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Les uropathies malformatives, qui sont des anomalies congénitales du rein et du tractus 

urinaire, sont une cause majeure de morbidité chez l’enfant. Elles sont  fréquentes  en pédiatrie. 

Selon la littérature, il est estimé que 1% des enfants sont porteurs d’uropathie malformative [1]. 

Le diagnostic anténatal, basé essentiellement sur l’échographie obstétricale, a bouleversé 

la prise en charge de ces anomalies en permettant un diagnostic et une approche thérapeutique 

précoces, participant  ainsi  en grande partie à la réduction de la mortalité et  la morbidité liées à 

cette affection. 

L’Infection urinaire reste le plus souvent le mode de révélation de l’uropathie 

malformative. Elle se manifeste, chez l’enfant et particulièrement chez le nourrisson, par des 

tableaux cliniques divers rendant difficile son diagnostic. Il est cependant important de poser ce 

diagnostic car cette pathologie peut entrainer une morbidité à long terme sous forme 

d’hypertension artérielle (23%), d’insuffisance rénale  terminale (10 %) et de toxémie gravidique 

(13 %)  [2]. 

L’infection urinaire est définie par une bactériurie supérieure à cent mille germes par 

millilitre d’urine et d’une leucocyturie supérieure à dix milles leucocytes par millilitre  d’urine. 

Il existe deux types d’infection urinaire : 

• Infection urinaire haute ou pyélonéphrite : elle est plus fréquente. C’est une 

infection du parenchyme rénal. L’œdème, l’inflammation et les micros abcès 

confluents peuvent détruire le parenchyme rénal. Cependant, maltraitée ou 

négligée, elle peut évoluer vers une pyélonéphrite chronique ensuite vers une 

insuffisance rénale chronique. 

• Infection urinaire basse ou cystite : due le plus souvent à une anomalie de la 

vidange vésicale. Bénigne mais elle peut évoluer vers des formes graves ou 

récidivantes en cas de négligence ou de traitement inadéquat. 

L’examen cytobactériologique des urines ; l’examen clé pour le diagnostic positif de 

l’infection. Il permet d’identifier le germe responsable et sa sensibilité aux antibiotiques. 
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Il est important de préciser la place des malformations urinaires au sein des enfants  

atteints d’infection urinaire. Si les malformations majeures de l’appareil urinaire sont rares, les 

reflux vésicaux-urétéraux sont fréquents. Leur dépistage et leur traitement permettent de 

prévenir la survenue d’une néphropathie de reflux avec destruction du parenchyme rénal. 
 

Le traitement antibiotique de l’infection urinaire répond à un  double objectif : 

• Stériliser les urines. 

• Éviter les cicatrices du parenchyme rénal. 

Le but de ce travail : 

• Étudier les données épidémiologiques de l’infection urinaire sur uropathie 

malformative. 

• Préciser le type des uropathies : leurs profils épidémiologiques, cliniques, 

biologiques et radiologiques. 

• Identifier les germes responsables ainsi que leur sensibilité aux antibiotiques en 

fonction de l’uropathie. 

• Voir leur retentissement. 
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Afin de réalisée une étude épidémiologique de l’infection urinaire sur uropathie, une 

étude rétrospective sur 70 cas Hospitalisés au CHU Mohammed VI, durant la  période du 1 

janvier 2008 au 31 décembre 2013, a été réalisée comprenant les cas diagnostiqués depuis  la 

naissance jusqu’à l’âge de 14 ans ayant comme antécédent une uropathie malformative. 

Nos critères d’inclusion étaient : 

• Une période d’étude étalée entre janvier 2008-décembre 2013 pour les cas examinés 

au service de pédiatrie B et de chirurgie pédiatrique au niveau du CHU Mohammed VI. 

• Un âge de la naissance à 14ans. 

• Les cas porteurs d’uropathie malformative. 

• Infection urinaire avec ECBU positif avec une seule espèce bactérienne. 

