de CUM : la cystographie radiologique et la 

cystographie isotopique. Dans les deux cas, ce type d’examens commande la mise en place 

d’une sonde urinaire. [61] 

� La cystographie radiologique : permet de grader précisément le RVU s’il y en a un et 

elle renseigne sur les anomalies morphologiques de la vessie et de l’urètre. [61] 

� La cystographie isotopique : est utile dans le suivi des patients porteurs d’un RVU. En 

plus elle permet de réduire l’irradiation du sujet, mais ses images anatomiques sont 

moins bonnes que celle de la cystographie radiologique [13], c'est-à-dire elle ne donne 

pas d’informations aussi exactes sur le gradient du RVU. [61] 

 

2.2.  La cystographie sus pubienne : 

 

La cystographie par voie sus pubienne [figure 23] est préconisée lorsqu’un obstacle 

urétral est suspecté (valve de l’urètre postérieur), du fait du risque infectieux de la voie 

rétrograde. [44] 

La voie sus pubienne est plus complexe à réaliser, elle nécessite une vessie pleine qui 

est souvent difficile à obtenir chez le tout petit. [36] 

 

 

Figure 23 : RVU bilatéral grade III (cystographie par cathétérisme sus-pubien). [42] 
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La figure suivante suggère un processus d’évaluation sûr et minimalement effractif : 

 

Figure 24 : Evaluation d’une première infection urinaire chez l’enfant. [59] 

 

Lorsqu’une imagerie (échographie + cystographie rétrograde) est réalisée 

systématiquement lors du premier épisode d’IU fébrile, une uropathie est retrouvée dans plus 

d’un tiers des cas. [2,9] 

Le RVU est l’anomalie la plus souvent mise en évidence. C’est l’uropathie la plus 

fréquente, atteignant plus souvent la fille. Le reflux se définit par l’intrusion permanente ou 

intermittente d’urine vésicale au niveau du haut appareil urinaire, par défaillance de la 

jonction urétéro-vésicale. [30] 

C’est une maladie qui touche fréquemment les enfants avant l’âge de 1ans : [62] 

- 70% avant 1an. 

- 25% avant 4ans. 

- 15% avant 12ans 
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Selon leur aspect radiologique en cystographie rétrograde, ces reflux sont classés en 

cinq grades [figure 25]. Nous distinguons ainsi les reflux de haut grade (IV et V) de ceux qui 

sont de bas grades (I, II, III). [30] 

 

 

Figure 25 : Classification internationale du RVU selon les critères radiologiques (CUM). 

[10] 

 

La classification internationale, basée sur les images de la cystographie mictionnelle, 

définit cinq degrés de sévérité selon que l’urine remonte une partie du trajet urétéral sans 

atteindre le bassinet (degré 1) ou qu’elle remonte jusqu’au bassinet, dilatant massivement 

l’uretère et le système pyélocalicielles (degré 5). [10] 

� Grade I : reflux purement urétéral, n’atteignant pas le bassinet ; 

� Grade II : reflux atteignant les cavités pyélocalicielles sans les élargir ; 

� Grade III : reflux avec élargissement pyélocalicielles sans déformation significative ou 

permanente des fornix ; 

� Grade IV : reflux avec tortuosité de l’uretère et dilatation permanente urétéro 

pyélocalicielles, déformation des fornix, mais avec persistance d’une certaine 

empreinte papillaire sur les calices. 

� Grade V : dilatation majeure de l’ensemble avec uretère tortueux et disparition de 

l’empreinte papillaire sur les calices. [44] 
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La classification des RVU en 5 grades est un concept radiologique qui ne présage pas 

du mécanisme du reflux. Deux mécanismes sont ainsi décrites : le RVU fonctionnel qui 

s’inscrit généralement dans le cadre d’un dysfonctionnement vésico-sphinctérien et le RVU 

malformatif [tableau 5]. [63] 

 

 

Tableau 5 : Classification des reflux vésico-urétéraux. [63] 

 

3. Scintigraphie : 

 

C’est la technique la plus fiable pour le diagnostic de PNA. Elle montre des images 

d’hypofixation au niveau des foyers infectieux. [42] Elle permet, dans l’immédiat, de détecter 

les atteintes aigue du parenchyme rénal lors de pyélonéphrite ou, plus tardivement, la 

présence de séquelles cicatricielles. [10] 
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3.1.  Scintigraphie au DMSA : 

 

Est l’examen de référence pour évaluer l’état du parenchyme rénal. Elle met en 

évidence de façon beaucoup plus fiable que l’échographie les lésions de dysplasie ou 

d’hypoplasie rénale, et les cicatrices parenchymateuses sequellaires d’accidents infectieux. 

[36] [figure 26] 

Le DMSA (acide dimercaptosuccinique) marqué au Technétium 99m est un traceur 

tubulaire à forte affinité pour le cortex rénal où il s’accumule au niveau du tube contourné 

proximal. Sa fixation corticale stable permet l’étude morphologique du parenchyme rénal 

fonctionnel par la réalisation d’un enregistrement scintigraphique. Un foyer infectieux 

entrainera un défaut de fixation du DMSA. [64] 

 

 

Figure 26 : Scintigraphie au DMSA (face postérieure). Séquelles parenchymateuses 

multiples et bilatérales chez un enfant ayant eu de nombreuses pyélonéphrites négligées. 

[36] 

 

3.2.  Scintigraphie au MAG3 (avec furosémide LASILIX) : 

 

Cet examen détecte les obstructions rénales dynamiques. Elle est utilisée dans 

l’évaluation de la fonction de chaque rein et permet la différenciation entre une 

hydronéphrose obstructive ou non obstructive. [61] 
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Deux paramètres sont à considérer : la filtration glomérulaire du rein en amont de 

l’obstacle et la décroissance de la radioactivité vingt minutes après l’injection du LASILIX. 

