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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 Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Toufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a 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 -Reéanimation - )
- - - - Ak

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale Gwm%&“w /

Novembre et Décembre 1985 N A

Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale .3 pot

Janvier, Février et Décembre 1987 o

Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne

Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie
Janvier et Novembre 1990
Pr. HACHIM Mohammed* Médecine-Interne
Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation
Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation- Doyen de 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
Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des
Pr. BEZAD Rachid Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie
Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie
Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie
Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir. du CEDOC +

Directeur du Médicament



Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil

. CHAHED OUAZZANI Laaziza

. CHRAIBI Chafiq
. EL OUAHABI Abdessamad

. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed
. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid
EL AMRANI Sabah
EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOQUCI Karima

Mars 1994

Pr

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Doyen de FMPT

Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA

Gynécologie Obstétrique

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS-Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknés

Chirurgie — Pédiatrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique

Traumatologie — Orthopédie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie



Mars 1995

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid

MAHRAOUI CHAFIQ
TOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.

Pr.
Pr.

BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie Inspecteur du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Radiologie

Néphrologie

Cardiologie DirecteurHop.Mil. d’Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique P
Urologie }
Chirurgie Générale '*1'.:*.-"";
Pédiatrie
Psychiatrie

Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique
Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale



Pr

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr

Pr
Pr

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AlIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EI Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

ZOHAIR ABDELLAH *

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine

SABBAH Farid
SEFIANI Yasser
. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia

IKEN Ali

. JAAFAR Abdeloihab*

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur Héop. d’EnfantsRabat

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie - Directeur Hopital Ibn Sina

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KRIOUILE Yamina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RHOU Hakima
SIAH Samir *

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZQOUZI Abdellah

. AZIZ Noureddine*
. BAHIRI Rachid

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique

Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina *
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ACHEMLAL Lahsen*

. AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIY1 Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie(mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique ="
Pharmacie Galénique

Parasitologie

Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie

Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie

Biochimie

Pneumo — Phtisiologie




Décembre 2006

Pr

SAIR Khalid

tobre 2007

Oc
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi *

. AMHAJJI Larbi *

. AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual *
EHIRCHIOU Abdelkader *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAQUI SALIM Jaafar *
LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed *
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRANI Saad *

OUZZIF Ez zohra *
RABHI Monsef *
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TABERKANET Mustafa *
TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain

TAJDINE Mohammed Tarig*

Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie
Anesthésie réanimation Directeur ERSSM

Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie




Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2008

Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *

AIT ALI Abdelmounaim *

AIT BENHADDOU EIl Hachmia
AKHADDAR Ali *
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir

BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes

BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *

BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr.

ALILOU Mustapha

Cardiologie

Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur HOp.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

*:"-E,.""



Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek *
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal *

Pr. RAISSOUNI Maha *

* Enseignants Militaires

Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr.AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain

Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique

Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation



Pr.BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad
Pr.BENNANA Ahmed*
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *
Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
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Que Dieu le tout puissant te préserve, t'accorde santé, bonheur, quiétude de

[esprit et te protége de tout mal.
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A mon cher époux Mustapha.
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d’amour et d affection que j'éprouve pour tot.
Tu m’as comblé avec ta tendresse et affection tout au long de mon parcours.

Tu n’'as cessé de me soutenir et de m'encourager durant toutes les années de mes

études, tu as toujours été présent a mes cotés pour me consoler quand il fallait.

En ce jour mémorable, pour moi ainsi que pour toi, recoit ce travail en signe de
ma vive reconnaissance et ma profonde estime. Puisse le tout puissant te donner

santé, bonheur et longue vie afin que je puisse te combler a mon tour.
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A mon petit fils Wael.

Tout petit, tu m'avais accompagné durant [élaboration de cette thése.
Ta venue au monde m avait immensément comblée de bonheur et de joie, mon
trésor.
J'espére que tu auras la chance de lire ce travail, qui a pris ta maman d’'un
moment da [autre.
Que tu seras fiére de ta maman.
Que Dieu te protége et t accorde longue Vie et bonne santé.
Je remercie Dieu sans cesse de t'avoir, car je tiens énormément d toi mon chéri.
De ["aube claire jusqu’a la fin du jour

Je t ‘aime encore, tu sais, je t ‘aime.
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A mon cher frére Omar NABIL et sa femme.

Depuis que j'ai ouvert les yeux sur le monde, tu as toujours été a mes cotés, a
partager ma vie et mes problemes de tous les jouts.
Je ne peux exprimer d travers ses lignes tous mes sentiments d amour et de
tendresse envers toi.
Puisse amour et la fraternité nous unissent d jamais.
Je vous souhaite la réussite dans votre vie, avec tout le bonheur qu’il faut pour
vous combler.
J’ai de la chance de t avoir.

Que Dieu vous garde.
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A la mémoire de ma sceur Fatima NABIL et de mes grands-
parents.

Qui ont été toujours dans mon esprit et dans mon ceeut, je vous dédie aujourd’ hui

ma reussite.

Que Dieu, le miséricordieux, vous accueille dans son éternel paradis.

A ma cheére famille : mes tantes, mes oncles ainsi que mes cousins
et cousines.

Veuillez accepter [expression de ma profonde gratitude pour votre soutien,
encouragements, et affection. J espére que vous retrouvez dans la dédicace de ce
travail, le témoignage de mes sentiments sincéres et de mes veeux de santé et de

bonheur.
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A ma cheére belle famille Waaziz

Je vous remercie pour vos encouragements, votre soutien moral et votre grand

ceeur, que dieu vous accorde santé, bonheur et longue vie

A TOUS MES AMIES

Awvec tous mes veeux de bonheur et de réussite.

A TOUS NOS MAIIRES DE LA FACULTE DE
MEDECINE

Un hommage déférent et respectueux, Engage de mon profond attachement.
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notre maitre et rapporteur de these
Monsieur le professeur M. KISRA
chef de service de chirurgie
A L'Hopital &’ Enfants _ RABAT

Votre sérieux, votre compétence et votre sens du devoir nous ont énormément

marqué.

Veuillez trouver ici [expression de notre respectueuse considération et notre

profonde admiration pour toutes vos qualités scientifiques et humaines.

Ce travail est pour nous ['occasion de vous témoigner notre profonde gratitude.
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notre maitre et Président de thése
Monsieur le professeur A MBAREXK
Professeur de chirurgie Pédiatrique
Hopital £ Enfants _ RABAT

Nous sommes trés honorés par votre présence dans la présidence de notre jury

de these.

Nous vous présentons tout notre respect devant vos compétences
professionnelles, vos qualités humaines et votre disponibilité pour vos

étudiants.

Nous vous prions, cher Maitre, d accepter ce travail en témoignage da notre

grande estime et profonde gratitude.
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notre maitre et Juge de thése
Monsieur le professeur 4. EL KORAICHI
Professeur d_Anesthésie Réanimation

Hopital £ Enfants _ RABAT

C’est pour nous un grand honneur que vous acceptiez de siéger parmi notre

honorable jury.

Votre modestie, votre sérieux et votre compétence professionnelle seront pour

nous un exemple dans [exercice de notre profession.
p )4

Permettez-nous de vous présenter dans ce travail, le témoignage de notre

grand respect.
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notre maitre et Juge de thése

Monsieur le professeur R,OULAHVANE
Professeur de chirurgie Pédiatrique
Hopital £ Enfants _ RABAT

Nous sommes infiniment sensibles a ["honneur que vous nous faites de siéger

parmi notre jury de thése.

Nous portons une grande considération tant pour votre extréme gentillesse que

pour vos qualités professionnelles.

Veuillez trouver ici, cher Maitre, ['expression de notre profond respect et de

notre sincere reconnaissance.
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INTRODUCTION



L’abces du rein se définit par une collection de pus dans le parenchyme
rénal constituée sous forme d’une tuméfaction fluctuante aux dépens de tissus
sains. Dans la plupart des cas, il s’agit d’une Iésion évolutive des néphrites

bactériennes aigués focales, non ou mal traitées.

Les facteurs de risque prédisposant dans la population pédiatrique sont
essentiellement : les uropathies malformatives, les lithiases des voies urinaires,

le diabéte et I’ immunodépression.

Les germes les plus fréqguemment impliqués sont I’Escherichia. Coli et le
Staphylococcus aureus, parfois on trouve des bactéries gram négatif (Klebsiella

pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa and Salmonella group B).

La présentation clinique de I’abcés rénal est non spécifique mais peut
comprendre : fievre, nausées, vomissements, douleurs lombaires/ abdominales,
mais quand une masse palpable est associée, se pose le diagnostic différentiel
avec les tumeurs rénales malignes essentiellement la tumeur de Wilms. Dans

certains cas le tableau clinique peut aller jusqu’a I’instabilit¢ hémodynamique.

Le diagnostic de I’abces rénal est basé sur I’imagerie notamment

I’échographie et I’uroscanner.

Depuis ’avénement et surtout les progres de [’antibiothérapie, cette
affection est devenue rare, mais elle peut dans certains cas compromettre le

pronostic vital sinon le pronostic fonctionnel du rein.
L’abces du rein pose souvent un probléme de démarche thérapeutique :
L’antibiothérapie seule peut suffire ?

Ou faut-il associer un geste de drainage percutané ou chirurgical ?



Peut-on prévenir cette maladie ? Si, oui. Comment ?

Le but de notre étude, basé sur une série de 07 cas est de dégager les
difficultés diagnostiques et thérapeutiques de ’abcés rénal, et de définir ainsi
une stratégie bien adaptée de prise en charge de cette pathologie, qui s’avére rare

a I’age pédiatrique mais potentiellement sévere.
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A. Généralités

Le rein est un organe vital puisqu’on lui incombe la fonction d’épuration
du sang des substances nuisibles provenant de la dégradation et du métabolisme
des différentes substances organiques, surtout protéiques, ainsi que le maintien
de I’équilibre électrolytique sanguin grace a ses fonctions d’excrétion et de
réabsorption. De méme, il exerce des fonctions endocrines sur la pression

artérielle (systéme rénine angiotensine) et sur I’hématopoiese (érythropoiétine).
1. Morphologie externe et interne

1.1. Morphologie externe

La forme du rein est comparable a celle d’un haricot dont le hile est situé a
la partie moyenne du bord interne, sa coloration est brun rougeéatre, et sa

consistance est ferme (Figurel).

Figure 1 : Rein humain déposé avant greffe.



Chaque rein mesure environ 12cm de long sur 6cm de large et 3cm

d’épaisseur pour un poids de 125g a 140g.

Les reins sont normalement situés a la partie haute de la région
rétropéritonéale latérale de part et d’autre de la colonne vertébrale (D12 a L3)

voir (figure 2).

CRANIAL

i LAT.
GAUCHE

Axe du rein

Figure 2 : Schéma montrant la situation et la projection des reins.



1.2. Morphologie interne : (Figure 3)
Une coupe sagittale du rein permet de définir deux zones :

-La corticale : elle constitue une zone de 1,2 cm environ d’épaisseur
moyenne, qui s’insinue sous la forme de colonnes de Bertin, dans la zone

meédullaire.

-La médullaire : se subdivise en deux zones interne et externe .Elle se
définit par I’existence de pyramides striées. Leur base est externe, leur sommet

est coiffé par la papille qui comporte une série d’orifices.

C’est a ce niveau ou s’effectue la jonction entre le parenchyme rénal

proprement dit et les calices qui se réunissent pour former le bassinet.
1.3. Anatomie du sinus rénal : (Figure 3)

Le sinus du rein est un Vvéritable « carrefour » anatomique en continuité
avec le rétropéritoine et en rapport direct avec le parenchyme rénal, il contient
en son contre les calices et le pelvis rénal, en périphérie, les branches de I’artére
rénale et de la veine rénale (plexus veineux). Ces différents éléments sont

séparés par une graisse fluide.

A 1’état normal, la voie excrétrice intra rénale est non dilatée, de ce fait, le

sinus rénal apparait échogéne lors d’une exploration par une échographie.

Si un obstacle se développe sur la voie excrétrice, cette derniere se dilate, et

devient visible au niveau du sinus rénal.

Au niveau du sinus, il existe des rapports anatomiques étroits entre les
vaisseaux et la voie excrétrice. Ceci signifie qu’il existe un risque accru de

Iésions vasculaires lors d’une ponction de la voie excrétrice.
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Uretere

Figure 3 : Vue antérieure du rein montrant sa configuration interne

2. Les rapports du rein :( Figure 4)
Les rapports postérieurs :
Sur la moitié supérieure : le diaphragme et les culs-de-sac pleuraux.

Sur la moitié inférieure : la paroi lombaire avec le psoas et le carré des

lombes.



Les rapports antérieurs :

> En avant, par Dintermédiaire du péritoine, on a les Visceres
péritonéaux correspondant :
> Adroite : Foie, c6lon droit et D2 du duodénum.

> A gauche : Queue du pancréas, rate et clon gauche.
Les rapports médiaux ou internes :

> Le rein droit, par son bord médial, entre en rapport, de haut en bas,

avec :
- Les gros vaisseaux du tronc représentés par la veine cave inférieure.
- Le pédicule rénal.

Le rein gauche a des rapports internes représentés essentiellement par

I’aorte abdominal, les autres rapports sont identiques a ceux du rein droit.
Les rapports latéraux ou externes :

Le bord externe du rein répond au diaphragme et a la ligne de réflexion du

péritoine pariétal postérieur. Il est de méme pour le rein gauche.



Artire oL veing réndies SauChes

Pértone

Figure 4 : Une coupe transversale passant par la 2éme vertébre lombaire montrant les
rapports anatomiques du rein.
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3. Les pédicules rénaux

3.1. L’artére rénale : (Figure 5)

Assure la vascularisation du rein et du segment initial de la voie excreétrice

ainsi que celle d’une partie de la glande surrénale.
= QOrigine :
Nait de la face latérale de I’aorte a la hauteur du disque L1-L 2.
= Trajet:
Le trajet de I’artére rénale est différent a droite et a gauche :

- A droite : Elle se dirige obliguement en dehors et a droite, puis elle se
divise en ses branches terminales, peu avant d’atteindre le bord supéro- interne

du bassinet.