La positivité d’un ECBU basée sur les critères de Kass qui exigent la présence de 

leucocytes avec un nombre supérieur ou égale à 105 éléments/ml et une bactériurie 

supérieure à 104

• Tableau clinique évocateur de l’infection urinaire même si les critères de  kass sont 

incomplets. 

 germes/ml avec la présence d’une seule espèce bactérienne. 

Nos Critères d’exclusion : 

• Un tableau douteux de l’infection urinaire. 

• Absence d’épreuve radiologique confirmant l’uropathie. 

• Dossiers des malades perdus de vue. 

Chaque urine a fait l’objet d’un examen cytobactériologique comportant : 

• Un examen direct permettant d’apprécier la leucocyturie ainsi que les autres 

éléments figurés d’urines (hématies, cristaux…). 

• Une culture appréciant le nombre des germes ainsi que leur nature. 

• Un antibiogramme étudiant la sensibilité de ces germes aux antibiotiques 

disponibles au laboratoire. 

L’exploration des données de chaque résultat et de chaque observation, a été analysée 

sur une fiche d’exploitation préétablie. 
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I. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE : 
 

1. La fréquence : 
 

Durant la période de notre étude, la fréquence des infections urinaires sur uropathie 

malformative par rapport à l’ensemble des infections urinaires hospitalisées au sein du service 

de pédiatrie B a représenté 10 % et 7 % par rapport à l’ensemble des uropathies malformatives 

hospitalisées au sein du service de chirurgie infantile B. 

On a recensé 70 cas d’infections urinaires sur uropathie malformative  dont 30 cas au 

service  de pédiatrie B et 40 cas au service de chirurgie infantile B. 

 

2. L’âge des malades : 
 

L’âge moyen de nos patients  était  de 3 ans et 4 mois (40 mois) avec des extrêmes allant 

de 6 jours à 13 ans. 

L'analyse selon les tranches d'âge a objectivé 2 pics de fréquence : le premier pic chez le 

nourrisson de moins de 2 ans (41 .4%) et le deuxième pic entre 2 à 4 ans (22.9 %). 
 

Tableau I : Répartition selon l’âge 

Age (an) 0 - 2 2 - 4 4   -   6 6 - 8 >8 
Nombre 29 16 14 7 4 

% 41.4 22.9 20 10 5.7 
 

 
Figure 1: Répartition selon l’âge (en années)   
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3. Sexe des malades : 
 

Pour nos 70 cas, on a trouvé 41 garçons soit 58,6% et 29 filles soit 41,4%. Le sexe ratio 

global était de 1,41. 
 

Tableau II: Répartition selon sexe 

Sexe Masculin Féminin 
Nombre 41 29 
% 58.6 41.4 

 

 

Figure 2: Répartition  de l’infection urinaire selon le sexe 

 

Chez  le nourrisson, 62% des infections urinaires ont  été retrouvées chez les garçons. 

Concernant les enfants d’âge préscolaire (4-6 ans), 64,3% des cas ont été enregistrés chez le 

sexe masculin. 57 % des cas ont été retrouvés chez les garçons dont la tranche d’âge est de 6 

ans à 8 ans. Tandis que chez les enfants de plus de 8 ans,  la fréquence de l’infection urinaire a 

été similaire pour  les deux sexes. 
 

Tableau III : Répartition de l’infection urinaire en fonction de l’âge et du sexe des enfants 

Age 0-2 2-4 4-6 6-8 >8 

sexe M F M F M F M F M F 

Nombre 18 11 9 7 9 5 4 3 2 2 

% 62 38 56.2 43.8 64.3 35.7 57 43 50 50 

 

59% 

41% 
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4. Niveau socioéconomique 
 

59 % des enfants étaient de bas niveau socio–économique. Les enfants de moyen niveau 

présentaient un pourcentage de 24,4% et 16.6% des cas avaient des parents mutualistes. 

 

5. Origine géographique : 
 

Dans notre série, les patients ont été pour la plupart d'origine urbaine avec 58 % des cas, 

d'origine rurale dans 20 % des cas et d’origine périurbaine dans 22% des cas. 
 