Cette scintigraphie permet de bien quantifier ces deux paramètres. [44] 

 

4. Tomodensitométrie TDM : 

 

C’est un examen très performant pour la mise en évidence de la souffrance rénale et 

l’analyse de son type (inflammation, abcès, ischémie) au décours d’une PNA. [45] Elle 

consiste à réaliser l’examen 30 à 45 minute après l’injection du produit de contraste (Iode) 

pour chercher une rétention du produit dans les zones pathologiques (défaut d’élimination). 

 

L’imagerie pathologique [figure 27] apparait alors sous la forme d’une hyperdensité au 

lieu d’une hypodensité. [44] Mais son utilisation reste limitée du fait de son irradiation, de 

l’obligation d’une sédation, voire d’une anesthésie générale chez les nourrissons, et des 

accidents d’intolérance iodée éventuelle. De ce fait, elle est difficilement renouvelable. [3] 

 

 

Figure 27 : TDM montrant une pyélonéphrite. [9] 
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5. Urographie intraveineuse : 

 

L’UIV [figure 28] assure l’étude de la morphologie des reins et des cavités. [27] Elle 

est justifiée en cas d’anomalie à l’échographie, de RVU de haut grade. [44]  

Cet examen n’a plus sa place dans le bilan étiologique de première intention d’une PNA 

du nouveau né [44], car les renseignements morphologiques et fonctionnels qu’elle fournit 

sont médiocres quand on les compare à ceux du couple échographie scintigraphie. [36] 

 

 

Figure 28 : UIV : Syndrome de la jonction pyélo-urétéral. [44] 

 

A ce jour, la plupart des études la recommandent seulement en deuxième intention du 

bilan urologique afin de mieux analyser une uropathie complexe dans le cadre préopératoire. 

[13] 
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6. Résonance magnétique nucléaire IRM : 

 

L’uro-IRM [figure 29] fournit des images anatomiques, mais également des données 

fonctionnelles, sans exposition aux radiations ionisantes. Elle permet l’évaluation de la 

fonction rénale séparée, de l’excrétion, et la quantification de l’obstruction. [65] 

Les  séquences d’uro-IRM apportent une approche morphologique intéressante des 

voies excrétrices. De plus, elles permettent une analyse de la fonction du rein avec les 

différents temps de la perfusion rénal. [66] 

 

 

Figure 29 : Uro-IRM : méga-uretère gauche chez un nouveau né 

 

L’IRM offre, par rapport à l’exam TDM, l’avantage de pouvoir être réalisée chez 

l’insuffisant rénal, chez le patient allergique à l’iode ou encore présentant une contre 

indication à l’utilisation des rayons X. [66] 
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VIII.  Malformations obstructives : 

1.  Syndrome de la jonction pyélo urétérale (JPU) : [figure30] 

 

L’hydronéphrose c’est le terme habituellement employé pour désigner le syndrome de 

la JPU ou syndrome de rétention pyélocalicielle. C’est un trouble urodynamique d’évacuation 

de la voie excrétrice haute avec une distension pyélocalicielle en amant du premier nœud de 

contraction urétérale. [62] 

 

Figure 30 : Aspect du rein lors du syndrome de la jonction pyélo urétérale. [9] 

 

C’est la malformation la plus fréquente, son diagnostic est facilement fait par l’imagerie 

(échographie, cystographie, urographie, scintigraphie). [62] 

 

2. Méga-uretère : 

 

On l’appelle aussi urétéro-hydronéphrose, le méga uretère désigne une dilatation de 

l’uretère éventuellement associé à une dilatation du bassinet et des calices sus-jacents [figure 

31], 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. [62,67] 

L'échographie permet d'affirmer la dilatation urétérale, facile à mettre en évidence dans 

la région lombaire ou surtout derrière la vessie (à l'état normal, l'uretère n'est pas visible), 

associée à la dilatation pyélocalicielle. [67] 
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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 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. [67] 

 

 

Figure 31 : Méga-uretère primitif obstructif.  [9] 

 

3. Duplications de la voie excrétrice : [67] 

 

Le terme de duplication ou de système double regroupe les différentes possibilités de 

dédoublement de la voie excrétrice. La partie de parenchyme rénal et la voie excrétrice 

correspondante est appelé pyélon. Il y a donc un pyélon supérieur et un pyélon inférieur. 

Chaque pyélon possède un uretère propre.  

Si les 2 uretères se rejoignent en un seul avant l'arrivée dans la vessie, on parle de 

bifidité [figure 32] ; si les 2 uretères sont totalement séparés on parle de duplicité. L'anomalie 

peut être uni ou bilatérale.  

 

Résection du carrefour intra-pariétal et réimplantation des deux uretères en canon de fusil. 

Figure 32 : Bifidité gauche avec reflux dans les deux uretères. [67] 
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L'uretère du pyélon supérieur qui, se lui abouche plus bas, peut s'aboucher trop bas et 

être le siège de 2 pathologies différentes : 

 

3.1.  Urétérocèles : [62] 

 

L’urétérocèle correspond à une dilatation pseudo-kystique de la portion distale de cet 

uretère dans son trajet sous-muqueux trigonal. Tout se passe comme si le méat correspondant 

était sténosé et cette portion dépourvue d'une musculature suffisante se laisse distendre de 

façon importante, formant une lacune arrondie dans la vessie. 