- A gauche : plus courte que ’arteére rénale droite, elle a un trajet presque
horizontal oblique en bas et en dehors et en arriere. Elle se termine comme
I’artére rénale droite un peu avant d’atteindre le bord interne du bassinet en se

divisant en ses différentes terminales.
= Terminaison :

A droite comme a gauche, la terminaison de 1’artere rénale est différente,

habituellement elle se divise en 2 branches :

- Une branche antérieure : pré-pyélique se ramifie elle-méme en trois ou

quatre branches.

- Une branche postérieure : rétro-pyélique, elle donne trois a cing branches.

11



3.2. Laveine rénale : (Figure 5)

Draine le sang veineux du rein, de 1’atmosphére adipeuse péri-renale du

bassinet, de la partie supérieure de 1’uretére et de la surrénale gauche.
= origine :
La veine rénale nait de la confluence au bord interne du sinus rénal de

veines

péri-calicielles drainant elles-mémes les veines inter papillaires provenant
de la réunion des veines péri-pyramidales du parenchyme rénale. Ces veines se
répartissent au niveau du sinus en trois plans : un pré-pyélique et ’autre

rétropyeélique et un entre les deux ranges antérieurs et postérieurs des calices.
= trajet:
Il differe a droite et a gauche :

- A droite : la veine rénale se dirige sensiblement horizontalement puis se

termine a angle droit avec la veine cave inférieure.

- A gauche : la veine rénale est Iégérement oblique en haut et en dedans
décrivant une vaste courbure a concavité postérieure au cours de laquelle elle
croise la face antérieure de 1’aorte juste au-dessous de la mésentérique

supérieure qui lui forme avec ’aorte une pince vasculaire.
3.3. Les nerfs du rein

Proviennent du plexus solaire. lls se répartissent en deux plans : un
antérieur provenant du ganglion aortico-rénal cheminant au bord supérieur de
I’artére rénale, et un plan postérieur provenant essentiellement des nerfs petits

splanchniques.
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3.4. Les lymphatiques du rein
Ils forment deux ou trois gros troncs situés autour de la veine rénale.

- Du coté droit : les troncs antérieurs, peri veineux, se rendent dans les
ganglions juxta aortiques droits. Les troncs postérieurs, rétro-veineux, vont aux

ganglions rétro-caves.

- A gauche, les lymphatiques du rein gauche se jettent tous dans les

ganglions juxta aortiques gauches.

oine cave inférioure (hsophage

Veine phrénioue infétoure droite

Artéres surdnales supéneures gauches

nale gauche

Beanche uratddgue do
Fartdre rénale gauthe

Artére et veine
ronales gavches

Artere ot veine testiculaires

Branche urétérigque de
I
(ovariques) gauches

antbre rénale droite

2¢ yoine lombaire gaoche ot anastomose
avec la voine lombaire ascendante

\

|
Aorte sbdominale Artére mésenténque suplrieure (Coupeel

Veine cave inféseure Artére mesentsogue infdneure

Figure 5 : vascularisation artérielle et veineuse des reins.
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A 21 jours, I'embryon est discoide et suspendu entre deux cavités, le
lécithocele et la cavité amniotique. Il est constitué de trois feuillets, I'ectoblaste,

le mésoblaste et I'entoblaste (embryon tridermique).

A ce stade, le mésoblaste comporte la chorde formant un axe central, le
mésoblaste para axial, le mésoblaste intermédiaire et les lames latérales qui se
clivent en somatopleure et en splanchnopleure. L'appareil urinaire se forme a
partir du mésoblaste intermédiaire, dénommé néphrotome, donnant les cordons

néphrogenes.

Les cordons néphrogeénes se différencient selon un gradient céphalo-caudal
en formant successivement trois paires de reins : les pronéphros, les
mésonephros et les metanéphros (figure 6). Le pronephros et le mésonéphros

disparaissent en partie pour laisser en place certaines structures.

Chacune d'entre elle posant les bases de l'induction du rein suivant. Le
pronéphros, ou rein primitif, est un reliquat phylogénétique qui se forme
transitoirement dans la région cervicale et thoracique haute. Le mésonéphros se
forme dans la région thoracique basse, lombaire et sacrée et s'étend vers la partie

caudale. Le métanéphros est a l'origine du rein définitif.
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Gradient de
différenciation
céphalo-caudal

Pronéphros

Mésonéphros

Métanéphros

Figure 6 : Evolution du cordon néphrogéne selon un gradient de différenciation céphalo-
caudal.

Développement du pronéphros

Le cordon néphrogéne se forme au début de la 4e semaine du
développement embryonnaire. A l'origine, il se présente comme un cordon plein
qui se fragmente ensuite de la partie craniale a la partie caudale, pour donner les
sphérules pronéphrotiques (figure 7). Elles se creusent ensuite d'une petite cavité

pour donner les vésicules pronéphrotiques.

Ce phénoméne de fragmentation se propage par induction dans le

mésonéphros (figure 7).

Au cours de I'évolution du processus, chaque sphérule pronéphrotique
émet un canal étroit qui se projette vers l'extérieur a l'origine des tubules

pronephrotiques (figure 7).
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A ce stade, les sphérules du mésonéphros sont bien individualisées.

Les tubules pronéphrotiques fusionnent a leur extrémité pour former un

tube collecteur qui progresse vers la partie caudale du pronéphros (figure7).

Chez I'Homme, les formations pronéphrotiques régressent au 24e ou 25e

jour du développement pour disparaitre ensuite en totalité.

>
w
>
D

Pronéphros

Tube collecteur

Canal de Wolff

Mésonéphros
A

Métanéphros
Cloaque —»

Figure 7 : Développement du pronéphros et du mésonéphros.

A. Evolution du pronéphros et du mésonéphros : stade des sphérules
pronéphrotiques, stade des vésicules pronéphrotiques, stade des sphérules
mésonéphrotiques, formation du tube collecteur, progression du tube collecteur
et stade des vésicules mésonéphrotiques, ouverture du mésonéphros dans le tube

collecteur.

B. Devenir du mésonéphros.
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Développement du mésonéphros

L'évolution du mésonéphros est beaucoup plus élaborée que celle du
pronéphros puisqu'elle aboutit a la formation des néphrons mésonéphrotiques

simples transitoirement fonctionnels.

Au cours de la 4e semaine, les cordons mésonéphrotiques, pleins a
I'origine, se fragmentent en sphérules et se creusent secondairement d'une cavité
pour donner les vésicules mésonéphrotiques (figure 4.2B). Ces vésicules

s'allongent ensuite pour former des tubules mésonéphrotiques.

Ces tubules fusionnent a leur extrémité distale pour former un tube
collecteur qui s'ouvre dans le cloaque. Vers la 5e semaine, chaque mésonéphros

renferme environ vingt tubules mésonéphrotiques.

La partie des vésicules qui reste en place se dilate dans la partie proximale,
formant I'ampoule mésonéphrotique. Cette ampoule se déprime alors en son
centre pour accueillir un réseau capillaire émanant de l'aorte dorsale, appelé

glomérule mésonéphrotique.

Le glomérule, formé par des boucles de capillaires, est encapsulé dans la
cupule de I'ampoule mésonephrotique. L'association de ces deux structures

forme une unité de filtration fonctionnelle appelée corpuscule mésonéphrotique.

Les corpuscules mésonéphrotiques fonctionnent entre la 6e et la 10e
semaine du développement et participent de facon importante a la constitution
du liquide amniotique. lls cessent de fonctionner au-dela de la 10e semaine et

régressent.
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Par ailleurs, a la 5e semaine, un sillon se creuse le long du cordon
mésonéphrotique. Ce sillon s'enfonce en profondeur pour former une gouttiére
qui se referme bord a bord pour donner le canal de Miller (ou canal
paramésonéphrotique), qui s'abouche encore a ce stade dans le cloaque. Le canal
collecteur forme le canal de Wolff (ou canal mésonéphrotique), qui s'abouche
dans le cloaque en passant a proximité du métanéphros. Les crétes urogénitales
apparaissent, le long des cordons mésonéphrotiques, avec les ébauches

gonadiques et la glande surrénale.

Le rein déefinitif, qui se forme a partir du métanéphros, remontera ensuite

dans les cavités pour rejoindre les glandes surrénales.

Développement du métanéphros

La partie la plus caudale de la Lame Néphrogéne ne se métamérise pas, elle
forme une masse cellulaire unique a la partie basse du canal de Wolff, qui n’est
autre que le blasteme métanéphrogéne. Le blasteme métanéphrogene est donc un
épaississement de la partie basse de la lame néphrogéne dans la zone sous-

jacente au mesonéphros.
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Blastéeme Métanéphrogéne

Celui-ci s’accroit vers la zone postéro-craniale de I’embryon Il se
rapproche du blasttme métanéphrogéne, on 1’appelle alors le « diverticule
urétéral ». Aux environs du CARNEGIE 14-15, le diverticule pénétre le

blasteme métanéphrogene qui occupe alors le ¥ caudal de la lame néphrogéne.

Naissance du bourgeon urétéral.

La pénétration du diverticule est la condition nécessaire a la
difféerenciation du blasteme métanéphrogéne en métanéphros, et a
I’évolution du diverticule urétéral pour fournir ses différentes ébauches.

L’extrémité du diverticule qui pénétre en premier le blasteme va se diviser en
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deux bourgeons : un inférieur (caudal) et un supérieur (cranial), qui constituent
les ébauches des 2 grands calices du rein définitif. Aux environs de la 7°™
semaine, chacun de ces deux bourgeons donne a son tour plusieurs
petites branches qui  vont envahir la  quasi-totalitt  du  blasteme
métanéphrogene: c’est le phénomene de dichotomisation. Le diverticule
urétéral et I’ensemble des branches qu’il fournit seront I’origine des Vvoies

collectrices du rein.

9 QB 4@

Pénétration du diverticule urétéral dans le blasteme métanéphrogeéne.

@C;gé

Figure 8 : Naissance des bourgeons caudaux et cranial du diverticule a ’intérieur du
blasteme, puis des petites branches adjacentes.

A Dintérieur du blastéme métanéphrogene, les extrémités des branches
issues du diverticule s’accroissent au point de rentrer au contact de la zone
postérieure du blasteme métanephrogéne : au contact des extrémités des canaux
excréteurs, les cellules du blasteme se densifient pour constituer une « coiffe
metanéphrogene » qui s’aplatira par la suite et se divisera en 2 masses : les

veésicules rénales.
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Par la suite, I’extrémité craniale de ces vésicules s’allonge et rentre en
contact avec une branche adjacente du diverticule urétéral : elle forme le tube
contourné distal du néphron. Quant a I’extrémité caudale, elle s’allonge vers

la zone basse de I’embryon, et en se repliant sur elle-méme fournit
successivement 3 segments (de la zone craniale a la zone caudale) : Tube droit
distal, Tube droit proximal et Tube contourné proximal. On appelle Anse de
Henlé la zone arquée de la jonction entre les tubes droits distal et proximal.

- . - S Vésicule Rénale
Coiffe métanéphrogéne

W

o per R

2

Coiffe métanéphrogeéne entourant les extrémités des branches fournies
par le diverticule (nous sommes dans le blastéme). Puis, rupture des
extrémités de la coiffe pour fournir les vésicules rénales.

Gl Sl Gpl

1. Extrémité craniale de la vésicule en contact avec I'extrémité d’'une
branche adjacente. 2. Extrémité caudale de la vésicule. 3. Tube
Contourné Distal. 4. Tube Droit Distal. 5. Anse de Henlé. 6. Tube Droit
Proximal. 7. Tube Contourné Proximal.

-

Apres avoir fourni ces segments, I’extrémité caudale de la vésicule est
invaginée par un peloton vasculaire et adopte une forme en coupole que 1’on
appelle la capsule rénale. La Capsule Rénale + le Peloton Vasculaire =
Glomérule = Corpuscule de Malpighi. On appelle Néphron 1’ensemble
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constitué par : Corpuscule de Malpighi + Tube Contourné Proximal + Tube
Droit Proximal + Anse de Henlé + Tube Droit Distal + Tube Contourne
Distal. Le processus de segmentation du diverticule urétéral se répete plusieurs
fois, et est a I’origine de toute une génération de néphrons qui deviendront

fonctionnels vers la 8eme semaine.

La zone initiale du diverticule urétéral sera a 1’origine de 1’uretére. La zone
située au niveau de la division des deux tout premiers bourgeons cranials et
caudal du diverticule sera a I’origine du bassinet. Les deux branches, justement,
formées a partir des deux bourgeons cranials et caudal formeront donc les
grands calices du rein, tandis que leurs divisions formeront elles les petits
calices. Au fur et 4 mesure que « ’arbre » formé par I’ensemble des branches de
division du diverticule urétéral prend place, les branches repoussent le blastéeme
métanéphrogene qui se différencie dans sa periphérie en corticale du rein, le

reste du blastéeme donnera la « médullaire» du rein.
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PHYSIOPATHOLOGIE
DE L ABCES RENAL @%



A. Facteurs physiopathologiques de I’infection urinaire.

1. Virulence bactérienne : les colibacilles.

Le phénomene d’adhérence bactérienne est essentiel pour comprendre le
role pathogéne des colibacilles dans la genese et la diffusion de I’infection
urinaire. L’adhérence des bactéries a la muqueuse urothéliale est un préalable

indispensable au développement d’une infection urinaire.[7, 10, 11]

La paroi bactérienne est composée d’'une membrane externe sur laquelle
s’implantent les flagelles (antigéne H), ainsi que de fines fibrilles protéiques

décrites sous le nom de pili (ou « fimbriae ») (figure 12 et 13).[8, 9, 11]

On décrit ainsi deux types de pili selon qu’ils soient sensibles ou résistants

aux mannoses .

Type I : mannose sensible : ils ont la propriété d’agglutiner les globules
rouges et permettent une adhésion importante aux cellules urothéliales en

culture ; ce phénomene est inhibé par la présence de mannose.

Type Il : mannose résistant : permettent une adhésion importante aux

cellules urothéliales en présence de mannose.

