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سبحانك لا علم لنا "  
 إلا ما علمتنا

"إنك أنت العليم الحكيم     
 
 

31سورة البقرة: الآية 
 



 

 

 
UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

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. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

 



 

 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
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 V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
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 Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 



 

 

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. 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. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
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  
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  HMI Med V 
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. 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. 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. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montace r Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
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 Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



 

 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
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 Directeur. Hop.d’Enfants 
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 Directeur Hôpital Ibn Sina 
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. 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. 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. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
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. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 



 

 

Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    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. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
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. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
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. 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. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    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. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
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’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
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 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 



 

 

Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*    Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila    Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
Pr. CHAIB Ali*     Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*     Pédiatrie 
 Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation  
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa  Radiologie 
Pr. ELFATEMI Nizare    Neuro-Chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae    Médecine Nucléaire  
Pr. EL HARTI Jaouad     Chimie Thérapeutique 



 

 

Pr. EL JOUDI Rachid*    Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria    Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma   Anatomie Pathologie 
Pr. EL KHLOUFI Samir    Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae    Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane*    Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila     Physiologie 
Pr. FIKRI Meryim     Radiologie 
Pr. GHFIR Imade     Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb     Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind     Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima      Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida     Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra   Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra    Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl     Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind      Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid     Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda     Chirurgie Pédiatrique  
Pr. OUKABLI Mohamed*    Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes     Pharmacie Galénique 
Pr. RATBI Ilham     Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia     Neurologie 
Pr. REDA Karim*      Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa     Neurologie  
Pr. RKAIN Hanan     Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira     Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa     Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua*    Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna     Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*     Gastro-Entérologie  
Pr. ZERHOUNI Hicham    Chirurgie Pédiatrique  
Pr. ZINE Ali*      Traumatologie Orthopédie 
 
Avril 2013  
Pr. EL KHATIB Mohamed Karim*    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. GHOUNDALE Omar*    Urologie 
Pr. ZYANI Mohammad*    Médecine Interne  
 

*Enseignants Militaires 
 



 

 

MARS 2014  
ACHIR ABDELLAH     Chirurgie Thoracique  
BENCHAKROUN MOHAMMED    Traumatologie- Orthopédie  
BOUCHIKH MOHAMMED     Chirurgie Thoracique  
EL KABBAJ DRISS      Néphrologie  
EL MACHTANI IDRISSI SAMIRA   Biochimie-Chimie  
HARDIZI HOUYAM     Histologie- Embryologie-Cytogénétique  
HASSANI AMALE      Pédiatrie  
HERRAK LAILA      Pneumologie  
JANANE ABDELLA TIF     Urologie  
JEAIDI ANASS      Hématologie Biologique  
KOUACH JAOUAD      Génécologie-Obstétrique  
LEMNOUER ABDELHAY     Microbiologie  
MAKRAM SANAA      Pharmacologie  
OULAHYANE RACHID     Chirurgie Pédiatrique  
RHISSASSI MOHAMED JMFAR    CCV  
SABRY MOHAMED     Cardiologie  
SEKKACH YOUSSEF     Médecine Interne  
TAZL MOUKBA. :LA.KLA.    Génécologie-Obstétrique  
 

*Enseignants Militaires  
 
DECEMBRE 2014  
ABILKACEM RACHID'     Pédiatrie  
AIT BOUGHIMA FADILA     Médecine Légale  
BEKKALI HICHAM      Anesthésie-Réanimation  
BENAZZOU SALMA     Chirurgie Maxillo-Faciale  
BOUABDELLAH MOUNYA   Biochimie-Chimie  
BOUCHRIK MOURAD     Parasitologie  
DERRAJI SOUFIANE     Pharmacie Clinique  
DOBLALI TAOUFIK     Microbiologie  
EL AYOUBI EL IDRISSI ALI    Anatomie  
EL GHADBANE ABDEDAIM HATIM   Anesthésie-Réanimation  
EL MARJANY MOHAMMED    Radiothérapie  
FE]JAL NAWFAL      Chirurgie Réparatrice et Plastique  
JAHIDI MOHAMED     O.R.L  
LAKHAL ZOUHAIR     Cardiologie  
OUDGHIRI NEZHA      Anesthésie-Réanimation  
Rami Mohamed      Chirurgie Pédiatrique  
SABIR MARIA      Psychiatrie  
SBAI IDRISSI KARIM     Médecine préventive, santé publique et Hyg.  
 
*Enseignants Militaires 
 
 



 

 

AOUT 2015  
Meziane meryem      Dermatologie  
Tahri latifa       Rhumatologie  
 
JANVIER 2016  
BENKABBOU AMINE     Chirurgie Générale  
EL ASRI FOUAD      Ophtalmologie  
ERRAMI NOUREDDINE     O.R.L  
NITASSI SOPHIA      O.R.L  
 
2- ENSEIGNANTS – CHERCHEURS SCIENTIFIQUES 
 
PROFESSEURS / PRs. HABILITES 
 
Pr. ABOUDRAR Saadia        Physiologie 
Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie – chimie  
Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie   Chimique 
Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  
Pr. BOURJOUANE Mohamed   Microbiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia  Biochimie – chimie 
Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
Pr. DRAOUI Mustapha  Chimie Analytique  
Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes   Pharmacologie 
Pr. HAMZAOUI Laila    Biophysique  
Pr. HMAMOUCHI Mohamed   Chimie Organique 
Pr. IBRAHIMI Azeddine    Biologie moléculaire 
Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med   Chimie Organique 
Pr. REDHA Ahlam     Chimie 
Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
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 
 

 
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 
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Le reflux vésico-urétéral est défini par l‟intrusion d‟urine vésicale au 
niveau du haut appareil urinaire par défaillance de la jonction urétéro- 
vésicale(46). C'est un phénomène dynamique, pouvant être permanant ou 
intermittent ainsi de sévérité variable chez un même individu. 

Le RVU est l‟uropathie la plus fréquemment rencontrée chez l‟enfant. 
Cependant, sa prévalence dans la population générale est difficile à évaluer car 
le dépistage de masse chez des sujets sains est éthiquement impossible à 
concevoir devant les moyens invasifs nécessaires au diagnostic. 

Qu‟il soit primitif ou secondaire, le diagnostic est souvent posé par la 
cystographie rétrograde, le plus souvent au décours d‟une infection urinaire 
fébrile, parfois lors d‟une anomalie échographique rénale. 

La guérison spontanée est possible dans 50% à 80% des cas surtout pour 
les grades I à III, mais des complications peuvent survenir, dominées par la 
néphropathie du reflux: l‟hypertension artérielle et l‟insuffisance rénale. 

Les deux alternatives thérapeutiques sont le traitement médical par les 
antiseptique urinaires et le traitement chirurgical avec réimplantation de 
l‟uretère ou implant sous muqueux par voie endoscopique dont l‟indication 
reste difficile en sachant qu‟il n'existe jusqu‟à ce jour aucun consensus 
concernant l‟approche thérapeutique faisant du reflux l‟une des controverses 
principales entre les chirurgiens urologues et les néphrologues pédiatres. 

Notre étude analytique porte sur 16 cas de RVU primitif chez des enfants 
ont été hospitalisés au service de chirurgie A à l'HER dont l'âge est compris 
entre 1mois et 10 ans.  

 Notre étude a pour objective de soulever l'importance des investigations 
cliniques et paracliniques dans le diagnostic du RVU ainsi que l'apport des 
différents moyens thérapeutiques.  
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 En 1903 SAMPSON décrit le fonctionnement de la jonction urétéro-

vésicale. Dans son rapport sur cystographie en 1914, KRETSHMER a montré 

que 4 des 11 enfants, ont un reflux. 

En 1926, le RVU était le sujet du rapport de LEPOUTRE au vingt- sixième 

congrès de l'association française d'urologie à Paris, son étude ne sera reprise 

qu'en 1964 par CHAUVIN devant la même association. 

En 1977, la table ronde coordonnée par J. CUKIER faisant le point en 

France sur le reflux de l'adulte et de l'enfant. 

Dans le milieu à la fin des années 1950, HUTCH, améliore la 

compréhension anatomique de la jonction vésico-urétérale, postule la relation de 

causalité entre RVU et pyélonéphrite chronique et propose un traitement. En 

1959, HODSON a montré que les cicatrices du parenchyme rénal sont plus 

fréquentes chez les enfants avec RVU. 

Dans le même temps, Paquin, Hutch, liche et Gregoire, Daines et Hudson, 

Politano et Leadbetter, et Glenn Anderson, Cohen ont développé et popularisé 

différentes techniques chirurgicales pour le traitement du RVU. Le reflux du 

système de classement a été adopté au début des années 1980. 

Enfin, pour le traitement endoscopique du reflux a été introduit à la fin des 

années 1980. Au cours des dernières années, Noe et ses collègues ont montré 

une prédisposition génétique au reflux. En outre, avec la généralisation de 

l'utilisation de l'échographie prénatale, le diagnostic anténatal du RVU a été 

rendue possible.  
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L'appareil urinaire est divisé en haut et bas appareil, le rein et la voie 

excrétrice supérieure (VES) sont des entités anatomiques paires et bilatérales, 

qui constituent le haut appareil urinaire. Les fonctions du haut appareil urinaire 

sont la sécrétion de l‟urine par les reins, puis son excrétion par la VES. La VES 

est divisée en VES intrarénale, calices et pelvis rénal, et VES extrarénale, 

l‟uretère. Ce dernier s‟abouche dans la vessie, qui constitue avec l‟urètre le bas 

appareil urinaire, entité anatomique impaire et médiane. L‟ensemble de 

l‟appareil urinaire est en dehors de la cavité péritonéale et le haut appareil 

urinaire est rétropéritonéal. 

I- ANATOMIE DES REINS 

Les reins sont des organes pleins, sécréteurs de l‟urine. Ils sont situés de 

part et d‟autre du rachis, dans la région lombaire, contre la paroi postérieure de 

l‟abdomen. 

A-Morphologie externe 

Chaque rein a la forme d‟un ovoïde aplati (Fig. 1), constitué de: 

• deux faces, antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale); 

• deux bords, externe (ou latéral) et interne (ou médial) ; 

• deux extrémités ou pôles, supérieur (ou cranial) et inférieur (ou 

caudal). Le bord latéral, régulier est convexe, est appelé convexité du 

rein. Le bord médial, échancré, est creusé d‟une cavité à sa partie 

moyenne: le sinus rénal. 
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L‟ouverture du sinus rénal est appelée hile rénal qui contient les éléments 

du pédicule rénal et délimite les VES intrarénale et extrarénale,  appelées 

également VES intrasinusale et extrasinusale. Les deux rebords du hile rénal 

sont appelés lèvres: antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale). 

Chez l‟adulte jeune, leurs dimensions moyennes sont: 12 cm de hauteur, 6 

cm de largeur et 3 cm d‟épaisseur. La hauteur des reins est proportionnelle à la 

taille de l‟individu (153). Le hile rénal a une hauteur de 3 cm et une épaisseur de 

1,5 cm. Le rein gauche est légèrement plus dimensionné que le droit. 

 

 

Figure 1: Morphologie externe du rein droit. (78) 

A. Face antérieure. 

B. Bord médial avec le hile rénal. 

C. Face postérieure, avec projection des limites du sinus rénal. 
1. Pôle supérieur ; 2. pôle inférieur ; 3. lèvre antérieure du hile ; 4. lèvre postérieure du 

hile ;  5. hile ; 6. projection du sinus rénal  
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B-Morphologie interne 

Les reins sont constitués d‟un parenchyme qui entoure le sinus rénal. Le 

parenchyme rénal est recouvert d‟une capsule fibreuse, solide, peu extensible, 

qui lui adhère faiblement. La capsule recouvre les parois du sinus rénal et se 

prolonge avec l‟adventice vasculaire des éléments du pédicule et l‟adventice de 

la VES. 

Le parenchyme rénal est constitué d‟une médulla rénale, centrale, et d‟un 

cortex rénal, périphérique (Fig. 2). 

 Médulla rénale 

La médulla rénale est constituée de zones triangulaires appelées pyramides 

rénales (ou pyramides de Malpighi) qui contiennent des tubules rénaux droits et 

les tubules collecteurs. Elles sont de couleur rouge foncé et sont striées 

parallèlement au grand axe du triangle. Elles sont au nombre de huit à dix par 

rein. Leur sommet fait saillie dans le sinus rénal et forme les papilles rénales. 

 Cortex rénal 

Le cortex rénal est la zone de filtration glomérulaire. Il est de couleur 

rougeâtre et de consistance friable. Il mesure 1 cm d‟épaisseur entre la base des 

pyramides rénales et la capsule. Il s‟insinue entre les pyramides, et chaque 

segment de cortex rénal interpyramidal est appelé colonne rénale (ou colonne de 

Bertin). Le cortex rénal est  constitué d‟une portion contournée et d‟une portion 

radiée. La portion contournée constitue le cortex superficiel, au contact de la 

capsule. Elle contient les corpuscules rénaux (ou corpuscules de Malpighi). La 

portion radiée est située au contact de la base des pyramides rénales. 
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Elle est constituée de nombreux faisceaux striés: les pyramides corticales 

(ou pyramides de Ferrein), qui sont des prolongements des stries de la médulla 

rénale correspondant à une condensation des tubules rénaux droits et de leur 

vascularisation. 

Chaque pyramide rénale, avec la zone de cortex rénal qui l‟entoure et la 

prolonge jusqu‟à la capsule du rein, forme un lobule rénal; raison pour laquelle 

il existe une lobulation des reins chez l‟enfant, qui disparaît chez l‟adulte. 

 Sinus rénal 

Le sinus rénal est une cavité qui contient les ramifications du pédicule rénal 

et la VES intrarénale ou intrasinusale. 

Ses parois sont constituées de parenchyme rénal. Elles sont irrégulières et 

faites de saillies coniques, les papilles rénales. 

Entre les papilles, le parenchyme forme des bourrelets appelés colonnes 

rénales recouvertes par la capsule. Il existe des papilles régulièrement coniques, 

les papilles simples, et d‟autres resultant de la réunion de plusieurs papilles 

simples (de deux à quatre): les papilles composées. Dans chaque sinus, le 

nombre des papilles varie de 4 à 20 et il en existe en moyenne de 8 à 10 (autant 

que de pyramides). Le sommet des papilles est perforé de petits trous formant 

l‟aire criblée de la papille rénale, à travers laquelle l‟urine sécrétée est déversée 

dans la VES. 
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Figure 2: Morphologie interne du rein droit. (78) 

 

 

 

 

 

 

 

 

C- Vascularisation 

La vascularisation rénale est assurée par les éléments du pédicule rénal, qui 

est composé dans 75 % des cas d‟une artère et d‟une veine (10). La 

vascularisation du rein est de type terminal. Au sein du pédicule,l‟artère rénale 

est l‟élément le plus postérieur et la veine rénale est antérieur. 

1. Lobule rénal; 

 2. pyramide rénale; 

 3. artère arquée;  

4. artère interlobaire;  

5. colonne rénale; 

 6. capsule rénale; 

7. cercle artériel exorénal; 

8. artère rétropyélique;  

9. artère rénale;  

10. artère  prépyélique;  

11. artère segmentaire 

inférieure. 
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II-URETÈRES 

Les uretères, droit et gauche, sont les conduits urinaires qui relient les 
pelvis rénaux à la vessie. 

A.Morphologie externe 

Les uretères s‟étendent de la jonction pyélo-urétérale jusqu‟au méat 
urétéral dans la vessie. Chez l‟adulte, ils mesurent de 25 à 30 cm de long. Ils 
sont divisés en quatre segments (Fig. 3): lombaire (de 10 à  12 cm), iliaque (de 3 
à 4 cm), pelvien (de 10 à 12 cm) et intravésical ou intramural (2 cm). Ils se 
terminent dans la vessie par un trajet oblique sous-muqueux et participant à la 
constitution du trigone vésical. 

Le trajet des uretères est sinueux et leur courbe inférieure, pelvienne, est la 
plus prononcée. Appliqués sur la paroi abdominale postérieure, ils descendent à 
peu près verticalement jusqu‟au détroit supérieur. À cet endroit, ils décrivent 
une courbe à convexité antérieure, qui épouse celle des vaisseaux iliaques. 
Ensuite, ils suivent la paroi du pelvis et la concavité sacrée en décrivant une 
courbe à concavité antéro- interne qui les conduit jusqu‟à la vessie (Fig. 3). 

Le long de leur trajet, le diamètre varie de 3 à 6 mm, et présente trois 
rétrécissements: 

 A son origine, à la jonction pyélo-urétérale ; 

 En région iliaque, en regard du croisement avec les vaisseaux iliaques  

 Dans sa portion intramurale. 

Sur tout leur trajet, ils sont animés d‟un péristaltisme qui permet à l‟urine 
de progresser vers la vessie. 
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Figure 3: Morphologie externe des uretères: 

(A) Vue sagittale Latérale.  (B)  Vue de face 

1. Uretère lombaire; 2. uretère iliaque; 3. uretère pelvien. (78)  
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B.Morphologie interne 

Les uretères sont des conduits musculaires cylindriques, constitués de trois 

tuniques : 

• une muqueuse, l‟urothélium, qui est en continuité avec celle du pelvis 

rénal et de la vessie ; 

• une musculeuse, dont la composition est identique à celle du pelvis 

rénal dans les deux tiers supérieurs de l‟uretère, et qui dans son tiers 

inférieur se compose de trois couches, longitudinales interne et 

externe, et circulaire moyenne ; 

• une adventice, le fascia périurétéral, contenant des vaisseaux, des 

nerfs et du tissu adipeux sur sa face dorsale, constituent ainsi une 

étroite lame porte-vaisseaux. La face ventrale de ce fascia est accolée 

au péritoine pariétal postérieur. 

 Apports 

Les rapports des uretères diffèrent selon leur segment: lombaire, iliaque, 

pelvien ou intravésical. 

1. Uretères lombaires 

Par l‟intermédiaire de la graisse pararénale de la région lombaire, ils 

reposent sur le fascia iliaque qui recouvre le muscle grand psoas. La jonction 

pyélo-urétérale se projette habituellement en regards du processus costiforme de 

la deuxième vertèbre lombaire. 
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Les uretères lombaires se projettent ensuite sur la pointe des processus 

costiformes des vertèbres lombaires L3, L4 et L5, dont ils sont séparés  par les 

muscles grand psoas. Ils croisent la face antérieure des nerfs génitofémoraux. 

Leurs rapports antérieurs sont différents à droite et à gauche. 

L‟uretère droit est séparé du deuxième duodénum et du genius inferius par 

le fascia de Treitz. Plus bas, il est recouvert par  le  mésocôlon ascendant. 

L‟uretère gauche est recouvert sur toute son étendue par le mésocôlon 

descendant. De chaque coté, ils croisent les vaisseaux gonadiques pour se placer 

en dedans de ces vaisseaux en dessous du croisement. Latéralement, ils sont en 

rapport avec le pôle inférieur des reins, puis avec les muscles grand psoas. 

Médialement, l‟uretère droit est à 2 cm de la veine cave inférieure. À gauche, il 

longe à distance l‟angle duodénojéjunal, l‟aorte abdominale, l‟artère colique 

gauche et l‟artère mésentérique inférieure. 

2. Uretères iliaques 

À leur entrée dans le détroit supérieur, les uretères passent en avant des 

vaisseaux iliaques. En général, l‟uretère droit passe en avant de l‟artère iliaque 

externe, et l‟uretère gauche croise l‟iliaque primitive. 

En dehors, ils répondent au bord médial des muscles grand psoas et aux 

vaisseaux génitaux qui leur restent parallèles. 

En avant, l‟uretère droit est croisé par l‟extrémité inférieure du mésentère 

et par la terminaison de l‟artère iléocolique. Du côté gauche, il est recouvert par 

la racine secondaire du mésosigmoïde, puis par le  péritoine pariétal pelvien. 
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3. Uretères pelviens 

Lors de leur entrée dans le petit bassin, les uretères décrivent une courbe 

concave en avant et en dedans. Ils présentent une portion pariétale, puis 

viscérale. Leurs rapports diffèrent en fonction du sexe. 

Chez la femme, Dans leur  segment  pariétal,  les  uretères descendent sous 

le péritoine pariétal pelvien, le long de l‟artère iliaque interne. Ils répondent à 

l‟origine des branches du tronc antérieur des artères iliaques internes. Par 

l‟intermédiaire du péritoine pariétal, les rapports antérieurs des uretères sont: les 

ovaires, les pavillons ampullaires et un éventuel appendice vermiculaire pelvien 

du côté droit. Leur segment pariétal se termine dans la base des ligaments 

larges. 

Dans leur segment viscéral, les uretères s‟engagent en avant et en dedans 

dans le paramètre. À environ 2 cm en dehors du col utérin, les artères utérines 

qui étaient en arrière et en dehors des uretères font une crosse, croisent leur face 

ventrale pour se diriger en dedans. Au même niveau, les artères vaginales 

accompagnées de veines utérines et vaginales longent le bord postéromédial des 

uretères, puis croisent leur face dorsale. Les uretères sont ensuite accompagnés 

par des rameaux antérieurs du plexus hypogastrique inférieur, et par des 

ramifications artérielles et veineuses vésicovaginales. Ils passent ensuite en 

dehors  du cul-de-sac vaginal antérieur et pénètrent dans la paroi vésicale 

postérieure. 
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Chez l’homme, Dans leur segment pariétal, les uretères descendent 

également sous le péritoine pariétal pelvien, le long des artères iliaques internes. 

En dedans, les uretères sont en rapport avec  les faces latérales du rectum dont 

ils sont séparés par le plexus hypogastrique inférieur. 

Dans leur segment viscéral, les uretères s‟engagent également en avant et 

en dedans, en arrière des artères ombilicales. Ils passent en avant du rectum, 

croisent la face postérieure des conduits déférents, l‟artère vésiculodéférentielle 

et s‟engagent dans la paroi vésicale. En arrière, ils sont séparés des vésicules 

séminales par la lame antérieure du fascia rectoprostatique (fascia de 

Denonvilliers). 

4. Uretères intravésicaux 

Les uretères traversent la vessie obliquement en bas et en dedans. Leur 

trajet est long d‟environ 2 cm: 1 cm à travers la musculeuse et 1 cm sous la 

muqueuse. Les méats urétéraux sont situés aux extrémités latérales du trigone 

vésical et sont reliés par une barre musculaire interurétérale. Dans leur traverse 

musculaire, les fibres de la musculeuse urétérale s‟unissent à celles du détrusor. 

La couche musculeuse longitudinale externe s‟individualise pour constituer 

une zone de glissement avec le reste de la paroi urétérale. La couche musculeuse 

longitudinale interne s‟épanouit dans le trigone et la barre interurétérale. Leur 

trajet sous-muqueux est dilaté. Au-dessus de cette dilatation, la paroi de 

l‟uretère est constituée par un repli muqueux hémicirculaire. 

Le trajet intramural et sous-muqueux forme un système antireflux.  
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C.  Vascularisation et innervation 

La vascularisation artérielle des uretères est segmentaire. Leur portion 

lombaire initiale reçoit le rameau urétéral de l‟artère rénale, anastomosé au 

cercle artériel du rein. Le deuxième rameau important provient de l‟artère 

iliaque interne (134). Le reste de l‟apport artériel se fait par des rameaux 

provenant des nombreuses artères croisées sur  leur trajet. Les uretères lombaires 

ont ainsi une vascularisation plus précaire puisqu‟ils reçoivent essentiellement 

des rameaux provenant des artères gonadiques. Leurs segments pelvien reçoit de 

nombreux petits rameaux provenant des branches viscérales des artères iliaques 

internes. 

Les rameaux artériels sont anastomosés entre eux par un réseau de 

collatérales périurétérales, surtout riche contre la paroi postérieure de l‟uretère, 

et de collatérales intrapariétales. 