Parfois cette urétérocèle se prolonge vers l'urètre et on parle alors d'urétérocèle 

ectopique [figure 33]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Formes d’urétérocèles. [62] 

 

On distingue 4 types d’urétérocèles en fonction de leur aspect anatomique [44] : [figure 34] 

 

• Les urétérocèles sur duplication de la voie excrétrice à développement cervico-urétral; 

• Urétérocèles sur uretère simplex, c'est-à-dire un uretère unique; 

• Urétérocèles sur duplication de la voie excrétrice restant localisées dans la vessie ; 

• Les uretères à abouchement ectopique se terminant par une urétérocèle. 
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A B C D 

 

A : Urétérocèle sur uretère simple 

B : Urétérocèle intravésicale sur duplication totale 

C : Urétérocèle extravésicale sur duplication totale. 

D : Urétérocèle compliquant un uretère à abouchement ectopique 

Figure 34 : Les quatre principaux types d’urétérocèles (selon BRUZIERE) . [67] 

 

3.2.  Abouchement ectopique : 

 

C’est un abouchement sous le niveau du col vésical, chez la fille. Chez le garçon, cet 

abouchement ectopique peut se faire dans l'urètre postérieur ou dans les voies séminales 

[figure 35]. Dans ce cas, les urines sécrétées par le pyélon supérieur s'écoulent directement 

sans passer par la vessie. [62, 67] 

 

 

Figure 35: Sites d’abouchement urétéral ectopique dans le sexe féminin (A) et masculin 

(B). [67,68]    

 

Le bilan précis d'un système double repose sur l'échographie, l’urographie, la 

cystographie rétrograde et éventuellement l'endoscopie. [67] 
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4. Valves de l’urètre postérieur (VUP) : [figure 36] 

 

Les valves de l’urètre postérieur réalisent une obstruction membraneuse sous montanale 

et peuvent être responsable 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. [67] 

C’est l’uropathie obstructive du nouveau né la plus grave à l’origine de 3 à 10% des cas 

d’IRC de l’enfant. [62] 

 

 

Figure 36 : Aspect macroscopique d’une valve de l’urètre postérieur. [69] 

 

Le diagnostic est en général fait en échographie anténatale ou dans les premiers jours de 

vie mais certaines formes peuvent échapper au diagnostic et se révéler plus tardivement à 

l’occasion d’une IU fébrile. Les signes évocateurs en échographie sont une dilatation urétéro-

pyélo-calicielle uni ou bilatérale, une vessie à parois épaisses, une dilatation de l’urètre 

postérieur. La cystographie confirme le diagnostic. [63] 
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5. Vessie neurologique : 

 

Il s’agit d’un trouble de la fonction vésicale dû soit à une mauvaise innervation de la 

vessie, soit à un mauvais fonctionnement du muscle vésical lui-même. [70] [figure 37] 

Le fonctionnement vésical normal implique une interaction des systèmes nerveux 

somatiques et végétatifs. Toute atteinte de la commande nerveuse à n’importe quel niveau 

peut entraîner une vessie neurologique. [62] 

 

 

Figure 37 : Cystographie révélant un aspect de vessie neurologique. [35] 

 

On distingue deux grands types de vessie neurologique chez l’enfant :  

 

5.1.  Vessie neurologique congénitale :  

La vessie neurologique est liée à une agénésie sacrée, ou à un dysraphisme spinal, 

diastématomyélie ou surtout myéloméningocèle (spina-bifida). Ce dernier est de loin le plus 

fréquent. [44] 

 

5.2.  Vessie neurologique acquise :  

Souvent génératrice de PNA, elle peut être d’origine traumatique (fracture de la 

colonne) ou tumorale (tumeurs médullaires ou osseuses) ou infectieuse (poliomyélite ou 

encéphalite) ou dégénérative (diabète). [44] 
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IX.  Evolution : 

1. Immédiate : 

 

Il s’agit essentiellement de l’abcès rénal. Il est suspecté devant la persistance d’une 

fièvre, d’une altération de l’état général après plusieurs jours de traitement. L’abcès peut être 

considéré comme une pyélonéphrite qui a évolué vers la nécrose liquéfaction de la zone 

suppurative. [38, 42,71]  

Le tableau clinique est marqué par de la fièvre, frissons, douleur lombaire unilatérale, 

une hyperleucocytose, syndrome inflammatoire. [71] 

A l’échographie, l’abcès apparait comme une formation liquidienne ovalaire, délimitée 

par une coque hyperéchogène épaisse. [27] Le scanner [figure 38] met en évidence des zones 

hypodenses prenant peu le contraste après injection. [4,42] 

 

 

Figure 38 : Aspects d’abcès du rein droit au scanner. [36] 

 

2. A long terme : 

 

La PNA est une infection sur un organe en croissance avec risque de séquelles rénales. 

L’agression parenchymateuse peut entrainer la formation de cicatrices corticales et se 

manifester à long terme par [3, 43]: 

� Une atteinte de la fonction tubulaire avec protéinurie et troubles de la concentration 

des urines [4,42]; 

� Hypertension artérielle dans 30 à 40% des cas en rapport avec une hypersécrétion de 

rénine [4,42]; 

� Insuffisance rénale chronique dans 10% des cas [4,42]. 
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Ce risque est en corrélation avec le délai de mise en œuvre d’un traitement efficace 

d’une PNA et il est majoré lors d’uropathies sous jacentes. [3, 43] 

L’examen de choix pour les mettre en évidence est la scintigraphie rénale au DMSA, 

qui montre un aspect d’hypofixation globale ou hétérogène, ou localisée, donnant un aspect 

d’encoche pariétale. L’échographie rénale peut montrer un rein bosselé, avec une encoche 

corticale et un amincissement du cortex. L’UIV montre un amincissement du cortex en regard 

de petits calices arrondis et déformés. [4,42] 