90% des souches d’Escherichia coli isolées au cours des pyeclonéphrites
possedent des pili MR. Les fimbriae de type 1 (mannose sensibles) facilitent la
colonisation du vagin ainsi que du bas appareil urinaire, alors que les fimbriae P

ou type 2 apparaissent essentiels pour la colonisation du haut appareil urinaire.
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Les pilis sont déterminés génétiqguement par le patrimoine chromosomique
de la bactérie. 1l semble que la présence de pili de type 2 soit nécessaire pour la
colonisation du haut appareil urinaire. De surcroit, les bactéries arborent des
lipopolysaccharides qui ont des propriétés immunogénes et jouent un role
d’endotoxine. Ces endotoxines agissent sur les fibres musculaires lisses et sont
responsables de 1’atonie de la voie excrétrice (la stase d’urine), ce qui contribue

a ’aggravation de I’infection.

Sur le plan systémique, elles sont a I’origine des manifestations générales
qui accompagnent 1’infection comme la fievre, I’hyperleucocytose ou le risque

de choc septique.[9, 12, 13]

Ce sont ces lipopolysaccharides, porteurs de I’antigéne O ou K, qui
permettent de définir les différents sérotypes de colibacilles (>150 existants):[7,

9] L’antigéne k+ se situe au niveau de la capsule, s’oppose a la phagocytose.

chromosome

plasnudes

flagelle

pili communs ou sexuels

pALO1 membrane cvtoplasmuque

Figure 9 : coupe schématique montrant les différents constituants cellulaire d’une
bactérie.
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Bactérie Gram - (MEB)

Un
pilus
sexuel

Des pili A - , <= flagelle
communs ‘

Figure 10 : aspect microscopique d’une bactérie muni de ces flagelles et pili

Mode de défense :

1.1. Deéfense naturelle

Les principaux moyens physiologiques de défense contre 1’infection
urinaire sont des moyens naturels : flux urinaire, fréquence des mictions
complétes, intégrité et imperméabilité de 1’urothélium (glycosaminoglycanes de
surface et cellules urothéliales), protéine de Tamm-Horsfall secrétée par le rein

(chelatrice a Escherichia coli pili de type 1).[16, 17, 19]

Une couche de mucopolysaccharides (glycosaminoglycanes) recouvre la
muqueuse urothéliale et prévient I’adhérence des bactéries aux cellules du
tractus urinaire, ainsi l’altération de cette couche de mucopolysaccharides
(lithiase, tumeurs,....) explique la survenu et la fréquence des infections

urinaires.
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Chez la fille, I’infection urinaire est favorisée par la bricveté urétrale. La
modification de la flore, et la modification du pH vaginal (augmentation du pH
> 4,4) par la diminution physiologique des cestrogénes aprés la ménopause ou
certaines habitudes d’hygieéne (utilisation excessive d’antiseptiques) facilitent la

colonisation vaginale puis urétrale par les bactéries digestives.[12, 14, 15]
1.2. Défense non spécifique

L’urine n’a aucune propriété bactériostatique ou bactéricide, mais peut étre
un excellent milieu de culture. Un certain nombre de facteurs présents dans les
urines (concentration élevée en uree, acides organiques urinaires, pH acide)
empéchent la multiplication des bactéries ou leur adhérence a 1’urothélium. On
citera en dernier lieu le r6le des IgA sécrétoires (au niveau de la cavité vaginal)

comme facteur inhibiteurs des infections urinaires chez la fille.
2. Mécanismes immunologiques

Les différents mécanismes immunologiques qui interviennent dans la

pyelonéphrite se déroulent en trois phases :
2.1. L’inflammation

Initialement, ce sont les voies de D’'inflammation qui sont activées.
L’augmentation du taux de cellules CD4 dans la phase aigué de ’infection serait
responsable de la migration de cellules de I'inflammation de la circulation
génerale vers le site d’expression de 1’antigene par la bactérie. La phagocytose
débute sur le site de I’infection en présence des macrophages. Ce phénoméne,
associ¢ a I’ischémie engendrée par 1’obstruction des micros vaisseaux, est

responsable du relargage de radicaux libres.[12, 16]

28



Ces derniers induisent des lésions tissulaires irréversibles, conduisant a

I’apoptose cellulaire prématurée.
2.2. L’immunité humorale

Au niveau des voies excrétrices urinaires, les immunoglobulines A (IgA)
sécrétoires semblent jouer un role important dans la prévention de 1’adhésion

des bactéries aux cellules urothéliales. [12, 10]

Au cours de la pyélonéphrite aigué, une réponse immunitaire va se
développer rapidement en réponse aux antigenes bactériens. Des études récentes
ont montré que I’activation des interleukines de type 1, 6 et 8 dont la
concentration est augmentée a la fois dans les urines et le sérum, était
directement dépendante de 1’adhésion des colibacilles sur les cellules

urothéliales.[12, 16]

Ces cytokines recrutent ensuite les polynucléaires sur le site de I’infection

et initient la réaction inflammatoire (Figure 14).

Une réaction systémique se développe ensuite avec des anticorps dirigés
successivement contre les antigénes O et K et contre les pili de type | ou Il

présentés par les Colibacilles. [7, 9, 12,18]

Dans les infections urinaires hautes, des IgM, des IgG puis des IgA sont
produits au niveau sérique sous le contrble des lymphocytes T qui infiltrent le

rein.
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2.3. Immunité cellulaire

Les lymphocytes T sécretent des enzymes qui degradent la matrice

extracellulaire.

S’il ne fait actuellement aucun doute que les pili de type II sont le facteur
déclenchant majeur de la réponse inflammatoire, il semble que ces fimbriae
jouent aussi un rdle important dans I’initiation de la seconde vague de réponse

par I’organisme. [35]

En fixant la fibronectine, les pili mettent a découvert certaines cellules
capables d’initier une réponse inflammatoire plus appropriée par 1’organisme
(T4, T8, T helper, et les T killer). Bien que les pilis soient les facteurs de
virulence bactérienne les plus importants dans la pyélonéphrite aigué, d’autres
pilis (X, S, etc.) et d’autres modes d’adhésion bactériens semblent également
entrer en jeu. La combinaison de multiples facteurs de virulence, comme
I’association de pili type I, hémolysine et aérobactine est assez fréquente dans
les pyélonéphrites aigués séveres. La thérapeutique envisagée dans la
pyé¢lonéphrite aigué doit donc avant tout viser a 1’éradication précoce des E. coli

responsables en tout premier lieu de la sévérité de I’infection.[10, 11, 12, 18 ]
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B. Mécanismes de contamination rénale

Trois principaux mécanismes physiopathologiques sont en cause des abces

rénaux et péri rénaux a savoir :
e Dissémination hématogene.
e la voie ascendante.
e la contamination a proximité d’une zone touchée. [20]
1. La dissémination hématogene

Les abcés coticossurénaux résultent habituellement de la propagation

hématogéne de bactéries.

Les principales sources d’infection comprennent les infections cutanees,
ostéomyélite et les infections endovasculaires. On les observe habituellement
chez les utilisateurs de drogues injectables, les personnes atteintes de diabete et

les patients sous dialyse.
L’organisme le plus communément isolé est le staphylocoque aureus.

Dix pour cent des abcés corticaux peuvent se rompre a des abces

perinéphériques.[21]

Plusieurs facteurs favorisants peuvent étre incriminés notamment le
diabete, une corticothérapie ou toute maladie entrainant une immunodépression

(néoplasie, chimiothérapie, Sida,...).
2. La voie ascendante

Elle est favorisée par des facteurs locaux qu'il conviendra ensuite de

rechercher : une anomalie congénitale, reflux, stase, lithiase,...
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L'infection du haut appareil est plutét unilatérale et a Gram -. (E. Coli,

Proteus, Klebsiella, Pseudomonas).

C'est l'infection de I'épithélium des cavités pyélocalicielles et de I'uretere
par cette voie ascendante qui est a l'origine d'une pyélite et, apres atteinte du

parenchyme rénal, d'une pyélonéphrite.

L’abcés résulte de la coalescence de foyers inflammatoires interstitiels

d’une forme sévére de pyélonéphrite.
3. L’infection de proximité

L’abces rénal peut également se constituer a partir d’une zone infectée

proche du rein et qui va s’étendre par contiguité jusqu’a celui-ci.[23]

Ce mécanisme intéresse essentiellement les malades qui développent des
abceés péri-rénaux a germes anaerobies, et qui sont le plus souvent une
complication infectieuse attribuable directement a une chirurgie abdominale ou
urologique (drainage d’abcés de psoas, résection intestinale pour entérocolite

nécrosante, pyéloplastie, appendicite...).[22]

Occasionnellement un abces périnéphretique résulte de la propagation
d’une infection a partir de sites extra-péritonéaux comme 1’appendicite
rétropéritonéale, la diverticulite, la pancréatite et les troubles inflammatoires

pelviens.

Dans certains cas, 1’abces périnephritique est causé par une perforation

intestinale, la maladie de crohn ou 1’ostéomyélite de la colonne vertébrale. [23]
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Il s’agit d’une étude rétrospective qui porte sur 07 cas d’abces rénal et péri
rénal colligés au Service de Chirurgie Pédiatrique A du CHU Avicenne Rabat,

cette étude s’étale sur une période de 16 ans entre Janvier 2002 et Janvier 2018.

Nous avons exploité tous les registres des hospitalisations en chirurgie
pédiatrique et on a constaté que durant cette période 8 cas d’abces rénal ont été

enregistrés, mais un dossier a été éliminé car il était inexploitable.

Nous avons recueilli rétrospectivement les données épidémiologiques,
cliniques, biologiques, radiologiques, thérapeutiques et évolutives pour chaque

dossier et nous avons établi une comparaison avec les donnees de la littérature.

Nous détaillerons dans ce chapitre les observations cliniques de nos 07

malades en se basant sur :
> Les données épidémiologiques : age, sexe, terrain et antécédents

> Les donneées cliniques : motifs de consultation, délai de consultation,

symptomatologie, examen physique.

Les données biologiques : NFS, CRP, Bilan bactériologique
Les données morphologiques : échographie abdominale,
tomodensitométrie abdominale.

Le traitement : médical et chirurgical

v VWV VvV VY V¥V

Surveillance et évolution.
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Observation N° 1

Il s’agit d’un enfant 4gé del0 ans, 3éme d’une fratric de 4, bien vacciné

selon le PNI, scolarisé et habitant Oued Zem.
Antécédents :
e plusieurs épisodes d’otite moyenne aigues negligees dans la petite
Enfance.
e tuberculose pulmonaire traitée dans la fratrie

Qui présente depuis un mois des lombalgies gauches avec des urines

foncées, hématurie, sueurs nocturnes et fievre non chiffrée.

Initialement il a eté mis sous antibiothérapie et corticothérapie mais sans
amélioration apres il a été adressé a 1’hopital de Beni Mellal ou une échographie
a été faite et qui a objectivé une tumeur du pole inférieur du rein gauche alors il

a été adressé a I’hopital Souissi pour éventuelle prise en charge.
A P’admission, I’enfant était en assez bon ¢€tat général, asthénique, T : 38°C

Il présentait une voussure de la région lombaire gauche avec a la palpation
une masse arrivant au contact de la paroi lombaire mesurant 10/6 cm et un

contact lombaire positif, le reste de I’examen somatique était sans particularités.
A. Examens biologiques
e NFS : Hyperleucocytose a 22890/mm3
Anémie a 8,9 g/dI
Plg = 523 000/m2

e CPP: 188 mg/l
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e ECBU : sterile
e VS :102mm a la 1ére heure.
e |IDR: négative
e Urée=0.14 g/l

e Creéatinine =5 mg/I
B. Examens radiologiques

eEchographie: avait objectivé processus lesionnel mediorénal gauche
hypoéchogene étendu vers les parties molles mesurant 97/91/88mm révélant soit

une PNA xanthogranulomateuse soit un abces rénal gauche (fig. 7)

¢TDM abdominale : aspect évoquant un abces multicloisonné médiorénal

gauche a développement postérieur (fig. 8) mesurant94/84/45
Conduite a tenir :
Le patient a été mis sous Antibiothérapie parentérale associant Triaxon 1.5
g/24h et Flagyl 45mg /12h

eLa ponction échoguidée a été réalisée elle a ramené 75cc du pus dont
I’examen cytologique a révélé une réaction cellulaire importante faite de PNN
altérés 95% et lymphocytes 5% et d'hématies avec isolement d’un staphylocoque

a la culture.

Devant la persistance de la symptomatologie et 1’aspect multicloisonné de

I’abcés a la TDM un drainage chirurgical fut indiqué.
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Par un abord antérolatéral gauche, une masse sous capsulaire médio-rénale
infiltrant le psoas fut découverte, on a réalise une évacuation du pus avec
fondement des logettes + biopsie des berges de la cavité, un drain a été laissé a

I’intérieur de la cavité résiduelle.

Le patient a été mis sous Claforan (Cefotaxime) 1,5g /24h en IVD 10 jours puis
relais par voie orale.

L’anatomopathologie de la biopsie a objectivé une réaction inflammatoire
de type bourgeon charnu sans caractere specifique et la culture du liquide de

ponction a permis I’isolement d’un staphylocoque aureus.
Recherche de mycobactérie : BAAR négative
L’ablation du drain a été faite apres 10 jours
La surveillance :

L’évolution a été marquée par la disparition des signes cliniques,

I’échographie réalisée apres 1’ablation du drain a objectivé une cavité résiduelle.

Les échographies de controle faites aprés un mois, 3 mois, 6 mois et 1 an

étaient toutes normales avec des ECBU stériles.
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Figure 12 : Image scanno-graphique d’un abces

multicloisonné médiorénal gauche.
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Observation n°2 :

Il s’agit d’un enfant agée de 3ans, 3éme d’une fratrie de 3, vaccination en

cours selon le PNI, originaire et habitant Taza.
Antécédents :

o des épisodes de fievre non expliquée non documentées

o Consanguinité de premier degré.

L’histoire de la maladie remonte a un mois par I’installation d’une fievre
inexpliquée avec douleurs abdominales diffuses associées a des vomissements
incoercibles sans troubles de transit ni signes urinaires, le tout évoluant dans un

contexte d’asthénie, d’anorexie et d’amaigrissement.

A T’admission, I’enfant était pale, asthénique, fébrile a 38 °C, avec

quelques plis de déshydratation.

e [’examen physique a ¢t¢ normal en dehors d’une légere sensibilité

bdominale diffuse.
1. Biologie :
NFS :
Hyperleucocytose a 24 160 /mm3 avec 15 820/mm3 de PNN
HB=6,9 g/dI
CCMH basse }anémie hypochrome microcytaire
VGM basse
PLQ= 628000/ml,

CRP= 46 mg/I
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VS=90 mm (1ere heure) et 127 mm (2eme heure).