La vascularisation veineuse est satellite de la vascularisation artérielle. Les 

veines urétérales se jettent essentiellement dans les veines rénales, gonadiques, 

iliaques internes et vésicales inférieures. 

La vascularisation lymphatique est constituée d‟un réseau sous- muqueux 

et intramusculaire. Les collecteurs lymphatiques des uretères cheminent dans 

l‟adventice, puis se drainent dans les lymphonoeuds voisins en suivant les axes 

vasculaires artériels. 

L‟innervation des uretères est riche et dépend du système nerveux 

autonome. Elle provient des plexus rénaux pour les segments lombaires, des 

plexus hypogastriques pour les segments iliaque et pelvien.  
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III- VESSIE (151) 

De forme ovoïde, elle est située dans le petit bassin. C'est le réservoir dans 
lequel s'accumule l'urine fabriquée en continu par les reins, dans l'intervalle 
entre 2 mictions. Elle a une partie fixe triangulaire rétro-pubienne, le trigone, 
dont la base est matérialisée par la barre inter-urétérale qui relie les deux méats 
urétéraux et le sommet, plus antérieure, par le col vésical (sphincter interne, 
lisse, involontaire) qui se poursuit par l'urèthre. Le trigone est en rapport étroit 
avec la prostate chez l'homme, et le col utérin chez la femme. L'autre partie est 
mobile, c'est le dôme, très extensible séparé de la cavité abdominale par le 
péritoine, en rapport étroit avec le sigmoïde. Lorsqu'elle est pleine, la vessie a 
une capacité de 300 à 400 ml et remonte jusqu'à 3 cm au- dessus de la symphyse 
pubienne. 

Chez l'enfant et le nouveau né, la vessie est allongée de haut en bas, 
puriforme à grosse extrémité inférieur. Elle est située en arrière de la paroi 
abdominale et contenue toute entière dans l'abdomen. Mais, à mesure que le 
sujet avance en âge, elle s'enfance peu à peu dans la cavité pelvienne, en même 
temps que sa partie supérieur se rétrécit,  puis s'oblitère, tandis que l'ouarque 
s'allonge vers le bas. 

A-Configuration extérieur et rapports: 

Les caractères et les rapports de la vessie varient suivant que cet organe 
vide ou plein. Ils sont également différents chez l'homme et chez la femme.  

  Vessie vide: 

On distingue à la vessie vide: une face supérieur, une face antéro- inférieur, 
une face postéro-inférieure ou base, deux bords latéraux, un bord postérieur et 
trois angles. 
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•  Face supérieure: tapissée dans toute son étendue par le péritoine. Par 

l'intermédiaire du péritoine, elle répond aux anses intestinales, au côlon 

ilio-pelvien et, chez la femme, au corps de l'utérus et au ligament large. 

• Face antéro-inférieur: elle est reliée à la paroi antérieure du bassin par 

deux forts trousseaux fibreux et musculaires lisses, appelés ligaments 

pubo-vésicaux. Cette face est en rapport avec la symphyse pubienne, le 

pubis, la partie antérieure du releveur de l'anus, de l'obturateur interne 

et des aponévroses de ces muscles, avec les vaisseaux et nerfs 

obturateurs, avec les artérioles rétro- symphysiennes. 

• Face postéro-inférieure: comme les précédentes est triangulaire, le 

sommet du triangle est marqué par l'orifice de l'urètre; la base est 

constituée par le bord postérieur de la vessie. Les rapports de  cette face 

différents chez l'homme et chez la femme. 

 Chez l'homme: 

Elle répond, en bas et en avant, à la prostate. En arrière de la prostate, la 

base de la vessie est en rapport: avec les vésicules séminales et les urètres. 

 Chez la femme:  

 La face postéro-inférieure de la vessie est en rapport, dans son tiers 

supérieur, avec le col de l'utérus. Dans tout le reste de son étendue, elle repose 

sur le vagin. 

Entre la vessie et le vagin, il existe une cloison vésico-vaginale  faite en 

haut d'un tissu conjonctif peu serré dans lequel  passent  les uretères et des 

rameaux vasculaires. 
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• Bords latéraux: les bords latéraux de la vessie sont longés par l'artère 

ombilicale. Chez l'homme, les canaux déférents côtoient souvent la 

partie postérieure de ce bord avant d'atteindre l'angle latéral de la 

vessie. 

•  Bord postérieur: le bord postérieur, situé à l'union de la face 

supérieure et de la base de la vessie, courbe, concave en arrière, 
embrasse dans sa concavité le rectum chez l'homme, l'isthme utérin 

chez la femme. 

•  Angle antérieur ou sommet: le sommet de la vessie vide se continue 

avec l'ouarque. Il est derrière la symphyse et un peu au dessous du 

bord supérieur de celle-ci. 

•  Angles latéraux: placés à union du bord postérieur et des bords 
latéraux, ces angles sont bien indiqués chez l'homme. C'est à leur 

niveau que les replis urétéro-vésicaux se détachent de la vessie.  

  Vessie pleine 

Quand la vessie se remplit, toutes ses parois se distendent, mais seules les 

connexions des parois antéro-inférieur, supérieure et latérales présentent des 

modifications notables. 

• Parois antéro-inférieure et supérieure: par suite de l'accroisement de la 

paroi antérieure, le point d'implantation de l'ouraque s'élève d'autant 

plus au-dessus de la symphyse que la vessie est plus distendue. Mais 

la paroi supérieure se distend plus rapidement que la paroi antéro-

inférieure, et la vessie se dilate surtout en haut et  en arrière. Par suite 

de cette inégalité dans la distension des parois vésicales, le point 
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culminant de la vessie ne correspond plus au point d'implantation de 

l'ouraque, mais à une partie de sa paroi postéro-supérieure, d'autant 

plus éloignée de l'ouraque que la vessie est plus distendue. 

• Parois latérales: quand la vessie se distend, ses bords latéraux 

deviennent des faces. Celles-ci, en se développant au-dessus du 

plancher pelvien, attirent à elles le péritoine des parois latérales du 
petit bassin et s'en revêtent. 

 Loge vésicale 

La vessie est entièrement contenue, chez l'homme, dans une loge fibro-

séreuse dont les parois sont formées par le péritoine vésical et par les 

aponévroses ou fascia périvésicaux. 

La loge vésicale est largement ouverte, chez la femme, sur toute l'étendue 
de la paroi postéro-inférieure de la vessie, qui est en rapport avec le vagin et le 

col de l'utérus.  

 B. Configuration intérieure: 

On voit sur la surface interne de la vessie trois orifices. L'un, antérieur, 

médian, est l'orifice urétéral, encore appelé col de la vessie; les deux autres, 

latéraux, sont les orifices urétéraux. 

L'orifice urétral est à 2,5 cm environ en arrière de la partie moyenne de  la 

symphyse. 

Les orifices urétéraux, étroit, elliptique, sont allongés de haut en bas et de 

dehors en dedans. Ils sont placés, environ à 2,5 cm l'un de l'autre et à 2 à 3 cm 

en arrière et en dehors de l'orifice urétral, quand la vessie est vide. Ces trois 

orifices occupent les trois angles d'un triangle, le trigone de Lieutaud. 
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C. Vaisseaux et nerfs de la vessie 

1. Artères: 

La vessie est irriguée de chaque côté: par l'artère vésicale inférieure. 

- en bas et en arrière: par les rameaux vésicaux des artères hémorroïdale 
moyenne, prostatique et vésiculo-déférentielle chez l'homme, des 
artères utérine et vaginale chez la femme; 

- en bas et en avant: par l'artère vésicale antérieure, branche de la 
honteuse interne; 

- en haut: artère vésicale supérieure.  
2. Veines: 

Les veines des parois vésicales se jettent dans un riche réseau veineux 
superficiel. Les veines de ce réseau déversent leur contenu en avant dans la 
partie antérieure du plexus santorini, sur les côtés dans les plexus vésico-
prostatique, en arrière dans le plexus séminal. Les veines efférentes principales 
de ces plexus et les veines vésicales sont  tributaire des veines hypogastriques. 

3. Lymphatiques: 

Les lymphatiques de la vessie se rendent aux ganglions iliaques externes, 
en particulier aux éléments des chaînes moyenne et interne. Il en est encore 
parfois qui vont aux ganglions hypogastriques ou iliaques primitifs (Arguello-
Cervantes). 

4. Nerfs 

Les nerfs proviennent des troisième et quatrième sacrées, en  partie 
directement, mais surtout par l'intermédiaire du plexus hypogastrique qui lui 
apporte aussi des fibres du sympathique. 
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IV- JONCTION VESICO-URETERALE 

L‟uretère, à partir de son entrée dans la vessie, décrit un trajet oblique 

intra-mural puis sous muqueux et va déboucher à l‟angle du trigone. Au niveau 

du hiatus urétéral, des fibres du détrusor récurrentes se détachent du versant 

extra-vésical et se fixent sur l‟adventice urétéral amarrant ainsi l‟uretère à son 

entrée dans la vessie. Les fibres du détrusor qui entourent l‟uretère supra et 

intra-hiatal forment la  classique  

 gaine de Waldeyer. L‟uretère glisse sous la muqueuse vésicale. Il repose 

en arrière sur le muscle détrusor. Dans son trajet sous muqueux, l‟uretère est 

entouré de son adventice et de vaisseaux. Toutes ces fibres musculaires 

deviennent longitudinales. La longueur totale du trajet sous muqueux est 

diversement appréciée. 

La jonction urétéro-vésicale se définit selon une architecture complexe, 

finement élaborée entre quatre éléments anatomiques distincts unis de façon 

intime pour réaliser une véritable unité fonctionnelle. 

A. L'uretère terminal: 

Les fibres musculaires circulaires ou obliques de l'uretère extra- mural 

s'orientent progressivement selon un mode longitudinal au niveau intramural. 

Dans sa portion sous-muqueuse, toutes les fibres  musculaires adoptent une 

disposition longitudinale. 

L'uretère terminal ne possède pas de fibres circulaires. Il n'existe donc pas 

de sphincter du bas uretère comme le pensaient certain (GILVERNET). 
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La destinée de ces fibres longitudinales fait encore l'objet de controverses: 

 Elles s'arrêtent au niveau de l'orifice urétéral (GLIVERNET); 

 Ou se poursuivent, après une réorientation des faisceaux en position 

inférieure par rapport à l'uretère, pour former le muscle interurétéral et 

le trigone superficiel (TANAGHO), l'uretère est ainsi solidement 

amarré vers le bas au niveau du trigone.  

 B. La gaine péri-urétérale 

Décrite par WALDEYER en 1892, elle est en continuité directe avec 

adventice urétéral et entoure ainsi l'uretère terminal. 

Ce cylindre fibro-musculaire, véritable espace de glissement pour l'uretère 

terminal, s'épanouit progressivement en un plan à la face postérieure de l'uretère 

pour contribuer à la formation du trigone superficiel. 

C. L'orifice de traversée vésicale de l'uretère 

Celui-ci a une direction oblique en bas et en dedans sur 8mm. Il n'existe pas 

de structure intime amarrant l'uretère à l'orifice vésical. Quelques fibres 

musculaires vésicales participent à la formation de la gaine de WALDEYER. 

Ainsi, l'uretère entouré par la gaine de WALDEYER glisse librement dans sa 

portion intramural. 
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D. Le trigone 

Selon la description de TANAGAHO, le trigone présente trois plans 

anatomiques distincts : 

Le trigone superficiel, dont l'origine est presque exclusivement urétérale. 

 Les fibres longitudinales supérieures de l'uretère prennent une 

direction transversale pour atteindre les mêmes fibres de l'uretère 

controlatéral. 

 Les fibres latérales et inférieures des deux uretères terminaux 

convergent vers le veru montagnum, formant une nappe musculaire à 

base inter-urétéral. 

Le trigone superficiel est ainsi de forme triangulaire à base supérieure, fixé 

en trois points (veru, deux orifices urétéraux). 

Ce plan musculaire est aisément individualisable car non fixé aux plans 

profonds. 

Le trigone moyen: ce plan intermédiaire est formé par les éléments fibro-

musculaires de la gaine de WALDEYER qui vont se fixer au niveau du col 

vésical. Cet élément est renforcé par des fibres musculaires d'origine vésicale. 

Le trigone profond: le muscle vésical, avec ses fibres musculaires 

longitudinales externe, circulaire interne, constitue le plan profond.  
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I– LA THÉORIE DE LA VALVE PASSIVE : 

Lorsque la vessie est vide ou partiellement remplie, la pression vésicale est 

de l‟ordre de 10 – 12 mmHg. Cette pression est suffisante pour comprimer la 

portion sous muqueuse et empêcher le reflux. L‟uretère évacue l‟urine par des 

contractions péristaltiques. Lors de ces contractions, la pression intra-urétérale 

est de l‟ordre de 20 – 30mHg. Quand la contraction arrive au niveau de l‟uretère 

sous muqueux, elle raccourcit et élargit cette portion, mais le reflux ne peut pas 

se produire à cause du gradient de pression entre l‟uretère et la vessie. Lorsque 

la vessie est remplie et que le détrusor fibrille, la pression vésicale augmente et 

le gradient de pression vessie – uretère s‟inverse avec une pression vésicale de 

35 – 40mmHg. 

La valve passive agit par un double mécanisme d‟étirement de la portion 

intra-murale secondaire à la destruction vésicale, et de compression du segment 

sous muqueux sur le détrusor qui s‟oppose au gradient de pression vessie 

(40mmHg) – uretère (30mmHg). Ceci explique que l‟écoulement urétéral ne se 

fasse plus à vessie pleine et que l‟uretère puisse normalement et transitoirement 

se dilater. 

II– LA THÉORIE ACTIVE: 

La musculature urétéro-trigonale mise sous tension lors de la distension 

vésicale, se contracte selon un phénomène actif lié au tonus propre à la 

musculature. 
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III– LA CONCEPTION ACTUELLE: 

Prend en considération l‟ensemble des données précédentes : Le tonus et la 

contractibilité propres de la musculature n‟interviennent que dans les 

mouvements péristaltiques qui aboutissent à l‟éjaculation urinaire dans la vessie. 

Ils n‟ont pas de rôle anti-reflux. Le réseau en mailles de fibres collagènes et 

élastiques entourant ces fibres musculaires ne joue pas un rôle fondamental : la 

portion sous muqueuse de l‟uretère terminal est  étirée  lors  de la distension 

vésicale.    Comme « un doigtier japonais » qui se resserre sur le doigt sur 

lequel il tire, les mailles du réseau s‟allongent et ferment la lumière. La 

musculature ne représente qu‟un des éléments du réseau des mailles. Cet 

étirement n‟est possible que si le point d‟ancrage reste fixe et si le point d‟appui 

sur le détrusor est de bonne qualité. 

Cependant, 4 éléments anatomiques jouent un rôle essentiel dans la 

prévention du reflux : 

- La longueur du trajet sous muqueux et son rapport avec le calibre de 

l‟uretère. 

- La solidité des amarres trigonales. 

- La solidité de l‟appui musculaire postérieur de l‟uretère. 

- L‟intégrité de l‟uretère terminal.  
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Figure 4: Schéma de l'uretère tunneling à travers la parroi de la vessie  
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I. MATERIEL 

1. Registres des entrées  

a. Documents  

Ce sont des registres journaliers contenant, de 2011 à 2015, tous les noms 

des patients hospitalisés au service de chirurgie A de l‟hôpital d'enfants de 

Rabat, avec le diagnostic à l‟entrée d‟un RVU. Ils se trouvent dans les archives 

de l‟hôpital, classés par année. 

b. Informations 

Les diagnostics présumés à l‟admission du patient. Les coordonnées des 

patients (Date de naissance, N° de dossiers clinique,...) 

2. Dossiers médicaux : 

a. Documents : 

Les dossiers d‟hospitalisation entre 2011 et 2015 sont dans les archives de 

l‟hôpital. 

b. Informations : 

Elles sont normalement les plus complètes. 

c. Problèmes : 

Certains dossiers sont introuvables ou illisibles. 
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II. METHODES 

Il s‟agit d‟une étude rétrospective conduite dans un seul centre (service de 
chirurgie A – Hôpital d'enfants – CHU de Rabat). Les patients hospitalisés dans 
le service entre le 1er Janvier 2011 et le 31 Décembre 2015, pour une suspicion 
de RVU ont été inclus dans l‟étude. 

1. Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

Nous avons inclus dans cette étude tous les enfants d'âge compris entre 0 et 
15ans, ayant un tableau clinique évoquant un reflux vésico- urétéral. 

2. Fiche d'exploitation: 

Les données des dossiers médicaux ont été analysées selon des fiches 
d'exploitation préalablement établies (voir annexes) comportant  les 
renseignements suivants: 

 Age et sexe de l'enfant: l'âge a été déterminé par l'anamnèse et/ou le 
livret de la famille. 

 Le diagnostic anténatal: suite à une échographie obstétricale au 
troisième trimestre de grossesse. 

 Signes cliniques: observé et recueillies par l'interrogatoire des parents 
ou des membres de la famille qui ont accompagnés l'enfant. 

 Résultats des examens paracliniques: biologiques et radiologiques 
faites pour confirmer le diagnostic et évaluer le grade du RVU et son 
retentissement.  

  Attitude thérapeutique: que ça soit médicale ou chirurgicale adopté en 
fonction du grade du reflux. 

 Evolution: à moyen et long terme appréciée lors du suivi du malade en 
consultation.  
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Observations recueillies des dossiers 
 

N° du 
Patient 

N°du 
Dossier / 
Année 

 
Sexe 

Diagnostic 
anténatal 

 
Clinique 

Age 
diagnostic 

 
ECBU 

Taux 
d’urée et 

de 
créatinine 

 
Echographie 

 
UCG 

1 

7032 ∕011 F - -IU 
-Vomissement 
-Dysurie 
-Douleur 
abdominal 

9ans - N Paroi vesicale 
épaissie 

-RVU passif grade III à 
droite  

2 

11670/011   F - -IU. 
-PNA 

4 mois + 
  (klebsiella  

pneumoniae) 

N    Normale -RVU grade IV à 
droite. 

3 
12078/011 M - 

 
-IU. 
-Fièvre. 
-Dysurie  

10 mois - N -UHN gauche 
modrée 

-RVU  grade III à 
gauche 

4 

15584/011 F - -PNA+++ 
 

8ans - N RD:dysharmonieux 
contour irregulier  
siege d’une 
dilatation pyelique 

RVU passif grade III à 
gauche, gradeIV à 
droite. 

 
(N: normal) 
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Scintigraphie au DMSA 

 
 
 

UIV 

 
 
 

TRT 
MEDICAL 

TRT CHIRURGICAL Evolution à moyen terme Evolution et 
particularité 

Age 
d'intervention 

Technique 
chirurgicale Clinique Biologie ECHOGRAPHIE UCG  

Rein droite fonction à 30℅                          
Rein gauche fonction à70℅ 

- - - cohen Bonne 
évolution N N N - 

Absence de lesions corticale 
cicatricielle rapport 
symetrique de la taille renale - Ceftriaxone 1 ans et 5 mois cohen Bonne 

évolution N N N ECBU :sterilet 

Rein droite fonction à45℅           
Rein gauche fonction à 55℅ Hydronéphrose 

moderée - - cohen Bonne 
évolution N N N - 

Rein gauche de 
volume↗(dilatation pyelo 
calicielle et de fonction 
satisfaisante)   Rein droite de 
petite taille en hydronéphrose 
stable et de FGR reduit de 
50℅ par rapport au coté 
opposé 

- - 8 ans cohen Bonne 
évolution N N N - 
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N°du 
patient 

N°du 
Dossier / 
Année 

 
Sexe 

Diagnostic 
Anténatal 

 
Clinique 

Age 
diagnostic 

 
ECBU 

Taux d’urée 
et de 

créatinine 

 
Echographie 

 
UCG 

5 4983/012 F - 

-PNA+++. 
-fievre 

3 ans + 
(E C) 

N -Normale. -RVU actif  et passif droit 
grade . IV            
 -diverticule de hutch 

6 9783/012 M - 

-IU. 
-Fievre                                               
-impériosité mictionelle            
-douleur lombaire 

10 ans - N - Petit rein gauche.de 
pyelonéphrite 
chronique 
 

-RVU passif  grade Ш 
gauche 

7 9785/012 F - 

-PNA+++. 
-Fièvre.                                              
–diarrhés                                        
vomissement 
 

17mois + 
(klebsiella 
pneumoniae) 

N        Rein gauche 
dysharmonieux 

-RVU. Bilateral grade IV à 
droite et grade V à gauche 

8 2571/013 M - 

-colique néphretique       -
brulure mictionelle 

10ans - N -syndrome de 
jonction pyelo 
uréterale gauche 

 -RVU grade IV à gauche 
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Scintigraphie au DMSA 

 
UIV 

Traitement Médical Traitement chirurgical Evolution à moyen terme  
Evolution et 
particularité 

Age 
d’intervention 

Technique 
chirurgicale 

Clinique Biologie Echographie UCG 

-Rein de taille normale de 
captation relativement 
homogene et des contours 
regulier                                               
la fonction renale relative 
est estimée                                               
-au rein droite à 53℅                            
-au rein gauche à 47℅ 

- -Bactrim® 
+ 
-Genta- mycine® 
-Triaxon® 
-Oroken® 

3ans et 6 mois Cohen. Bonne 
évolution 
. 

N N N - 

 -Rein droite : Normale                         
- Rein gauche :important 
retentissement morhpo 
fonctionnel du RVU 

- - 10 ans Cohen. Bonne 
évolution 
. 

N  Petit rein 
gauche 

N       
Echographie:        
pyelonephrite 
chronique 

-asymetrie fonctionelle en 
faveur du rein droite qui 
assure 83℅.de la fonction 
renale globale                                     
-Rein gauche hypotrophique 

- -Oroken                      -
cetamyl 

1an et 2mois Cohen. Bonne 
évolution 
. 

N Discrète 
dilatation des 
uretères 

N - 

 -fonction renale 45℅ à 
gauche         

 -fonction renale 55℅ à droite                       
 -lesions cicatricielle au  
  niveau du rein gauche 

- - 
 
 
 

-10ans. cohen. .-Bonne 
evolution 

- N N - 
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N° du 
Patient 

N°du 
Dossier / 
Année 

 
Sexe 

Diagnostic 
anténatal 

 
Clinique 

Age 
diagnostic 

 
ECBU 

Taux d’urée  
et de créatinine 

 
Echographie 

 
UCG 

9 13817∕013 F - 

-PNA 
-fievr                     

-cris incessant                
-refus de teté 

-4 mois + 
(E C) N 

-uretero 
hydronéphrose 
bilaterale avec 

dilatation ureteral 
pelviene intermitent 

-RVU droite grade IV  et 
grade V à gauche 

10 3492/014 F - -PNA -7 mois - N Normale. -RVU bilatéral grade Ш. 

11 5990/014 M - 
-PNA+++. 
(4 episode)                     

-Fievre 
-6 mois. + 

(E.Coli) N 
Rein droite de petite 
taille discretement 

irregulier 
-RVU grade V passif droit. 

12 10364/014 F - -IU. 
-Fièvre. 5ans + 

(E.Coli) N 
-megauretere gauche                                     

-léger dilatation 
UHN 

-RVU passif grade Ш.à 
gauche et grade  ∏ à droit 
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N° du 
Patient 

N°du 
Dossier / 
Année 

 
Sexe 

Diagnostic 
anténatal 

 
Clinique 

Age 
diagnostic 

 
ECBU 

Taux d’urée et 
de créatinine 

 
Echographie 

 
UCG 

13 15329/014 F - -fiévre isolé -3 ans et 4 
mois 

+              
(pseudomonas 

aerginosa) 
N Normale 

-RVU droite passif  grade 
III et actif grade  I à 

gauche 

14 2957/015 F - 

-PNA 
-Fièvre.                                             
–brulure 

mictionelle 

-3 ans. + 
(E.Coli) N Normale -RVU bilaterale IV 

15 5238∕015 F - -IU 
-PNA -4ans + 

(E.Coli) 

IR 
(urée :1.18g/L           
créatinine :19m

g/L 

UHN bilaterale                                                   
-epaississement de 

paroi vesicale 

-RVU grade IV passif 
gauche. 