 

X. Traitement : 

X.1.  Antibiothérapie : 

 

Le traitement de l’infection urinaire est depuis longtemps source de débats sur le choix 

de l’antibiotique, la voie d’administration et la durée de traitement qui dépendent dans la 

majorité des cas de la présentation clinique, mais aussi des préférences locales et 

individuelles. [3] 

Les médicaments de l’IU sont choisis essentiellement pour leur activité bactériologique, 

pour leur élimination urinaire sous forme active, et en tenant compte de leur tolérance. Les 

antibiotiques indiqués dans l’IU doivent être bactéricides, couvrir le spectre habituel des 

entérobactéries, avec une chance statistiquement raisonnable d’être actifs avant d’avoir reçu la 

confirmation de l’antibiogramme. [9] 

 

Les objectifs du traitement antibiotique sont différents dans les PN et les cystites : [2] 

� Pour les cystites, la stérilisation des urines et l’amélioration des symptômes sont les 

objectifs essentiels. 

� Pour les PN, s’y ajoutent d’une part la guérison d’un processus infectieux 

potentiellement sévère et d’autre part la prévention de cicatrices. 
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1. Traitement de PNA : [figure 39] 

 

Les PNA doivent être traités par des antibiotiques se concentrent bien dans les urines, le 

sang (du fait du risque de bactériémie) et le parenchyme rénal (pour limiter la risque de 

cicatrices rénales). Le traitement doit être immédiat en cas de certitude diagnostique, de 

syndrome septique, d’uropathies connue, d’immunodépression, et chez le nourrisson de moins 

de 3 mois. [2, 5,72] 

Le traitement doit associer deux phases : une phase d’attaque parentérale et une phase 

d’entretien orale : [52] 

� La première phase pendant laquelle on ne connait ni le germe ni l’antibiogramme, et 

donc l’antibiothérapie doit avoir une chance raisonnable d’être active, donc c’est une 

antibiothérapie probabiliste. 

� Puis la deuxième phase, on connait le germe et l’antibiogramme et naturellement on 

peut adapter les antibiotiques au germe. La question est alors de savoir si l’on utilise 

une monothérapie ou une bithérapie. 

 

1.1.  Traitement d’attaque : avant les résultats de l’antibiogramme 

 

La voie parentérale initiale est recommandée par l’Afssaps pour trois raisons : [3] 

 

� La PNA est souvent accompagnée d’une intolérance alimentaire ce qui va retarder 

l’efficacité d’une antibiothérapie orale. 

� La sensibilité des germes aux C3Gi n’est pas toujours identique à celle au céfixime 

d’où l’intérêt de tester systématiquement cette molécule sur les antibiogrammes. 

� Les conséquences négatives d’une antibiothérapie orale à la fois pour le patient 

(moindre réponse donc possibilité de développer des lésions rénales en attendant 

d’avoir les résultats de l’antibiogramme) et pour la communauté (diminution de la 

sensibilité de l’E.coli). 
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Le traitement d’attaque, d’une durée de 2 à 4j, en fonction de l’évolution clinique de 

l’enfant, se compose le plus souvent d’une monothérapie par C3G (ceftriaxone 50mg/kg/j en 

une seule injection IV ou IM). Une biantibiothérapie associant ceftriaxone et aminosides 

(gentamicine 3mg/kg/j en une seule injection IM ou IV) doit être mise en ouvre chez les 

enfants de moins de 3 mois, en cas d’uropathie malformative connue, de syndrome 

septicémique sévère ou chez l’enfant immunodéprimé. [2, 6, 73] 

Une hospitalisation initiale est nécessaire pendant au moins 48 heures, surtout pour les 

nourrissons ainsi que pour les enfants présentant un facteur de risque (syndrome infectieux 

sévère, uropathie connue). [2, 4, 5, 42] 

 

1.2.  Traitement de relais : après l’obtention de l’antibiogramme 

 

Le traitement initial peut être remplacé par un traitement local, dès que les signes 

cliniques de l’infection sont contrôlés et que les urines sont stériles. [9]  

La molécule utilisée lors de la deuxième phase du traitement est adaptée à 

l’antibiogramme, dans la mesure du possible, pour préserver l’écologie microbiologique, les 

deux molécules à utiliser en première intention sont le cotrimoxazole (chez l’enfant de plus 

d’un mois) et le céfixime (chez l’enfant de plus de six mois) aux posologies indiquées 

précédemment. [6, 73] 

La durée totale du traitement d’une PNA est de 10 à 14 jours, en fonction de l’évolution 

clinique. [5, 6, 9, 72, 73] 

En cas de résistance aux autres familles d’antibiotiques, l’utilisation de la ciprofloxacine 

peut être envisagée chez l’enfant prépubère. Chez l’adolescent pubère, les fluoroquinolones 

peuvent être utilisé de la même manière que chez l’adulte. [2, 5, 9] 

Dans tous les cas, une surveillance avec une réévaluation à 48-72 heures après le début 

du traitement, s’impose pour vérifier la bonne évolution clinique et la sensibilité de la bactérie 

au traitement initial et au traitement de relais. [2, 5, 9] 
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La figure suivante présente la démarche thérapeutique de la PNA selon l’âge de l’enfant. 