ECBU : une leucocyturie a 5000/ml avec Klebsiella pneumonie a la

culture.
2. Radiologie :

- L’urographie intraveineuse (23/10/2003) a revélé une compression avec
refoulement des tiges calicielles moyennes et supérieures du rein droit par

rapport a une masse polaire d’ou la suspicion d’un néphroblastome

- L’Echographie abdominale (31/10/2003) a montré un processus |ésionnel

rénal droit polaire supérieur de 59,6 m de diametre.

- La TDM abdominale a montré un processus lésionnel polaire supérieur
droit mesurant 53x55x72mm infiltrant ’espace para-rénal postérieur avec

adénopathie au niveau de la loge surrénalienne ; aspect évoquant un abces rénal.
Conduite a tenir :

L’enfant a ¢été mis sous antibiothérapie parentérale associant Augmentin

+Genta.

L’évolution a été¢ marquée cliniquement par la persistance de la fievre avec

a I’échographie de contréle une collection rénale droite qui n’a pas régressé.

Devant 1’absence d’amélioration sous traitement antibiotique seul, un
drainage percutané echoguidé fut indiqué, celui —ci a permis 1’évacuation quasi-
complete de la collection , le drain a cessé de ramener du pus apreés 5 jours.

La culture du liquide de drainage a permis I’isolement de klebsiella

pneumoniae.
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La surveillance :

» Echographie de controle aprés 1 mois : régression de la collection
rénale droite supérieure.

> ECBU de contréle = stérile aprés 48h

» NFS : GB a 15510/mma3.

> Echographie de contrdle apres un an : régression de la collection

Figure 13 : Image échographique
montrant un processus

infectieux rénal droit

Figure 14 : Image scénographique
révélant un abces rénal droit
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Observation n°3

I1 s’agit d’un enfant ageée de 5ans, unique de sa famille, bien vaccinee selon
le PNI et habitant Salé.

Antécédents : des infections urinaires a répétition.

L’histoire de la maladie a commencé par I’installation d’une fievre
paroxystiqgue non chiffrée de fréguence variable cédant apres traitement

antibiotique et antipyrétique non spécifique.

Cette fievre s’est compliquée apres six mois par des lombalgies d’intensité
croissante jusqu’a devenir insomniantes, de siége gauche irradiant vers les

organes génitaux plus bralures mictionnelles.

L’examen physique est complétement normal a 1’exception d’une

sensibilité lombaire gauche.
1. La biologie :
- NFS : une hyperleucocytose a 12530 /mma3.
- CRP : 43mgl/I.
-VS:75mmalal ere heure.
- ECBU : une leucocyturie aseptique.
2. la radiologie :

L’échographie abdominale (22/02/2007) a montré une image en faveur
d’une masse Kkystique intra-parenchymateuse polaire supérieure mesurant
45/42mm (Fig.11)
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La TDM abdominale (05/03/2007) a révélé I’image d’un processus
Iésionnel intra-parenchymateux polaire supeérieur avec des calcifications
linéaires etcompression des cavités excrétrices mesurant 52/44/38 plus en faveur

d’un abces abcees rénal que d’une tumeur kystique.
Conduite a tenir :
L’enfant a été mis sous Flagyl 25mg *2/j associé a Cotrim 100mg *3/j.

A j7 de traitement, I’enfant accuse des douleurs abdominales ainsi que des

bralures mictionnelles avec persistance de la sensibilité lombaire gauche.
Une chirurgie exploratrice fut indiquée (13/03/2007) :

Par une lombotomie antérolatérale au niveau de la 12éme cote on a réalisé
une ponction du pole supérieur qui a ramene 54cc de pus, ensuite on a procéde a
une évacuation de la collection intra-parenchymateuse + biopsie, le drain a été

laissé a I’intérieur de la cavité résiduelle.

L’examen anatomopathologique de la biopsie a objectivé une Coque
d’abceés sans lésion spécifique ou tumorale et la culture du liquide de drainage a

permis I’isolement d’Escherichia coli.

Elle a été mise sous Totapen 500mg/8h IVD, Genta 40 mg/24 en IVL et
Flagyl

300 mg/12h pendant 2 semaines.
La recherche de mycobactéries = BAAR négative

Culture= négative aprés 2mois.
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Surveillance :

La clinique était normale avec un ECBU stérile et une échographie qui a
objectivé un processus lésionnel médian gauche en rapport avec une cavité

résiduelle

Une echographie de contréle apres un an a révelé la persistance de la cavité

résiduelle.

Figure 15 : Image échographique d’un abcés rénal soit d’une tumeur
kystique en faveur soit d’un abcés rénal soit d’une tumeur Kkystique.

Figure 16 : Image scannographique révélant un abces rénal gauche
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Observation n°4

Il s’agit d’un enfant 4gée de 9ans et demi, ainée d’une famille de 5 enfants,

bien vaccinée selon le PNI et habitant Kénitra.
Antécédents :

o syndrome fébrile non documenté 1 épisode /mois depuis 1’age de 5
ans.

o Infection urinaire traitée a I’age de 6 ans avec découverte d’un rein
en fer a cheval.

o une consanguinité du ler degré.

Présente depuis un mois des douleurs de la FIG irradiant vers le dos et les
organes génitaux externes associés a des brulures mictionnelles, le tout évoluant

dans un contexte de fievre, d’anorexie et d’amaigrissement.

Elle a été hospitalisée initialement en P3 puis adressee au service de

chirurgie.

A 1’admission, enfant asthénique, pale, T : 38°C, I’examen physique trouve

une sensibilité de la fosse iliaque gauche.
1 .Les examens biologiques :

v" NFS : hyperleucocytose a 25500/ml.
v" CRP : 115mglI.

v VS:75mmalalére heure.
v ECBU : Escherichia coli a la culture.
2. Les examens radiologiques :
o] ’échographie abdominale a objectivé des foyers de néphrite + abces
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médiorénal fusant dans les parties molles péri-rénales avec forte suspicion

de rein en fer a cheval (Fig.13)

eLa TDM abdominale a révélé un aspect de pyélonéphrite au stade
suppuratif avec des collections abcédées au nombre de 3 infiltrant 1’espace péri-

rénal et psoas + rein en fer a cheval avec rein droit ectopique. (Fig.14)
Conduite a tenir :

La patiente a été mise sous bi-antibiothérapie : Triaxon 500mg/12h et

Genta 160mg/24h par voie parentérale durant 15 jours.

Elle a bénéficié ultérieurement d’une ponction écho-guidee dont la
cytologie a objectivé un matériel hémorragique avec cellules inflammatoires
polymorphes + lymphoplasmocyte et PNN et la culture a isolé un Escherichia

coli.

Par un abord antérolatéral gauche, I’exploration chirurgicale a trouvé un
rein blindé et tuméfieé avec absence de collection parenchymateuse ou
périphérique individualisable, on a réalisé une néphrolyse avec libération des

adhérences + biopsie.

L’anatomopathologie de la biopsie a révélé un tissu fibro-adipeux avec

discréte réaction inflammatoire non spécifique.

L’urétéro-cystographie rétrograde a éte réalisé ultérieurement dans le cadre

d’un bilan étiologique et elle n’a pas révélé d’anomalies (Fig.15)
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Fig  :Image échographique en
faveur de foyers de néphrite + abcés
médiorénal

Fig. - Image scannographique
révélant un aspect de pyélonéphrite
au stade suppuratif avec des

collections abcédées

18 i my ~—a
0402
Vil 1.y L N

Fig. :L’urétéro-cystographie rétrograde normale chez une fille présentant un abcés rénal

Figure 17 : aspect échographique et scannographique en faveur d’une pyélonéphrite
associée a un abces médiorénal.
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Observation n°5

Il s’agit d’un enfant 4gé de Sans bien vacciné selon le PNI ,3éme d’une

fratrie de 3, habitant a Temara.

Antécédents : hospitalisé a I’hopital d’enfants de rabat pour infection

urinaire a 2006.

Présente depuis un mois des lombalgies droites d’intensité croissante,
associees a des vomissements sans signes urinaires ni digestifs le tout évoluant
dans un contexte de fievre non chiffrée et d’anorexie ; apres une consultation a
titre externe un traitement antibiotique a été prescrit mais sans amélioration puis

il a été adressé a I’HER pour prise en charge.
L’examen clinique a ’admission était sans particularités.
1. Les examens biologiques :

= NFS : hyperleucocytose a 15700/mm3 a prédominance
polynucléaires,

= CRPa43mg/l

= ECBU : stérile,

2. Les examens radiologiques :

e[ ’échographie abdominale a révélé uns processus Iésionnel polaire

superieur droit+ 2 formations kystiques anechogénes évoquant une PNA
Xanthogranulomateuse plus qu’un processus tumoral. (Figure

eLa TDM abdominale a objectivé un processus Iésionnel polaire supérieur
et postérieur qui se rehausse en periphérie pour délimiter une zone liquidienne

mesurant 26x33x50 en rapport avec un abces rénal droit. (Figure 17)
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Conduite a tenir :

L’enfant a bénéficié d’un drainage scanno-guidé qui a ramené 50 cc de pus
dont I’examen cytologique a révélé un étalement sanguin et fibrineux avec de
rares ¢léments figurés de sang, et la culture a permis 1’isolement d’un

Escherichia coli.

Il a été mis sous antibiothérapie par voie parentérale : Floxam 500mg/8h ;

Genta 60 mg /24h et Flagyl 250 mg/12h puis per os.
La surveillance :
Bonne évolution clinique.

Une échographie de controle réalisée aprés 48h a objectivé une logette
résiduelle au pole superieur droit non collectée ne permettant pas un drainage
échoguide.

Une échographie aprés un mois, 6mois et un an a montré une régression

quasi compléte des lésions rénales droites.
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Figure 18 : Image échographique révélant un processus lésionnel droit

Figure 19 : Image scannographique en rapport avec un abces rénal droit
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Observation n° 6

Il s’agit d’un enfant 4gé de 5 ans deuxiéme d’une fratrie de trois, bien

vacciné selon PNI.

Antécédents : Opéré pour lithiase rénale et urétérale droite en il yaun an a
Tetouan.

La symptomatologie remonte a 5 jours avant son admission marquée par
une fievre non chiffrée associée a des vomissements et des coliques
néphrétiques. Il a été vu initialement au centre hospitalier provincial MDIQ puis

transféré pour une éventuelle prise en charge.
L’examen clinique trouve un contact lombaire droit
1. Les examens biologiques :

eNFS : GB : hyperleucocytose 17800 /mm3 a prédominance polynucléaire
neutrophile.

eCRP : 283.50
oECBU : stérile
2. les examens radiologiques :

eEcho abdominale: Aspect en rapport avec une pyélonéphrite
Xanthogranulomateuse du rein avec collection intra-parenchymateuse et

périrénale.

eTDM abdominale : Lithiase urétérale droite obstructive avec urétérite
mesurant 10 mm avec pyonéphrose droite associée a un phlegmon peri

néphrétique mesurant 74*62
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Conduite a tenir :

L’enfant a été mis sous bi antibiothérapie : Triaxon 19/24h avec Flagyl500
mg/8h

A travers une lombotomie oblique droite en regard de la 12eme on trouve
un gros rein droit si¢ge de multiples poches d’abcés une deuxieme néphrotomie
medio-rénal a été réalisée permettant I’élimination de beaucoup de pus et de

fausses membranes suivi d’un lavage au serum salé Bétadiné.

Anatomopathologie : Aspect histologique en faveur soit d’un Kkyste

hydatique altéré ou d’un abces.
Sérologie du kyste hydatique a été réalisée revenue négative.
Surveillance :
Clinique : bonne évolution

Echographie abdominale : affaissement totale de la collection rénale droite,

calcul vesical et drain en place.

Une échographie a un mois, 4mois, 6mois montre la régression de la

collection rénale droite
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Figure 20 : Image échographique montrant collection intra-parenchymateuse et
périrénale.

Figure 21 : Image scannographique montrant pyonéphrose droite associée a un
phlegmon péri néphrétique
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Observation n°7

1l s’agit d’un nourrisson agé de 8mois, bien vacciné selon PNI, 3°™ d’une

fratrie de trois, habitant a Ouelmés.

Il présente depuis 3jours une fievre non chiffrée avec un épisode de
vomissements bilieux postprandiaux associée a des diarrhées liquidiennes
chiffrées a 2 selles /jour le tout évoluant dans un contexte d’altération de 1’état

géneral.

L’examen clinique trouve une fievre a 40 C, hypotonique, le reste de

I’examen est sans particularité.
1-Les examens biologiques:
oNFS : hyperleucocytose a 20100 /mm 3 a predominance neutrophile.
Anémie normochrome normocytaire a 10.1 g/100ml
eCRP : 248
eECBU : stérile
eHémoculture : Staphylococcus cohnii
2-Les examens radiologiques :

eEchographie abdominale : Rein droit augmenté de taille 11*76*6
hyperéchogéne indifférencié siége d’une importante dilatation pyélo-calicielle

associee a processus lésionnel médiorénal droit hypo échogéne

eTDM Abdominale: un abces multicloisonné médiorénal droit a

développement postérieur mesurant 90/86/40
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Conduite a tenir :

Le patient a été mis initialement sous bi-antibiothérapie : Ceftriaxon et

Gentamycine.

Le nourrisson a bénéficié d’un drainage écho guidée qui a ramenée 150cc
de pus I’examen cytologique a révélé matériel hémorragique avec cellules
inflammatoires polymorphes +lymphoplasmocyte et PNN, et la culture a permis

I’isolement du Staphylococcus cohnii.
Surveillance :
Clinique : apyrexie obtenue a j5 d’antibiothérapie
ECBU : stérile

Echo abdominale : aspect échographique en faveur de la régression de la
cavité résiduelle avec un syndrome de jonction PU bilatéral plus marqué a

droite.

Figure 22 : Image échographique montrant un processus lésionnel médiorénal droit
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Dans ce chapitre nous récapitulons les données épidémiologiques,

cliniques, biologiques et radiologiques des 07 observations.

DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

L’age des patients variait entre 8 mois et 10 ans avec une moyenne d’age
de 05.45 ans.

On a trouvé une prédominance du sexe masculin puisqu’on a 4 garcons soit

57,14% contre 3 filles soit 42,85% avec un sexe ratio de 1,33.

Répartition de I'abces rénal chez I'enfant selon le sexe

Répartition de I'abces rénal chez I'enfant selon le sexe

= Gargon = Fille

Graphique 1 : Répartition de I’abceés rénal chez I’enfant selon le sexe.
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ORIGINE:

Les patients issus du milieu rural étaient les plus nombreux : 5 cas soit

83,33% contre 2 cas du milieu urbain soit 28,57%.

Origine

= Milieu rural = Milieu urbain

Graphique 2 : Répartition de I’abces rénal chez I’enfant selon I’origine.

TERRAINS ET ANTECEDANTS :
Dans notre série :

> 3 enfants ont eu un antécédent d’infection urinaire traités en

ambulatoire et un enfant a été hospitalisé en service de pédiatrie.
» 3 enfants ont eu un syndrome febrile inexplique.
» Un enfant ayant un antécédent d’otite moyenne aigue négligée.

» Une consanguinité du premier degré a été retrouvée chez deux

malades.
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> Un enfant présentait un rein en fer a cheval avec un rein

controlatéral ectopique.
> Un enfant a été opéré pour lithiase rénale et urétérale droite.

Tableau I : Récapitulatif des antécédents des malades

Nombre Pourcentage
Fievre inexpliquée 3 43%
Infection urinaire 3 43%
Malformation congénitale : 3 43%
-Rein en fer a cheval
-Rein ectopique 1 14%
-Scoliose 1 14%
1 14%
Foyers infectieux a distance 1 14%
:OMA
Consanguinité de ler degré 2 28%
Lithiase rénale 1 14%
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DONNEES CLINIQUES :

Délai diagnostic :

Dans notre série chez tous les malades, on a trouvé un délai qui varie entre
5 jours 3 mois entre le début de la symptomatologie clinique et leur admission
au service de chirurgie pédiatrique, 4 d’entre eux ont bénéficié initialement

d’une consultation a titre externe, soit 57.14% des cas.

Signes fonctionnels :

Les douleurs lombaires unilatérales droites ou gauches associees a une
fievre, constituent les deux motifs de consultation les plus fréquents dans notre

étude et sont retrouvées six enfants, soit 85.71% des cas.
La fievre est associée a des frissons.

Les signes urinaires sont observés chez trois enfants, soit 42.85% des cas
dont deux présentaient des brulures mictionnelles et un enfant avec une

hématurie.
Les vomissements sont observés chez quatre enfants, soit 57.14% des cas.

L’altération de 1’état général a type d’amaigrissement, anorexie, asthénie

était observée chez trois cas.

Un seul enfant avait présenté des douleurs abdominales.
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Signes cliniques

m Signes cliniques

100%
88%

57%
43% 43%
I I -
AEG

Lombalgies Fievre Signes urinaires  vomissements Douleurs

abdominales
Graphique 3 : Répartition des patients en fonction des signes cliniques.

Signes physiques :

Une sensibilité lombaire gauche est observée chez deux patients, soit
28.57% des cas.

Une sensibilité lombaire droite avec contact lombaire chez un enfant.

Une sensibilité de la fosse iliaque gauche est notée chez un malade.

Un malade présentait une voussure de la région lombaire avec une masse

palpable lombaire gauche.

L’examen physique était normal chez trois patients.
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Signes physiques

m Signes physiques
42%
28% 28%
I 14% 14%
sensibilité lombaire sensibilité lombaire Sensibilité de la FIG masse lombaire Examen physique
gauche droite palpable normale

Graphique 4 : Répartition des patients en fonction des signes physiques.
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DONNEES PARACLINIQUES :

A.  DONNEES BIOLOGIQUES

La numération formule sanguine a été pratiqué systématiquement chez tous

nos malades :
- La totalité de nos patients ont eu une hyperleucocytose.
- Une anémie a été signalée chez quatre cas.

elLa CRP a été pratiquée chez tous nos patients et a été positive chez la

totalité variant entre 24 et 283 mg /I.

el a vitesse de sédimentation a été pratiquée également chez 4 malades,

élevée dans 3 cas variant entre 64 et 102mm a la premiere heure.

ela fonction rénale (Urée + Creatinine sanguines) n’a pas révelé

d’anomalie chez les sept cas de notre série.

el ’examen cytobactériologique des urines a été pratiqué systématiquement

chez tous nos malades :
- Des germes ont été isolés chez deux cas :
0 Escherichia coli
0 Klebsiella pneumonia
- Une leucocyturie aseptique a été signalée chez deux cas
- L’ECBU a été stérile chez trois cas.

La recherche de bacilles de Koch a été pratiquée chez un cas suite a un

drainage chirurgical et elle a été négative.
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B. DONNEES RADIOLOGIQUES :

1) Echographie :

Elle a été pratiquée chez tous les patients.

L’échographie seule a confirmé le diagnostic d’abcés rénal dans 3 cas, Soit

42% des patients.

Elle a suspecteé le diagnostic a coté d’autres processus lésionnels dans 4 cas,

soit 57% des cas:
- PNA xantogranulomateuse chez 3 malades
- Une tumeur kystique chez un malade.

La taille des abces a été précisée chez quatre malades, elle variait entre

44mm et
97mm avec une moyenne de 65mm (grand axe).

La localisation des Iésions est représentée dans le tableau ci-dessous :
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Tableau Il : Répartition topographique des lésions a I’échographie

Nombre %
: L 1 14.28%
Polaire supérieur
1 0
Rein gauche Médiorénal 2 28.57%
- 0
Polaire inférieur 0%
: ‘s 1 14.28%
Polaire supérieur
i 1 0,
Rein droit Médiorénal 1 14.28%
0,
Polaire inférieur 2 28.57%
Abces 4 57.14%
unique
Abces 3 42.85%
multiples

L’échographie a confirmé I'infiltration des parties molles péri rénal chez un
patient, elle également suspecté un rein en fer a cheval chez un malade et avait
montré 1’existence d’un syndrome de jonction pyélo-urétérale a droite chez un

cas.

2) TOMODENSITOMETRIE

Le scanner a été réalisée chez 100% nos malades et a confirmé avec

précision le diagnostic d’abcés rénal a 100%.

Il a surtout permis de mettre en évidence une collection para rénale
postérieure chez un malade, Il a montré I’infiltration du psoas avec les parties

molles latéro-vertébrales chez un malade,
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Il a objectivé un aspect multicloisonné de I’abcés chez un malade,
Il a écarté le diagnostic de tumeur kystique chez un cas,

Il a permis de découvrir un rein en fer a cheval avec un rein ectopique chez

un malade
Il a montré ’existence lithiase urétérale droite obstructive avec urétérite.

La topographie des lésions au scanner est comparable a celle observée en

échographie.

3) Urographie intraveineuse :

Elle a été pratiquée chez deux malades dans notre série.

Chez un cas, elle a révélé une compression des cavités calicielles, faisant

evoquer un néphroblastome ;
Dans ’autre cas, elle n’a pas révelé d’anomalie.

4) L’Urétérocystographie :

Elle a été pratiquée chez 4 malades dans notre série, 57.14% des cas sans
révéler d’anomalie.
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LE TRAITEMENT:

A. MEDICAL :

L’antibiothérapie :

Elle a été prescrite chez tous les malades, il s’agissait d’une bi-
antibiothérapie associant (bétalactamines + aminosides) chez trois patients et

(céphalosporines de 3éme génération + aminoside) chez quatre cas.

L’association avec le métronidazole chez quatre patients ; les antibiotiques

ont été changés chez deux cas selon 1’antibiogramme aprés pyoculture.

La voie intraveineuse (V) a éete utilisée pour tous les antibiotiques au début
du traitement : le relais par voie orale se faisait en moyenne 5 jours apres la voie

intraveineuse.
La durée de I’antibiothérapie était de :
- 15 jours chez cing malades
- 20 jours chez un malade
- 10 jours chez un malade
La moyenne était de 15 jours de traitement.

Les différents antibiotiques utilisés chez nos malades ainsi que leurs doses
sont présentes dans le tableau Il suivant :
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Antibiotique Dose Nombre Pourcentage
Amoxicilline + acide _
) 80mg/kg/jour 3 42%

clavulanique
Ceéphalosporines de _

. . 50mg/kg/jr 4 57%
3eme géneration
Aminoside 3mg/kg/jour 6 85%
Métronidazole 250mg/12h 4 57%

Ponction drainage percutané :

Cette methode de drainage a été indiquée chez 5 patients

Ce drainage est guidé par 1’échographie chez 4 patients et par la
tomodensitométrie chez un patient. Cette méthode de drainage était efficace
chez trois malades (47%), et I’amélioration clinique et échographique était

observée en (48h a 72h) apres le drainage.

Chez les 2 autres enfants, la persistance de la douleur et de la sensibilité
lombaire, la récidive de la collection contr6lée échographiquement avec

présence de cloisons ont conduit a pratiquer un drainage chirurgical.

3. le drainage chirurgical :

Le drainage chirurgical a été réalisé chez quatre malade mais en premiére

intention chez 2 malades, soit 28.57% des cas en raison de :
- Présence de multiples abcés de petite taille.
- Compression des cavités excrétrices
- Suspicion de tumeur kystique (cloisons a I’échographie)
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- présence de lithiase rénale droite.

Le bilan préopératoire a été fait systématiquement chez tous les malades et

a comporté : NFS, TP/TCK, fonction rénale (Urée, Créatinine).
La voie d’abord :

-Une lombotomie antérolatérale gauche en regard de la 12éme cote est

pratiquée chez les 3 malades.
-Une lombotomie oblique droite en regard de la 12 eme cote chez un cas.

4. Exploration chirurgicale et gestes thérapeutiques:

L’exploration a permis de préciser 1’aspect, la situation et I’extension de

I’abces chez les 4 enfants opeérés :

- Gros rein droit si¢ge de multiples poches d’abceés

- Une collection abcédée du rein gauche infiltrant le psoas et I’espace
périrénal.

- Une collection sou-capsulaire avec de multiples logettes.

- Un rein tuméfié et blindé, sans collection parenchymateuse ou

périphérique individualisable.

Le geste thérapeutique a consisté en un simple drainage et évacuation des
collections avec fondement des logettes chez 2 malades, une néphrolyse avec
libération des adhérences chez le 3*™, chez le quatriéme patient on a eu recours
a une deuxieéme néphrotomie mediorénale permettant I’évacuation de pus et de

fausses membranes.
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Suivi d’une toilette abondante eu sérum salé¢ Bétadinée jusqu’a 1’obtention
d’un liquide clair avec mise en place d’un drain de Redon au niveau de la cavité

résiduelle.

Le prélévement d’un échantillon de liquide pour culture + biopsie de
I’abcés pour étude histologique et elle a révele une réaction inflammatoire sans

caractére spécifigue ou tumorale.

5. Evolution :

Chez nos patients on a eu une amélioration clinique et biologique
immeédiate apres drainage de 1’abcés marquée par la régression de la douleur
lombaire et la fievre qui disparaissent en moyenne apres 48h d’antibiothérapie et

une diminution progressive du taux des GB et de la CRP jusqu’a négativation.

L’échographie reste I’examen radiologique de référence pour le contréle de

la cavité résiduelle.

Avant la sortie du patient et au cours des consultations ultérieures on
demande une échographie avec un examen cytobactériologique des urines a un

mois, 3mois, Six mois puis un an apres le drainage chirurgical.

On a remarqué que 1’évolution était favorable et rapide pour le malade qui
a bénéfici¢ d’un drainage percutané avec une durée d’hospitalisation courte.

Pour les malades qui ont été opérés la durée d’hospitalisation était plus longue.
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A. Epidimiologie
1. L’incidence

L'abcés rénal est un état clinique rare chez les enfants dont la

prévalence reste encore inconnue.[25]

Dans une étude publiée chez ’adulte en 1997, Dembry et coll26
rapportent que I’incidence est comprise entre 1 et 10 pour 10000 admissions

hospitaliéres. Elle est de 0,9 a 4 cas pour 1000 admissions d’aprés Bacha. [24]

On trouve également dans une étude publiee en 2016, fait par Chun-Yu
Chen trouve que durant une période d’étude de 8 ans parmi 200000 enfants

admis au service d’urgence seulement 17 enfants ont ét€¢ diagnostiqués d’abces
rénal. [25]
2. L age

L’age moyen de survenu varie selon les séries, dans la notre il est
estimé a 5.45 ans (extrémes entre 8mois et 10 ans), il est de 6.1 ans dans la série
de Chun-Yu Chen [25] et de 13 ans dans la série de Brian J. Linder, Candace F.
Granberg [28].

Dans une étude46 realisée au CHU Hassan Il a Fes portant sur 7 cas,

cette moyenne d’age était de 7 ans.

Au-dessous de six mois cette pathologie parait tres rare, elle est

encore trés peu fréquente en néonatalogie. [53 54]
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3. Le sexe

La plupart des études concluent a une prédominance féminine comme
dans 1’étude de Chun-Yu Chen durant une période d'étude de 8 ans,il a trouvé
parmi 17 patients 7 garcons et 10 filles soit une prédominance féminine de
58.80%.25

On trouve aussi dans une étude fait par Brian J. Linder, Candace F.

Granberg 13 /16 patients ont été des filles soit une prédominance de 81%.

Par contre dans notre série retrouve une prédominance masculine de

57.14% de 1’abcés du rein avec un sexe ratio de 1.33.

Tableau 111 : Comparaison de la prédominance du sexe et de ’Age moyen de survenu de
I’abcés rénal entre différentes séries de la littérature.
- Nombre de Sexe
Série Isérie Age moyen
Cao M (%) F (%)
La série de Chun- 0 0
vu Chen 17 cas 7 (41.2%) 10(58.8%) 6.1 ans
La série de Brian
J. Linder,
Candace F.
Granberg 16 cas 3(19%) 13(81%) 13 ans
CHU Hassan 11 7 cas 4 (57%) 3(43%) 7 ans
Notre série 7 cas 4 (57%)  3(43%) 5.45 ans
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4. LE COTE

D’aprés Chun-Yu Chen, I’abeés rénal est unilatéral dans plus de 50% des

cas avec une fréquence d’atteinte du rein droit de 70.1% par rapport au rein
gauche. [25]

Par contre dans la série de Kaye le rein gauche est le plus atteint. [42]

Dans la série d’Evi Comploj (6 cas) pour tous les cas, les abces étaient

solitaires, unilatéral et situé dans le rein droit.[63]

Dans notre série, ’atteinte rénale était fréquente du c6té droit : 5 cas contre

2 localisations a gauche.