16 6599/015 M - -fiévre isolés -4 mois. + 
(E.Coli) N Uretrohydronephrose 

bilaterale RVU bilateral grade IV 
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Scintigraphie au 

DMSA 

 
UIV 

Traitement 
Médical 

Traitement chirurgical Evolution à moyen terme 
 

Evolution et 
particularités 

Age 
d’intervention 

Technique 
chirurgicale Clinique Biologie Echographie UCG 

-Rein gauche fonction 
à55℅     
 -Rein droite fonction à 
45℅ 

- -C3G 
 
-Genta- 
mycine® 

-3 ans et 8 mois Cohen IU                             N      N. N - 

-Rein droite fonction à 
52℅                                              
-Rein gauche fonction à 
49℅ 

-   - C3G                          
- Genta 

-3 ans Cohen Bonne 
évolution. 

- N N Echographie rénale : 
Discrète dilatation 
urétérale. 

- normale - -Triaxon® 
-Amiklin® 
-Doliprane® 

-4ans Cohen Bonne 
évolution. 

- Epaisissement 
parietal vesical 

N Echographie rénale : 
-Discrète dilatation 
urétérale . 

-Rein gauche fonction à 
42℅ -Rein droite 
fonction à 52             
 -Rein gauche contours 
corticaux sont irregulier             
 -Rein droite contours 
regulier 

- -Bactrim®. 
-antibio- 
thérapie. 

-3 ans. Cohen Bonne 
évolution. 

N -Discrète 
dilatation 
pyélocalicielle du 
rein droite. 

N - 
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Résultats  
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 Il s‟agit d‟une étude rétrospective portant sur 16 cas de RVU primitif 

hospitalisés en service de chirurgie A de l‟H.E.R sur une période s‟étalant de 

l‟année 2011 à 2015. 

Ces  observations  sont  réparties  selon  les   années   comme  suit 

(tableau I): 

Tableau  I : Répartition du nombre de cas en fonction de l’année 

Années 2011 2012 2013 2014 2015 

Nombre de 

dossier 
04 03 02 04 03 

 

I. RELATION ENTRE AGE, SEXE ET REFLUX 

L‟âge de nos patients est compris entre 1 mois et 9 ans répartis par 

tranche d‟âge et selon le sexe comme le montre le tableau II : 

Tableau II : Effectif des cas selon l’âge et le sexe 

Tranche d’âge/an 
Nombre de cas de 

garçons 

Nombre de cas de 

filles 

Nombre de cas 

total 
Pourcentage 

0-2 2 5 7 43.75% 

2-4 1 3 4 25% 

4-6 0 1 1 6.25% 

6-8 0 1 1 6.25% 

8-10 2 1 3 18.75% 

Total 5 11 16 100% 
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Figure 5: Effectif des cas par tranche d'âge et selon le sexe 

On remarque une inversion des fréquences selon l‟âge (moins de 2ans et 

plus de 2 ans) et entre très jeunes filles (2ans) qui ont plus  de reflux que  les  

garçons au même âge. 

Avant 2 ans, on note 43.75% de reflux dont 12.50% chez le garçon et 

31.25% chez la fille. 

A partir de 2 ans jusqu'à 8 ans la proportion des filles ayant de reflux 

reste  plus grande de celle des garçons. 

A partir de 8 ans jusque l’âge de 10 ans la proportion s’inverse et les 

garçons auront  plus des reflux que les filles (2 ∕ 1)  

Ce reflux est fréquent entre la naissance et l‟âge de 2ans, il diminue au 

fur et à mesure de la croissance.  
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II. DIAGNOSTIC ANTENATAL 

Dans notre série, on n’a pas trouvé aucun cas de reflux  diagnostiqué 
dans la période anténatal.  

III. DIAGNOSTIC POST-NATAL 

A- Symtomatologie clinique 

  L‟infection urinaire 

L‟infection urinaire vient au premier plan, elle est présente chez 10 
patients soit 62,5%. Les signes révélateurs sont : 

- La fièvre : Elle a été isolée dans 2 cas (12.5%) ou associé à d‟autres 
signes cliniques dans 8 cas (50%) avec un total de 10 cas soit 
(62.5%); 

- Les signes urinaires (tableau III); 
Tableau III : Les signes urinaires d'une infection urinaire 

Signes urinaires 
Brûlures 

mictionnelles 
Dysurie 

Impériosité 

mictionnelle 

Effectif 2 2 1 

Pourcentage (%) 12.5 12.5 6,25 

 Les signes digestifs: la diarrhée dans 2 cas (12,5%), les 
vomissements dans 2 cas (12.5%) et la douleur abdominale  dans 1 
cas (6,25%).  

 Autres signes non spécifiques: 
- Douleurs lombaires: 2 cas (12,5%) 

- Refux de tétés: 1 cas (6,25%) 

- Cris incessants: 1 cas (6,25%) 

- Anoréxie: 1 cas (6,25%) 
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Au terme de cette série de la symptomatologie d‟appel, on remarque 
bien que c‟est l‟infection urinaire qui prédomine la scène clinique avec 
62,5% des cas pour 31,25% des cas des signes urinaires  et 31.25% des cas 
des signes digestives ; cette infection urinaire a été fébrile dans 62.5% des cas 
et son expression est polymorphe et polysymptomatique. 

B. Examen physique  

Concernant notre étude, cet examen a révélé une distension abdominale 
sans masse palpable . 

C. Examens paracliniques 

1. Les examens biologiques : 

a- Appréciation du retentissement rénal : 

La fonction rénale a été évaluée dans notre étude chez les patients par le 
dosage de l‟urée et de la créatinine sanguine. On note  une insuffisance rénale 
chez 1 cas de nos malades soit (6.25%). 

b- Examens cytobactériologiques des urines : 

Sur 16 ECBU réalisés en préopératoire, 6 ont été négatifs. Pour 10 
ECBU positifs, les germes sont représentés comme suit (tableau iV):  

 Tableau IV : Représentation des différents germes rencontrés à l’ECBU 

Germes E.coli klebsiella  Pseudomonas                               

aerginosa 

 

 
Total 

Nombres de fois 

Rencontrées 
7 2  

 
1  

 
10 

Pourcentage(%) 70 20  10  100 

On note une plus grande fréquence du colobacille (E.coli) avec (70%) 

suivi klebsiella (20%) . 
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2. Les examens radiologiques : 

a-  L‟Echographie : 

Tous les patients ont bénéficié d‟une échographie rénale en 

préopératoire dont 5 ont été normales soit 31.25%. 

 Les signes objectifs dans les échographies sont (tableau V):  

Tableau V : Principaux signes rencontrés à l’échographie 

Signes 

Echographiques 

Dilatation des voies 

excrétrices 

Assymétrie de 

la taille des 

reins 

Epaississement de 

la paroi vésicale 
Normale 

Effectif 11 3 2 5 

Pourcentage(%) 68.75 18,75 12,50 31.25 

Le signe le plus fréquemment rencontré au cours de l‟échographie est 

l‟Urètérohydronéphrose  (UHN), le plus souvent bilatérale. 

b- Urètro-cystographie rétrograde: 

Tous nos patients ont bénéficié d‟une UCG préopératoire, les données 

objectives sont les suivants : 

 Selon le grade (tableau VI) : 

Tableau VI: Grade du reflux et nombre d’uretères refluants selon l’UCG 

Grade du reflux I II III IV V Total 

Nombre d’uretères 

refluants 
1 1 8 11 3 24 

Pourcentage (%) 4.16 4.16 33.33 45.83 12.5 100 
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 Selon la topographie (tableau VII) : 

Tableau VII: topographie du reflux 

Topographie Unilatérale Bilatérale Total 
Nombre de cas 8 8 16 

Pourcentage (%) 50 50 100 

  Dans notre série les nombres de reflux bilatéraux (8) et 

unilatéraux(8) sont gaux. 

Le nombre total d‟uretères refluant est de 24. 

Concernant la gradation du reflux, sur 24 uretères refluant, le reflux était 

de grade I, II, III, IV et V dans respectivement 1 (4.16%), 1 (4.16%), 8 

(33.33%), 11 (45.83%), 3 (12.5%) uretères. 

 Le reflux est donc de grade supérieur à IV dans 14 uretères soit 58.33 % 

.Donc le reflux de haut grade a été fréquent dans notre série. 

4%
4%

33%

46%

13%

Figure 6: Grades du reflux

Grade de reflux I

Grade de reflux II

Grade de reflux III

Grade de reflux IV

Grade de reflux V
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c-  L‟urographie intra veineuse 
Au terme de notre série, 1 seul de nos patients a une UIV qui a été 

demandé par le médecin de proximité. 

Qui a objectivé un hydronéphrose moderée 

d- La scintigraphie  rénale au DMSA 

La scintigraphie a été  réalisée 16 fois dans notre série et a objectivé  les 

anomalies suivantes (tableau VIII) 

 

Tableau VIII : Principales anomalies objectivées lors de la scintigraphie 

Les anomalies de 

la scintigraphie 

Une différence 

significativement 

pathologique de la 

fonction des deux 

reins 

Lésions 

cicatricielles 

Rein non 

fonctionnel 
Normale 

Effectif 12 4 1 1 
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IV. TRAITEMENT 

1. Le traitement médical : 

Dans notre série, le traitement antibioprophylachtique s‟est fait à base de 

: co-trimoxazole (surlfaméthaxazole+ triméthoprime), la dose est le quart de 

la dose curative, dont la durée était entre 3mois et 2ans avec une durée de 

moins d'1 an dans 14 cas (87.5%). Alors que le traitement des infections 

urinaires fébriles a été à base de céphalosporine de troisième génération et 

amoxicilline+ acide clavulanique. 

2. Le traitement chirurgical : 

Techniques chirurgicales  

Tous nos patients ont bénéficié d'une réimplantation urétérale  selon la 

technique de COHEN. 

VI. EVOLUTION 

1- Sur le plan clinique : 

On observe une nette amélioration dans la plupart des cas avec 

disparition des infections  urinaires  fébriles  sauf dans  1  cas où on note une 

persistance d‟infection urinaire  

2- Sur le plan biologique : 

- Nos malade ont bénéficie d‟un ECBU de contrôle dont il est 

revenue négatif dans tous les cas. 

- Le contrôle de la fonction rénale a été fait que chez tous nos 

patients, les résultats sont revenus dans les normes. 
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3. Echographie post opératoire 
Concernant l‟échographie rénale, elle a été réalisée chez tous les patients 

après un mois de l'intervention chirurgicale. 

A moyen terme : Elle a été normale dans la plus part des cas sauf dans 

quelques cas où elle a objectivée: 

 Diminution  de la taille du rein : 2cas.  

 Dilatation pyélo-calicielle : 2 cas.  

 UHN : 1cas. 

 Vessie à paroi discrètement épaissie : 1 cas. 

A long terme : L‟échographie rénale, dans notre étude, était  

réalisée à long terme chez 4 patients, elle a objectivé : 

  Discrete dilatation pyelo urétérale : 2 cas 

  Rein pyélonéphritique : 1 cas. 

  Petit rein : 1 cas. 

4. L’UCG : 
Dans notre série l‟UCG de contrôle était faite chez 16 patients après 

6mois de recul, les 16 sont revenues normales sans anomalies.  
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Discussion 
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 Le RVU est l‟un des sujets les plus conversés en urologie pédiatrique. 

C‟est l‟uropathie la plus fréquente chez l‟enfant, il est dû à une incompétence 

des mécanismes fonctionnels et anatomiques protégeant le rein de la remontée 

d‟urines vésicales. Son risque majeur du RVU est représenté par le 

développement d‟une néphropathie du reflux, avec destruction progressive du 

parenchyme rénal. (28) 

Sur le plan physiopathologique, il faut distinguer : (tableauIX) 

– le RVU primitif, le plus souvent congénital par anomalie de la 

jonction urétéro-vésicale. Il existe un possible caractère génétique 

dans la survenue de ce RVU : ascendants, jumeaux (34). Il est 

souvent associé à d‟autres malformations : la duplication totale, le 

méga-uretère primitif, le diverticule juxta-urétéral, la mégavessie 

congénitale etc. 

– le RVU secondaire par obstruction sous-vésicale se rencontre dans 

la pathologie de l‟urètre et les dysfonctionnements d‟origine 

neurologique.  
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Tableau IX: Caractéristiques résumées des 2 types de reflux vésico- urétéral 

 RVU secondaire ou 

fonctionnel 
RVU primitif ou malformatif 

Fréquence ~ 90 % ~ 10 % 

Age Enfant Nouveau né Nourrisson 

Sexe Prédominance féminine Prédominance masculine 

Mode de révélation Pyélonéphrite aigue Diagnostic anténatal – PNA 

Grade radiologique 

(cystographie) 
Faible (0 à 3) Elevée (3 à 5) 

Echographie Normal Dilatation souvent visible 

Caractère du RVU Intermittent-Actif Permanent-Passif 

Jonction urétéro- vésicale Normal Anormal 

Association à des troubles 

mictionnels 
Toujours Parfois 

Risque renal Possible 
important, mais fréquence des 

lésions dysplasiques primitives 

Scintigraphie au DMSA-IRM Normal Souvent anormal 

Traitement medical Toujours Parfois 

Traitement chirurgical A éviter Selon la répétition des épisodes 

de PNA 
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I. PREVALENCE DU RVU 

Bien que la prévalence dans la population générale soit difficile à établir, 

on a considéré qu‟environ 1 % des enfants en bas âge sont porteurs d‟un 

RVU (16). 

Chez les enfants présentant une infection urinaire (IU), on retrouve un 

RVU sous-jacent dans 30–60 % des cas (117). La prévalence diminue avec 

l‟âge et varie selon le sexe. Après une nette prédominance chez le garçon à la 

naissance, le RVU est plus souvent retrouvé chez la fille à l‟âge scolaire. Par 

ailleurs, il existe un caractère familial du RVU avec une prévalence d‟environ 

30 % dans la fratrie d‟un enfant atteint et jusqu‟à 66% dans sa descendance. 

Un mode de transmission génétique autosomique dominante à 

expression variable semble le plus probable, mais les gênes responsables 

restent à identifier (75). 

IL y a eu peu d‟études s‟étant intéressées à la fréquence du RVU en 

fonction des pays et/ou des races. MANLEY (115) et URRATIA ont suggéré 

qu‟il y aurait un risque de plus grande incidence de reflux chez les blonds aux 

yeux bleus et/ou les roux. 

En Afrique chez les filles de race blanche a été évalué à 45% et chez les 

métisses ayant une infection urinaire, alors qu‟il n‟a été que de 4% chez les 

filles de race noire avec le biais que tous les enfants de  race noire avec une 

infection urinaire n‟ont pas forcement eu de cystographie rétrograde. (40)  

 Ainsi, pour ASKARI et BELMAN en 1982(163), le taux de RVU était 

significativement plus faible de 1/3 chez les filles de race noire ayant une 

infection urinaire que chez les filles de race blanche du même âge. 
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Dans notre série, le nombre de cas est remarquablement réduit, en 

comparaison avec les autres séries, ceci pouvant être dû au fait que la race 

arabe comme la race noire soit protégée en matière de reflux ou bien à un 

défaut diagnostic. 

 Relation entre âge sexe et reflux: 

La prévalence du reflux diminue avec l'âge et varie selon le sexe, plus 

fréquente à la naissance chez le garçon, le RVU se trouve plus souvent chez la 

fille à l'âge scolaire (123), ce qui concorde avec notre série vu qu'avant l'âge 

de 2ans on note 56,25% de reflux dont 37,5% chez le garçon et 18,75% chez 

la fille, alors qu'à partir de 2ans la proportion s'inverse. 

ROLSTEN et COLL (148) avaient rapporté en cas d'infection urinaire 

49% de reflux dont 55% chez le garçon et 45% chez les filles, concernant 

l'âge des enfants, MCHEIK a constaté que 67% des enfants avaient moins de 

deux ans, que le nombre de cas diminue progressivement avec l'âge, de même 

dans notre étude nous avons diagnostiqué le reflux chez 16 enfants dont 8 cas 

sont avant l'âge de 2ans.  
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II.LE DIAGNOSTIC DU RVU 

A. Le diagnostic anténatal : 

Au cours des années quatre-vingts, l‟utilisation systématique de 

l‟échographie obstétricale a permis de détecter un nombre croissant 

d‟uropathie fœtale, ainsi que la découverte précoce de 25% à 38% de RVU en 

période néonatale (188).Ce pourcentage varie selon l‟appréciation de la limite 

inférieur du diamètre antéro-postérieur (DAP) du bassinet considéré comme 

pathologique. 

En effet, il existe un consensus sur la valeur à mesurer (DAP du bassinet 

pour apprécier une dilatation du haut appareil urinaire, le seuil à partir duquel 

on parle de dilatation varie selon les équipes et selon le terme de la grossesse 

(8, 84). La plupart des auteurs prennent comme valeur discriminante un DAP 

du bassinet de 10mm ; d‟autre se contente d‟un diamètre moins important et 

prennent en compte le terme de grossesse. Anderson(84) propose une formule 

pratique selon laquelle, à partir de 24 semaines de gestation, le DAP du 

bassinet ne doit pas dépasser de plus de 1mm le mois de grossesse dans lequel 

est faite la mesure. De même pour Stoks (170) qui retient comme valeur 

anormale un DAP supérieur à 4mm avant 33 semaines d‟aménorrhée (SA) et 

supérieur à 7mm après 33 SA. 

Cet auteur constate que seul 15% des RVU mis en évidence dans sa série 

auraient été décelés si le seuil avait été fixé à 10mm. 
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La date de réalisation de l‟échographie est un paramètre également très 

important à prendre en compte. Selon les différente séries,  une  échographie  

réalisée  avant  28  SA  ne  détecte      aucune  anomalies de l‟écoulement des 

urines et il devient donc indispensable d‟en réaliser une autre ultérieurement. 

Pour d‟autres auteurs la limite se situe à 24SA (84). 

Par ailleurs, la découverte anténatale d‟une hydronéphrose, d‟un 

mégauretère, d‟une dysplasie multikystique ou d‟une hypoplasie ou agénésie 

rénale, représente un risque accru de découvrir un RVU lors d‟investigations 

néonatales(174). 

Le reflux néonatal est généralement considéré comme une catégorie 

particulière du RVU caractérisé par sa prévalence marquée chez le 

garçon(163) , la sévérité du reflux, avec plus de 50% de RVU de stade IV  

ou V. 

L‟étude conduite en 2002 par MERROT (127) confirme la 

prédominance du RVU dépisté avant la naissance chez le garçon (80% des 

cas) sont de haut grade (en effet 72% des unités refluantes étaient de grade 

supérieur ou égale à III), ainsi la résolution spontanée du reflux ou son 

amélioration pendant les trois premières années de la vie, même pour des 

reflux vésico-urétéraux sévères (grade III, IV) ceci après une prise en charge 

médicale de 12 à 36 mois. 

Une étude prospective, menée par l‟équipe du Great Ormond Street 

Hospital, souligne que 15 % des 3800 patients ayant  un  diagnostic anténatal 

(DAN) de malformations urinaires, dont 80 % de dilatations pyéliques, ont un 

RVU diagnostiqué en postnatal (Dhillon J and Ransley PG) (44). Ce chiffre 

correspond aux nombreuses publications rétrospectives sur le sujet. Il s‟agit 
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souvent de reflux sévères associés à une dilatation rénale bilatérale et à des 

lésions congénitales (60 % des cas), prédominant chez le garçon (75 % des 

sujets étudiés),  avec un faible taux de disparition spontanée (50 %), comme 

l‟a rapporté prospectivement Yeung (176). 

Il éxiste une corrélation statistiquement significative entre le degré de 

dilatation anténatale des cavités rénales et l‟incidence du RVU, mais une 

échographie prénatale normale n‟exclut pas le diagnostic (25). 

Cette incidence varie selon la limite inférieure du diamètre 

antéropostérieur du bassinet considérée comme pathologique, mais aussi 

selon la pratique systématique ou non d‟une cystographie postnatale et 

l‟inclusion du reflux secondaires. 

Cependant, une étude rétrospective récente ne trouve pas de différence 

caractéristique entre le reflux diagnostiqué en anténatal et celui découvert 

après infection urinaire fébrile (29). Ceci contraste avec les nombreuses 

publications confirmant que les RVU découverts in utero sont de grades plus 

sévères, (excepté cette étude). Néanmoins, les deux groupes comparés sont 

finalement les mêmes puisque le RVU a été diagnostiqué en postnatal chez 

des nourrissons de moins de 6 mois  (44). 

Dans notre série, on a aucune cas de RVU diagnostiqué  en anténatal . 
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B-Le diagnostic post natal : 

1- Circonstances de découverte : 

Le RVU étant en lui-même une condition asymptomatique, peut être 

découvert fortuitement ou se manifeste de façon indirecte. 

Les principales circonstances de découverte du RVU et de NR sont 

récapitulées par ordre de fréquence dans le tableau X adapté d‟après Bailey 

(14) et discutées séparément. 

Tableau X : Circonstances de découverte du RVU et de la NR (113) 

Circonstances de découverte du RVU Circonstances de découverte de La NR 

 Infection du tractus urinaire.  

 Douleur du flanc. 

  Dépistage familial.  

 Enurésie nocturne. 

 Association à d‟autres anomalies 

congénitales. 

  Découverte fortuite. 

 Infection du tractus urinaire. 

Hypertension artérielle. 

 Infection urinaire de la grossesse. 

 Protéinurie. 

 Insuffisance rénale.  

 Calculs rénaux. 

 Dépistage familial.  

 Enurésie nocturne. 

 Association à d‟autres anomalies 

congénitales. 

 Découverte fortuite. 
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2- Présentation clinique : 

a- L‟infection urinaire : 

L‟infection urinaire est le signe d‟appel le plus fréquent, 

particulièrement chez l‟enfant, d‟un RVU (MCKEIK, FISHER, 

BONDONNY (123, 57)). Elle reste le mode principal de révélation,    bien 

que maintenant l‟échographie anténatale en soit le principal mode de 

dépistage (50), de même dans notre étude, elle l'a été dans 62,5%. 

Après une première infection urinaire fébrile, un RVU est diagnostiquée 

chez 39% des enfants de moins de 2 ans (80). 

Les manifestations cliniques varient selon que l‟infection est basse 

(cystite) ou haute (pyélonéphrite). La cystite peut se manifester par des 

douleurs hypogastriques, des urgences mictionnelles, des sensations de 

brûlures permictionnelles, une énurésie secondaire, une pollakiurie ou des 

urines fétides. Une fièvre isolée est parfois la seule manifestation d‟une IU 

(86). La distinction clinique entre infection urinaire basse et haute n‟est pas 

toujours aisée. 

Chez le nouveau-né et le nourrisson, la présentation clinique des IU est 

souvent très peu spécifique (Tableau XI). Elle l‟est d‟autant moins que 

l‟enfant est plus jeune. Parfois peuvent être associés à des signes de gravité 

qui doivent faire suspecter une PNA (Tableau XII). 