 

 

Figure 39 : Antibiothérapie de la pyélonéphrite aigue selon l’âge de l’enfant. [9] 

 

 

2. Traitement de la cystite : [2, 72, 73, 74] 

 

Le traitement de première intention doit comporter une monothérapie par voie orale 

pour une durée de 3 à 5 jours. Il est recommandé d’utiliser le cotrimoxazole (30mg/kg/j de 

sulfaméthoxazole et 6mg/kg/j de Triméthoprime) en 2 prises quotidiennes (CI avant l’âge 

d’un mois) ou le céfixime 8mg/kg/j en 2 prises quotidiennes (indication AMM à partir de 3 

ans), notamment en cas de résistance, d’intolérance ou de contre indication au cotrimoxazole. 
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3. Recommandations : Antibiotiques – traitement de l’IU en fonction de l’âge. [75] 

3.1.  Âge < 2 mois, toutes les IU (+/- fièvre) : 

- Traitement toujours par voie intraveineuse, début après prélèvement d’hémoculture. 

- Début de traitement empirique par une antibiothérapie combinée amoxicilline et 

aminoglycoside. Une fois l’antibiogramme connu, une monothérapie est possible. 

Pendant le deuxième mois de vie, la ceftriaxone peut remplacer l’aminoglycoside. De 

plus, après exclusion d’une infection par entérocoques, l’amoxicilline peut également être 

arrêtée. Contre indication à la ceftriaxone : hyperbilirubinémie. 

- Durée du traitement : 10-14 jours de traitement IV, au moins 14 jours en cas 

d’hémoculture positive. 

 

3.2.  Âge > 2 mois à < 6 mois, toutes les IU (+/- fièvre) : 

- Début du traitement parentéral avec ceftriaxone, après prélèvement d’hémocultures. 

- Si on note une bonne réponse au traitement, en présence d’hémocultures négatives et 

après obtention de la culture d’urine et de l’antibiogramme, le traitement peut être 

poursuivi par voie orale avec une C3G ou ajusté selon l’antibiogramme. 

- Poursuite du traitement IV en cas de réponse clinique au traitement douteuse/absente, de 

vomissements, de prise incertaine des médicaments oraux, en cas d’absence d’un 

médicament oral correspondant à l’antibiogramme, en présence de malformation 

urologique, de vessie neurologique ou de matériel étranger. 

- Durée du traitement (y compris 1-3 jours de traitement IV ou IM) : 10-14 jours. 

 

3.3.  Âge > 6 mois : IU fébrile (PN) : 

- Traitement oral seul par C3G aux conditions suivantes : 

- Pas de tableau clinique septique, pas de vomissements, prise de médicaments 

apparemment fiable, absence de malformation urologique, de vessie neurologique ou de 

matériel étranger. 

- Contrôle clinique et réévaluation au 3ème jour : vérification de l’effet thérapeutique, 

confirmation du diagnostic et, le cas échéant, adaptation du traitement après obtention de 

la culture d’urine et de l’antibiogramme. 

- Durée du traitement : 10-14 jours. 
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3.4.  Âge > 6 mois : IU afébrile (cystite) : 

- Choix du traitement en considérant les résistances locales aux ATB et les règles générales 

de prévention des résistances : 

� Cotrimoxazole 

� Amoxicilline/acide clavulanique 

� Céphalosporines de deuxième génération, p.ex. céfuroxime 

� Céphalosporines de troisième génération 

- Durée du traitement 3-5 jours ; le traitement par dose unique n’est pas conseillé chez 

l’enfant. 

 

X.2.  Traitement chirurgical :  

1.   Reflux vésico-urétéral : 

 

La correction du reflux peut faire à la réimplantation urétéro-vésicale (Intervention de 

Cohen) [figure 40] par abord direct ou l’injection endoscopique [figure 41] sous méatique 

d’une substance inerte qui crée un socle sur lequel vient s’appuyer l’uretère pour s’opposer 

aux reflux. [63] 

 

A : Incision de la muqueuse périméatique. B : dissection urétérale par voie endovésicale pure. 

C : Tunnélisation sous-muqueuse. D : anastomose urétéro-vésicale. 

E : anastomose bilatérale croisée. 

Figure 40 : Intervention de Cohen. [67] 
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Figure 41 : Technique d’injection endoscopique pour la correction du RVU. [62] 

 

2.   Syndrome de la jonction pyélo urétérale : [62, 67] 

 

Le traitement de l'hydronéphrose dépend de l'importance de l'obstacle et de son 

retentissement sur le rein; cette appréciation peut être difficile, surtout en période néonatale. 

Si l'obstacle est peu serré, l'enfant est simplement surveillé et il n'est pas rare de voir des 

dilatations anténatales régresser complètement. 

En présence d'un obstacle serré, le traitement est chirurgical: résection de la jonction 

pyélo-urétérale sténosé et confection d'une anastomose fonctionnelle entre le bassinet et 

l'uretère. [figure 42] Dans certaines formes sévères la mise en place préalable d'un cathéter de 

néphrostomie permet d'affiner l'indication en évaluant avec précision la fonction rénale du 

rein atteint. Le traitement doit toujours s'efforcer d'être conservateur; seule la constatation 

d'un rein muet avec fonction effondrée à la scintigraphie peut faire discuter la néphrectomie. 

 

A : Intervention de Anderson et Hunes : resection de la JPU apres reperage par des fils de 

suspension des limites. 

B : l’uretere proximal est retenu sur son bord externe pour permettre une anastomose large. 

Figure 42: Traitement chirurgical du syndrome de la JPU. [67] 
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3. Méga-uretères : 

 

L’intervention comporte une résection de la jonction urétéro-vésicale, un remodelage de 

la partie terminale de l'uretère et une réimplantation urétéro-vésicale avec dispositif antireflux. 