Les formes bilatérales sont trés rares ; Chaudhry a rapporté un cas d’abces

rénal bilatéral diagnostiqué chez une patiente de 11ans.[55]
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B. Facteurs prédisposant

Les abces du rein peuvent étre associés a différents facteurs prédisposant :
obstructifs ou infectieux des voies urinaires, diabete sucré, ['utilisation
intraveineuse de drogue, un traumatisme, une chirurgie abdominale ou

urologique et immunodépression comme le cancer ou le SIDA.[56]

Les anomalies du tractus urinaire responsable de stase des urines sont
incriminées dans la genése de ’abcés rénal, le reflux vésico-urétéral est au
premier plan de ces uropathies, les lithiases des voies excrétrices, les
dysfonctionnements vésico-sphinctériens ou les maladies kystiques du rein sont

également des pathologies pouvant se compliquer d’abces. [57]

D’aprés 1’étude Chun-Yu Chen une jeune fille de 15 ans etait atteinte de
diabéte sucré, et 3 enfants présentés avec reflux veésico-urétéral. Ainsi, la
présence d’anomalie structurelle des voies urinaires et de maladies systémiques
ne sont pas nécessairement des conditions préalables a la formation de I'abceés
rénal.[25]

L’étude d’ANGEL [20] concernant six enfants ayant des abces rénaux, note
que des facteurs prédisposant anatomiques ont été identifié chez 5 patients a
savoir un reflux vésico-ureteral(1), obstruction de la jonction pyélo-urétérale (2),

un diverticule caliciel (1) et une vessie neurogene (1).

D’aprés Klar et coll. [36] leur revue de la littérature montre que 11/21
enfants atteints d’une néphronie lobaire aigue ont un reflux vésico-urétéral

associe.

BARADKAR a décrit en 2011 un cas d’abceés a E.Coli compliquant un

calcul rénal chez un enfant de 6ans. [58]
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Comme indiqué précédemment, le plus courant des facteurs de risque
d'abces rénal chez I'adulte sont le diabéte sucré, lithiase rénale et obstruction de
I'uretere. [39, 40]

Dans la population pédiatrique, 1’anomalie urologique (VUR, obstructions
de la jonction urétéro-pelvienne et diverticule de calice) et la lithiase urinaire

semblent étre le plus important des facteurs prédisposant. [25]

Les facteurs de risque peuvent étre également une infection a distance :
abcés cutanés, dermo-hypodermites, ostéomyélite, otite... avec diffusion
hématogéne du germe (souvent staphylocoque). Le temps de latence entre la
primo-infection a staphylocoque et I’atteinte rénale est de 7 semaines en
moyenne [57] et le lien de causalité entre cette infection et I’abcés rénal est
difficile a établir.

Chaudhry [59] décrit dans un cas d’abcés bilatéral que 1’atteinte rénal était
probablement une dissémination hématogéne du germe provenant du furoncle

au-dessous de I'ombilic de I’enfant.

BRANDEIS [60] a décrit en 1995 un cas d’abcés récurrent chez un enfant
VIH positif.

L’étude a CHU Hassan Il Fés a signalé un antécédent d’infection urinaire
dans 3 cas, une antécedente lithiase rénale bilatérale chez un cas et Une éruption
cutanée pustuleuse a répétition négligée a été retrouvée chez un enfant de 8 ans

présentant un abces a staphylocoque aureus.

Dans notre série, un enfant était connu porteur d’une lithiase rénale
unilatérale, un nourrisson avait un syndrome de jonction pyeélo-urétéral et un

rein en fer a cheval a éte diagnostiqué chez un autre enfant.
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Un antécédent d’infection urinaire a ¢été signalé dans 3 cas qui s’est

compliqué d’un abces rénal.

Une notion d’otites moyennes aigues a répétition négligees et évoluant
depuis la petite enfance a été retrouvée chez un garcon de 10 ans présentant un
abces rénal a staphylocoque aureus, celui —ci s’est propagé par voie hématogéne

a partir du foyer infectieux primaire jusqu’a atteindre le parenchyme rénal.

Tableau 1V : Répartition des facteurs prédisposant selon les séries de la littérature.

Les facteurs de risque Cfgjhne-r\](u Angel (06) CII—IILIJ:éI—SI?S;;an rslg:iree
(17) (07)
RVU 03 01 _ _
Syndrome de Jonction _ 02 _ 01
Vessie neurogene _ 01 _ _
Rein en fer a cheval _ _ _ 01
Diverticule caliciel _ 01 _ _
Lithiase urinaire _ _ 01 01
Infection urinaire _ _ 03 03
Infection a distance _ _ 01 01
Immuno-dépression _ _ B _
Diabéte 01 _ _ _
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D. Etude clinique

Les abcés rénaux sont rarement rencontrés chez les enfants, la plupart des
etudes ont montré que le diagnostic de I’abces reste difficile, car les symptomes
peuvent étre insidieux et obscurs. Les patients atteints d’un abcés rénal peuvent
présenter de la fievre, des frissons, des douleurs lombaires ou abdominales, de la
fatigue, des nausées, une perte d'appétit, une perte de poids, voir méme un état

de choc septique.

Dans une étude menée a CHU Hassan Il Fés le retard dia gnostique a été

noté chez 2 cas et il est de 2 semaines chez un cas, 4 semaines chez I’autre.

Dans notre série le retard diagnostic était en moyenne de 4 semaines.
1. Principaux signes cliniques
1.1. Fievre

Est le symptome le plus fréquemment retrouvée dans la plupart des études.

Dans la série de Chun-Yu Chen [25], les 2 symptomes les plus courants
sont la fievre et la douleur au flanc (100% et 70,6%, respectivement) parmi eux

7 patients (41,2%) ont présenté une fievre pendant> 7 jours avant le diagnostic.

Dans la série de Evi Comploj (6 cas) tous les patients etaient fébrile a
I’admission.[63]

Rai et coll., dans leur étude sur [29] cas, la fievre était notée chez 93% de
ces cas6l elle était présente chez tous les patients de la série de ANGEL (6cas)
[20] et de celle de LAROCHE publiée en 1979 sur 4 cas.[62]
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Dans notre série, tous les malades étaient fébriles a 1’admission et cette
fievre a varié entre 38°C et 40°C. Pour la série du CHU Hassan Il ce symptéme

était également constant chez tous les malades.
1.2. La douleur

A cote de la fievre, la douleur est un signe tres fréquent. Elle est de siége
variable : lombaire, abdominale diffuse ou localisée au niveau du flanc ou de la

fosse iliaque.[62]

La douleur lombaire est souvent d’intensité croissante jusqu’a devenir
insomniante et ’examen clinique trouve généralement une sensibilité lombaire

parfois méme une défense.

Selon ANGEL et coll., 4 enfants parmi les 6 cas qu’ils ont décrits avaient

une douleur lombaire.[20]

La localisation abdominale de la douleur est fréguemment retrouvée chez
I’enfant, les 6 cas de la sériec de CACHAT [31] présentaient des douleurs
abdominales vagues et non spécifiques41 de méme pour 3 cas décrit récemment
par FERNANDES [56].

Dans la série de Evi Comploj (6 cas) 17 % présentaient une douleur

lombaire et 33% avaient des douleurs abdominales.[63]

Dans la série du CHU Hassan 11, la plupart des patients présentaient des
douleurs lombaires et un seul cas de douleur abdominale localisée au niveau de

la fosse iliaque droite a été noté.

Dans notre série ,6 patients soit 85.71% avaient présentés des lombalgies,
chez un cas elles étaient associées a une douleur de la fosse iliaque gauche
irradiant vers les organes génitaux.
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1.3. La masse lombaire

L’examen clinique peut retrouver une tuméfaction lombaire palpable, c’est
surtout lorsqu’il s’agit d’un abces rénal a développement exo rénal ou d’un

phlegmon périnéphritique associé.

Parmi les 6 cas décrit par ANGEL, un enfant avait une masse lombaire
palpable suggestive de tumeur [20] et dans la série de FERNANDES un patient

présentait une masse au niveau du flanc [56].

La masse est généralement douloureuse, de taille variable se présentant
parfois sous forme de voussure visible a I’inspection et pouvant orienter vers le
diagnostic d’une tumeur (néphroblastome) plus que vers un processus

infectieux[38].

Dans 1’étude de CHU Hassan Il un enfant présentait une masse palpable

lombaire droite.
Une masse lombaire a été retrouvée chez 3 cas dans notre série.
1.4. Les signes urinaires

Les signes wurinaires a type de brulures mictionnels, pollakiurie,

dysurie...sont rarement rapportés dans la littérature.[64]

Une dysurie a été signalée chez un seul enfant sur 6 cas de la série
d’ANGEL.[20]

Dans la série de Evi Comploj (6 cas) 17 % présentaient une rétention

urinaire et 33% une dysurie.

Les signes urinaires sont observés chez 3 enfants de la série du CHU
Hassan Il Fés, soit 42,85% des cas dont 2 présentaient des brulures
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mictionnelles avec pollakiurie et 1 enfant avait présenté des urines foncées

malodorantes.

Dans notre série, 42.85% des patients présentaient des signes urinaires avec

des brulures mictionnelles chez 02 cas et une hématurie chez un cas.
Autres :

Les signes digestifs : nausées, vomissements et diarrhée, 1’altération de
I’état général avec amaigrissement anorexie léthargie sont fréguemment

rapportés dans plusieurs séries.[20, 25, 61, 65, 66]

Dans la série de Chun-Yu Chen [25], seulement 5.9% avaient des diarrhees

et 47.1% avaient des vomissements.

Dans la série de CHU Hassan 11, les vomissements sont constatés chez 4
cas, soit 57% des cas ; I’altération de 1’état général a type d’amaigrissement,

anorexie et asthénie était observée également chez quatre cas.

Dans notre série, 57.14% des cas ont présentaient des vomissements, les

diarrhées ont été observées chez un seul cas.
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Tableau V : Récapitulatif des signes cliniques en fonction des données de la littérature.

Série La :
(nombre de n La douleur masse Les signes
- Lafievre | |ombaire  Autre . urinaires
cas/serie) L lombaire
localisation
Cr(‘:‘ﬂ‘e:“ 100% 70.6% 29.4% ~ ~
Angel et coll 0 0
(06 cas) 100% | 7% 33% 17% 17%
(abdominale)
: : 33% 67%
0 0
Evi Comploj 100% (abdominale) _ 50%
CHU
0, 0 0,
Hassan 11(07 100% 86% 14% 14% 43%
cas) (FID)
Notre série
0, 0 0
(07 cas) 100% 100% _ 42% 42%
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E. Etudes paraclinique

1. Les examens biologiques

Devant [’absence de spécificité du tableau clinique, les examens
biologiques occupent une place importante dans 1’orientation diagnostique et

surtout I’évolution et la surveillance thérapeutique des malades.
1.1. Bilan inflammatoire

- La NFS : Utile pour apprécier la gravite de 1’infection soit avec une

hyperleucocytose importante, soit avec au contraire une leucopeénie.[67]

Toutes les études dans la littérature enfants et adultes ont rapporté la

présence d’hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles.

Dans notre série, la numération sanguine avait objectivé une

hyperleucocytose chez tous nos patients.
-La CRP : N’a pas d’intérét dans I’appréciation de la gravité de I’infection
et n’influence pas sur la conduite du traitement mais sa normalisation constitue

un marqueur de 1’efficacité thérapeutique.[67]

Dans la littérature elle a été tres fréguemment demandée et elle était trés
élevée dans la majorité des cas.[20 25 46 65 67]

Dans notre série la CRP a été pratiquée chez tous nos patients et était

positive chez la totalité variant entre 24 et 283 mg /I.

-La Vitesse de sédimentation n’est pas fréquemment pratiquée dans les
séries de la littérature et quand elle est réalisée, elle revient toujours trés

accelérée a la premiere heure.
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1.2. La fonction rénale
Composée de 2 parametres :

v' La créatininémie : reste actuellement le test le plus largement utilisé
pour apprécier la fonction rénale puisque sa valeur est le reflet du débit de

filtration glomérulaire.

v' L’urée sanguine : Sa détermination est associée le plus souvent au
dosage de la créatininémie, car une augmentation de 1’urée plasmatique ne

témoigne pas spécifiquement d’une atteinte rénale.

Dans la littérature, tres peu de séries qui parlent de la fonction rénale chez
les enfants atteints d’abcés du rein et dans ces rares cas, elle se révele
normale.[25 46 68]

La fonction rénale n’a pas révélé d’anomalie chez les 07 cas de notre série.
Elle était également sans anomalie pour tous les patients de la série du CHU de
Fes.

2. Les examens bactériologiques

L’isolement du germe pathogene peut se faire par culture d’urines, du
liguide de drainage percutanée ou chirurgical ou bien apres réalisation

d’hémoculture.

L’examen cytobactériologique urinaire (ECBU) et 1’antibiogramme doivent
étre réalisés systématiquement avant toute antibiothérapie chez les enfants ayant

des signes d’infection urinaire ou d’abces rénal.

La méthodologie a une importance capitale. Idéalement, le recueil des

urines est réalisé avant toute antibiothérapie préalable. Le prélévement se fait
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apres réalisation d’une toilette soigneuse, a partir des urines de milieu du jet, les
urines du premier jet étant censées laver la flore de I'urétre antérieur. Pour le
nourrisson on procede par la mise en place d’une pochette pour recueillir les

urines.

D’aprés I’étude de Chun-Yu Chen [25], 47% des malades avaient un
ECBU positif.

Dans la série d’ANGEL et coll [20] seulement 50% des cas ont eu une
culture d’urines positive soit 3 enfants sur 6, alors que aucun des 3 cas décrits

par FERNANDES 56 n’avait un ECBU positif.