Une élévation de la vitesse de sédimentation (> 10 mm/h) et/ou de la 

CRP (> 20 mg/l) font suspecter une atteinte inflammatoire du parenchyme 

rénal. L‟observation qu‟un taux élevé de procalcitonine sérique (> 10 ug/l) 

pourrait signer une atteinte parenchymateuse doit encore être confirmée (186).  
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 Tableau XI : Symptomatologie de l’infection urinaire selon l’âge de l’enfant (86) 

Nouveau-nés Nourrissons Âge préscolaire Âge scolaire 

o Vomissements 
o Anorexie 
o Fièvre 
o Perte pondérale 
o Déshydratation 
o Oligurie 
o Hématurie 
o Ictère 
o Difficultés de 

miction 
o Irritabilité 

o Vomissements 
o Anorexie 
o Fièvre 
o Perte pondérale 
o Déshydratation 
o Oligurie, polyurie 
o Hématurie 
o Difficultés 

de miction 
o Diarrhée 
o Irritabilité 

o Apathie 
o Difficultés de 

miction 
o Douleurs 

abdominales 
o Enurésie 
o Fièvre 
o Hématurie 
o Polydipsie 
o Protéinurie 
o Diarrhées 

o Douleurs au 
flanc 

o Dysurie 
o Fièvre 
o Hématurie 
o Pollakiurie 
o Urines 

troubles 
o Urines 

fétides 

 

Tableau XII : Signes et symptômes devant faire évoquer une pyélonéphrite aiguë (86). 

 

 

 

 

Syndrome septique marqué 

 Fièvre très élevée 

 Altération de l‟état général  

Troubles hémodynamiques 

 Vomissements  

Déshydratation 

Douleur à la palpation des flancs 
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RVU et infection urinaire sont souvent associés mais aucune publication 

ne prouve de relation de cause à effet entre eux (67). Aucontraire, une 

étude prospective souligne que 88 % des enfants ayant un RVU diagnostiqué 

sur une cystographie ont des urines stériles au moment du diagnostic (73), ce 

qui exclut l‟infection urinaire comme génératrice du RVU. De plus, un grand 

nombre de RVU sont découverts par le diagnostic in utero, avant tout épisode 

infectieux (186). Une autre étude prospective rapporte qu‟il existe 

d‟authentiques pyélonéphrites aiguës en l‟absence de reflux démontrable : 

 63 % des cas d‟enfants ayant une réelle pyélonéphrite sur la scintigraphie à 

l‟acide dimercaptosuccinique (DMSA) mais sans aucun reflux (112). 

Ainsi, RVU et infection urinaire semblent être de pathogénie différente 

et indépendante, mais ont des effets se potentialisant l‟un à l‟autre (67). 

Comment l‟appareil urinaire s‟infecte-t-il ? , demeure la question centrale. 

Pour beaucoup, la principale voie infectieuse est ascendante du bas vers le 

haut de l'appareil urinaire. D‟autres voies d‟infection hématogène et 

lymphatique ont été évoquées mais ne sont pas encore validées. 

Par contre le RVU favorise la propagation de l‟infection vers le rein et 

augmente le risque de PNA (23). 

b- Autres signes: 

L’hypertension artérielle, la protéinurie, l’insuffisance rénale Sont 

des conséquences grave et redoutées de la NR qui peuvent parfois révéler 

initialement l‟existence d‟un reflux. La protéinurie qui conduirait au 

diagnostic de NR dans 4% chez la fille versus 20% chez le garçon traduit une 

glomérulosclérose associée et implique un mauvais pronostic pour la fonction 

rénale. 
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 La douleur lombaire : 

Caractéristique du RVU est c‟est une douleur au niveau de la loge rénale 
qui augmente avec la réplétion vésicale et disparaît avec la miction (60). Ce 
symptôme, très spécifique, a une sensibilité relativement faible (décrit par 4-
5% des patients). 

Deux enfants dans notre série présentaient des douleurs lombaires soit 
12,5%. 

 La lithiase rénale : 

C‟est une manifestation rare 2% de la NR qui peut être favorisée par la 
stase urinaire (14). 

 Le retard staturo-pondéral : 

C‟est un signe peu spécifique, lié à la récurrence des infections urinaires 
plutôt qu‟au reflux lui-même (185). 

 Les malformations congénitales : 

Principalement urogénitales (hypospadias, cryptorchidie, système 
collecteur bifide ou duplication de l‟uretère, obstruction de la jonction pyélo-
urétérale, etc), ano-rectales (syndrome de colon court par exemple) ou plus 
complexes (maladies de hirshprung, syndrome de Prune-Belly) (14). Dans 
notre étude aucune cas n'a présenté un syndrome polymalformatif  

 L’énurésie nocturne : 

Est le symptôme révélateur du RVU dans 2 à 10% des cas. Il semble  
que ce soit une condition fréquente chez les porteurs de RVU (environ 50% 
des cas) (60). 
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3- Examen physique : 

L‟examen physique en cas de RVU n‟a pas de grande valeur 

diagnostique car il est le plus souvent négatif. 

Parfois on peut avoir une douleur à la palpation d‟une fausse lombaire  

ou la palpation d‟un gros rein ce qui est plus rare ou de déceler des 

malformations congénitales associées. 

Une distension abdominale sans masse palpable est le seul signe 

physique révélé chez nos malades. 
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III. EXAMENS PARACLINIQUES 

Quelles que soit les circonstances dans lesquelles le RVU est suspecté, le 

diagnostique définitif fait recours à un ensemble d‟investigations 

paracliniques, biologiques et radiologique. 

A. Examens biologiques : 

Les examens biologiques ne participent pas directement au diagnostic du 

RVU mais ont un rôle important dans l‟appréciation du degré d‟infection  

. urinaire et le retentissement rénal du reflux. 

1. L’infection urinaire : 

Le diagnostic d‟infection urinaire (IU) repose sur l‟examen 

cytobactériologique des urines (ECBU). Seule la présence de germes dans les 

urines récoltées stérilement signe le diagnostic d‟IU (86). 

 Culture bactériologique :  

Les urines prélevées stérilement sont ensemencées sur un milieu de 

culture. 

 Urine récoltée au jet : 

o La présence de plus de 100 000 germes par millilitre d‟urine du 

o « Milieu du jet » indique la présence d‟une IU. 

o Un compte inférieur à 10 000 germes par millilitre représente une 

contamination. 
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o Un compte entre 10 000 et 100 000 germes par millilitre est 

fortement suspect et doit être confirmé.  

o  Un comptage inférieur à 100 000 germes par millilitre peut 

représenter une infection vraie, si la diurèse est abondante et/ou si la 

vidange de la vessie est trop fréquente pour permettre une 

croissance bactérienne optimale (177). 

 Récolte par sachet : 

Toute urine contenant 10 000 germes par millilitre ou plus doit être 

considérée comme suspecte. 

 Ponction de vessie : 

La croissance d‟un nombre quelconque de colonies sur le milieu de 

culture indique une IU (7). 

 Cathétérisme vésical : 

La croissance d‟un nombre quelconque de colonies signe  le diagnostic 

d‟IU. Cette méthode doit cependant être évitée dans la mesure du possible en 

raison du risque d‟infection iatrogène qu‟elle comporte. 

b.Examen microscopique direct : 

La microscopie en contraste de phase représente un moyen facile, précis, 

rapide et fiable pour identifier et quantifier la présence de bactéries dans un 

échantillon d‟urine (177). 
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 Test aux nitrites : 

La plupart des bactéries produisent des nitrites. Pour être positif, le test 

aux nitrites nécessite la présence de plus de 100 000 germes par millilitre. Il 

est donc peu fiable dans les conditions cliniques    habituelles,  en particulier 

chez le jeune enfant qui vide fréquemment sa vessie. Dans un collectif 

d‟enfants examinés en pratique ambulatoire, il n‟y avait aucune corrélation 

entre les résultats du test aux nitrites et l‟examen bactériologique (86). 

 Leucocyturie : 

Si la présence d‟une leucocyturie significative (> 10 par millimètre 

cube) ou d‟une pyurie fait fortement suspecter la présence d‟une IU, elle n‟en 

est pas pathognomonique pour autant. La leucocyturie témoigne d‟un état 

inflammatoire, souvent infectieux, mais pas nécessairement. S‟il est vrai que 

l‟absence de leucocytes et de nitrites dans l‟urine a une valeur prédictive 

négative estimée à 97 % (181), il n‟en reste pas moins que la sensibilité du 

test aux nitrites n‟est que de 50 % et que son utilisation aboutit à un 

diagnostic erroné dans la moitié des cas. 

 AGENTS PATHOGÈNES : 

L‟IU est le plus souvent secondaire à une colonisation du tractus urinaire 

par voie ascendante, les germes provenant de la flore  intestinale. Dans notre 

étude, à l'examen cytobactériologique des urines, le germe le plus souvent 

retrouvé était un E. coli (70%) c'est le germe le plus souvent rencontré dans 

toute les séries (60–90 % selon les séries) (86). 
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Parmi les autres germes responsables d‟IU, citons Proteus mirabilis, les 

entérocoques (Streptococcus faecalis et autres), Klebsiella pneumoniae et 

Pseudomonas aeruginosa (76, 3). Les IU à candida sont moins fréquentes, 

mais d‟autant plus inquiétantes qu‟elles sont  souvent  associées à une 

uropathie malformative de type obstructif et qu‟elles sont difficiles à traiter 

(197). 

D‟autres germes, tels l‟entérocoque Gram positif, le staphylocoque- 

coagulase négative ou Serratia marcescens peuvent occasionnellement 

coloniser le tractus urinaire. 

2. Le retentissement rénal du RVU : 

Le RVU s‟accompagne parfois d‟un reflux intrarénal, l‟urine refluant 

vers les canaux collecteurs. Lorsque l‟urine est infectée, la présence  d‟un 

reflux intrarénal favorise l‟apparition de cicatrices pyélonéphritiques (117). 

Au début le secteur tubulaire du néphron est le premier à être atteint avec 

baisse du pouvoir de concentration, acidose, perte de sel, tardivement le 

secteur glomérulaire qui est touché par élévation du taux de la créatinine 

plasmatique et baisse de la clearance de la créatinine. 

De ce fait les examens nécessaires pour apprécier ce retentissement 

 sont : 

o L‟étude du pouvoir de concentration des urines par épreuve à la 

D.D.A.V.P qui présente un élément important dans le bilan mais ne 

prend toute sa valeur qu‟en cas d‟atteinte bilatérale, sa diminution et 

proportionnelle à l‟importance du RVU mais une éventuelle infection aigue 

peut jouer transitoirement un rôle  dans cette altération. 
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o La créatinine et l‟urée sanguine jugeant secondairement de la 

diminution de la filtration glomérulaire.  

o La clearance de la créatinine. 

o La protéinurie et l‟hématurie microscopique : leur constatation fait 

craindre une atteinte glomérulaire. 

Concernant notre étude, on note une insuffisance rénale chez un de nos 

malades soit 6.25 % 

B. Examens radiologiques : 

Quelles que soient les circonstances dans lesquelles le RVU est suspecté, 

le diagnostic définitif fait recours à l‟imagerie. Des investigations 

uroradiologiques (échographie, scintigraphie) semblent justifiées dès le 

premier épisode d‟IU chez un enfant de bas âge, même si cette attitude « 

agressive » est contestée par certains auteurs. Etant donné le caractère familial 

du RVU, les frères et soeurs du sujet atteint devraient également subir des 

investigations échographiques,  permettant un diagnostic et une prise en 

charge précoces (75). 

1. Echographie rénale : 

Cet examen simple, non invasif, peu coûteux, facilement disponible et 

sans risque pour le patient, reste l‟examen de premier recours en phase aigue 

(7), même si cette recommandation a été récemment contestée (80). 

Il s‟effectue lorsque la vessie est pleine, permet d‟identifier une 

dilatation des voies urinaires et de la vessie et donne des indications sur la 

position des reins, leurs dimensions, le contour, leur forme, la présence de 

calculs.  
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 L‟échographie ne permet pas le diagnostic positif du RVU (41, 96) qui 

repose avant tout sur la cystographie. Le reflux peut être suspecté en 

échographie lorsque l‟examen montre à quelques secondes d‟intervalle un 

brusque changement de calibre des cavités excrétrices, correspondant à leur 

distension au cours du reflux (figure 7) (178), mais ce signe n‟est pas  

formel (54). 

L‟étude de la portion terminale des uretères en Doppler couleur a été 

proposée (figure 8) (135), la reconnaissance de la situation très latérale de 

l‟abouchement urétéral par analyse du jet en Doppler couleur peut également 

constituer un argument indirect en faveur d‟un RVU (116). Au niveau du 

parenchyme rénal, la mise en évidence d‟une inversion de la différenciation 

cortico-médullaire au cours du reflux, avec des pyramides qui deviennent 

échogènes, constitue un argument en faveur d‟un RVU avec contamination 

calico-tubulaire, mais ce signe est exceptionnel (46). L‟échographie peut 

apporter des éléments indirects en faveur d‟un RVU : dilatation 

pyélocalicielle, urétérale, aspect épaissi de la muqueuse du bassinet (figure 9) 

(166). 

Quand à l‟échographie avec utilisation de produit de contraste donne des 

résultats excellents mais ces produits ne sont pas actuellement autorisés chez 

l‟enfant. 

Quinze pour cent des dilatations rénales anténatales sont dues au reflux. 

De nombreuses publications s‟accordent à montrer que l‟échographie rénale 

est un mauvais examen pour le diagnostic positif du reflux. Après une 

infection urinaire fébrile, la sensibilité de l‟échographie dans la détection du 

reflux est de 10 % et sa valeur prédictive positive de 40 % (80).  
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Une étude rétrospective ne trouve pas de corrélation entre les 
constatations échographiques réalisées lors d‟une infection urinaire fébrile et 
l‟existence ou la sévérité du RVU (56). Et 74 % des reins refluants incluant 
des reflux de haut grade, n‟ont pas de dilatation rénale échographique 
quelques heures après une cystographiediagnostique (21). 

L‟échographie peut donc être normale malgré la réalité d‟une uropathie 
refluante même de haut grade. 

Une étude rétrospective rapporte qu'une échographie postnatale est 
normale dans 25 % des unités rénales avec dilatation prénatale et RVU 
confirmé à la naissance, incluant des RVU sévères (173). Mais l‟étude ne 
précise pas quand l‟échographie a été réalisée. Le meilleur moment pour 
réaliser la première échographie postnatale se situe entre le 7e et le 10e jour, 
une évaluation plus précoce sous-estime la sévérité de la dilatation (182). Il 
est cependant obligatoire de la réaliser avant dans certains cas, notamment 
chez les garçons suspects de valves de l‟urètre postérieur. 

L‟échographie n‟est pas non plus performante pour la détection des 
cicatrices rénales. Une méta-analyse la comparant à la scintigraphie au 
DMSA, lui rapporte une sensibilité de 37 à 100 % (147) 

La dilatation échographique du haut appareil urinaire pourrait en 
revanche être un bon critère pronostique. D‟après une étude prospective, ce 
degré de dilatation est directement lié au grade du reflux et il disparaît 
partiellement après chirurgie (1). Incontestablement, les RVU accompagnés 
d‟une dilatation du haut appareil sont souvent de haut grade et malformatifs. 
L‟absence de dilatation ne peut cependant  rien préjuger et n‟élimine 
surtout pas un reflux de haut grade (44). Sa valeur prédictive positive dans ce 
cas est grande, alors que sa valeur prédictive négative est mauvaise. 
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L‟échographie permet aussi de poser le diagnostique de mégauretère ou 

de bifidité, montrer la présence d'utérocéle ou non, éliminer une valve d'urétre 

postérieur et donne une idée sur l'état de la paroi de la vessie. 

Chez nos patients, une échographie rénale a été faite systématiquement, 

dont 31.25 % ont  été normales et les autres montraient des éléments indirects 

en faveur du RVU dont le signe le plus fréquemment rencontré est 

l'urétrohydronéphrose (50% bilatérale 50% unilatérale) , suivie de la 

dilatation des voies excrétrices .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7: a: dilatation modérée des cavités polaires supérieures droites. Néphropathie 

de reflux. b, c : dilatation fluctuante du bassinet. (28) 

a b 

c 
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Figure 8 : a : flux antérograde normal au sein de l’uretère dilaté. 

 b : reflux en codage couleur. (28) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Épaississement pyélique : signe échographique  

de pyélite et/ou du reflux. (28) 

a b 
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2. Urétrocystographie rétrograde : 

 Cystographie radiologique 

La cystographie conventionnelle (figure 10) est devenue au fil des 

années l‟examen diagnostique de référence de par sa grande spécificité et 

l‟analyse anatomique qu‟elle permet du haut et du bas appareil urinaire (44). 

Ceci est établi de façon empirique, car peu d‟articles scientifiques la 

documentent. Sa sensibilité diagnostique est cependant faible, puisqu‟un 

RVU est retrouvé secondairement dans 20 % de cystographies initialement 

normales(63). 

Cette même étude prospective confirme bien que le RVU est un 

phénomène dynamique, de sévérité variable dans le temps chez un même 

individu. L‟expérience clinique nous le montre fréquemment ; des études 

randomisées de haut niveau de preuve seraient nécessaires pour le  prouver,  

mais  sont  difficiles  à  concevoir  du  fait  de   considérations éthiques 

(radiations). 

Si le reflux est variable dans le temps chez un même individu, alors la 

Classification Radiologique Internationale établie en 1985  par Lebowitz 

(tableauXIII) (105) est utilisée par l‟immense majorité des équipes, n‟est 

peut-être pas le meilleur élément pronostique de suivi et devrait être utilisée 

prudemment.  
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Tableau XIII: Classification internationale du reflux  

 

 
  

Rein et voies urinaires 

normaux. 

Grade I: reflux au niveau de 

l'uretère. 

Grade II: reflux au niveau des 

uretère, bassinet et calices sans 

   

Grade III: dilatation légère à 

modérée des uretères et du 

bassinet. 

Grade IV: dilatation modérée 

des uretères, du bassinet et des 

calices. 

Grade V: dilatation sévère des 

uretères, du bassinet et des 

calices. 
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Figure 10 : Cystographie radiologique reflux droit de grade V. (44)  
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 Il était initialement préconisé d‟attendre le classique délai de 4 à 6 

semaines après une infection urinaire fébrile, avant de réaliser une 

cystographie, en raison de possibles reflux transitoires dûs à l‟inflammation 

locale de la jonction urétérovésicale. Cette idée reçue a été infirmée par une 

étude rétrospective bien conduite : l‟existence et le grade du RVU ne sont pas 

influencés par la date de l‟examen, si celui-ci est réalisé une semaine ou plus 

après l‟épisode infectieux (critères non interprétables avant une semaine) 

(39). 

L‟infection urinaire est une complication de la cystographie dans 

20 % des cas (118). D‟autres complications sont plus rares : la dysurie, 

l‟inconfort périnéal, les réactions d‟hypersensibilité, la perforation de vessie, 

la malposition du cathéter et les irradiations. (4) 

L'UCG reste l'examen de référence dans le diagnostic du reflux,  car 

outre sa mise en évidence, il permet de préciser son grade, son mécanisme, sa 

topographie ainsi, que d'objectiver d'autres anomalies pouvant être associées. 

Pour AYADI et ses collaborateurs (113), le grade du reflux a été de I, II, 

III, IV et V dans respectivement 11,11%, 47,4%, 28,14%, 11,11% et 2,34%. 

Dans prés de la moitié des cas, le reflux était de grade II, et seulement 13,44% 

des cas était de grade supérieur ou égal à IV. 

Alors que dans notre étude nous avons diagnostiqué un reflux de haut 

grade dans 58.33% des cas. 

Les grades I, II et III constituent respectivement 4.16%, 4.16% et 

33.33%  tandis que les grades IV et V représentent 45.83% et 12.5%. 
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Pour ce qui est de topographie, nos reflux ont été bilatéraux dans 50%des  

cas  et  unilatéraux dans  50% des  cas.  Le  mécanisme n'a été  précisé que 

pour 7 UCG, il a été 5 fois passif et 2 fois mixte. 

Par ailleurs, l'UCG donne une idée sur la capacité vésicale, l'existance ou 

non de diverticules vésicaux, au temps mictionnel permet de voir l'état de 

l'urétre et l'existance d'une valve de l'urétre postérieur et permet aussi de voir 

l'état du col vésical. 

 Cystographie isotopique 

-Cystographie rétrograde isotopique directe: Les avantages de la 

cystographie isotopique directe (Figure 11) comparée à la cystographie 

conventionnelle sont sa plus grande sensibilité diagnostique, 91 %  contre 45 

% respectivement (124), ceci grâce à la technique d‟imagerie continue, et une 

irradiation moindre. Mais cette technique ne donne pas assez de 

renseignements anatomiques sur le haut appareil urinaire et l‟urètre chez le 

garçon. La cystographie isotopique directe trouve donc ses meilleures 

indications dans l‟évaluation des filles avec échographie normale et le suivi 

des enfants traités médicalement. 

-Cystographie isotopique indirecte: D‟après une étude prospective la 

comparant aux cystographies conventionnelles et directes, la cystographie 

indirecte manque plus de la moitié des RVU y compris certains de haut grade 

avec lésions rénales au DMSA (42). Elle a un  taux de faux positifs de 15 % 

(126), ce qui en fait un mauvais examen diagnostique.  
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Figure 11: Cystographie isotopique directe : reflux  

vésico-urétéral Bilatéral. (44) 
 

3. La scintigraphie rénale au DMSA : 

La scintigraphie est une technique moins irradiante qui peut apporter des 

renseignements supplémentaires, ne se fait qu'après l'âge de 3 mois. 

La scintigraphie à l‟acide dimercaptosuccinique (DMSA) visualise les 

cicatrices rénales focales et parfois c‟est un grand secours pour détecter 

l‟atteinte parenchymateuse dans la pyélonéphrite aigue et les cicatrices 

rénales (131). Elle permet de visualiser le  parenchyme rénal, l‟agent 

isotopique étant capté par les cellules du tubule proximal. Elle permet, dans 

l‟immédiat, de détecter les atteintes aiguës du parenchyme rénal lors de 

pyélonéphrite ou, plus tardivement, la présence de séquelles cicatricielles. 

Les atteintes aiguës étant le plus souvent réversibles, cet examen devrait 

être pratiqué au plus tôt six mois après l‟épisode aigu, pour confirmer, si on le 

juge nécessaire et/ou utile, la présence de cicatrices pyélonéphritiques 

résiduelles (80). 
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La scintigraphie au DMSA est l‟examen diagnostique gold standard des 

lésions rénales du reflux, d‟après une série prospective la comparant à 

l‟urographie intraveineuse (UIV) (53) (Figure 12). Elle renseigne sur la 

fonction rénale, l‟UIV sur l‟anatomie. Sa sensibilité et sa spécificité dans la 

détection des lésions rénales sont respectivement de 94 et 100 %, contre 76 et 

100 % pour l‟UIV (157). La scintigraphie doit être réalisée 3 à 6 mois après 

une infection urinaire fébrile, puisque 83 % des lésions retrouvées à la phase 

aiguë diminuent ou disparaissent (150). Une étude expérimentale   indique   

que   les   defects   scintigraphiques   ont    une  

 sensibilité et une spécificité de 100 % et 80 % dans le diagnostic des 

lésions rénales (149) Mais aucune technique d‟imagerie ne permet 

actuellement de différencier une cicatrice rénale secondaire à un reflux 

intraparenchymateux d‟une dysplasie primitive, même si statistiquement les 

lésions paraissent plutôt focalisées en cas de cicatrices, et généralisées en cas 

de lésions congénitales (167). 

Pour le (DMSA) qui reste la référence pour l‟étude du reflux, deux 

techniques sont possibles : 

­ La technique planaire la plus répondue reste l‟examen de choix 

­ La SPECT : single photo Emission camputed tomography au 

DMSA est encours d‟évaluation et ne paraît pas être disponible en 

pratique courante. 
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La néphropathie de reflux se manifeste de différentes façons au DMSA : 

 Cicatrice rénale apparaît comme un défet de fixation créant une 
lacune, une encoche, ou une irrégularité des contours avec 
interruption de la couronne corticale fixante. 