Pour des raisons de maturation incomplète de la vessie, on préfère éviter d'opérer ces enfants 

pendant la première année de vie. [67] 

 

4. Les duplications de la voie excrétrice : 

4.1.  Urétérocèles : 
 

Au point de vue du traitement, il existe plusieurs modalités : [52] 

� Lorsqu’il ya un uretère simplex avec un bon rein fonctionnel, on peut simplement 

l’ouvrir sous endoscopie, ce qui élimine l’obstacle. 

� En cas d’échec ou si les conditions anatomiques ne s’y prêtent pas, ou si l’urétérocèle 

est trop volumineuse, on réimplante tout simplement l’uretère ; lorsqu’il existe une 

duplication ; tout dépend de la fonction des pyélons ; lorsqu’un pyélon est détruit, la 

logique veut qu’on le retire ; à l’inverse, lorsque les deux pyélons fonctionnent bien, 

on peut soit faire un traitement endoscopique ou bien réimplanter les deux uretères.  

 

4.2.  Abouchements ectopiques : 

 

Le traitement consiste en général en une néphrectomie polaire supérieure et bien sûr, il 

peut s’accompagner d’un reflux dans le pyélon inférieur. [75] 

 

5. Valves de l’urètre postérieur : 

 

Le traitement de telles formes peut faire appel à des dérivations transitoires 

(urétérostomies, cystostomies) afin de protéger au mieux la fonction rénale pendant les 

premiers mois de la vie. [67] 
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Quant aux valves, elles sont sectionnées par voie endoscopique, libérant le passage 

urétral. Des valves peu serrées peuvent être mises en évidence chez des enfants plus grands 

devant des troubles mictionnels; elles ne revêtent pas le même caractère de gravité car la 

fonction rénale est habituellement normale. Le traitement est endoscopique et consiste en une 

électrosection des replis valvulaires. [67] 

 

6. Vessie neurologique : [62,67] 

 

Le traitement de ces vessies doit répondre à deux préoccupations essentielles:  

- préserver la fonction rénale (éviter dilatation, infection, reflux). 

- permettre une vie sociale décente (éviter les fuites d'urines incontrôlées). 

 

En cas de vessie rétentionniste, le but du traitement est de vider régulièrement la vessie, 

l'évacuation des urines se fait dans ce cas par cathétérisme intermittent: sondages 

pluriquotidiens par les parents chez le nourrisson et le jeune enfant et auto-sondages chez 

l'enfant plus grand. Si la vessie est vide en permanence, le traitement visera à la rendre 

rétentionniste, l'évacuation des urines se faisant soit grâce à un sphincter artificiel, soit surtout 

grâce à des sondages par l'urètre ou par une cystostomie continente (la vessie est utilisée 

comme réservoir et elle est évacuée par sondage à travers un conduit qui la relie à la paroi 

abdominale; différents organes ont ainsi pu être utilisés: l'appendice, un segment urétéral ou 

un segment intestinal). 

En cas d'échec de ces traitements il faudra recourir à la dérivation des uretères à la peau 

(urétérostomie cutanée, habituellement trans-intestinale) qui permet l'appareillage collecteur 

des urines et qui protège efficacement les reins. 

 

X.3.  Prévention : 

1. L’hydratation : [28] 

 

Une augmentation de l’apport liquidien a depuis longtemps été suggérée comme un 

moyen efficace de réduire et même d’enrayer la bactériurie.  
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Un des effets potentiellement bénéfique est la dilution des bactéries à la suite d’une 

augmentation de la vidange de la vessie entrainant une réduction de la prolifération 

bactérienne. D’autre part, comme l’hypertonicité réduit la migration leucocytaire, la réduction 

de la tonicité médullaire consécutive à la dilution de l’urine peut améliorer les mécanismes de 

défense locaux. Par contre, l’hydratation peut également diluer les substances antibactériennes 

produites et ainsi réduire l’efficacité de ces mécanismes de défense. Finalement, l’hydratation 

peut contribuer à exacerber la rétention urinaire chez les patients ayant une obstruction 

partielle de la vessie. Donc il est nécessaire de faire boire beaucoup d’eau à l’enfant (environ 

1.5 à 2l/jour). 

 

2. Règles d’hygiène : [17, 52, 63] 

 

Toute IU haute nécessite une consultation médicale urgente. En revanche, en présence 

d’une infection basse non compliquée et non récidivante, le pharmacien peut conseiller : 

• De changer fréquemment la couche de votre enfant. 

• Au moment de l’apprentissage de la propreté, apprenez à votre fillette à s’essuyer de 

l’avant vers l’arrière afin d’éviter que les bactéries de son rectum entrent en contact avec 

ses voies urinaires. 

• Au moment de laver votre enfant, éviter les bains moussants et les savons parfumés. 

• Apprenez à votre enfant à ne pas se retenir lorsqu’il a envie d’uriner : vider régulièrement 

sa vessie permet d’éviter la prolifération bactérienne dans la vessie. 

• Prévenez la constipation chronique de votre enfant, car cette condition est souvent 

associée aux IU à répétition. L’enfant doit avoir au moins une selle par jour, pas trop dure 

ni volumineuse. Si ce n’est pas le cas, on peut augmenter la quantité de fibres dans 

l’alimentation (légumes verts, fruits, céréales complètes), les boissons (eau, infusions) et 

diminuer les gourmandises (boissons sucrées, bonbons, gâteaux, biscuits). Si ces mesures 

ne suffisent pas à normaliser le transit, un traitement laxatif pourra être prescrit. 