 

Figure 3: Répartition selon l'origine géographique 

 

6. Durée d’hospitalisation : 

 

La durée moyenne d'hospitalisation était  de 16 jours avec des extrêmes allant de 2 jours 

à 60 jours. 

 

7. Origine d’ECBU : 
 

Dans notre série, l’analyse des résultats de l’ECBU a montré  que 40 % d’entre eux ont été 

réalisés au niveau des laboratoires privés, 9% au niveau du laboratoire de l’hôpital Avicenne et 

51% dans  le laboratoire de l’hôpital Mohammed VI  de Marrakech. 

urbain 
58% 

périurbain 
22% 

rural 
20% 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-10- 

 

Figure 4: Répartition selon l’origine d’ECBU 

 

8. Antécédents pathologiques : 

 

8-1 Antécédents infectieux : 

La notion d’infection urinaire à répétition a été recensée chez 18 enfants soit 25.7% des 

cas. Quant au nombre d’épisodes d’infection urinaire, il n’a pas pu être déterminé vu 

l’indisponibilité de ces informations. L’antécédent d’épisodes de fièvres inexpliquées été noté 

chez 31 cas soit un taux de 44,3%. 

 

8-2 Dyssynergie vésico- sphinctérienne et troubles mictionnels :  

Dans  notre série, Les troubles mictionnels ont été retrouvés dans les antécédents de 20 

malades soit un taux de 28.5%, à type de dysurie chez 17 cas et de pollakiurie chez  3 cas. 

Tandis que la dyssynergie vésico –sphinctérienne a été retrouvée chez 13 cas soit un taux de 

18.5%. 

 

8-3 Antécédents d’uropathie malformative :  

 

a. La fréquence des uropathies malformatives: 

Dans notre série, l’association de plusieurs uropathies a été retrouvée  chez 15 cas soit 

un taux de 21.4%. 
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Le reflux vésico urétéral a été retrouvé chez 22 cas soit un taux de 31 ,4 % dont 6  ont été 

opérés. La vessie neurologique a été retrouvée dans 10%  des  cas. 

Le syndrome de jonction pyélo-urétérale  et valves de l’urètre postérieur ont été présents 

avec le même pourcentage qui est de 25.7% (18 cas). 

La duplicité pyélo-urétérale a été  retrouvée chez 5 cas, dont un  cas a été opéré. La 

méga vessie et le méga uretère ont été retrouvés avec une même fréquence qui est de 2,1%. 

L’exstrophie vésicale a été retrouvée chez 2 cas. 

Le rein dysplasique, l’agénésie rénale, la polykystose rénale, l’ectopie rénale n'étaient 

retrouvés respectivement que chez un seul cas. 
 

Tableau IV: La fréquence des uropathies malformatives : 

Uropathie Nombre Pourcentage % unilatéral bilatéral 
RVU 22 31.4 12 10 
VUP 18 25.7 - - 
SDJPU 18 25.7 16 2 
VN 7 10 - - 
DPU 5 3.5 4 1 
Méga-uretère 3 2.1 2 1 
Mégavessie 3 2.1 - - 
Exstrophie vésicale 2 1.4 - - 
Urétérocèle 2 1.4 - - 
Ectopie rénale 1 0.7 - - 
Rein dysplasique 1 0.7 - - 
Polykystose 1 0.7 - - 
Agénésie rénale 1 0.7 - - 

 

b. La fréquence des uropathies selon le sexe : 

Dans notre série, 20% des cas de reflux vésico urétéral étaient de sexe masculin, tandis 

que 14,3% des cas de syndrome de jonction pyélo urétérale étaient  de  sexe féminin. 

Parmi les 7 cas de vessie neurologique, 4 cas ont été retrouvés chez les garçons. 