Dans 1’¢tude de Khaled BACHA [I’étude cytobactériologique des urines
étaient positive dans 15 des 50 cas (30%).[27]

Les enfants ayant des abcés uniques ont tendance a avoir une pyurie
inférieure et une culture d'urine positive que ceux qui ont plusieurs abceés du rein
(50% contre 71,4%; 30% contre 71,4%, respectivement).[25]

En revanche, les études d'urine peuvent étre normales si un abces rénal ou
périphérique se développe a la suite d'une propagation hématogene et ne
communique pas avec le systeme de collecte, ou si elles sont effectuées apres la
début des antibiotiques.[56]

Dans la série de CHU Hassan Il de Fés, un germe a été isolé par ECBU

dans 57% des cas.

Chez nos malades, un germe a été isolé par ECBU 28,57% des patients soit
2 cas.
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Tableau VI : Pourcentage de négativité de ’ECBU selon différentes études.

Série Nombre de cas/série % de positivité de

ECBU

Chun-Yu Chen 8/17 25, 47%

ANGEL et coll 3/6 50%

FERNANDES 0/3 0%

Khaled BACHA 15/50 30%

CHU Hassan |1 4f7 57%

Notre série 217 28.57%

L hémoculture est rarement pratiquée chez 1’enfant, elle est beaucoup plus

réalisée chez I’adulte au moment des pics fébriles.

Pour ANGEL et coll.[20] cet examen a permis d’isoler le germe chez un

patient parmi 6.

Dans I’¢tude de Chun-Yu Chen [25], les hémocultures étaient négatives

chez les 17 patients.

L’hémoculture a été pratiquée chez un cas de notre étude et a permis

d’isoler un germe : staphylococcus cohnii.
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Dans les séries précédemment citées, la culture du liquide de drainage de
I’abces a permis dans la majorité des cas 1’identification du germe responsable

avec un pourcentage de positivité qui variait entre 75% et 86%.

Dans notre étude le germe a été isolé chez 3 enfants, soit 42.83% des cas,
dans celle du CHU de Fés ’ECBU était positive chez 57% des malades.

2.1. Les germes frequemment rencontrés

Selon des etudes antérieures, un abces rénal peut survenir suite a la
propagation hématogene ou ascendante d’infection urinaire en raison du reflux

ou de la stase de l'urine infectée.

Les agents pathogenes les plus communément isolés chez les enfants sont
E. coli et S. aureus. [20, 25,44]

Chez l'adulte, les microorganismes les plus fréquents sont :E. coli et K.

pneumoniae.. [39,40]

En outre, les bactéries anaérobies ont également joué un rdle important

dans les abceés du rein chez I’enfant. [45]

Dans 1’étude de Chun-Yen Chen[25] sur les 17 cas, des organismes cultivés
a partir de sang, d’urine, ou abcés ont été identifiés chez 11 (64,7%) patients.
Escherichia coli était 1’organisme le plus couramment retrouvé des abceés et des
echantillons d'urine. En outre, Klebsiella pneumoniae n'a été cultivé que dans un
1chantillon urine Staphylococcus aureus sensible a lI'oxacilline a été récupére

dans 1 des 4 échantillons de culture d'abces.
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Les agents Gram-négatifs (principalement Escherichia coli) sont les agents
pathogenes les plus courants trouveé s'il y a une infection antérieure des voies
urinaires ; Staphylococcus aureus predomine lorsque la propagation hématogeéne
se produit.[22, 69]

Sur 50 cas d’abcés rénaux décrits par Khalid Bacha[ 24] intéressant
adultes et enfants, les préléevements bactériologiques ont isolé E.coli dans 38%
des cas, Klebsiella dans 24% des cas, le colibacille dans 16% des cas et enfin le

staphylocoque dans seulement 10% des cas.
Dans notre série, on a isolé un germe chez 5 malades :
» Escherichia coli chez deux cas.
» Staphylococcus aureus chez un cas.
» Staphylococcus cohnii chez un cas.
» Klebsiella pneumonia chez un cas.
Dans la série de CHU Hassan Il Feés, ils ont trouvé :
Proteus mirabilis chez un malade.
Escherichia coli chez un cas.

Staphylocoque doré chez un autre cas.
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Tableau VI1 : les germes les plus fréguemment rencontreés dans la littérature.
Série Nombre de | BGN Staphylocoque
cas/série . .
E.Choli  Klebsiella Proteus | DOre Cohnii
mirabilis
Chun-Yen Chen 11/17 + + - +
Khalid Bacha 44 /50 + + - +
CHU Hassan Il Fes | 3/7 + - + +
notre série 5/7 + + - + +

3. Examens radiologiques

L’exploration radiologique constitue la clé du diagnostic positif de 1’abces
du rein. Le résultat est variable selon l'ancienneté de la lésion, qui peut
ressembler a un foyer de néphrite bactérienne aigué atypique ou retrouver un
abces évolué, organisé, avec des débris nécrotiques en son sein et une paroi

hypervascularisée.[70]
L’objectif du bilan radiologique est triple :
- Confirmer la nature rénale du tableau infectieux,
- Rechercher une cause obstructive sur la voie excrétrice.
- Faire un bilan d’extension des 1ésions infecticuses.

L’imagerie intervient €également dans le suivi évolutif des patients et a la
phase de consolidation pour faire le bilan d’éventuelles séquelles sur le plan

rénal.
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ASP : [71, 72,73]

Il s'agit d'un cliché d'ensemble de I'appareil urinaire. Il doit couvrir l'aire de
projection de tout I'appareil urinaire, depuis le pble supérieur des deux reins
jusqu'a l'urétre.

A T'heure des techniques d'imagerie numériques modernes, le cliché

d'abdomen sans préparation (ASP) garde une place essentielle dans I'exploration

de I'appareil urinaire.

Les criteres de qualité photographique communs a tous les clichés sans

préparation de face sont :
- la bonne visibilité du bord externe des psoas.

- l'absence de flou cinétique jugée sur la netteté des gaz intestinaux,
essentielle en particulier pour la recherche de calculs de petite taille ou

faiblement radio-opaques.

Dans le cadre de I’abcés rénal, ’abdomen sans préparation peut révéler un
syndrome de masse avec hypertrophie rénale, désorientation et compression
calicielle, opacité péri-rénale pouvant contenir de I’air et permet de détecter

d’éventuels obstacles lithiasiques radio-opaques.

Parfois i1l peut montrer d’autres signes qui sont de plus en plus rares :

attitude scoliotique du rachis, effacement des bords externes du psoas.

Echographie: [20,73,74,75,76,77,78,79,80]

C’est un examen simple, pas cher, rapide et dont I’innocuité est démontrée

pour poser le diagnostic.
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Il constitue souvent la proceédure diagnostique initiale en montrant
typiquement une collection liquidienne ronde ou ovoide, d’échogénicité

variable, avec une paroi épaisse, hyperéchogene et irréguliére.

Le contenu peut é&tre strictement liquidien, anéchogene avec un
renforcement postérieur des échos, simulant un kyste rénal mais avec paroi

épaisse.

Souvent I’abces est hypoéchogene hétérogene avec des eéchos internes, de
taille et de répartition variables. Ces échos internes (débris..) sont mobiles avec
les changements de position, ils peuvent sédimenter et donner un aspect de

niveau liquide-liquide.

Cependant, au stade initial, lI'intérieur de I'abces peut apparaitre tissulaire ;
aucune paroi n'est clairement individualisable et il peut exister un doute avec

une lésion tumorale. Il existe constamment un cedéme périlésionnel.

Dans tous les cas, le caractére liquidien doit étre évoqué car il existe un
renforcement postérieur des échos plus ou moins net. La présence de ces échos

dans une formation liquidienne doit faire évoquer I’infection.

Il peut s’agir d’un abcés vrai ou d’une cavité préexistante surinfectée

(kyste, diverticule caliciel, hydrocalice).

Une collection sous-capsulaire ou périrénale est parfois visible. La
sensibilité des ultrasons est inférieure a celle de la tomodensitométrie pour juger

de I'extension périrénale
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Selon Angel et coll. parmi les 6 patients de leur série, I’échographie a
permis de définir les Iésions rénales avec precision chez 4 enfants sans avoir

recours a un autre moyen d’imagerie.

Dans la série de Chun-Yu Chen, tous les patients ayant subi une
échographie et une tomodensitométrie et, sur 12 (70,1%) enfants, les abces

rénaux ont été initialement diagnostiqués par 1’échographie.

L’échographie est exceptionnellement normale. Flower et coll.81 trouvent
3% d’échographies rénales normales chez 61 patients présentant d’authentiques

abces réenaux.
L’échographie a été pratiquée chez tous nos malades.

Ce moyen d’imagerie seul a confirmé le diagnostic d’abcés rénal dans 3
cas, soit 42,85% des patients en objectivant une collection liquidienne

hypoéchogene hétérogene.

La taille des abcés a eté précisée chez 4 malades soit 57,14%, elle variait

entre 24mm et 97mm avec une moyenne de 65mm.

UROSCANNER : [20,72,79,82,83,84,85]

L’uroscanner a grandement amélioré la capacité de diagnostiquer 1’abces
rénal. Il est considéré comme la technique diagnostique de choix car il identifie
I'abces avec plus de précision et définit son extension au-dela de la capsule

rénale et I'anatomie environnante, y compris I'extension dans le muscle psoas.22

Pour certains il n’est réalis¢ que dans les cas ou 1’échographie est
impossible. 1l est toutefois nécessaire dans tous les cas car il est plus sensible
pour mettre en évidence 1’extension péri-rénale, les lésions parenchymateuses

associées, une bulle d’air, Il est également plus précis pour identifier les petits
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abces de diameétre inférieur a 2cm.

Typiquement le scanner montre en cas d’abcés rénal une masse hypodense
arrondie ou ovoide, de taille variable, qui se rehausse en C+ au niveau de sa
coque périphérique qui est bien limitée et hypervascularisée. La mise en
¢vidence d’une petite bulle gazeuse au sein de la collection est
pathognomonique d’un abcés a germes anaérobie. Il existe parfois un niveau

hydroaérique.

Cet examen morphologique montre parfaitement les signes de réaction de
I’espace péri-rénal : épaississement des fascias, infiltration des parties molles

péri-rénales, extension de la collection vers la loge rénale ou au-dela de celle-ci.

Le scanner peut montrer d’autres Iésions infectieuses siégeant au niveau du
rein : autres abces, foyers de néphrite bactérienne focale, dilatation des voies

excrétrices avec signes de pyonéphrose.

En outre, de nombreux experts suggerent encore que méme lorsque les
abcés rénaux sont identifiés par  échorgaphie, scanner avec contraste

amélioration doit étre effectué pour distinguer entre abces rénaux et périrénaux.

Dans la série de Khalid BACHA [24] La tomodensitométrie a été
demandée chez un malade sur deux, en cas de doute diagnostic ou pour étudier

une collection péri- rénale associée.

Dans la série de CHU Hassan II Fes, Tous les patients ont bénéficié d’un
uroscanner et qui a confirme avec précision le diagnostic d’abcés rénal chez cing
malades, soit 71,42% des cas en mettant en evidence une collection liquidienne
rénale ou péri rénale a paroi rehaussée apres injection du produit de contraste.

Chez un cas il a montré un processus tissulaire hypervasculaire rénal et exorénal
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évoquant une pathologie tumorale. Chez un autre cas il a objectivé la présence

de tuberculomes rénaux droits.

Dans notre série, 1’uroscanner a été réalisée chez 100% nos malades et a

confirmé avec précision le diagnostic d’abces rénal a 100%.

Il a surtout permis de mettre en évidence une collection para rénale

postérieure chez un malade,

Il a montré I’infiltration du psoas avec les parties molles latéro-vertébrales

chez un malade,
Il a objectivé un aspect multicloisonné de I’abcés chez un malade,
Il a écarté le diagnostic de tumeur kystique chez un cas,

Il a permis de découvrir un rein en fer a cheval avec un rein ectopique chez
un malade

I1 a montré I’existence lithiase urétérale droite obstructive avec urétérite.

La topographie des Iésions au scanner est comparable a celle observée en

échographie.

Imagerie par résonance magnétique :

Les progrés technologiques de I'IRM en font une technique novatrice pour
I'étude de I'appareil urinaire avec la possibilité comme en scanner de combiner
une étude vasculaire, une étude du parenchyme rénal et de la voie excrétrice, les
capacités d'offrir une étude morphologique et fonctionnelle avec I'étude de la

fonction séparée des deux reins.[83]

Ses avantages sont I'absence d'irradiation offrant une alternative au scanner

chez les insuffisants rénaux ou tous les facteurs de risque d'une injection de
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produit de contraste iodé. Ses limites restent la détection des calculs, surtout des
petits calculs, méme si théoriqguement ils peuvent étre détectés par leur
hyposignal T1 et T2. [59]

L’IRM montre un syndrome de masse mal limit¢é en hyposignal T1 et
hypersignal T2. Apreés injection de gadolinium, I'abcés apparait en hyposignal
par rapport au parenchyme rénal, sous forme d'une zone mal limitée, sans réel
effet de masse. Lorsque l'abcés est périphérique, I'épaississement du fascia

périrenal adjacent est bien mis en evidence.[73]

La fiabilit¢ de L’IRM dans le diagnostic d’abces rénal n’est pas bien
connue ; cependant une étude récente a montré tout I’intérét de ’'IRM qui a
remplacé la scintigraphie au DMSA dans la mise en évidence des cicatrices

rénales post-infectieuses. [89]

Selon Brown et coll [90].I’'IRM reste meilleure au scanner sans injection et

a 1‘échographie mais ses résultats sont équivalents a ceux du scanner injecteé.