• Il est prouvé que la circoncision diminue les infections urinaires récidivantes chez le 

garçon et donc chez un uropathe, la circoncision est une solution bien meilleure que 

l’antibioprophylaxie. 
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3. Phytothérapie : 
 

� Faire des décoctions avec un mélange de 30 g de fleurs de bruyère (calluna vulgaris) et 

30 g de busserole dans un litre d'eau à boire dans la journée. [76] 

 

 

Figure 43 : Bruyère. [77] 

 

 

Figure 44 : Fruit de la busserole. [78] 

 

� Faire boire du jus de canneberge qui aide à prévenir et à traiter les infections urinaires. Il 

rend glissantes les parois de la vessie ce qui empêche les bactéries de gagner du terrain. 

Mélanger 6 cl d'eau avec 12,5 cl de canneberge non sucré et 6 cl de jus de pomme non 

sucré. Boire 6 verres par jour de ce mélange. [76] 
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La prise quotidienne de 4 onces de jus de canneberge diminue sans effet secondaire le 

nombre de récidives et la durée de prise d'antibiotiques chez l'enfant selon une étude 

finlandaise. De fortes doses de ce jus peuvent parfois occasionner de la diarrhée et des caries. 

[79] 

 

Figure 45 : Canneberges fraîches. [80] 

 

La canneberge, riche en proanthocyanidines de type A (PAC), s’oppose à la fixation des 

bactéries sur les parois des voies urinaires, et lutte ainsi contre les gênes urinaires et leurs 

récidives. [81] 

La dose journalière a été définie par l’AFSSA : « la consommation quotidienne de 

36mg de PAC contribue à diminuer la fixation de certaines bactéries E. coli sur les parois des 

voies urinaires. [36]  

 

4. Homéopathie : [76] 

 

Prendre le plus rapidement possible : 

 

� 1 ampoule de serum anticolibacillaire D3 

� ainsi que 10 gouttes 3 fois par jour de Formica rufa composé 

� ainsi que 3 granules 3 fois par jour d'Hepar sulfur 5 ch et Cantharis vesicatoria 5 ch. 
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5. Aromathérapie : [76] 

 

Faites préparer à votre pharmacien le mélange suivant : 

 

� H.E. Melaleuca Alternifolia (Tea tree) : 2 ml 

� H.E. Citrus aurantium fe. (Petitgrain) : 2 ml 

� H.E. Chamaemelum nobile (Camomille Romaine) : 1 ml 

� HV Millepertuis et/ou Transcutol : complément à 15 ml 

 

� Bébé : appliquer 4 gouttes du mélange sur le bas ventre et dans le bas du dos 4 fois par 

jour pendant 7 jours. 

� Enfant : appliquer 6 gouttes du mélange sur le bas ventre et dans le bas du dos 4 fois par 

jour pendant 7 jours. 

 

X.4.  Antibioprophylaxie : 

 

Le traitement préventif de l’IU comprend en plus de la prophylaxie, la prise en charge 

des facteurs favorisants et les mesures hygiéno-diététique. Il vise à réduire la fréquence des 

PNA et par conséquent les cicatrices rénales. [3] 

 

1. Objectif :  

 

L’antibioprophylaxie a deux objectifs : [2, 5] 

� Réduire la fréquence des épisodes d’IU ; 

� Prévenir ou au moins limiter les lésions rénales secondaires aux épisodes répétés de 

PNA. 
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2. Principe : 

 

Les antibiotiques proposés pour l’antibioprophylaxie devraient : [2, 5, 9] 

 

� Etre actifs sur E. coli, principale bactérie cause d’IU récidivante ; 

� Etre administrables par voie orale et bien tolérés ; 

� Avoir une élimination prédominante par voie urinaire ; 

� Etre différent de ceux qui sont proposés en traitement curatif ; 

� Avoir un effet écologique minimal sur la flore digestive. 

 

3. Indication :  

 

Les indications de l’antibioprophylaxie sont : [52] 

 

� RVU de grade élevé ; 

� Uropathies sévères ; 

� PNA récidivantes ; 

� Cystites récidivantes de la petite fille. 

 

4. Efficacité de l’antibioprophylaxie : 

 

L’antibioprophylaxie réduit la fréquence des épisodes de cystites à répétition en 

complément du traitement des facteurs de risque de l’infection : réplétion rectale 

(constipation, encoprésie), troubles mictionnels (instabilité vésicale, dyssynergie vésico-

sphinctérienne). Aucune efficacité n’a été démontrée chez les enfants présentant un RVU. [2, 

5, 72] 

 

 

 

 



72 

 

5. Effets indésirables de l’antibioprophylaxie : 

 

Les contraintes de l’antibioprophylaxie sont multiples : [9] 

 

• L’antibioprophylaxie urinaire est une thérapie prolongée, de ce fait elle pose le 

problème d’effets secondaires. Ils sont en général banaux (les troubles digestifs, 

éruption, allergie, troubles hématologiques, atteintes hépatiques et pulmonaires…) 

• Elle pose également le problème de sélection de souches résistantes. Certains 

antibiotiques engendrent des perturbations importantes des équilibres des flores 

physiologiques (digestive, respiratoire, génitale…), en diminuant ou supprimant 

transitoirement les espèces bactériennes sensibles et favorisant une pullulation des 

espèces résistantes. 

• Les effets secondaires ainsi que la durée de l’antibioprophylaxie urinaire incitent 

plusieurs patients à arrêter le traitement. Ce problème d’observance doit être contrôlé 

en programmant des consultations régulières pendant la période du traitement, afin de 

suivre l’état du patient, détecter les problèmes posés par le traitement et l’encourager à 

le prendre. 

• Le coût social : l’antibioprophylaxie est une thérapie chère surtout qu’elle est indiquée 

au long cours. 