Le tableau  ci-dessous résume la fréquence des uropathies malformatives selon le sexe : 
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Tableau V : la Fréquence des uropathies malformatives selon le sexe 

Uropathie 
Nombre Pourcentage  % 

Masculin Féminin Masculin Féminin 
RVU 14 8 20 11.4 
VUP 18 0 25.7 0 
SDJPU 8 10 11.4 14.3 
VN 4 3 5.7 4.3 
DPU 2 3 3 4.3 
Méga uretère 1 2 1.4 3 
Méga vessie 1 2 1.4 3 
Exstrophie vésicale 2 0 3 0 
Ectopie rénale 0 1 0 1.4 
Rein dysplasique 1 0 1 .4 0 
Agénésie rénale 0 1 0 1.4 
Polykystose 0 1 0 1.4 
Urétérocèle 2 0 3 0 

 

 

Figure 5 : la  fréquence des uropathies malformatives selon le sexe 

 

c. La  fréquence  des uropathies selon l’âge : 

Chez le nourrisson de moins  de 2 ans, le reflux vésico urétéral a été retrouvé dans 34,5% 

des cas. Le syndrome de jonction pyélo urétérale a été retrouvé dans 41,3 % des cas, tandis que  

17,2 %  des cas de valves de l’urètre postérieur ont été retrouvés à cet âge. 

Chez l’enfant de plus de 2 ans, les valves de l’urètre postérieur ont été retrouvées dans  

31,7% des cas et le reflux vésico urétéral dans 29,3% des cas. 
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Tableau VI : répartition des uropathies malformatives selon l’âge : 

Uropathie 
< 2 ans >2ans 

Nombre % Nombre % 
RVU 10 34.5 12 29.3 
SDJPU 12 41.3 6 14.6 
VUP 5 17.2 13 31.7 
VN 1 3.5 6 14.6 
DPU 0 0 5 12.2 
Méga vessie 1 3.5 2 4.8 
Méga uretère 2 6.9 1 2.4 
Exstrophie vésicale 0 0 2 4.8 
Ectopie rénale 0 0 1 2.4 
Agénésie rénale 0 0 1 2.4 
Polykystose 0 0 1 2.4 
Urétérocèle 1 3.5 1 2.4 
Rein dysplasique 1 3.5 0 0 

 

8-4 Les malformations  associées: 

• 3  malades ont  été suivis pour cardiopathies congénitales. 

• 2 cas ont été  opérés pour myéloméningocèle. 

• Antécédent d'hydrocéphalie opérée dans un cas. 

• Antécédent de malformation anorectale dans  2 cas. 

 

8-5 Manœuvres urologiques subies :  

• Sondage urinaire était fait chez 32 cas à type de : sonde à demeure chez 19 

cas, sondage intermittent chez 10 cas,  cathétérisme suspubien chez 3 cas. 

• Vésicotomie était faite chez  15 cas. 

• Néphrostomie a été réalisée chez 2 cas. 

• cystoscopie était retrouvée dans les antécédents de  13 cas. 

• néphrectomie chez 4 cas. 
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8-6 Autres :  

Tableau VII: Les autres antécédents retrouvés dans notre série : 

 Nombre 
Douleurs abdominales 9 
Hématurie 7 
oxyurose 4 
Constipation chronique 3 
Vulvite 2 

 

II. PROFIL CLINIQUE : 
 

1. Chez le nourrisson : 

 

La symptomatologie clinique était polymorphe. Dans notre série, la fièvre a été retrouvée 

chez les nourrissons avec un pourcentage de 65,5 %, les signes digestifs à type de vomissements 

dans 51,7 % des cas, de diarrhées dans 34,5% des cas et de douleurs abdominales dans 24,2 % 

des cas. Les brûlures mictionnelles ont été décelées chez 13,8% des cas.  Les signes 

neurologiques ont  été retrouvés chez 4 cas. 

L'examen clinique a retrouvé un retard staturo pondéral chez 4 cas soit un taux de 

13.8%. Une déshydratation chez 4 cas, un ictère chez 2 cas, une distension abdominale chez 6 

cas, une dysmorphie faciale chez 3 cas, un globe vésical chez 2 cas, un gros rein chez 3 cas. 

Le  syndrome poly malformatif a été retrouvé chez 6 nourrissons  soit l'équivalent  de 20.7%. La 

détresse respiratoire et le sepsis n’étaient retrouvés respectivement que chez un seul cas. 