 Une hypofixation diffuse du rein, sans indentation du contour 
rénal. 

La scintigraphie au DMSA apporte également un renseignement d‟ordre 
quantitatif sur la fonction rénale. En effet, elle permet de calculer la fonction 
relative de chaque rein qui s‟exprime en pourcentage, une différence de 10% 
étant retenue comme significativement pathologique. 

Certains auteurs ont mis en avant les limites de cette donnée (155) si on 
l‟utilise isolement :  

o  Aspect faussement symétrique s‟il existe une compensation du 
parenchyme hypertrophique normal adjacent aux zones cicatricielles. 

o Appréciation symétrique de la fonction rénale malgré une altération 
si les deux reins sont atteints. 

o Au cours du suivi évolutif d‟un enfant, augmentation de la disparité 
fonctionnelle correspondant soit à une détérioration du rein le plus 
atteint, soit à une hypertrophie compensatrice du  rein controlatéral. 

o Diminution de la disparité fonctionnelle correspondant soit à une 
amélioration du rein le plus atteint, soit à une détérioration du rein 
initialement meilleur. 

o Surestimation de la fonction relative d‟un rein s‟il est dilaté par 
accumulation du traceur dans les cavités rénales (par obstruction 
associée ou reflux de haut grade). 
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Les résultats d‟une scintigraphie au DMSA ne doivent être interprétées 

qu‟en les intégrant aux données des examens morphologiques. 

Enfin, cette fonction relative de chaque rein peut être convertie en 

fonction absolue. 

La scintigraphie a été réalisée 16 fois dans notre série et a  objectivé à 

plusieurs reprises des cicatrices rénales, une asymétrie fonctionnelle entre les 

deux reins et  un seul rein non fonctionnel. 

Par ailleurs, il y a aussi une scintigraphie à l‟Acide Methionine 

Triglycine (Mag 3) qui permet de quantifier la filtration glomérulaire globale  

et  de  chaque  rein.  Sa  courbe  d‟élimination,  au  mieux après  injection de 

furosémide, permet de quantifier le degré d‟une obstruction en cas de 

suspicion d‟uropathie obstructive. Son utilisation dans la pathologie du reflux 

n‟a pas été validée par rapport aux  autres marqueurs (50).  
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Figure 12: Scintigraphie rénale au DMSA : 

 lésions bilatérales du parenchyme rénal. (44)  
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* évaluation fonction rénale séparée, recherche de « cicatrices » 

Figure 13: Quand rechercher un reflux ? Propositions  

pour une approche « clinique » (25).  



84 
 

4. La cystoscopie : 

La cystoscopie reste un examen invasif, traumatisante chez le garçon. 

Elle sera plus facilement réalisée chez l‟adulte et constitue le premier temps 

des techniques de traitement endoscopiques du reflux. La mise au point de 

fibroscopes de petit calibre autorise son utilisation chez des garçons de plus 

en plus jeune. Les paramètres suivants seront relevés : 

 La longueur du trajet sous-muqueux : elle va de 5 mm chez le 

nouveau-né à 14 mm chez l‟adulte. Ce trajet est court s‟il est 

inférieur à 8-10 mm chez l'enfant. 

 L‟aspect du méat : le méat normal a une forme de cône. Le méat 

pathologique peut prendre un aspect béant en stade, en fer à cheval, 

ou en trou de golf. Parfois le courant d'eau du cystoscope provoque 

la béance. 

 La position du méat sera normale, intermédiaire ou latérale externe 

évocatrice d‟un méat refluant. 

 La musculature périméatique en recherchant la présence d‟un 

diverticule. 

L‟évaluation de ces paramètres reste imprécise et subjective. Leur valeur 

ne sera qu‟indicative car 30% des méats endoscopiquement anormaux ne sont 

pas refluants et 20% des méats refluants paraissent endoscopiquement 

normaux. La cystoscopie a donc une mauvaise  valeur diagnostique et sa 

valeur pronostique reste faible.  
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5. Autres examens : 

Urographie intra-veineuse : Elle était, il y a encore des années la clé de 

voûte des explorations urologiques. Elle n‟apporte pas beaucoup plus 

d‟informations sur l‟aspect des cavités excrétrices par rapport à 

l‟échographie, examen non invasif pour l‟enfant et non irradiant. 

L‟urographie intra-veineuse peut montrer des anomalies morphologiques 

des cavités pyélo-uréterales évocatrice d‟un reflux, associées ou non à des 

signes de néphropathie mais sa fiabilité dans le diagnostic positif du reflux est 

très faible et elle n‟a pas sa place à ce stade de stratégie diagnostique. 

De nouvelles méthodes d‟imagerie diagnostique comme 

l‟échocystographie et l‟imagerie par résonance magnétique (IRM) sont en 

cours d‟évaluation et ne sont pas encore d‟utilisation courante dans 

l‟investigation du RVU. 

Il est en  revanche  systématique  de  rechercher  les  comorbidités  telles 

l‟hypertension artérielle et l‟insuffisance rénale, étant donné leur association 

statistique aux lésions rénales et au RVU. 

La protéinurie de 24 heures doit être mesurée : supérieur à 0,20g/24h elle 

indique l‟existence de lésions glomérulaires qui seront inéluctablement 

progressives. 

En cas d‟hypertension artérielle des dosages étagés de rénine peuvent 

être utiles aux décisions de néphrectomies chirurgicales ou par embolisations 

partielles ou unilatérales. L‟indication de cette exploration doit, cependant, 

être nuancée par la réponse au traitement de l‟hypertension artérielle.  
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IV.PATHOLOGIES ASSOCIEES 

A. RVU et méga-uretère : 

Egalement appelé urétéro-hydronéphrose, le méga-uretère  désigne une 
dilatation de l'uretère, éventuellement associée à une dilatation du bassinet et 
des calices sus-jacents ; le méga-uretère est généralement dû à un obstacle 
congénital à la jonction urétéro-vésicale; il peut être associé à un reflux. 

Le méga-uretère peut se révéler par une infection urinaire mais c'est plus 
souvent une découverte échographique: soit échographie fœtale soit 
découverte fortuite d'une forme asymptomatique. 

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 pyélo- calicielle. 

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. 

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

Le caractère obstructif du méga-uretère peut être affirmé par 
l'augmentation de la dilatation rénale en échographie, ou la scintigraphie 
rénale  dynamique  sonde  vésicale  en  place  qui  étudie  les     courbes  
d'élimination d'un traceur radioactif (DTPA ou Mag 3) ou par la 
pyélomanométrie qui mesure (par ponction directe) les relations entre 
pression et débit dans la voie excrétrice (test de Whitaker). 
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Si l'évolution confirme le caractère obstructif, une intervention 

chirurgicale est indiquée; cette 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. 

B. RVU sur duplicité urétérale 

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 sont appelées 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; si les 2 uretères sont totalement séparés on parle de 

duplicité. L'anomalie peut être uni  ou bilatérale. En cas de bifidité, les 

manifestations pathologiques sont rares. Seul le reflux vésico-rénal est 

proportionnellement plus fréquent qu'en cas d'uretère normal. 

En cas de duplicité, l'embryologie explique pourquoi l'uretère du pyélon 

supérieur se termine toujours plus bas que l'uretère du pyélon inférieur. Dans 

de nombreux cas, la duplicité urétérale ne s'accompagne d'aucune 

manifestation pathologique et est découverte fortuitement. 

Mais les manifestations pathologiques sont ici fréquentes : l'uretère du 

pyélon inférieur qui s'abouche plus haut, peut s'aboucher trop haut, avoir ainsi 

un trajet sous-muqueux trop court et être donc le siège d'un   reflux.  

 Ce reflux vésico-rénal dans le pyélon inférieur est la pathologie la plus 

fréquente. 
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C-RVU et syndrome de la jonction pyélo-urétérale 

Il s‟agit d‟une anomalie congénitale, anatomique ou fonctionnelle, de la 

jonction pyélo-urétérale, responsable d‟un défaut d‟écoulement du flux 

urinaire du bassinet vers l‟uretère. Le progrès des connaissances concernant 

la pathogénie, les conséquences de l‟obstruction sur la structure du 

parenchyme rénal et l‟évolution naturelle de cette pathologie, ont fait 

modifier la terminologie utilisée : on parle de dilatation pyélocalicielle et non 

plus d‟hydronéphrose, et de défaut d‟écoulement des urines plutôt que 

d‟obstruction. 

C‟est une anomalie relativement rare, mais qui pose un problème 

thérapeutique. On se trouve en présence d‟une dilatation pyélocalicielle 

urographique avec un uretère plus au moins dilaté. La cystographie, dans ces 

cas, est demandée systématiquement. 

Si les urines ne sont pas infectées et si le reflux s‟accompagne d‟une 

anomalie orificielle, il faut alors admettre l‟hypothèse d‟une pathologie des 

deux extrémités de l‟uretère. 

Le problème est alors plus compliqué sur le plan thérapeutique car il 

n‟est pas question de réparer en même temps les deux anomalies. Il faudra 

donc choisir d‟abord la réparation du syndrome de la jonction et 

n‟entreprendre que secondairement, après plusieurs mois la réparation du 

reflux.  
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D. RVU et valves urétérales 

Il s‟agit de replis muqueux centrés par des fibres musculaires lisses, 

responsables d‟une obstruction de l‟uretère et qui sont donc bien distinctes 

des replis muqueux « foetaux » que l‟on observe souvent sur l‟uretère 

néonatal (purement muqueux, non obstructifs, spontanément résolutifs). 

Le diagnostic est celui d‟une obstruction urétérale suspendue, avec 

normalité de l‟uretère d‟aval, et sans autre cause d‟obstruction. 

Ce sont des malformations très rares qui intéressent pour moitié l‟uretère 

lombaire, pour moitié l‟uretère sous-iliaque. 

E. RVU et malformations congénitales 

Le RVU peut être associées à des malformations congénitales, quatre 

séries ont décrit l'association d'anomalies du tractus urinaire supérieur et 

notamment le RVU et l'imperforation anale, WIENES et KIESEWETTER 

rapportent 11 reflux primitifs dans 200 cas d'imperforation anale (113). 

F. RVU et lithiase urinaire 

L‟association d‟une lithiase au RVU est rare, quand ils coexistent le 

RVU disparaît souvent après ablation du calcul, mais tel n‟est pas toujours le 

cas. Lorsque le RVU est associé à une lithiase pyélique ou urétérale, la 

conduite à tenir est souvent difficile à définir. 

La correction du reflux est presque toujours nécessaire pour obtenir la 

stérilisation des urines et éviter une récidive de la lithiase.  
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V. TRAITEMENT 

Quelques soient les circonstances de découverte du RVU, le but  de sa 

prise en charge est de prévenir l‟apparition ou l‟aggravation de la 

néphropathie du reflux. (158) 

Si le but de ce traitement est de limiter la formation de cicatrices au 

niveau du parenchyme rénal, les modalités ont été longtemps débattues, 

notamment entre une attitude conservatrice, visant à éviter les infections par 

la prophylaxie anti-infectieuse et une attitude chirurgicale, visant à éliminer le 

reflux lui-même ou une abstention thérapeutique. 

« En conclusion, il est difficile de déterminer avec précision la cause du 

reflux et son retentissement général. Il est difficile de prédire l‟évolution du 

reflux vésico-urétéral et de cerner exactement le risque rénal. Toutes ces 

incertitudes vont considérablement gêner les indications thérapeutiques. » 

Ainsi Pierre Mollard concluait son chapitre sur la physiopathologie du reflux 

vésico-urétéral en octobre 1984. 

A. Abstention thérapeutique : 

L‟IRSC, la plus grande étude thérapeutique, multicentrique, prospective 

et randomisée comparant traitement médical et chirurgical  du RVU, a 

rapporté des taux importants de résolution spontanée. Concernant le groupe 

traité médicalement, 43 % des RVU de grade I et II, et 16 % de ceux de grade 

III et IV ont disparu spontanément à 5 ans (171). Le taux de résolution des 

grades III et IV passe à 52 % à 10 ans (161). Une étude rétrospective plus 

récente retrouve une disparition du RVU à 15 ans dans 68 % des cas : les 

grades I à III disparaissent de  13  
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 % par an les 5 premières années de suivi, contre 3,5 % ensuite ; ceux de 

grade IV et V de 5 % par an (154). La résolution spontanée paraît plus rapide 

dans un délai de 5 ans qu‟au-delà (68), mais Connolly montre qu‟elle se 

poursuit bien après l‟âge de 5 ans chez les filles, jusqu‟à 11 ans, avec un taux 

de résolution annuelle de 20 % (35). Au vu du taux important de résolution 

spontanée, l‟abstention pourrait être un choix thérapeutique raisonnable, à 

condition que le RVU ne soit pas compliqué d‟infection urinaire ou de lésions 

rénales. 

Les facteurs prédictifs de résolution spontanée du RVU sont d‟après 

l‟IRSC : un faible grade (III versus IV), son caractère unilatéral ainsi qu‟un 

âge de découverte de plus de 5 ans. En revanche, ni le sexe de l‟enfant, ni la 

notion de lésions rénales associées ne l‟influencent (161). Cependant, une 

étude prospective mais de faible effectif, montre que les nourrissons de sexe 

masculin, avec un reflux sévère de diagnostic anténatal et des reins anormaux 

bilatéraux, sont à faible pronostic de résolution spontanée : 30 % contre 100 

% si les reins sont normaux à la scintigraphie au DMSA. La persistance du 

reflux dans ces cas est alors souvent corrélée à un dysfonctionnement vésical : 

61 % contre 31 % si  la fonction vésicale est normale (66). 

D‟après quelques études de faible niveau de preuve et de nombreuses 

observations empiriques, les reflux de bas grade, qui disparaissent souvent 

spontanément, sont le plus souvent associés à des dysfonctionnements 

vésicaux, alors que les reflux de haut grade  sont malformatifs (98). Le 

dysfonctionnement vésical pourrait alors être considéré comme un bon facteur 

pronostic de résolution spontanée.  
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Figure 14: Classification internationale du RVU  

selon des critères radiologiques (86) 
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B. traitement médical: 

La présence d'un RVU favorise les IU et en aggrave les conséquences. 

Elle a été considérée comme un facteur de risque majeur pour le 

développement de lésions parenchymateuses, même si ces lésions peuvent 

aussi survenir en l‟absence de reflux (69). Bien que son effet bénéfique n‟ait 

pas été démontré de façon irréfutable (184), une antibioprophylaxie devrait 

être envisagée chez les enfants avec RVU présentant des récidives 

infectieuses fréquentes, chez ceux présentant un RVU avec dilatation 

pyélocalicielle sévère et chez ceux où un suivi régulier ne peut être assuré. 

Cette prophylaxie est la plus utile lorsqu‟elle est administrée au cours des 

premières années de vie, années où le parenchyme rénal est le plus vulnérable. 

Il est en effet rare de voir apparaître de nouvelles cicatrices pyélonéphritiques 

au-delà de l‟âge de quatre ans. 

Le traitement antibiotique préventif de l‟infection urinaire a été 

préconisé aussi bien par la conférence de consensus française qu‟américaine. 

Le but est de réduire la fréquence des pyélonéphrites et donc de prévenir les 

cicatrices rénales. Les antibiotiques utilisés doivent être actifs sur Escherichia 

coli, être facilement administrables, avoir une bonne élimination urinaire et ne 

pas sélectionner trop les germes (50). Les deux antibiotiques de base restent le 

cotrimoxasol (Bactrim®) en  une seule prise le soir (2 mg/kg/j de 

triméthoprime) et la nitrofurantoïne  (1 à 2 mg/kg/j) en une seule prise le soir. 

D‟autres antibiotiques sont préconisés mais ont fait l‟objet de peu d‟études 

prospectives : nitroxoline (Nibiol® à 10 mg/kg/j), acide nalidixique (Négram 

Forte® à 20 mg/kg/j)  ou pivmecillinam (Selexid® à 3-5 mg/kg/j). Le céfaclor 

(Alfatil®) est   très  utilisé chez le nouveau-né et le nourrisson; sa tolérance 
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semble bonne mais les études prospectives dans cette indication sont quasi 

inexistantes. Son utilisation doit rester limitée à cette tranche d‟âge car il 

sélectionne des germes principaux au premier rang (50). 

Il faut insister sur le fait que l‟intérêt du traitement préventif de 

l‟infection urinaire repose sur des études prospectives peu nombreuses. Des 

données cliniques font défaut en ce qui concerne la prévention du haut 

appareil urinaire et l‟émergence de cicatrices rénales dans les populations à 

risque. Aucune étude n‟a permis jusqu‟à ce jour de démontrer le bénéfice de 

l‟antibioprophylaxie chez l‟enfant dans la prévention des pyélonéphrites 

aiguës en cas de reflux vésico-urétéral (133, 160). Une étude très intéressante 

publiée en 2006 (58) a montré l‟absence de bénéfice d‟une 

antibioprophylaxie dans la récidive des pyélonéphrites aiguës et la survenue 

de cicatrices rénales chez 218 enfants avec des reflux vésico-urétéraux de bas 

grade (< III) après 1 an de suivi. Beaucoup d‟auteurs (184) concluent à la 

nécessité de nouvelles études cliniques prospectives permettant d‟étudier 

l‟efficacité préventive d‟un antibiotique administré au long cours chez 

l‟enfant ayant une malformation de l‟arbre urinaire (uropathie obstructive par 

exemple). Des auteurs ont très récemment eu une conclusion assez 

provocatrice en disant que l‟antibioprophylaxie ne servait à rien d‟autre 

qu‟augmenter les résistances des germes aux antibiotiques (36). 

Notre pratique courante de mettre tous les enfants présentant un RVU 

sous antibioprophylaxie, a été instituée à la suite des travaux de Jean Smellie 

(1975), qui montraient que la prophylaxie réduisait l‟incidence des cicatrices 

rénales après pyélonéphrite (22). Cette   étude   est la seule prouvant 

l‟efficacité de la prophylaxie anti-infectieuse chez des enfants ayant présenté 
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au moins une infection urinaire, mais était réalisée sans groupe contrôle. 

L‟antibioprophylaxie n‟évite cependant pas la récurrence des infections 

urinaires fébriles chez les patients, qu‟ils soient porteurs ou non d‟un RVU. 

Plusieurs études prospectives l‟ont prouvé: 30 % d‟infections intercurrentes, 

dont 20 % environ de pyélonéphrites aiguës dans les branches européenne et 

américaine de l‟IRSC. Une méta-analyse remarque trois études  contrôlées 

randomisées préconisant l‟intérêt de l‟antibioprophylaxie prolongée dans la 

prévention des infections urinaires fébriles récurrentes. Mais ces études ne 

sont en fait pas valables en raison de nombreux biais méthodologiques, de 

l‟hétérogénésité des résultats et de l‟absence de bénéfice à l‟arrêt des 

antibiotiques (183). Certaines considérations éthiques imposent en effet de 

mener des études sans groupe contrôle car il est difficile de ne pas donner de 

prophylaxie à des sujets à risque de lésions rénales acquises. 

Il n‟existe pas de différence d‟efficacité entre traitement médical et 

chirurgical en termes de récurrence d‟infections urinaires fébriles, de 

réduction du risque de nouvelles cicatrices rénales ou de cicatrices évolutives. 

D‟abord prouvées par le Birmingham Reflux Study Group (BRSG) en 1987 

(19), ces données sont validées par une méta-analyse de 2003 (180). D‟autres 

publications du BRSG et de l‟IRSC étendent cette absence de différence 

d‟efficacité à la croissance somatique, la croissance rénale et la fonction 

rénale à 10 ans (137, 185). Ceci se vérifie même en cas de RVU sévère avec 

altération de la fonction rénale au moment de la randomisation (160).  

 Quand peut-on arrêter la prophylaxie et chez qui? Plusieurs  auteurs 

l‟arrêtent après l‟âge de 4 ans, le risque de cicatrices rénales acquises étant 

moins fréquent après cet âge (176). Cooper, lui, la suspend chez des enfants 
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sans dysfonctionnement vésical, avec peu d‟antécédents d‟infections 

urinaires fébriles et sans cicatrices rénales, à un âge moyen de 8,6 ans. 

Seulement 12 % d‟entre eux développent alors une infection urinaire le plus 

souvent fébrile, 2 ans après l‟arrêt de la prophylaxie. Aucune séquelle rénale 

n‟est observée sur un suivi de 4 ans (37). 

Une autre étude rétrospective compare des intervalles de temps sans et 

avec prophylaxie chez les mêmes individus. Les taux d‟infection urinaire sont 

indifférents et de nouvelles cicatrices apparaissent dans moins de 4 % des cas 

sans prophylaxie (172). L‟arrêt de l‟antibioprophylaxie demeure toutefois 

une question de préférence empirique. Certains auteurs attendent l‟âge de la 

propreté, d‟autres celui de 7-8 ans. D‟autres encore arrêtent la prophylaxie 

vers 3-4 ans considérant que les lésions rénales deviennent exceptionnelles à 

cet âge et certains l‟arrêteront chez des enfants asymptomatiques après un 

certain temps. Il n‟y a donc à l‟heure actuelle aucune recommandation sur la 

durée de l‟antibioprophylaxie et, si sa prescription est  systématique chez 

l‟enfant, il n‟existe pas de consensus sur les médicaments, les doses utilisées, 

ni sur les modalités de surveillance. Un seul consensus existe : le traitement 

antibiotique approprié et immédiat de toute infection urinaire déclarée. 

Smellie le souligne dans une série rétrospective : le retard de prise en charge 

influe directement sur la sévérité des lésions rénales postinfectieuses (162).  

Toutes les publications sur la prise en charge médicale du RVU insistent 

également sur l‟importance d‟associer à l‟antibioprophylaxie, des mesures 

diététiques ainsi qu‟une éducation de l‟enfant et de l‟entourage à l‟hygiène « 

périmictionnelle » : boissons en quantité normale, mictions régulières, 

fréquentes et complètes et surtout lutte contre une éventuelle constipation. 
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Dans notre contexte, on traite toutes infections urinaires et on met touts 

nos enfants sous antibioprophylaxie en attendant un traitement chirurgical. En 

faite, nous sommes plus interventionnistes vis-à-vis du reflux car nos reflux 

sont le plus souvent de haut grade de plus le traitement médical nécessite une 

surveillance sérieuse à long  terme avec une bonne observance du traitement 

médical; chose qui n'est pas évidente dans notre contexte vu le niveau socio-

économique de nos patients. 

C- Le traitement chirurgical: 

Le RVU est dû à une incompétence des mécanismes fonctionnels et 

anatomiques protégeant le rein de la remontée d‟urines vésicales (104). La 

cure chirurgicale du RVU permet dans 95% des cas de corriger l‟anomalie en 

l‟absence d‟uropathie associée (26, 48), elle demeure le traitement de 

référence en terme d‟efficacité thérapeutique (128). 

Le but du traitement du RVU de l‟enfant est de prévenir l‟apparition ou 

l‟aggravation de la néphropathie du reflux (158). Les indications chirurgicales 

du RVU chez l‟enfant reposent classiquement sur l‟existence d‟infections 

urinaires fébriles non contrôlées par le traitement médical, sur la détérioration 

objective de la fonction rénale et ou sur la   persistance du reflux à un âge où 

ce dernier ne peut plus disparaître (51). 

Cinquante années de pratique chirurgicale du traitement du RVU ont 

permis de mettre au point des techniques conventionnelles actuellement bien 

codifiées ; enrayer le RVU est devenu techniquement facile, la question reste 

celle de l‟indication thérapeutique. Les techniques chirurgicales ont en effet 

été développées bien avant que les indications soient clairement définies. 

Pendant très longtemps et jusqu‟aux années 1980, de nombreux praticiens 
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pensaient que le RVU était responsable de l‟infection et plusieurs praticiens 

considéraient alors la chirurgie comme la meilleure prise en charge du RVU. 