 

6. Stratégie thérapeutique de l’antibioprophylaxie : 

 

Les molécules utilisés sont : [42, 72] 

 

� Le Bactrim à la posologie de 1-2 mg/kg/j pour le triméthoprime (TMP) et 5-10 

mg/kg/j pour le sulfaméthoxazole, contre indiqué de moins d’un mois ; 

� La nitrofurantoine (furadantine, furadoine) à la dose de 1-2 mg/kg/j, contre indiqué 

avant 6 ans du fait de sa forme galénique (gélule ou comprimé). 

� Céfaclor (Alfatil) à la dose de 5mg/kg/j en particulier en période néonatale. 
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La durée du traitement prophylactique est de plusieurs mois en continu, jusqu’à ce 

qu’une nouvelle stratégie thérapeutique ait montré son intérêt. [2, 5] 

 

Que l’antibioprophylaxie soit prescrite ou pas, la prise en charge doit s’accompagner : [2, 5] 

� D’un meilleur dépistage et traitement des facteurs favorisants : réplétion rectale, 

troubles mictionnels, prépuce physiologiquement étroit ; 

� D’une hygiène périnéale adaptée ; 

� D’une vigilance accrue pour permettre un diagnostic précoce des PNA, afin de 

maintenir une prévention optimale des cicatrices rénales et de leurs conséquences. 

 

En conclusion, l’antibioprophylaxie au long cours n’apparait pas justifiée dans le reflux 

de faible grade. [52] 

Le tableau suivant résume les différents antibiotiques utilisés dans les infections 

urinaires. 

 

Tableau 6 : Traitement antibiotique de l’infection urinaire en pédiatrie. [10] 
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XI.  Conclusion : 

 

L’infection urinaire chez l’enfant demeure une infection potentiellement grave qui 

mérite une évaluation ciblée. Chez le nouveau né et le nourrisson, le tableau clinique est 

souvent peu évocateur, il faut systématiquement y penser. 

Quel que soit l’âge, le diagnostic repose sur la clinique, la biologie et l’ECBU. 

L’interprétation de ce dernier doit tenir compte des conditions de prélèvement. La recherche 

d’un trouble mictionnel est un élément essentiel du bilan clinique.  

En cas d’infection haute, le bilan étiologique comprend une échographie et une 

cystographie, cette dernière ne doit pas être répétée ultérieurement.  

En cas de reflux et/ou de pyélonéphrites à répétition, c’est la scintigraphie au DMSA à 

distance de l’infection qui sera la clé des décisions thérapeutiques.  

La précocité du diagnostic et la rapidité de la mise en œuvre du traitement antibiotique 

sont les meilleurs garants de l’absence de séquelles rénales des infections hautes. 

 



 
 

Résumé 

 
 
Titre : les infections urinaires chez le nourrisson et l’enfant. 
Auteur : HAKKACHE Rajae. 

Mots clé : infection urinaire, enfant, nourrisson, pyélonéphrite, cystite 

 

Les infections urinaires font parties des infections bactériennes les plus fréquentes en 

pédiatrie. La prévalence de la maladie dépend de multiples facteurs notamment de l’âge et du 

sexe. Les manifestations cliniques varient selon que l’infection est basse (cystite) ou haute 

(pyélonéphrite). 

Les bactéries les plus souvent impliqués sont par ordre décroissant : E. coli, 

Entérococcus spp, autres entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et les staphylocoques. Les 

E. coli restent de loin l’espèce bactérienne dominante dans les bactériuries lors des infections 

urinaires et des pyélonéphrites aigues en pédiatrie.  

La multiplication bactérienne au sein des voies urinaires peut être détectée par la 

recherche de leucocytes et de bactéries dans les urines (ECBU et BU). 

L’infection urinaire est souvent associée à un reflux vésico urétéral ou a une uropathie 

obstructive, le choix des techniques d’imagerie variant en fonction de la condition clinique de 

l’enfant. 

Un traitement médical court est recommandé lors d’une infection urinaire simple. 

Un traitement prophylactique est appliqué lors d’infections urinaires récidivantes ou en 

présence d’une uropathie obstructive, il est discuté lors d’infections urinaires associées à un 

reflux vésico urétéral.  

Un traitement chirurgical est indiqué lors d’infections urinaires associées à une 

uropathie grave.  

Qu’il soit médical ou chirurgical, le traitement de l’infection urinaire doit être suivi de 

contrôles de la stérilité des urines (lors d’épisodes fébriles) ainsi que des mesures hygiéno-

diététique. 

 



 
 

Summary 
 
 
Title: urinary tract infection in infants and children. 

Author: HAKKACHE Rajae. 

Key words: urinary tract infection, infant, child, pyelonephritis, cystitis. 

 

Urinary tract infection (UTI) is one of the most common bacterial infections in 

pediatrics.  

The prevalence of the disease depends on many factors including age and gender. 

Clinical manifestations vary according to whether the infection is lower (cystitis) or upper 

(pyelonephritis). 

The most frequently isolated species are, in decreasing order, E. coli, Enterococcus spp, 

other enterobacteria, P. aeruginosa, and staphylococci.  

E. coli remains the most often isolated pathogen in community urinary tract infections in 

children. 

A bacteriological UTI can be determined by leukocyte and bacterium counts in the 

voided urine (urine culture and dipstick test). 

UTI is often associated with functional or malformative uropathy, such as vésico 

ureteral reflux or obstruction. 

Appropriate imaging studies should be carried out in every infected child. 

Short-term treatment is recommended for uncomplicated UTI. 

Uncomplicated UTI with frequent relapses requires prophylactic chemotherapy; this 

treatment should also be considered when UTI is associated with RVU. 

Surgery is indicated in the presence of major urological malformations. 

Whether medical or surgical, the treatment of UTI should be followed by urine cultures 

(whenever the child presents with fever) as well as lifestyle changes. 
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