 

2. Chez le grand enfant : 
 

Concernant  le grand enfant, les brûlures mictionnelles ont été retrouvées dans 48,8%  

des cas. La dysurie chez 26,8% des cas. La pyurie dans 24,4% des cas et l’hématurie dans14, 6% 

des cas. La fièvre touchait un pourcentage de 39 % des cas. 24,4% des cas avaient des douleurs 

abdominales alors que  21,9% des cas avaient des vomissements. 
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L’examen clinique a retrouvé un retard staturo-pondéral dans 34% des cas et un  

syndrome polymalfromatif  dans 9.7 % des cas. 

 

Tableau VIII : les signes cliniques en fonction des tranches d’âge : 

Symptômes 
< 2ANS >  2ANS 

Nombre % Nombre % 

Signes  généraux 

Fièvre 19 65,5 16 39 

altération de l’état général 3 10.3 2 4.9 
Ictère 2 6.9 2 4.9 
Frissons 3 10, 3 4 9 ,7 

Signes 
urologiques 

Brûlures mictionnelles 4 13,8 20 48 ,8 

Dysurie 6 20,7 11 26.8 
Pyurie 2 6.9 10 24.4 
Hématurie 2 6.9 6 14,6 
Pollakiurie 1 3.4 5 12.2 
Oligurie 2 6.9 1 2.4 
Douleurs lombaires 1 3.4 2 4.9 
Enurésie 0 0 1 2.4 
Rétention aigue des urines 5 17 ,2 4 9.7 

Signes digestifs 
vomissement 15 51 ,7 9 21.9 
Douleurs abdominales 7 24 ,2 10 24,4 
Diarrhée 10 34 ,5 4 9.7 

Signes 
neurologiques 

Convulsions 1 3.4 0 0 
hypotonie 2 6.9 0 0 
Gémissement 1 3.4 0 0 

 

 

 

 

 

 

 

 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-16- 

 
 

Tableau IX : anomalies retrouvées à l’examen clinique selon les tranches d’âge : 

Examen clinique 
<2 ans >2 ans 

nombre % nombre % 

Examen 
général 

RSP 4 13.8 14 34 
Déshydratation 4 13.8 2 4.9 
Ictère 2 6.9 2 4.9 
cyanose 2 6.9 1 2.4 
Hypotrophie 2 6.9 0 0 
Dysmorphie faciale 3 10.3 0 0 
tachycardie 1 3.4 0 0 
Hypotension 1 3.4 1 2.4 
Sepsis 1 3.4 0 0 

Examen 
urologique 

Globe vésical 2 6.9 1 2.4 
Gros rein 3 10.3 2 4.9 
Phimosis 2 6.9 0 0 
Cryptorchidie 1 3.4 0 0 

Examen 
neurologique 

ROT vifs 0 0 1 2.4 
Retard  psychomoteur 1 3.4 0  
Fontanelle antérieure 
déprimée 

1 3.4 0 0 

Syndrome pyramidal 0 0 1 2.4 
Myéoloméningocéle 2 6.9 0 0 
hydrocéphalie 1 3.4 0 0 

Examen 
abdominal 

Masse abdominale 0 0 1 2.4 
Distension abdominale 6 20.7 5 12.2 
Hépatomégalie 1 3.4 0 0 

Examen 
cardio-vx et 
pp 

Cardiopathies 
congénitales 

3 10.3 0 0 

Détresse respiratoire 1 3.4 0 0 
Examen 
ostéoarticulaire 

Pied bot 0 0 1 2.4 
Flessum des 2 genoux 0 0 1 2.4 

Syndrome poly malformatif 6 20.7 4 9.7 
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III. DONNEES BIOLOGIQUES : 
 

1. Bactériologie : 
 

1-1 Recueil des urines :  

Dans notre série les urines étaient recueillies  par poche stérile dans 50 % des cas, par 

sondage vésicale  dans  45.8% des cas et  dans  4.2%  des cas par cathétérisme sus pubien. 