Une étude rétrospective avec méta-analyse confirme que la cure 

chirurgicale classique dans des mains expérimentées est fiable à 98 % tous 

grades confondus et préconise ainsi l‟abstention de tout contrôle 

cystographique postopératoire (20). Les résultats des techniques extra- et 

intravésicales sur la cure du RVU sont presque équivalents allant 

respectivement de 95 à 98 % en moyenne avec des reculs de 5 à 20 ans (110). 

Le seul avantage de la chirurgie par rapport au traitement médical est la 

diminution significative des pyélonéphrites aiguës, mais elle ne diminue pas 

les infections urinaires, ni même les lésions rénales  acquises ou évolutives 

(179). Les cicatrices rénales se développent d‟ailleurs plus précocement après 

chirurgie (92). L‟IRSC estime le taux global d‟infections urinaires 

postopératoires à 38 %, celui des pyélonéphrites à 10 % (136). 

La réimplantation urétérale ou urétéroneocystostomy est la principale 

méthode de correction du reflux, en particulier dans la  fixation   des 

anomalies anatomiques. Dont les complications urétéral à type de saignement 

dans l'espace rétropéritonéal, les infections, obstruction urétérale, des 

blessures aux organes voisins et la persistance du reflux ne  surviennent que 

chez moins de 1% des cas. 
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1. Réimplantation urétéral 

a. Conditions et principes de la réimplantation 

Il est impossible de reconstituer exactement le mécanisme complexe de 

la jonction urétéro-vésicale. Il n'a d'ailleurs été connu en détail qu'après la 

conception de techniques efficaces. 

Idéalement l'intervention doit respecter les principes suivants (130) : 

 L’uretère doit cheminer dans un tunnel sous-muqueux : considéré 

longtemps comme le point principal de l'intervention, il apparaît 

moins fondamental depuis que des techniques se contentant d'un 

simple sillon muqueux (Leduc, Camey, Fielding) ont prouvé leur 

efficacité ; 

  ce tunnel doit être suffisamment long : selon la règle de Paquin, il 

doit être égal à au moins quatre fois le diamètre de l'uretère ; 

  le plan d'appui postérieur sur lequel repose l'uretère doit être  de 

bonne qualité ; 

  l'amarrage de l'uretère à la musculature du trigone doit être solide. 

 Par ailleurs, la dissection de l'uretère doit respecter sa 

vascularisation, c'est-à-dire passer à distance de lui, et être le plus 

atraumatique possible afin de limiter l'oedème postopératoire et son 

risque d'obstruction temporaire. La conservation d'une collerette de 

muqueuse vésicale autour du méat est souhaitable à chaque fois que  

la  qualité de l'uretère terminal le permet. Elle facilite grandement 

l'anastomose urétéro-muqueuse. 
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Quelle que soit la technique utilisée, il faut s'assurer de l'absence : 

­  d'infection urinaire, car, outre le risque septique, l'oedème et 

l'inflammation rendent la dissection difficile et hémorragique ;  

­ d'obstacle sous-jacent ; 

­ de tumeur vésicale ou de carcinome in situ. 

b. Voies d'abord 

Plusieurs voies d'abord sont utilisables : 

L'incision de Pfannenstiel peut être utilisée. Elle présente l'avantage 

d'être esthétique et solide, mais l'inconvénient de dégâts pariétaux notables. 

La voie d'abord dite du « faux Pfannenstiel » ne présente pas cet 

inconvénient. Après incision transversale sus-pubienne jusqu'au feuillet 

antérieur de la gaine des droits, il suffit de décoller tout le plan sous- cutané 

puis d'inciser l'aponévrose verticalement sur la ligne médiane. Cette méthode 

permet d'éviter les larges décollements au contact des fibres musculaires, 

réalisés au cours de l'incision de Pfannenstiel, tout en gardant son avantage 

esthétique (101) 

D'autres auteurs utilisent une voie médiane sous-ombilicale. Plus  simple 

mais plus visible, elle expose d‟avantage au risque d'éventration 

postopératoire. 

Enfin, il est possible d'utiliser une voie latérale sous-péritonéale en cas 

de réimplantation unilatérale.  
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c. Classification des techniques : 

On peut classer les différentes techniques en deux groupes selon qu'elles 

respectent ou non le point d'entrée de l'uretère dans la vessie. 

 Les techniques dites suprahiatales ne le respectent pas. Elles ont en 

commun la création d'un nouvel hiatus urétéral d'entrée et d'un trajet sous-

muqueux en aval. La traversée pariétale de l'uretère est située à une distance 

variable du trigone, dans une portion mobile de la vessie. Les inconvénients 

de ces techniques sont les suivants : 

o il existe, à vessie pleine, un certain degré de rétention urétérale 

expliqué par l'accentuation du coude dû au croisement de l'uretère et 

des structures vasculo-nerveuses génitales (canal déférent chez 

l'homme, artère utérine chez  la femme) ; c'est la raison pour laquelle 

on propose de réaliser avant la réimplantation un décroisement de 

l'uretère, ce qui implique une dissection plus importante qui ne peut 

être menée que par voie extravésicale ; 

o la création d'un nouvel hiatus, qui entraîne un risque de sclérose et, 

par là, de sténose urétérale. 

Ces techniques sont moins employées aujourd'hui qu'autrefois. La 

plupart des auteurs ne les utilisent plus de première intention dans la cure du 

reflux primitif idiopathique. Elles restent, par contre, d'actualité  en cas de 

réimplantation itérative, de cure du méga-uretère ou dans le domaine de la 

transplantation rénale.  
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  Les techniques dites infrahiatales respectent le point d'entrée de 

l'uretère dans la vessie. Elles ont pour but d'allonger le trajet sous-muqueux de 

l'uretère, soit en utilisant des plasties muqueuses, soit en créant un nouveau 

trajet. C'est parmis ces dernières que l'on trouve les techniques les plus 

utilisées actuellement dans la cure du reflux primitif idiopathique. 

Techniques suprahiatales 

 Technique de Hutch première manière  (85) : 

Son principe est de restaurer un solide support musculaire en arrière de 

l'uretère, sans toucher au méat urétéral. 

Dans la description originale, l'uretère terminal est disséqué par voie 

extravésicale puis par voie intravésicale. Dans la pratique, cette dissection 

peut n'être qu'intravésicale. La muqueuse et le détrusor sont incisés en regard 

du trajet intrapariétal de l'uretère dans lequel a été placée une sonde tutrice. 

Ce dernier est alors attiré dans la vessie tandis que la paroi vésicale, y compris 

la muqueuse, est refermée par des points séparés, en arrière de l'uretère qui 

décrit alors une boucle, semblable à une « poignée de valise », dans la cavité 

vésicale. 

Secondairement, l'auteur a proposé de recouvrir l'uretère par la 

muqueuse vésicale. 

Cette technique est actuellement abandonnée, car, si les résultats 

immédiats sont bons, il n'est pas rare de constater la réapparition du reflux 

dans les mois suivants. Il existe, en outre, un risque de sténose  urétérale. 

Toutes causes confondues, le taux d'échec est de 25 à 30 % (130). 
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 Techniques de Mathisen : 

Une première technique consiste à disséquer puis sectionner l'uretère 

terminal par voie extravésicale. Un lambeau musculaire à base postéro-

supérieure est taillé sur la face latérale de la vessie, puis  tubulisé sur l'uretère 

et enfin invaginé dans la cavité vésicale dont la  paroi est refermée par-dessus. 

La plastie réalise ainsi une sorte de Boari inversé. 

Une seconde technique a été proposée par le même auteur en 1964 (120) 

: dissection de l'uretère intramural et pelvien par voie mixte intra- et 

extravésicale, puis ouverture à partir de l'ancien hiatus de la paroi vésicale, 

musculeuse et muqueuse, vers le haut. Après résection de sa partie terminale, 

l'uretère est attiré dans la vessie et placé dans l'angle supérieur de l'incision 

vésicale qui est refermée en arrière de lui. L'incision muqueuse est prolongée 

vers le col. L'uretère y est couché et solidement amarré aux fibres du trigone 

puis recouvert par la muqueuse, suturée en avant de lui. L'auteur obtient ainsi 

82 % de bons résultats. 

Si elle n'est plus employée en tant que telle, certains auteurs s'en sont 

fortement inspirés pour apporter des modifications à des techniques plus 

récentes.  

  Technique de Politano-Leadbetter (140) 

Le méat urétéral est désinséré mais pourra être replacé au même endroit 

après création d'un nouvel orifice d'entrée dans la vessie et d'un nouveau trajet 

sous-muqueux. 
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A partir d'une incision muqueuse périméatique, l'uretère intramural et 
juxtavésical est disséqué puis repoussé en dehors de la vessie. On crée alors 
un nouveau trajet sous-muqueux depuis l'emplacement du méat dans la 
direction normale de l'uretère. A la partie supérieure de ce trajet, la paroi 
vésicale est incisée afin de créer un nouvel hiatus dans lequel  est attiré 
l'uretère que l'on fait ensuite cheminer dans le trajet sous- muqueux. Le méat 
est alors réinséré à sa place initiale. 

Le néo-hiatus se trouvant dans une portion mobile de la vessie, il peut 
exister, à vessie pleine, un certain degré d'obstruction urétérale. Pour cette 
raison, Chatelain a proposé les modifications suivantes (101): L'uretère 
intramural est disséqué de la même façon, tandis que l'uretère pelvien est 
disséqué par voie extravésicale sur une longueur suffisante pour qu'il 
puisse être réimplanté sans traction après résection de son extrémité 
pathologique. On peut alors réaliser un décroisement de l'uretère et des 
vaisseaux génitaux. On lui fait ainsi décrire un trajet harmonieux sans coude. 
La mise en place d'une sonde urétérale est d'une grande aide pour le 
repérage et la dissection extravésicale. 

Le site de réimplantation est choisi en fonction de la longueur désirée 
pour le trajet sous-muqueux et de la longueur de l'uretère après résection. 
Après création du nouvel hiatus, l'uretère est attiré à travers lui dans la vessie, 
le segment urétéral pathologique servant de tracteur. Le trajet  sous-muqueux  
est  alors  créé  entre  les  deux  orifices. 

Après fermeture de l'ancien point de pénétration, l'uretère est glissé dans 
le trajet sous-muqueux et ce n'est qu'après que son extrémité est  réséquée. Un 
point profond amarre alors l'uretère restant à la musculature trigonale, et l'on 
complète l'anastomose par des points muqueux. L'orifice muqueux en regard 
du point de pénétration dans la vessie est refermé par points séparés. 
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Cette intervention a de larges indications. Elle peut être réalisée quelle 

que soit la qualité de la paroi vésicale (à l'exception des petites vessies 

fibreuses), et surtout quelle que soit la taille du trigone.  Le calibre de l'uretère 

n'est pas en soi un facteur limitant pourvu que la longueur du trajet sous-

muqueux soit au moins égale à quatre fois le diamètre urétéral. La réelle 

difficulté réside, en fait, dans le choix de l'emplacement du nouvel hiatus. 

 Technique de Paquin (139) 

L'uretère est disséqué puis sectionné par voie extravésicale, la partie 

intramurale étant abandonnée. Une large cystotomie est réalisée jusqu'au 

point choisi pour la création du nouvel hiatus. Un tunnel sous- muqueux est 

alors réalisé, en direction du col, jusqu'à un nouvel orifice situé plus haut et 

plus en arrière que le précédent. Lors de l'anastomose urétéromuqueuse, on 

réalise un manchon en évaginant la terminaison  de l'uretère. Cette manoeuvre 

est facilitée par l'incision longitudinale de l'extrémité, sur sa face avasculaire. 

Son but est de réaliser une sangle musculaire au néo-méat et de renforcer ainsi 

sa compétence.  

Elle n'est plus d'un emploi courant dans le traitement du reflux primitif 

sur uretère fin mais reste une des techniques de base de la réimplantation des 

méga-uretères. 

 Technique de Lich-Gregoir (71) 

Par un abord extravésical, latéral, sous-péritonéal, le détrusor est incisé 

verticalement au-dessus de l'orifice de pénétration de l'uretère dans la vessie, 

la muqueuse étant respectée. L'uretère est alors couché dans l'incision et le 

détrusor refermé par-dessus lui. 
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Le risque est la sténose si l'uretère est dilaté, le détrusor très épais ou la 

fermeture trop serrée. Par ailleurs, il existe un pourcentage important d'échecs 

par persistance du reflux. 

Zaontz et coll (187). En 1987, ont modifié la technique de la façon 

suivante : l'uretère intramural est disséqué entièrement par voie extravésicale. 

Il ne reste fixé que par ses connexions avec la muqueuse. Un trajet sous-

muqueux est réalisé par voie extravésicale en direction du trigone. Le méat 

urétéral est avancé et fixé à la région trigonale à l'aide de deux points 

tracteurs, sans ouverture de la muqueuse vésicale. Le détrusor est refermé à 

points séparés par-dessus l'uretère. 

L'auteur obtient 93 % de succès (120 uretères réimplantés) et voit 

comme avantage essentiel l'abord purement extravésical. 

On peut lui reprocher de ne pas permettre l'examen du méat ni la 

suppression de l'uretère terminal lorsqu'il est pathologique, de ne pas fournir à 

l'uretère un plan d'appui solide, puisque affaibli par la suture. 

Bradic et coll (24), s'inspirant de l'abord extravésical exclusif, 

réimplantent l'uretère, dont la partie intramurale a été abandonnée,  dans   un 

nouveau sillon muqueux situé sur la face antérieure du dôme vésical. 

L'anastomose urétéromuqueuse est réalisée à la partie antérieure du sillon. Le 

muscle est refermé par des points séparés chargeant l'adventice urétéral. 

Abstraction faite de la transplantation rénale, on dispose des résultats de 

l'auteur qui fait état, avec deux ans de recul, de 96 % de succès, 3 % de reflux 

persistant et 1 % de sténose sur 824 uretères réimplantés. 
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 Technique de Fielding 

Proposée initialement pour la réimplantation de l'uretère du greffon en 

transplantation rénale, elle est employée par certains dans le traitement du 

reflux vésico-urétéral. 

Après création d'un nouvel hiatus situé plus en dehors et en haut que le 

précédent, on réalise une désépithélialisation en rectangle de la zone de 

réimplantation dont la longueur est de 3 à 4 cm et dont l'extrémité inférieure 

atteint la barre interurétérale. Après un court refend urétéral, le nouveau méat 

est inséré solidement sur la barre interurétérale. Le principe de l'intervention 

repose ainsi sur la faculté de réépithélialisation spontanée de la muqueuse de 

la zone de réimplantation, par-dessus l'uretère. 

Cette technique est particulièrement utile lorsqu'il n'existe pas de plan 

sous-muqueux aisément disséquable (vessies chroniquement infectées, 

trabéculées ou d'anurique en transplantation rénale). La zone rectangulaire de 

désépithélialisation peut être remplacée par un simple sillon muqueux dans 

lequel est couché l'uretère. Les berges  muqueuses  du sillon sont alors 

adossées à la paroi urétérale par des points séparés de fil résorbable. 

 Techniques infrahiatales 

Parmi les techniques infrahiatales, deux types d'interventions sont à 

distinguer : 

 Celles utilisant des plasties muqueuses, qui ne sont plus guère 

employées ; 

 Celles réalisant un nouveau trajet sous-muqueux : c'est parmi elles 

que l'on trouve les techniques les plus employées de nos jours. 
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 Techniques utilisant des plasties muqueuses 

 Techniques utilisant des plasties muqueuses (101) 

Elle présente des similitudes avec celle de Denis Browne pour la cure 
des hypospadias. 

Après mise en place d'une sonde urétérale, une incision en U est réalisée 
qui prolonge le méat vers le col. La muqueuse située entre les deux branches 
du U forme le fond du néo-trajet, tandis que les berges latérales, suturées l'une 
à l'autre par-dessus la sonde urétérale, en forment le toit. 

Selon son auteur, cette technique peut être réalisée des deux côtés et 
combinée à une plastie YV de la lèvre antérieure du col ou une résection de la 
lèvre postérieure.  

Elle suppose une paroi vésicale normale (solide plan d'appui postérieur), 
un uretère terminal indemne de toute sténose ou sclérose (puisqu'il est laissé 
en place), et un trigone de grande dimension. 

Elle n'est plus utilisée actuellement, le taux d'échec étant important. 

 Des modifications ont été apportées (101) 

 par Whiterington : le lambeau muqueux est rectangulaire, centré 
sur le méat, sa base est inféro-interne, la moitié supérieure est 
rabattue sur la moitié inférieure et suturée à elle latéralement ; le 
néo-trajet ainsi réalisé est alors recouvert par suture des berges 
muqueuses bordant le lambeau; 

 par Brisset et Schulman : le lambeau muqueux est identique à  
celui de Bischoff, mais le néo-trajet est confectionné par 
tubulisation de ce lambeau qui est ensuite recouvert par suture des 
berges muqueuses qui le bordent latéralement. 
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Techniques faisant appel à une dissection et à un avancement du méat 
urétéral 

 Technique de Innes Williams (101) 

Elle est purement intravésicale. Le méat est désinséré du plancher vésical 
et l'uretère terminal disséqué sur sa face postérieure en conservant la partie de 
la muqueuse vésicale qui le recouvre en avant.  

 Un fragment triangulaire de muqueuse trigonale est découpé en aval du 
méat. L'uretère est alors avancé avec son méat intact et suturé aux berges du 
defect trigonal créé. 

 Technique de Hutch deuxième manière 

Elle est purement intravésicale. L'incision muqueuse dessine un 
rectangle centré sur le méat et dont le grand axe est parallèle à l'uretère. La 
région du trigone située en dedans du méat est disséquée puis réséquée. Le 
méat urétéral est suturé à l'hémitrigone opposé. 

 Technique de Glenn-Anderson 

L'uretère est libéré par voie endovésicale à partir du méat. Cette 
dissection est poursuivie à travers l'hiatus qui est conservé. On crée un 
prolongement du tunnel sous-muqueux en aval du méat, en direction du col. 
L'uretère y est glissé puis amarré solidement à la musculature trigonale. Le 
néoméat se trouve ainsi très proche du col. 

En cas de trigone de petite taille, l'auteur propose de translater l'hiatus 
vers le haut comme l'a décrit Mathisen pour sa seconde technique. Les 
dimensions de l'uretère ou du trigone n'apparaissent plus, dès lors, comme un 
facteur limitant, mais l'on s'expose aux inconvénients des interventions de 
type suprahiatal. 

Par rapport à la technique de Cohen, elle présente l'avantage de créer  un 
néo-méat cathétérisable par voie endoscopique classique. 
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 Technique de Cohen (figure 15,16) 

● Décrite en 1975, c'est la plus employée pour la cure du reflux 

primitif sur uretère fin. 

Elle se déroule par voie intravésicale pure. 

Le méat urétéral est intubé par une sonde tutrice à laquelle il est 

solidarisé par un point de catgut. L'incision muqueuse est circulaire 

périméatique, conservant une collerette de muqueuse vésicale d'environ 2 

millimètres tout autour du méat. 

L'uretère intramural est alors disséqué sur une longueur d'environ  5 

centimètres, en veillant à préserver sa vascularisation. C'est en dehors et en 

bas que le plan de clivage est le plus facile à trouver. Il faut sectionner puis 

réaliser l'hémostase de la partie vésicale des nombreux tractus musculaires qui 

engainent l'uretère terminal. La libération, délicate sur le premier centimètre, 

devient de plus en plus facile au fur et à mesure que l'on progresse vers 

l'hiatus. 

Il faut, durant cette dissection, rester proche de l'uretère afin d'éviter une 

ouverture péritonéale ou une plaie différentielle. On parvient à libérer environ 

5 centimètres d'uretère, ce qui est suffisant pour réaliser une réimplantation 

dans de bonnes conditions. 

Un tunnel sous-muqueux est créé à l'aide des ciseaux de Potz. Il est 

transversal, parallèle à la barre interurétérale, un peu au-dessus d'elle. Il croise 

la ligne médiane. A son extrémité, la muqueuse vésicale est incisée : c'est 

l'emplacement du nouveau méat qui est donc situé du côté opposé à celui de 

l'ancien. A l'aide d'un dissecteur, on cathétérise le nouveau trajet et, saisissant 
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la sonde tutrice, on attire l'uretère jusqu'au nouveau méat en évitant toute 

torsion. L'anastomose urétéromuqueuse est réalisée de façon habituelle par un 

point profond solidarisant l'uretère  

 à la musculeuse trigonale et une série de points séparés plus  superficiels 

ne prenant que la muqueuse vésicale. La conservation de la collerette 

muqueuse est souhaitable à chaque fois que cela est possible, car elle facilite 

la réalisation de l'anastomose. Si, par contre, le méat urétéral est franchement 

pathologique, il est préférable de le réséquer. 

La brèche muqueuse en regard de l'ancien orifice est ensuite suturée. 

Durant ces manoeuvres il faut éviter le plus possible de saisir les 

muqueuses urétérale et vésicale afin de limiter l'oedème postopératoire. 

Le fil utilisé doit être résorbable. 

Cette intervention peut être uni- ou bilatérale. Si les deux uretères sont 

réimplantés, celui qui paraît le plus pathologique est glissé dans le trajet sous-

muqueux supérieur le plus long tandis que l'autre chemine dans un trajet sous-

muqueux plus court allant d'un orifice à l'autre. Les deux uretères sont 

parallèles et ne se croisent pas. 

Le plus souvent, aucune sonde urétérale n'est laissée en place. 

Cette technique est, comme nous l'avons dit, la plus utilisée. Elle donne 

d'excellents résultats dans la cure des reflux primitifs  idiopathiques sur 

uretères fins, puisque la plupart des équipes rapportent des pourcentages de 

succès avoisinant les 98 % (130). 
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Il faut remarquer que ces bons résultats sont obtenus alors même que la 

technique ne satisfait que partiellement à la logique des réimplantations 

antireflux. 

Des modifications ont été proposées par certains auteurs, Faure 

(55) trouvant excessive l'obligation de créer deux trajets sous-muqueux 

en cas de réimplantation bilatérale (surtout chez les petits enfants dont la  

muqueuse est particulièrement fragile), propose de ne créer qu'un seul trajet 

dans lequel sont glissés les deux uretères. Le néo-méat droit se trouve alors à 

l'emplacement de l'ancien méat gauche et inversement. 

Glassberg (55), en cas de petite vessie dans laquelle l'exiguïté de la 

région sus-trigonale ne permet pas de réaliser des trajets sous- muqueux 

suffisamment longs, associe à la technique de Cohen le déplacement de 

l'hiatus urétéral, comme le propose Mathisen, par incision sur 2 ou 3 

centimètres du détrusor au-dessus de l'ancien orifice. Le muscle est refermé 

sous l'uretère qui se trouve déplacé vers le haut. Le trajet sous-muqueux est 

allongé d'autant, mais il s'expose au risque de fibrose du néo-hiatus et de 

sténose urétérale. 

Kondo et Otani (78), pour les mêmes raisons, proposent en cas de 

réimplantation bilatérale, de créer des trajets sous-muqueux qui se croisent en 

X sur la ligne médiane. Les nouveaux méats se trouvent situés ainsi au-dessus 

des anciens. Selon les auteurs, le croisement des deux uretères n'est à l'origine 

d'aucune complication. 
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Ahmed, constatant la survenue postopératoire de diverticule au niveau de 

l'hiatus disséqué et conservé (5) , propose d'éviter la dissection par voie 

intravésicale (6). L'uretère est abordé par voie extravésicale, sectionné au 

niveau de l'hiatus et attiré dans la vessie à travers sa partie intramurale laissée 

en place. Un trajet sous-muqueux transversal est ensuite réalisé comme dans 

la technique classique de Cohen. Selon son auteur, ce procédé est 

particulièrement intéressant dans les cas où la dissection par voie 

endovésicale est difficile comme les vessies neurologiques ou les valves de 

l'uretère.  