La scintigraphie : [73, 89,91,92,93,94,95]

La scintigraphie reste l'examen de référence pour explorer les lésions
infectieuses du rein chez [I'enfant. Le traceur utilisé est l'acide
dimercaptosucciniqgue (DMSA) marqué au technétium 99m. Il se fixe
normalement au niveau du cortex rénal, en cas de pyélonéphrite, il y a un
mangue de fixation a limites floues du traceur dans les zones pathologiques. Ce
marqueur cortical est particulierement intéressant pour faire le diagnostic des
pyelonéphrites chroniques et des pyélonéphrites compliquées (abcés rénal,

pyonéphrose...).
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La scintigraphie permet d'apprécier l'importance des cicatrices du

parenchyme rénal et la valeur fonctionnelle des reins.[73]

Dans 1’étude de Wang et coll[96] la scintigraphie était un moyen de suivi
des abcés du rein et il s’agissait de I’examen le plus sensible pour détecter les
extensions de I’abces rénal et dans un cas d’abces rénal bilatéral publié par
Chaudhry et coll. la scintigraphie au DMSA a été utilisée pour le suivi de

I’enfant a la recherche d’éventuelle cicatrices rénales

La scintigraphie au gallium [73] : le gallium injecté par voie intraveineuse
se fixe a I’ensemble des tissus de I’organisme. Les sites inflammatoires comme
I’abcés ou foyer de pyélonéphrite restent non radioactives, par contre ce
marqueur est bien capté en cas de tumeur rénal ce qui permet alors de faire la
différence entre un abceés et une tumeur avec une meilleure sensibilité (88%) et
spécificité (84,6%). [97]

La scintigraphie a été pratiquée chez deux malades de notre série pour le

suivi de I’abces du rein

Urétérocystographie : [78, 98,99]

C’est I’examen de référence pour le diagnostic du reflux vésico-uréteral.

Peut se faire par voie rétrograde qui est la plus utilisée ou par voie sus pubienne.

Il est surtout réalisé dans le cadre du bilan étiologique en cas de
py¢€lonéphrite compliquée d’abces rénal a la recherche d’un reflux vésico-

urétéral.
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L’ absence de spécificité du tableau clinique parfois méme radiologique de

I’abces rénal fait qu’il existe plusieurs diagnostics différentiels

est une infection bactérienne des voies urinaires hautes et du parenchyme
rénal. Le diagnostic est généralement facile et basé¢ sur 1’association d’une

fievre, d’une douleur lombaire unilatérale et d’un ECBU positif.
[73]

Il s'agit d'un mode évolutif d'une infection aigué du parenchyme avec la

constitution et I'organisation d'une masse inflammatoire parfois pseudotumorale.

Elle survient fréguemment lorsque I'antibiothérapie prescrite est inadaptée,
en cas de traitement trop court ou lorsqu'il y a une mauvaise diffusion de I'agent
antimicrobien. Cette masse inflammatoire peut comporter des zones de nécrose
et son évolution, souvent plus lente, se fait soit vers la régression complete sous
I'influence du traitement, soit vers la constitution d'une cicatrice

parenchymateuse.

L'évolution vers l'abcédation est plus rare et survient sur terrain a risques
ou en cas dinefficacitt du traitement antibiotique. Sur I'examen
tomodensitométrique sans injection, la pyélonéphrite focale se marque sous
forme d'une masse arrondie, homogene et de contours réguliers. Apres injection
de produit de contraste iodé, la prise de contraste est faible, progressive et
hétérogene. Ceci est lié a la présence de zones de liquéfaction qui peuvent
correspondre, soit a des microabces , soit a des zones de nécrose stérilisees par
le traitement. Ces foyers infectieux peuvent poser le probleme du diagnostic

differentiel d'une masse. Le contexte clinique et biologique est différent. On
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s'attachera a rechercher des signes associés : autres défauts parenchymateux,
zones de néphrographie persistante en bordure de la masse, infiltration

périrénale au contact de la lésion.

Pyélonéphrite emphysémateuse :

Classification 1996 Wan [100]

« Pyélonéphrite emphysémateuse de type 1 — Air diffus dans le parenchyme
rénal — Destruction tissulaire par thrombose vasculaire — Peu ou pas de liquide —

Mortalité élevée : 69%

* Pyélonéphrite emphysémateuse de type 2 — Collection purulente rénale
ou péri rénale avec ou sans gaz dans le systeme collecteur — Mortalité moins

élevée : 18 %)

Figure 23 : coupe scannographique d’une pyélonéphrite
emphysémateuse de type 1
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Figure 25 : aspect d’une pyélonéphrite emphysémateuse type Il sur TDM

Pyonéphrose :

* Suppuration des voies excrétrices en stase

>>> Complication infectieuse d’une obstruction des voies urinaires.

» Lithiase responsable dans 50% des cas
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« symptomatologie variable : bactériurie asymptomatique manifestations

septigues souvent absentes : fievre, douleur lombaire.

les examens biologiques trouvent une hyperleucocytose avec syndrome
inflammatoire, I'identification du germe est réalisée le plus souvent par les

hémocultures ; I'ECBU peut étre négatif.

«Les examens radiologiques sont indispensables au diagnostic [102, 103,
104, 105, 106]. L'echographie peut retrouver une dilatation globale des cavites
pyelocalicielles, avec coexistence de débris échogénes dans les urines et le
parenchyme. Le scanner retrouvera des éléments analogues avec une
hydronéphrose, associée a une infiltration périrénale, et un néphrogramme tres
irrégulier, strie, voire absent en cas de rein non fonctionnel. Il peut aussi

déterminer l'affection sous-jacente (obstacle).

« Traitement urgent +++: initialement: néphrostomie percutanée,
évaluation de la pathologie obstructive et de la fonction rénale résiduelle, voir

néphrectomie differée, si indication

Inflammation granulomateuse du parenchyme rénal et du tractus urinaire

avec inclusions cellulaires basophiles : Corps de Michaelis-Gutman
Clinique : fievre, douleurs du flanc, masse
« Masses parenchymateuses (75% multi focales) de 2 a
25 mm, d’ou I’augmentation de la taille du rein
* Extension péri rénale possible

* Imagerie non spécifique +++
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« Découverte per-endoscopique (plaques pseudonodulaires jaunétres

envahissant la muqueuse de la vessie).
[59]

Son origine est ischémique et infectieuse. Sur le plan clinique, il existe une
fievre avec frissons, une pyurie avec ECBU positif, parfois avec hématurie ou
une protéinurie avec insuffisance rénale. Le diagnostic repose, lorsque le degré

d'insuffisance rénale le permet, sur 'UIV.

Sont des diagnostics différentiels devant un syndrome infectieux sévere

avec douleur abdominale intense et défense a I’examen clinique.

Le néphroblastome est la tumeur maligne du rein la plus fréquente chez
I’enfant. Il s’agit d’une tumeur embryonnaire qui touche le plus souvent I’enfant

de moins de 6 ans.

Il peut se révéler de maniere fortuite par la découverte d’une masse
abdominale, ou par les signes fonctionnels de compression ou par une
hématurie. Son diagnostic est un diagnostic d’imageriec en 1’absence de

marqueur tumoral spécifique. La biopsie est contre-indiquée.

Le traitement est 1’exérése par néphrectomie totale élargie, mais celle-Ci
reste le plus souvent proposée apres une chimiothérapie pré-opératoire de
réduction tumorale, permettant également le traitement précoce des

micrométastases.
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Le diagnostic dans ce cas est difficile a établir, il sera posé aprés la
régression du syndrome infectieux avec persistance d’un syndrome tumoral

tissulaire sur I’imagerie.

Cette pathologie n'est pas rare et peut simuler un abces primitif du rein a la
suite d'une infection et d'une obturation du collet diverticulaire, fermant ainsi
toute communication avec les cavités pyeélocalicielles et toute possibilité de

drainage de celles-ci.

La distinction diverticule infecté/abces est difficile en phase aigué avec
une collection dont la seméiologie est identique : masse liquidienne, coque
épaisse, réaction inflammatoire périrénale et des modifications identiques de la
néphrographie de voisinage. L'exclusion du diverticule enfin ne permettra pas

I'opacification tardive de la poche.

L'age des patients souvent jeunes, sans facteur de risque, le développement
intrarénal de ces diverticules, la constatation de petits calculs de stase sont les
signes les plus évocateurs de cette pathologie congénitale. L'épisode infectieux
révele souvent cette malformation calicielle.[108, 109] Dans le contexte ainsi
décrit, il faut profiter du drainage de la collection pendant I'épisode aigu pour
opacifier la poche aprés plusieurs jours de drainage et rechercher une
communication avec les cavités. L'absence de communication visible n'exclut

pas I'nypothése du diverticule.59
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Figure 26 : Diverticule infecté: les signes échographiques sont ceux d'une
collection (A) avec un sédiment ; les signes scanographiques confirment la
collection avec les calculs déclives (B), I'épaississement de la paroi (C)

Le kyste infecté : [59]

Les signes sont similaires a ceux de 1’abces, avec des modifications du
contenu (sédiment, niveau, liquide échogene), des modifications de la paroi
(épaississement régulier) et de I'environnement périkystique : la recherche d'une
infection d'un kyste dans la polykystose rénale est plus difficile en raison des

remaniements hémorragiques fréquents de ces kystes dans cette maladie.
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L’abceés du rein pose souvent un probleme de démarche thérapeutique.
Historiquement, la gestion classique de cette pathologie comprenait

I'exploration chirurgicale, I'incision et le drainage, ou la néphrectomie.

Toutefois, la tendance vers un traitement conservateur est apparue dans les
années 1970 en raison des progres dans les techniques d'imagerie et I’avénement

de I’antibiothérapie qui a permis une alternative a la chirurgie.[20]

De nos jours, le traitement de 1’abees du rein est fondé sur I’antibiothérapie
associée ou non a un drainage percutané ou chirurgical. La néphrectomie peut

étre réalisée dans les cas extrémes.
A. Traitement médical

1. Les mesures de réanimation :[46]
L’abces rénal est une urgence thérapeutique médicochirurgicale.
Le traitement symptomatique se fait au sein d’une unité de soins intensifs.

Il consiste a la correction des troubles hémodynamiques et hydro-
¢lectrolytiques: Apres monitoring du patient, mise en place d’une voie veineuse
de bon calibre et oxygénothérapie, on realise un remplissage vasculaire a ’aide
de sérum salé physiologique associé a une supplémentation par les électrolytes

en fonction des données de I’examen biochimique (ionogramme).

Une transfusion sanguine peut étre nécessaire en cas d’anémie sévere, ou

mal toléré par le patient.
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On peut avoir recours aux drogues vaso-actifs en cas de choc septique

réfractaire au remplissage vasculaire.

La littérature est tres pauvre en ce qui concerne les modalités de

réanimations en matiere d’abces rénal.
2. L’Antibiothérapie

Le traitement médical repose sur une antibiothérapie adaptée durant 4 a 6

semaines.

Des antibiotiques non ou peu néphrotoxiques, a pénétration tissulaire
élevée au sein du parenchyme renal seront utilises par voie intraveineuse jusqu'a

I’apyrexie, puis relayé par la voie orale. [52,110)

La durée totale du traitement antibiotique dépend de la réponse clinique du
patient. Les recommandations actuelles sont de poursuivre le traitement
antimicrobien par voie parentérale pendant au moins un a deux jours apres
I'amélioration clinique, puis un traitement antibiotique par voie orale pendant

deux semaines supplémentaires.[26]

L’un des antibiotiques doit avoir une efficacité concentration-dépendante
pour une action bactéricidie rapide (fluoroquinolones, aminosides), et un effet

post antibiotique pour une activité prolongee.

Une Bétalactamine plus un aminoglycoside est une combinaison
appropriée, compte tenu de l'activité de ces agents contre les enterobacteries et
S. aureus. Lorsque le S. aureus est résistant a la méthicilline, la vancomycine est

une alternative appropriée.

L'ajout d'un antibiotique ayant une activité anaérobie tel que le
métronidazole ou clindamycine doit étre envisageé.[55]
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De nombreux auteurs ont rapporté des cas d’abceés du rein traités avec

succes par antibiothérapie seule, sans drainage ni chirurgie.

Le but du traitement est de guérir I’infection en stérilisant le parenchyme
rénal et d’éviter les récidives infectieuses et les 1ésions séquellaires (cicatrices

corticales).

Les Bétalactamines:

v Amoxicilline-acide clavulanique :

Bactéricides, ils bloquent la synthése des peptidoglycanes qui constituent la
paroi des bactéries, ceci aboutit a D’activation d’un systéme autolytique

aboutissant a la lyse bactérienne.

L’amoxicilline et 1’amoxicilline + acide clavulanique ont été utilisés

pendant de nombreuses années dans le traitement de la pyélonéphrite simple.

Actuellement, leur utilisation en traitement probabiliste ne se justifie plus
du fait de la fréquence des résistances acquises, donc ils ne sont plus utilisés en
lere intention, ils sont remplacés par des classes d’antibiotiques dont la

concentration parenchymateuse est meilleure. [46]

Dans les recommandations de 1’agence francaise de sécurité sanitaire des
produits de santé(AFSSAPS) juin 2008, elle est utilisé seulement comme
traitement de relais dans les pyélonéphrites compliquées, et par analogie dans les

abces du rein.
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Céphalosporine de 3éme génération :

De nombreux essais randomises anciens et récents ont egalement confirmé
la place des C3G par voie parentérale (céfotaxime ou ceftriaxone) en traitement

probabiliste des abces du rein, et en PNA compliquées en générale.

Elles prédisposent d’une haute concentration tissulaire rénale, et sont
mieux adaptées a la clairance rénale ; ainsi mieux manipulées chez les patients

ayant en fonction rénale altérée.
Leur spectre antibactérien est large[111], et inclut :

- Bacilles gram négatif : Escherichia coli, proteus, Klebsiella,

entérobactéries, cétobacter, serratia, providencia
- Cocci gram négatif

- Cocci gram positif sauf entérocoque et staphylocoque méticilline-résistant

- Les germes anaérobies a I’exception de certains bactéroides fragilis.

Le pseudomonas est devenu résistant. Cette classe thérapeutique posséde
une bonne biodisponibilité ; cependant elle reste moindre par rapport a celle des

fluoroquinolones.

Les Aminosides :

L’utilisation d’un aminoside présente différents avantages. Cette classe
d’antibiotiques est celle qui posséde la meilleure pénétration intra rénale avec
absorption digestive quasinulle [112]. lls permettent une régression plus rapide

de ’inflammation avec une stérilisation précoce de I’interstitium.
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Les aminosides ont également une activité bactéricide et une synergie
d’action avec les bétalactamines et les fluoroguinolones [113]. Leur utilisation,
exclusivement par voie parentérale, permet donc de diminuer la durée du

traitement tout en gardant une efficacité comparable.
Ce sont des antibiotiques a large spectre incluant 