 

1-2 Bandelettes urinaires :  

 

a. Leucocytes et nitrites 

Les bandelettes urinaires ont été pratiquées chez 30 cas (42,8%), le résumé des résultats 

a été répertorié dans le tableau ci-dessous : 
 

Tableau X : résultats des bandelettes urinaires : 

 Test positif aux leucocytes Test négatif aux leucocytes 
Test positif aux nitrites 50% 6.7% 
Test négatif aux nitrites 10% 33.3% 

 

b. Protéinurie : 

Sur les 70 ECBU, nous avons 30 cas de protéinurie  positive, 12  négatives tandis que 

chez 28 cas cette recherche n’a pas été effectuée. 
 

 
Figure 6 : la protéinurie dans les urines 
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1-3 Examen cytobactériologique des urines :  

 

a. Leucocyturie : 

La leucocyturie s’est révélée positive chez 50 cas, soit un taux de 71,42%  des cas. 
 

 
Figure 7: la leucocyturie dans les ECBU réalisés. 

 

b. Hématurie : 

L’hématurie a été retrouvée sur 20 ECBU soit un pourcentage de 25 %. 

 
Figure 8 : l’hématurie dans les ECBU réalisés 

 

c. Profil bactériologique des germes isolés en culture : 
 

c-1 Fréquence des germes isolés : 

La nature de germes était variée, ce sont les BGN qui  ont été le plus souvent  isolées à la 

culture avec un pourcentage de 85,7. Suivi de bactéries à gram positif dans 14,3%  des cas. 
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Au sein des BGN, l’E. Coli était dominant, retrouvé  dans 58,4 % des cas, suivi du 

Pseudomonas aeruginosa avec un pourcentage de 18,3, du Klebsiella pneumonie dans 13,3% des 

cas et du proteus mirabilis avec un pourcentage de 10. 

Au sein des bactéries  gram positif, le staphylocoque aureus présentait un taux de  60%, 

l’entérocoque et le streptocoque groupe B étaient retrouvés dans 40% des enfants respectivement. 
 

 
Figure 9 : fréquence des germes isolés : (n=70): 

 

Tableau XI: Répartition des germes dans notre série : 

Germe Nombre Pourcentage% 
E. coli 35 50 
Pseudomonas 11 15.7 
Klebsiella 8 11.4 
Proteus 6 8.6 
Staphylocoque 6 8.6 
Streptocoque B 2 2,85 
Entérocoque 2 2,85 

 

c-2  Répartition des germes selon l’âge : 

Chez le nourrisson, l’E. Coli représentait un taux de 55,2%, le Klebsiella a été retrouvé 

chez 17,2 % des cas,  le streptocoque  B et l’entérocoque représentaient un  pourcentage de 6.9% 

respectivement. 
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A l’âge préscolaire (entre 2 à 6 ans), l’E. Coli représentait un taux de 36,7 %, le  

Pseudomonas a été noté chez 26,7 % des cas. 

10 % des cas à cet âge avaient un Proteus mirabilis et 16,7  % des cas avaient un 

staphylocoque. Aucun cas de streptocoque, ni d’entérocoque n’a été retrouvé à cet âge. 

Chez l’enfant de plus de 6 ans, l’E. Coli a été noté chez  72 ,7%  des cas  tandis que le 

Pseudomonas, le Proteus et le Klebsiella ont été retrouvés avec le même taux qui est de 9 %. 

Aucun cas de streptocoque ni de  staphylocoque, ni d’entérocoque  n’a été  retrouvé à cet âge. 
 

Tableau XII: Répartition des germes selon l’âge : 

Germe 
0-2 2-6 >6 

Nombre % Nombre % Nombre % 

E. coli 16 55.2 11 36.7 8 72.7 
Pseudomonas 2 6.9 8 26.7 1 9 

Klebsiella 5 17.2 2 6.7 1 9 

Proteus 2 6.9 3 10 1 9 

staphylocoque 1 3.4 5 16.7 0 0 

Streptocoque B 2 6.9 0 0 0 0 

Entérocoque 2 6,9 0 0 0 0 

 

c-3 Répartition des germes selon le sexe : 

Dans notre série, 41,5%  des garçons avaient l’E. Coli comme germe alors que le  

Pseudomonas et Klebsiella ont été retrouvés avec le même taux qui est de 17% des cas. 