●  La technique de Cohen, largement employée, on l'a vu, en raison de 

sa simplicité et de la qualité de ses résultats, pose le problème du cathétérisme 

endoscopique ultérieur des uretères réimplantés. Les méats, se trouvant très 

latéralisés et ne regardant pas vers le col vésical, ne sont pas accessibles par 

voie endoscopique classique. C'est pourquoi Lamesch propose l'artifice 

suivant: après introduction du cystoscope et création d'un globe vésical, on 

procède à la mise en place d'un trocart sus-pubien du côté opposé à celui du 

méat urétéral à cathétériser. La sonde urétérale est introduite par le trocart, 

puis dans le méat sous contrôle de la vue grâce au cystoscope. La sonde 

urétérale est ainsi trans-vésico-pariétale, ce qui est un avantage si elle doit être 

laissée en place. Pour faciliter le geste, Lamesch a mis au point un trocart 

particulier par la présence d'une courbure à 130 ° de l'extrémité distale, qui 

place la sonde urétérale dans l'axe du méat, et d'un manchon au niveau de 

l'extrémité proximale qui assure l'étanchéité du système. 
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 Technique de Gil-Vernet (64) 

Décrite en 1984, elle est la plus récente des techniques chirurgicales à 

ciel ouvert. 

Elle repose sur la faculté qu'ont les uretères de glisser dans la gaine de 

Waldeyer. 

Elle est recommandée dans une situation anatomique particulière, qui  

est celle d'orifices urétéraux en ectopie latérale avec mégatrigone. C'est là une 

condition importante pour le succès de l'intervention.  

 Après cystotomie transverse, les orifices urétéraux sont cathétérisés. La 

muqueuse vésicale est incisée transversalement entre les deux orifices et les 

deux berges décollées. 

Un point en U, de fil non résorbable de 3/0, est passé, chargeant de 

chaque côté la musculature du trigone, la gaine de Waldeyer et la musculature 

intrinsèque de l'uretère, en veillant à ne pas léser la muqueuse urétérale. Le 

serrage du noeud entraîne un affrontement des deux méats sur la ligne 

médiane, bien que les uretères n'aient absolument pas été disséqués. Le point 

de fil non résorbable est enfoui dans le muscle à l'aide des deux points séparés 

de fil résorbable. La muqueuse vésicale est fermée longitudinalement à l'aide 

de points séparés de fil résorbable. Les sondes urétérales sont enlevées et la 

vessie est drainée par une sonde de Foley. 

Les avantages de cette technique sont nombreux :  

 simplicité et rapidité ; 
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 absence de dissection urétérale, donc préservation de la 

musculature intrinsèque de l'uretère et de ses connexions avec le 

trigone ; ; 

 possibilité de cathétérisme endoscopique ultérieur à la différence 

de  la technique de Cohen ; 

 enfin, en cas d'échec, elle ne coupe aucun pont et la plupart des 

techniques déjà décrites sont réalisables. 

Les inconvénients en sont : 

­ l'utilisation d'un fil non résorbable, source théorique d'infection 

ou de calcification ;  

­ la nécessité de conditions anatomiques particulières (méats 

ectopiques et mégatrigone) qui, plus qu'un inconvénient 

véritable, est une restriction à l'emploi de la méthode. 

Les résultats obtenus par l'auteur sont bons : 36 succès sur 38 patients 

(adultes et enfants) opérés. Les deux échecs sont en rapport avec l'utilisation 

de fil résorbable. Les malades ont été réopérés par la même méthode avec 

succès. D'autres auteurs, sur des séries également courtes, présentent des 

résultats un peu moins bons mais qui restent intéressants.  
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Figure 15: Vue opératoire d‟une réimplantation urétrale endovésicale 

 Selon Cohen. (44) 
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Figure 16: Technique de réimplantation urétrale 

 transhiatale  de Cohen. (46)  
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 Concernant le traitement chirurgical dans notre série, touts nos patients 

ont bénéficié d'une réimplantation urétérale type COHEN, le résultat a montré 

un pourcentage de succès de 100 % ce qui est proche des résultats de la 

littérature. 

D.GRASSET est ses collaborateurs (71) ayant utilisé le procédé de 

PLITANO – LEADBETTER chez 41 enfants et celui de COHEN chez 115 

patients (de 156 enfants traités chirurgicalement), les résultats ont été 

couronnés de succès dans 81,5% pour la première technique avec deux 

persistances de RVU et 5 sténoses dont deux ont récidivé après réintervention. 

Avec le second procédé, ils ont aboutis à 98% de succès, avec deux reflux 

persistants et deux sténoses guéries après réintervention. 

2. Urétéro-néphrectomie 

L'urétérectomie et une néphrectomie doivent être associée en cas de 

RVU avec un rein détruit afin d‟éviter les risques d‟infection et 

d‟hypertention arterielle. L'urétéro-néphrectomie se fait par voie  lombaire. 

C. Traitement endoscopique : 

Le traitement endoscopique du reflux vésico-urétéral de l‟enfant occupe 

une place originale dans l‟arsenal thérapeutique. Ainsi il situe à mi-chemin 

entre le traitement antibiotique prophylactique qui permet d‟attendre une 

guérison spontanée du reflux et une réimplantation de la jonction  urétéro-

vésicale  qui  demeure  le  traitement  de  référence   en  terme d‟efficacité 

thérapeutique avec plus de 95% de succès (95). Toutefois, la discussion 

actuelle porte sur le choix du matériau injecté puisqu‟il ne doit pas être 

toxique, biocompatible, ne pas migrer. 
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Depuis ces 10 dernières années, plusieurs produits ont fait la preuve de 

leur efficacité dont le Macroplastique®, le Deflux®. Ce dernier a été introduit 

en 1995 par STENBERG et LACKGREN avec un taux de succès 

thérapeutique de 68 à 75% pour les reflux vésico-rénaux de  grade II ou 

supérieur après une injection (168). 

Plus récemment, RABINOWITZ a rapporté l‟utilisation du Coaptite®, 

gel synthétique d‟hydroxylapatite de calcium, dans le traitement 

endoscopique du reflux vésico-urétéral (129). 

L‟efficacité du Deflux® comme du Coaptite® (disparition du reflux au 

contrôle cystographique), après une première injection, est de 70% dans la 

plupart des séries publiées (102, 144, 143). 

PURI et GRANATA en 1998 dans une étude multicentrique avec  un 

taux de guérison de 75,3% après la première injection (141). 

Récemment, une étude suédoise, menée par LACKGREN obtient 78% 

de bons résultats avec l‟utilisation de Deflux® mais un tiers de ses patients 

ont bénéficié d‟une deuxième injection (102, 103). 

Ces résultats thérapeutiques dépendent de divers facteurs dont le produit 

utilisé, le grade du reflux, les anomalies vésico-urétérales associées ainsi que 

de l‟expérience des équipes. 

Le taux de succès thérapeutique varie selon le grade du reflux, cette 

différence est retrouvée dans plusieurs études, PURI et CHERTIN ont obtenu 

75% de succès thérapeutique pour les grades III et IV avec le Deflux® (30).  
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DODAT a montré que les meilleurs résultats sont obtenus, après 
injection de Macroplastique®, pour les grades I, II et III avec respectivement 
92,5% de succès, 87,4% et 86,9% (47) ; De même, LACKGREN rapporte 
78% de guérison pour le grade I et II contre 59% pour les grades III, IV et V 
avec le Deflux® (102). 

Le traitement endoscopique est une option pour les RVU de bas grade, 
mais le taux de succès est significativement plus bas que celui de la chirurgie 
conventionnelle : 80 à 91 %, avec un risque d‟échec accru en cas de RVU 
sévère (2). Une revue de la littérature parue en 2002 rapporte de plus que 87 
% des articles sur le traitement endoscopique ont un très faible niveau de 
preuve : 61 % ne mentionnent pas les objectifs de travail, 74 % n‟indiquent 
pas la manière dont les résultats sont validés et il n‟y a qu‟un seul essai 
randomisé (91). 

Les meilleurs résultats du traitement endoscopique sont finalement ceux 
concernant les RVU de bas grade, qui tendent à disparaître spontanément la 
plupart du temps. L‟indication de l‟injection endoscopique devrait donc être 
redéfinie, d‟autant qu‟il existe un risque potentiel de migration et de toxicité 
du biomatériau utilisé, tout comme un risque opératoire d‟obstruction 
urétérale et de récurrence du RVU. 

Le principe de la correction endoscopique du reflux vésico-rénal vise à 
créer une valve muqueuse représentée par le toit du méat urétéral, venant 
s‟appuyer sur son plancher surélevé par un implant sous- muqueux. Pour que 
ce principe puisse être efficace, il faut que le toit du méat reste souple afin que 
l‟implant ne vienne pas obstruer l‟uretère, et que le trajet sous-muqueux ne 
soit pas absent afin de permettre la création de cette valve (figure 17).  

 Plusieurs produits sont utilisés dans ce traitement dont le choix est 
difficile (tableau XIV). 
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Tableau XIV: les différents produits utilisés dans le traitement  

endoscopique. (104) 

Le produit Sa nature Ses avantages Ses inconvénients 

TÉFLON un polymère 

du tétrafluoroéthylène 

(PTFE) qui se présente sous 

la forme d‟une 

pâte de particules de 

diamètre très  variable (de 1 

Puri (141) a recensé, dans 

une 

étude regroupant 41 

centres, plus de 12 000 

injections chez 

8 332 patients depuis 1984 

-La variété de taille des 

particules de PTFE favorise sa 

migration. 

-Entraîne des réactions 

inflammatoires  de  type 

granulomes à  corps étrangers 

MACROPLASTIQUE Il est sous forme de 

particules de silicone 

(polydiméthylsiloxane) dont 

le diamètre est beaucoup 

plus gros que celui du 

Téflon (100 à 450 μm). Il 

est lié avec un gel (hydrogel 

de polyvinylpyrrolidone). 

La taille des particules 

évite les problèmes de 

migration (164).La 

réaction à corps étranger 

existe, mais la taille des 

particules ne permet pas 

aux macrophages de les 

phagocyter et elle est 

stable dans le temps (18). 

Le coût du produit est environ 

trois fois supérieur à celui du 

Téflon. Sa viscosité rend 

indispensable l‟emploi d‟un 

pousse-seringue mécanique 

puissant. 

COLLAGÈNE D‟origine bovine, les 

formes actuelles (Zyplast 

Contigen) sont constituées 

de collagène fixé par le 

C‟est un constituant 

naturel de l‟organisme de 

faible viscosité 

rendant l‟injection facile 

-Développement de réactions 

d‟hypersensibilité (106) 

-La fluidité du produit est 

source de fuites par  le point 

DEFLUX Constitué de microbilles de 

dextranomère et d‟acide 

hyaluronique non animal 

stabilisé. 

La faible viscosité du 

produit rend son injection 

facile par une aiguille 19 

G. L‟origine non animale 

du produit et l‟absence de 

réaction immunitaire sont 

des avantages par rapport 

au collagène. 

La dégradation du produit au 

bout de quelques années rend 

les résultats aléatoires à long 

terme. 



122 
 

1. Voies de recherche : 

Plusieurs produits sont actuellement à l‟étude (94). Citons le Bioglasst 

qui est une céramique composée d‟oxydes de silicone, de calcium et de 

sodium ; les microballonnets de silicone ; l‟alcool de polyvinyle et les 

microbilles de verre. Les matériaux autologues (graisse, chondrocytes et 

cellules musculaires vésicales) sont également à l‟étude dans cette indication. 

2. Technique opératoire : 

2.1- Préparation du patient : 

Le traitement doit être effectué à distance de toute infection  urinaire afin 

que la muqueuse vésicale ne soit pas inflammatoire. Un examen 

cytobactériologique des urines (ECBU) demandé dans le bilan préopératoire 

doit vérifier l‟absence d‟infection. Une antibioprophylaxie, telle qu‟elle est 

pratiquée pour la plupart des implants, est  recommandée. 

L‟intervention, de courte durée, est conduite habituellement sous 

anesthésie générale ou locorégionale. 

 Matériel nécessaire : 

Les aiguilles utilisées sont constituées d‟un cathéter de 5 F portant 

l‟aiguille de 18 à 20 G à son extrémité. L‟endoscope doit admettre ce cathéter 

dans son canal opérateur. Les endoscopes pédiatriques modernes équipés de 

fibres optiques permettent de disposer d‟un canal opérateur de cette 

dimension tout en conservant un diamètre externe de petit calibre  

(environ 10 F).  
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Les produits utilisés sont le plus souvent assez visqueux, nécessitant un 

système de pousse-seringue mécanique pour être injectés. 

Les aiguilles sont le plus souvent lubrifiées au préalable afin de favoriser 

l‟injection (glycérine pour le Téflon, hydrogel pour le Macroplastique). Il est 

préférable d‟utiliser un endoscope muni d‟une optique ayant une inclinaison 

au moins supérieure à 12° pour faciliter la vision opératoire. 

 Procédure opératoire 

L‟intervention dure environ 15 minutes. L‟endoscope est introduit 

doucement dans la vessie. L‟exploration vésicale est particulièrement 

attentive au niveau du trigone afin d‟étudier la morphologie et l‟emplacement 

des méats urétéraux. Si le méat apparaît totalement béant, il peut être utile de 

mesurer son trajet sous-muqueux à l‟aide d‟une sonde urétérale graduée. 

L‟absence totale de trajet sous-muqueux doit faire renoncer au 

traitement endoscopique au profit du traitement chirurgical classique. Un 

diverticule de Hutch, même s‟il peut gêner, n‟est pas une contre- indication et 

peut être comblé dans le même temps (62). 

L‟aiguille est ensuite purgée de son lubrifiant jusqu‟à voir apparaître le 

produit. Elle est introduite dans le canal opérateur en veillant bien à garder 

l‟endoscope au milieu de la vessie afin qu‟elle ne vienne pas léser le col 

vésical. Lorsque le cystoscope est muni d‟un onglet d‟Albarran, il est 

préférable d‟introduire l‟aiguille dans le canal opérateur en dehors de la gaine 

du cystoscope afin d‟éviter de l‟endommager.  
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 La vessie est remplie jusqu‟à obtenir une bonne visualisation du trigone. 

La ponction doit se faire à 6 h, l‟aiguille étant bien orientée dans l‟axe 
de l‟uretère et son biseau orienté vers le haut, le point de ponction se situant 
quelques millimètres au-dessous du méat de telle sorte que l‟extrémité de 
l‟aiguille pénètre de 4 à 6mm de l‟orifice dans la portion intramurale de 
l‟uretère. Il est parfois utile de préciser l‟axe de l‟uretère et la longueur du 
trajet sous-muqueux à l‟aide d‟une petite sonde urétérale 3 F, ce qui nécessite 
un endoscope à double canal opérateur, mais dont le calibre externe de 14 F 
est, dans la majorité des cas, suffisamment petit pour passer dans l‟urètre 
d‟un petit garçon (47). La sonde urétérale doit cependant être retirée avant 
l‟injection. 

La ponction doit être strictement sousmuqueuse: trop profonde, le 
produit s‟échappe en dehors du détrusor ; trop superficielle, elle perfore la 
muqueuse. L‟injection doit soulever progressivement le plancher du méat 
jusqu‟à effacer totalement la lumière urétérale. Le méat, aplati par le 
comblement de son plancher, se trouve alors au sommet d‟un mamelon. La 
quantité de produit dépend uniquement de l‟aspect visuel, mais n‟excède pas 
1 mL et est toujours supérieure à 0,2 mL. La précision de cette ponction est 
essentielle et il faut éviter de ponctionner plusieurs fois afin d‟éviter 
l‟extravasation du produit. 

Lorsque le reflux est bilatéral, le même procédé est appliqué des deux 
côtés. S‟il est unilatéral, l‟indication d‟une injection controlatérale ne peut se 
poser qu‟en fonction des données cliniques (pyélonéphrite de l‟autre côté) et 
de l‟aspect endoscopique du méat. Cependant, l‟apparition d‟un reflux 
controlatéral après correction endoscopique  d‟un  reflux unilatéral semble 
moins fréquente qu‟après correction d‟un reflux unilatéral par chirurgie 
(100). 
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3. Incidents peropératoires 

Ils sont prévenus par une technique rigoureuse et tout doit être fait pour 

que la ponction soit unique. Il ne faut pas faire l‟injection si la muqueuse 

vésicale est inflammatoire. 

Le non-soulèvement rapide de la muqueuse au point d‟injection signe 

une ponction trop profonde dans le détrusor. Il faut alors retirer l‟aiguille et la 

replacer dans le bon espace. 

Une injection trop superficielle donne une déformation trop rapide de la 

muqueuse sous la forme d‟une bulle qui peut se perforer. Ceci  doit inciter 

l‟opérateur à reprendre le site d‟injection sans chercher à aller trop 

profondément afin de ne pas se retrouver dans la situation précédente. 

Une déformation latéralisée est le témoin d‟une injection qui n‟est pas 

faite dans l‟axe de l‟uretère. La ponction doit être alors refaite en vérifiant 

l‟axe de l‟uretère à l‟aide d‟une sonde urétérale. Le saignement au point 

d‟injection est en général faible et temporaire. 

La fuite du produit par l‟orifice de ponction est prévenue par la ponction 

unique de la muqueuse. Il est également conseillé de laisser en place l‟aiguille 

1 à 2 minutes avant de la retirer afin de limiter cette fuite du produit (94).  
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Figure 17: L’implant placé sous la muqueuse du plancher du meat va permettre 

 au toit muqueux de la portion intravésicale de l’uretère de venir se plaquer contre lui 

et assurer un role de valve antireflux (A, B). Lorsque le trajet sous-muqueux de 

l’uretère est totalement absent (C) l’implant ne peut que fermer l’orifice sans créer de 

valve antireflux (D). 

Dans notre série, on n'a jamais fait recours à un traitemant endoscopique 

malgré la place importante qu'il occupe dans le traitement du RVU et son taux 

de succés qui est important. 
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VI. EVOLUTION ET COMPLICATIONS 

A. L’histoire naturelle du RVU : 

Au cours de la croissance, la maturation du trigone vésical entraîne un 

allongement de la portion intramurale de l‟uretère, de sorte que la plupart des 

reflux s‟atténuent progressivement, avec une « guérison » annuelle de 10 à 15 

%. Au total, plus de 80 % des reflux sans dilatation urétérale (degrés 1 et 2) et 

environ 40 % des reflux plus importants (degrés 3–5) disparaissent 

spontanément au cours des années (52). 

Toutes les études concordent pour affirmer que, chez l‟enfant, le reflux 

disparaît spontanément au cours du temps, avec une fréquence d‟autant plus 

grande que le grade du reflux est faible. 

Pour certains auteurs (NORMAND, SEMELLIE) le rythme de 

disparition du reflux est constant : 20% à 30% pendant l‟enfance pour chaque 

période de 2 ans. Pour d‟autres auteurs (MATHIEU, DODAT, CENORON), 

la guérison spontanée est plus fréquente dans les deux premières années de 

traitement et en dessous de l‟âge de 3 ans (113). 

B. Résultats du traitement médical : 

Le traitement antibiotique préventif de l‟infection urinaire a été 

préconisé   aussi   bien   par   la   conférence   de   consensus  française  

qu‟américaine. Le but est de réduire la fréquence des pyélonéphrites et donc 

de prévenir les cicatrices rénales (50). 

Il doit être poursuivi jusqu à la disparition du RVU ou jusqu‟à l‟âge de 5 

ans, la probabilité d‟apparition de nouvelles cicatrices rénales les étant faible 

au-delà de cet âge. 
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L‟efficacité thérapeutique prophylactique des IU est diversement 
appréciée par les auteurs. Excellente pour SMELLIE et EDWARDSIO (une 
récidive pour 22 années de traitement). Cependant, d'autres études 

(58) ont montré l‟absence de bénéfice d‟une antibioprophylaxie dans la 
récidive des pyélonéphrites aiguës et la survenue de cicatrices rénal. 

Un traitement médical très prolongé comporte des risques : 

Le principal danger d‟une antibiothérapie prolongée est l‟émergence de 
germes résistants (36), comme le montre une étude réalisée par Loirat en 
France sur la résistance aux antibiotiques d’Escherichia coli (129) en 1996, 
54 % étaient résistants à l‟ampicilline- amoxicilline, 39 % à l‟amoxicille + 
acide clavulanique, 44 % aux céphalosporines de 1ère génération. C‟est 
pourquoi il ne faut pas prescrire ces antibiotiques en première intention. Ils 
peuvent éventuellement être utilisés dans un deuxième temps après 
connaissance de l‟antibiogramme. Parfois, on peut avoir des effets 
indésirables sont rares (10 % des cas) et bénins, à type de désordres gastro-
intestinaux pour la nitrofurantoïne et de réactions cutanées aux sulfamides. Ils 
conduisent à l‟abandon du traitement dans 8 % des cas(175). Les effets 
mutagènes de la nitrofurantoïne décrits dans certaines études expérimentales, 
ont conduit à son retrait du marché dans certains pays (44).  

 Les modifications de l‟écosystème intestinal dont au moins une 
conséquence (le défaut de production de la vitamine K) doit être prévenue par 
l‟adjonction systématique de cette vitamine chez l‟enfant de moins de 6 mois 
(vitamine K1 naturelle per os, 1goutte/kg une fois  par semaine). 

Sans oublier l‟impact psychologique personnel ou familial conduisant, 
soit à un traitement fantaisiste et donc inefficace, soit à une angoisse  mal 
supportée devant toute épisode fébrile. 
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C. Evolution post chirurgicale : 

1. Résultats de la chirurgie sur la disparition du reflux : 

Ils sont, en général, très bons, avec les nouvelles techniques actuellement 

utilisées. Les résultas varient en fonction des auteurs, de l‟âge des opérés, de 

la gravité du reflux. Néanmoins, on admet actuellement que le reflux disparaît 

dans 90% à 98% des cas après traitement chirurgical (113). Ce qui concorde 

avec notre étude, car on observe une disparition du reflux dans 100% des cas. 

Cependant, les échecs des traitements chirurgicaux, bien que rare, 

présentent un risque lors de la réintérvention en particulier sur la 

vascularisation intrinsèque de l‟uretère. 

L'évolution des reflux vésico-uretéraux persistants après réimplantation 

est peu analysée dans la littérature. Dans l'étude multicentrique de 1992, les 

auteurs retrouvaient 15 uretères refluants 6 mois après la réimplantation et 5 

uretères à 5 ans (79). La chirurgie antérieure n'empêcherait donc pas la 

disparition spontanée du reflux.  Par ailleurs, la même étude retrouvait 

l'apparition de nouvelles  cicatrices  sur le parenchyme rénal dans 14 cas, dont 

un seul présentait un uretère refluant. 

La non-disparition d‟un reflux ou sa réapparition après chirurgie 

correspond, en général, à un défaut de réimplantation. Ceci peut être dû à la 

rétraction urétrale (uretère rigide non élastique) insuffisamment fixé au niveau 

du trigone, avec un trajet sous-muqueux trop court (ce trajet  se réduit 

progressivement jusqu‟à reproduire les conditions originelle du reflux). 

L‟autre explication que l‟on voit quelquefois est l‟apparition d‟une fistule 

urétéro-vésicale, probablement par nécrose ischémique localisée de l‟uretère, 
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dans son trajet sous muqueux. Il se produit alors un néo- orifice situé au 

niveau de l‟entrée de l‟uretère dans la vessie et qui reste béant à vessie pleine. 

Un problème particulier concerne l‟apparition secondaire d‟un reflux 

controlatéral après traitement d‟un reflux unilatéral. 

La réparation unilatérale risque, en effet, de déstabiliser l‟équilibre 

trigonal et en particulier de rendre refluant l‟orifice voisin qui ne l‟était pas. 

Cela arrive de moins en moins souvent depuis que la plupart des auteurs 

préconisent, en cas d‟orifice peu limite, la réparation bilatérale qui, sur le plan 

chirurgicale, n‟est guère plus difficile et met à l‟abri de ce type de 

complication. 

2. Les complications de la chirurgie : 

Quatre complications sont spécifiques de la chirurgie antireflux :  les 

sténoses, les diverticules vésicaux, l‟apparition d‟un reflux controlatéral et le 

reflux résiduel. La rétention transitoire d‟urine, la collection   périvésicale   

ou   l‟infection   sont   également   décrites.   La  

 fréquence des sténoses est évaluée à 4,2 % par l‟IRSC européen (79). 

Elles sont graves par leur retentissement rénal et doivent être 

systématiquement et précocement recherchées pour être traitées. Les 

diverticules sont plus rarement cités dans la littérature : leur fréquence varie 

de 8 à 17 % (5). Le reflux résiduel est rare : 0,6 à 1,9 % des cas d‟après les 

données américaines de l‟IRSC (179). Le risque de voir apparaître un reflux 

controlatéral après réimplantation unilatérale varie dans la littérature de 2 à 32 

%. L‟IRSC rapporte un taux de 4,6 % avec une grande chance de disparition 

spontanée (81). 
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Les études de suivi à long terme jusqu‟à 20 ans confirment le risque 

persistant d‟infection urinaire (66 %), y compris d‟infection urinaire fébrile 

(17 %) (17), ainsi que le développement d‟HTA (6 %) et d‟anomalies rénales 

(20 %) malgré le succès chirurgical (132). 

Dans notre série, on note la disparition de  RVU dans 100 % des cas . 

D. Evolution post endoscopique : 

Parmi les complications du traitement endoscopique, les sténoses, 

hémorragie au point d‟injection et des infections urinaires basses 

postopératoires. En effet, LACKGREN rapporte que le risque de développer 

une infection urinaire est de 1,9% chez ces enfants alors qu‟il est de 25% 

après une réimplantation urétérale (103, 27, 47, 61). 

Les problèmes liés à la migration des particules ont été soulevés dans 

plusieurs études (102, 141, 30, 45, 61). Toutefois, aucune  migration de 

microsphères de Dextranomère (Deflux®) n‟est pour l‟instant   rapportée,   

ces   dernières   étant   inclus   dans   un   réseau   collagénique après 

résorption de l‟acide hyaluronique (168). Quant au Coaptite® (particules 

d‟hydroxyapatite) utilisé depuis plus de 25  ans dans les implants dentaires, 

dans les reconstructions en chirurgie orthopédique, en chirurgie plastique ou 

pour des implants de cordes vocales, il n‟est pas fait état de migration, 

dégénérescence (49, 108). Sur le plan urologique, l‟innocuité du Coaptite® a 

démontré dans l‟incontinence urinaire d‟effort avec un recul moyen de 7 ans 

(121). 
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Les résultats à moyen et long de l‟utilisation du Deflux et du Copatite 

seront l‟objet d‟une évaluation ultérieure puisque le Deflux® est un produit 

résorbable. Son efficacité (disparition du reflux) atteint 75% dans les grades II 

et III à 5 ans avec 13% de récidives (103). Si l‟on compare les deux produits, 

l‟efficacité attendue à moyen et long du Coaptite® devrait être supérieur à 

celle du Deflux®. Cependant on ne dispose de données suffisantes concernant 

l‟utilisation du Coaptite® dans le reflux vésico-urétéral puisque l‟étude 

prospective de MEVORACH a débutée en 1999-2000. 

E. La néphropathie du reflux : 

Lors du diagnostic, 13–60 % des enfants porteurs d‟un RVU présentent 

des lésions cicatricielles rénales, dont la description a permis la 

reconnaissance de l‟entité de néphropathie du reflux (15). Ces lésions sont 

irréversibles, correspondant histologiquement à des cicatrices 

pyélonéphritiques avec du tissu fibrotique, et sont parfois associées à une 

glomérulosclérose focale et segmentaire. Quand à la genèse de ces lésions, le 

rôle respectif de l‟IU et du RVU reste difficile à établir. Certains auteurs ont 

soutenu, en se fondant sur un modèle animal (83)  ou sur la présence de 

lésions congénitales (159), que le RVU seul, même stérile, pouvait être 

délétère pour le rein en cas de haute pression vésicale. Ransley et Ridson 

(145) suggéraient cependant le rôle prépondérant des IU dans la pathogenèse 

des lésions cicatricielles. 

Cependant le rôle prépondérant des IU dans la pathogenèse des lésions 

cicatricielles. En présence d‟une pression vésicale normale, l‟association 

d‟une urine infectée à un RVU semble actuellement nécessaire à la formation 

de cicatrices rénales. Outre la survenue d‟IU, d‟autres facteurs de risques 
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impliqués dans la pathogenèse des lésions cicatricielles ont été identifiés : la 

présence d‟un reflux intrarénal (149), l‟existence d‟une obstruction 

anatomique (165) ou fonctionnelle (158) sur les voies urinaires excrétrices, 

l‟âge, avec un risque maximal durant la première année de vie (74), le délai 

thérapeutique entre le début de l‟infection et l‟initiation du traitement, la 

virulence bactérienne et la susceptibilité individuelle. 

Dans une étude prospective Jodal (93) a trouvé que 27 % des enfants qui 

avaient un reflux vésico-urétéral avaient une cicatrice rénale. Il a noté que ce 

risque augmentait avec le grade du reflux puisque 66 % des patients qui 

avaient un reflux vésico-urétéral de grade supérieur ou égal à III avaient des 

cicatrices rénales. 

D‟autres auteurs comme Jacobson (88), dans une étude prospective, ont 

trouvé que 62 % des malades présentant une cicatrice rénale n‟avaient pas de 

reflux vésico-urétéral. Ces études ont montré qu‟il n‟y avait pas de relation 

simple entre le reflux vésico-urétéral et la cicatrice rénale chez l‟enfant 

présentant une pyélonéphrite.  

 Les reins en croissance ont été considérés pendant longtemps plus 

vulnérables aux agressions. Il était généralement admis que les nourrissons 

couraient un risque plus élevé de développer une cicatrice rénale après une 

infection urinaire (93). Dans des études récentes, ces connaissances ont été 

remises en cause et plusieurs études ont montré que tous les enfants courent le 

même risque d‟avoir une cicatrice rénale après une infection urinaire et cela 

quel que soit l‟âge (125, 93, 169, 156). Pour d‟autres, l‟incidence de la 

cicatrice rénale s‟élèverait avec l‟âge (89, 31). La raison de cette disparité 

n‟est pas claire. Comme autres facteurs étudiés dans la littérature, on retrouve 
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l‟infection urinaire à répétition qui constituerait un facteur de survenue de 

nouvelles cicatrices rénales (93, 88, 89) de même que le retard diagnostique    

(31) 

et les modalités thérapeutiques (33, 81). 

Il apparaît dans cette étude et dans la revue de la littérature qu‟il est 

difficile d‟identifier une population à risque de développer une cicatrice 

rénale. Il semble néanmoins que l‟intensité de l‟inflammation joue un rôle 

central (125). 

Hodson et Edwards ont été parmi les premiers auteurs à prouver une 

corrélation entre RVU et lésions rénales (82). Entre 30 et 60 % des unités 

rénales refluantes sont ainsi associées à des lésions rénales au moment du 

diagnostic (149). 

Ces anomalies rénales peuvent être congénitales (c‟est à dire en rapport 

avec un développement anormal du tissu rénal) comme l‟ont prouvé plusieurs 

études prospectives du reflux de diagnostic anténatal (DAN). Dans l‟une 

d‟elle menée sur 108 enfants, ces lésions étaient présentes à la naissance dans 

36 % des unités rénales refluantes    (13).  

 Les garçons semblent plus atteints par ce type d‟anomalies rénales 

congénitales (186). Des études expérimentales suggèrent que ces lésions de 

dysplasie correspondent à une anomalie de la différenciation du mésonéphros 

en métanéphros, sans doute liée à une anomalie d‟émergence du bourgeon 

urétéral à la fin du premier mois (111). 
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Concernant leur relation aux infections urinaires, deux études 

prospectives ont montré que 9,5 % des jeunes enfants présentant un premier 

épisode d‟infection urinaire avaient des lésions rénales alors qu‟il n‟existait 

pas toujours de reflux associé (80) et que de nouvelles lésions pouvaient 

apparaître après infection urinaire fébrile indépendamment de l‟existence 

d‟un reflux (152). Pour Hoberman, le seul facteur significativement associé à 

un plus grand risque de lésion rénale est le degré de sévérité du RVU, quand il 

existe (80). Cependant, une méta-analyse récente montre que le RVU est un 

faible facteur de prédiction de lésions rénales après une infection urinaire 

fébrile (69). Les lésions rénales du RVU continuent d‟évoluer en dépit d‟un 

suivi attentif à long terme, comme publié par l‟International Reflux Study in 

Children (IRSC) (138). 

Toute la difficulté en ce qui concerne ces lésions rénales est qu‟il 

n‟existe pas de moyen actuel de distinguer les lésions congénitales de celles 

acquises, ni de savoir si une lésion est nouvellement acquise ou s‟il s‟agit de 

l‟évolution naturelle d‟un îlot de parenchyme dysplasique. Les termes de 

cicatrices et de néphropathie du reflux devraient donc être abandonnés car 

trop imprécis. Par ailleurs, aucune étude prospective visant  à  évaluer  les  

conséquences  parenchymateuses  de   l‟infection  urinaire chez l‟enfant ne 

fait le distinguo entre RVU primitif et RVU secondaire, alors que c‟est un 

élément essentiel du raisonnement. 
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F. Complications de la néphropathie du reflux 

1. L’hypertension artérielle : 

La néphropathie du reflux est considérée comme la principale cause 

d‟hypertension artérielle (HTA) sévère chez l‟enfant survenant dans 5 à 30% 

des cas (13). 

Le mécanisme de l‟hypertension artérielle est controversé mais il semble 

que les cicatrices rénales soient fortement impliquées. Les lésions artérielles 

dans les zones cicatricielles pourraient entraîner une ischémie segmentaire 

localisée avec une augmentation de la synthèse locale de rénine, bien qu‟il ne 

soit pas toujours retrouvé d‟élévation des taux circulants de rénine chez ces 

patients. Les valeurs de l‟activité rénine plasmatique n‟ont en effet pas de 

valeur prédictive pour le développement ultérieur de l‟hypertension artérielle 

(32). 

L‟HTA secondaire à une néphropathie du reflux est estimée à 3 % dans 

l‟adolescence, mais jusqu‟à 56 % chez l‟adulte dans une série finlandaise 

(23). 

L‟HTA affecte 5 à 27 % des enfants présentant des lésions rénales (44). 

Malgré deux études de suivi à long terme l‟une prospective, l‟autre 

rétrospective sur l‟HTA chez ces patients, on ne peut encore affirmer si les 

lésions rénales sont la conséquence des infections urinaires et/ou de dysplasie 

rénale (90,163). De même, il reste difficile de savoir si les patients sans 

anomalies radiologiques décelables sont indemnes de tout risque de 

développer tardivement une HTA.  
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2.  L’insuffisance rénale : 

Les lésions parenchymateuses caractéristiques de la néphropathie du 

reflux peuvent entraîner une altération de la fonction rénale et, aggravées par 

une HTA ou une protéinurie concomitante, conduire à une insuffisance rénale 

chronique. Retrouvée chez près de 20 % des enfants dialysés, la néphropathie 

du reflux reste une des causes principales d‟insuffisance rénale terminale 

(IRT) précoce chez l‟enfant (9). Par ailleurs, elle est une cause non 

négligeable d‟IRT à l‟âge adulte, diagnostiquée chez 11 % des dialysés dans 

la série de Bailey et al. (14). Une étude épidémiologique française trouve une 

incidence du RVU de 12,5 % chez des enfants insuffisants rénaux chroniques 

de moins de 16 ans (43). D‟après les registres nationaux des insuffisants et 

transplantés rénaux, les lésions rénales associées au RVU seraient la cause de 

25 % des cas d‟insuffisance rénale terminale (IRT) chez l‟enfant en Italie 

(10), et de 5 à 10 % de ceux de la population adulte australienne (119). Une 

autre étude australienne rapporte que la prise en charge actuelle du  RVU ne 

s‟est pas accompagnée d‟une diminution de l‟incidence de l‟IRT secondaire 

à celui-ci (38).  
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Le RVU est une pathologie fréquemment rencontrée chez les enfants 

dont le diagnostic est radiologique et il pose un grand problème de choix 

thérapeutique. 

Cette étude rétrospective s'intéressant à 16cas de RVU primitif colligés 

au service de chirurgie A de l'HER sur une période allant de  2011 à 2015 a 

soulevé un certain nombre de point qui concordent avec les données de la 

littérature. 

Le reflux diagnostiqué en période néonatale suite à une échographie 

obstétricale touche surtout le sexe masculin et sont en majorité de haut grade. 

Les garçons sont les plus atteint par cette uropathie plus que les filles, 

elle apparaît surtout à jeune âge puis sa fréquence diminue remarquablement 

avec la croissance. 

L'infection urinaire représente le maître symptôme du RVU qui peut se 

présenter sous divers aspects clinique (fièvre, signes urinaires, signes 

digestives…) 

Pour ce qui est de l'examen physique, il reste pauvre dans cette 

pathologie sauf que quelquefois on peut trouver des malformations associés. 

Du point de vue paraclinique, les examens biologiques visent à 

confirmer l'IU par un ECBU et de mettre en évidence le germe en cause qui 

est dans plus de la moitié des cas s'agit d'E.coli et à apprécier le 

retentissement du reflux sur la fonction rénale par le dosage du taux d'urée et 

de la créatinine.  
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Quand aux examens radiologiques, l'UCG reste l'examen clé du RVU, 

elle permet de poser le diagnostic, préciser le grade du reflux selon la 

classification internationale, sa topographie et son mécanisme. 

L'échographie montre les signes de retentissement sur le haut appareil  et 

parfois des signes indirects en faveur du RVU, la scintigraphie rénale permet 

une étude quantitative sur la fonction rénale et de détecter les atteintes du 

parenchyme rénal. 

Sur le plan thérapeutique, le traitement médical a pour but de  traiter 

l'infection urinaire en l'attente d'un traitement radical. Le traitement 

chirurgical a consisté chez tout nos patients en une réimplantation urétéral de 

type COHEN. 

L'évolution après l'intervention a été dans l'ensemble bonne . 

Actuellement, même si le traitement endoscopique est de mise, il n'a pas 

été pratiqué chez nos patients.  
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RESUME 

Titre : Reflux vesico-ureteral primitif  chez l’enfant 
Auteur : Mr. Mouhamad EZADINE  

Most clés : Reflux vésico-urétéral  – Enfant  –  Modalités thérapeutiques –  
Néphropathie du reflux. 

Notre travail a consisté en une étude analytique de 16 dossiers de RVU primitif chez 

des enfants âgés de 1mois à 10 ans hospitalisés en chirurgie "A" de l'HER de 2011 à 2015, 

dont nos résultats sont globalement simillaire à ceux de la littérature. Le but est d'évaluer 

sa fréquence, sa gravité de conclure une attitude thérapeutique. 

Le RVU est une uropathie qui est très fréquente qui peut être dignostiquée même en 

anténatal, touche surtout les nourissons  (56,25%) et dont le principal mode de révélation 

est l'infection urinaire (62.5%) avec une expression qui est très polymorphe et 

polysymptomatique. Cette infection est confirmé par un ECBU avec dans notre série une 

prédominance du colibacille (E.Coli) soit 70%. 

Le retentissement du RVU sur le haut appareil est évalué biologiquement par le 

dosage d'urée de la créatinie sanguine et radiologiquement par l'échographie qui était faite 

chez tout nos patients et qui peut même montrer des signes indirects du reflux. 

L'UCG (16 patients) reste l'examen de référence pour déceler un RVU, le reflux a été 

de grade supérieur ou égal à IV chez 58,33% des cas et bilatéral dans 50% des cas. 

Pour la scintigraphie, dans notre étude a été réalisée chez 16 enfants pour objectiver 

des anomalies fonctionelles rénales. 

Le traitement dans notre service a consisté sur un traitement médical en cas d'IU et 

d'une antibioprophylaxie si elle est récidivante en attendant un traitement chirurgical 

radical à type de réimplantation urétéral selon la technique de COHEN. 

Après l'intervention, l'évolution a été bonne jusqu'à présent.  
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ABSTRACT 

Titles : Vesicoureteral reflux of child  

Author : Mr. Mouhamad EZADINE 

Keywords : Vesicoureteral reflux – Child – Therapeutic modalities –  

                    Reflux nephropathy 

Our work consisted of an analytical study of 16 cases of VUR in children aged 1 

month to 10 years hospitalized in surgery "A" of the HER of 2011 to 2015, which our 

results are broadly simillaire those of the literature. The aim is to assess the frequency, 

severity of concluding a therapeutic approach. 

The RVU is uropathy is very common that can be dignostiquée even prenatal, mainly 

affects infants (56.25%) and whose primary mode of revelation is urinary tract infection 

(62.5%) with an expression that is highly polymorphic and polysymptomatic.This infection 

is confirmed by urine cultures in our series with a predominance of E. coli (E. coli) is 70%. 

The impact of VUR on the top unit is biologically evaluated by measuring urea and 

creatinine blood radiologically by ultrasound was done in all our patients and may even 

show indirect signs of reflux. 

The UCG (16 patients) remains the gold standard for detecting VUR, reflux grade 

was greater than or equal to IV in 58.33% cases and bilateral in 50% of cases. 

For scintigraphy in our study was performed in 16 children to objectify functional 

kidney abnormalities. 

The treatment in our department has been on medical treatment in case of UTI and 

antibiotic prophylaxis if recurrent pending surgical  radical type of ureteral reimplantation 

by the Cohen technique. 

After surgery, the evolution has been good. 
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  مݏݵص

  اݍݨزؤࡧالمثاɲيࡧלحليڴʏࡧࡧࡧالبداǿيࡧلدىࡧالطفلࡧࡧ العنوان:

  محمدࡧعزࡧالدينࡧࡧمنࡧطرف:

  اعتلال كلوي للجزر.  –الوسائل العلاجیة    – طفل  –جزر مثاني إحلیلي  الɢلماتࡧࡧכساسية:ࡧ

ملاحظةࢫلݏݨزرࢫالمثاɲيࢫטحليڴـʏࢫࢫلـدىࢫטطفـالࢫالبـالغ؈نࢫࢫ16يتɢونࢫعملناࢫمنࢫدراسةࢫتحليليةࢫلࢫ

بمسȘشــفىࢫכطفــالࢫࢫتــمࢫاسȘشــفاؤɸمࢫࢭــʏࢫقســمࢫاݍݨراحــةࢫ"أ"ࢫســنواتࢫ10شــɺرࢫاڲــʄࢫࢫ1ࢫمــاࢫبــ؈نࢫࢫعمــر النࢫمــ

  .2015اڲʄࢫࢫ2011بالرȋاطࢫوذلكࢫمنࢫ

المرعۜܢࢫفانࢫدرجةࢫالتطابقࢫمعࢫالمعطياتࢫכدبيةࢫالمرجعيةࢫروعيتࢫࢭʏࢫمعظمࢫوفيماࢫيخصࢫɸذهࢫ

  ࢫلعلاجيةࢫ.اݍݰالاتࢫ.ࢫالɺدفࢫɸوࢫتقييمࢫترددࢫوࢫشدةࢫاݍݨزرࢫوࢫاستɴتاجࢫالوسيلةࢫا

اݍݨزرࢫالمثاڲʏࢫטحليڴʏࢫمنࢫضمنࢫטمراضࢫالۘܣࢫتصʋبࢫكث؈فاࢫاݍݨɺازࢫالبوڲʏࢫوʈمكنࢫȖܨݵيصɺاࢫاماࢫ

ܢࢫاساسـاࢫر.ضـعࢫ( %)ࢫوقـدࢫاستخلصـناࢫانࢫاݍݵمـجࢫ56.25قبـلࢫاوࢫȊعـدࢫالـولادةࢫ.ࢫوࢭـʏࢫسلسـلتناࢫفـانࢫالمرعـۜ

؈ــفةࢫومتعـــددةࢫ%)ࢫمـــنࢫاݍݰــالاتࢫ.ࢫوʈضــفيࢫعليـــھࢫضــغوطاتࢫكث62.5البــوڲʏࢫٱڈــيمنࢫعڴـــʄࢫالمظɺــرࢫالســرʈريࢫ(

)ࢫوࢭـʏࢫECBUشɢالࢫومضللة,ࢫɸذاࢫاݍݵمـجࢫالبـوڲʏࢫيؤكـدࢫعـنࢫطرʈـقࢫالتحليـلࢫاݍݨرثـوميࢫاݍݵلـويࢫللبـولࢫ(כ 

  ࢫ%ࢫمنࢫاݍݰالاتࢫ.70سلسلتناࢫنجدࢫɸيمنةࢫݍݨرثومةࢫטش؅فاكيةࢫالقولونيةࢫحيثࢫوجدتࢫࢭʏࢫ

ــاࢫعــــنࢫطرʈــــقࢫفحوصــــاتࢫبيولوجيــــةࢫبقيـــــاسࢫ تحديــــدࢫטحتبــــاسࢫلݏݨــــزرࢫالمثــــاɲيࢫטحليڴــــʏࢫيɢــــونࢫامــ

ةࢫ"ࢫيورʈـــا"ࢫوࢫ"الكرʈـــاتʋن؈ن"ࢫالــــدمويࢫوعـــنࢫطرʈـــقࢫטشـــعاعࢫباســــتعمالࢫتخطـــيطࢫالصـــدىࢫعنـــدࢫɠــــلࢫجرعـــ

  مرضاناࢫوالذيࢫيأȖيࢫȊعناصرࢫغ؈فࢫمباشرةࢫلݏݨزرࢫ.

ــȘناࢫبالɴســـــبةࢫ ــاɲيࢫيبقـــــىࢫمفتــــاحࢫالفحـــــصࢫࢭـــــʏࢫالȘܨـــــݵيصࢫ,ࢫܥــــݨلناࢫࢭـــــʏࢫدراســـ تصــــوʈرࢫטحليـــــلࢫوالمثـــ

  %ࢫمنࢫاݍݰالاتࢫ.ʏ50ࢫ%ࢫوɠانࢫثناǿيࢫࢭɲ58.33سبةࢫࢫ IVللدرجاتࢫכك؄فࢫمنࢫأوࢫȖساويࢫ

  طفلࢫلاظɺارࢫعاɸاتࢫوظفيةࢫللكڴʏ.ࢫ16بالɴسبةࢫللتصوʈرࢫالومضاǿيࢫأنجزࢫࢭʏࢫدراسȘناࢫلࢫ

ـۗــܣࢫࢭـــʏࢫحالـــةࢫȖعفـــنࢫاݍݨɺــازࢫالبـــوڲʏࢫوɸـــذاࢫࢭـــʏࢫانتظـــارࢫالعـــلاجࢫ العــلاجࢫࢭـــʏࢫقســـمناࢫتوقـــفࢫعڴـــʄࢫعــلاجࢫط

  ".COHNاݍݨراڌʏࢫاݍݨدريࢫمنࢫنوعࢫ"ࢫ

 وࢭʏࢫالمرحلةࢫȊعدࢫاݍݨراحةࢫفانࢫالتطورࢫɠانࢫجيداࢫ.ࢫ
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment d'Hippocrate 
 



 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 بسم ا الرحمان الرحيم
 أقسم با العظيم

::عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةعضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي في في    
  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  شرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على ال..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  نسان مهما لاقيت من تهديدنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإ..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 