Chez le sexe féminin, l’E. Coli a été retrouvé chez 62% des cas, le staphylocoque dans 

10,3% des cas, 6,9 % des filles avaient un streptocoque tandis que le Proteus mirabilis et 

Klebsiella ont été notés avec le même pourcentage qui est de 3,5% des cas. 
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Figure 10 : Répartition des germes selon le sexe 

 

c-4 Répartition des germes Selon l’origine de l ’ECBU : 

L’E. Coli reste le germe prépondérant quel que soit l’origine de l’ECBU. 

Au niveau des laboratoires privés, l’E. Coli était noté avec un pourcentage de 50 %, le 

Pseudomonas et le Proteus on été retrouvés avec un  même taux qui est de 10.7%. Klebsiella 

était noté dans 7.1 %  et  le staphylocoque dans 14.4%. 

Au niveau du laboratoire du CHU de  Marrakech, l’E. Coli était noté avec un pourcentage 

de 47.2 %, le Pseudomonas était  retrouvé dans 22.2 % des cas et le Proteus dans 8.3 %  des cas 

et Klebsiella dans 11.2 %. Le staphylocoque, le streptocoque  B et l’entérocoque étaient notés 

dans 5.5 % des cas  respectivement. 

Au niveau du laboratoire de l’hôpital Avicenne,  l’E. Coli était noté avec un pourcentage 

de 66.6 %  et Klebsiella dans 33.4 % des cas. 
 

  

0 
10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 

masculin 

feminin 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-22- 

Tableau XIII : Répartition des germes selon le site de traitement de l’ECBU 

Origine de l’ECBU Privée CHU Avicenne 
Germe Nombre % Nombre % Nombre % 

E. coli 14 50 17 47 ,2 4 66,6 
Pseudomonas 3 10 ,7 8 22,2 0 0 
Proteus 3 10,7 3 8 ,3 0 0 
Klebsiella 2 7,1 4 11,2 2 33,4 
Staphylocoque 4 14 ,4 2 5,55 0 0 
Streptocoque 0 0 2 5,55 0 0 
Entérocoque 0 0 2 5,55 0 0 

 

d. Sensibilité des germes isolés aux antibiotiques : 

Voici ci-dessous les résultats obtenus des antibiogrammes réalisés sur les souches isolées : 
 

d-1 Escherichia coli : 

Le taux de résistance à l’amoxicilline, à l’AMC et au cotrimoxazole était de 80%, 43% et 

51,5% respectivement. Pour les quinolones, l’E. Coli était résistant dans  20 %. Les C3G et les 

aminosides restent les molécules les plus actives sur l’E. Coli dans notre étude avec un taux de 

résistance de 15 % et 10% %  respectivement pour la ceftriaxone et la gentamycine. 
 

Tableau XIV : le pourcentage de  Sensibilité  et de résistance  
aux ATB des souches d’E. Coli  isolées. 

Germe 
Escherichia Coli 

Sensible Résistant 
Amox 20 80 
AAC 57 43 
C1G 31 69 
C2G 40 60 

C3G 

ceftriaxone 85 15 
cefotaxime 65.7 34.3 
Cefixime 80 20 
ceftazidime 60 40 

Gentamycine 90 10 
Amikacine 100 0 
Tobramycine 75 25 
Quinolones 80 20 
Cotrimoxazole 48 ,5 51,5 
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Figure 11 : Sensibilité de l’E. Coli aux antibiotiques. 

 

d.2 Le Pseudomonas : 

28% des souches de  Pseudomonas résistaient à la céftazidime. Ce germe était sensible   

à la gentamycine et à l’imipenème dans 81% respectivement et aux quinolones dans 63,7%. 

 

Tableau XV: le pourcentage de  Sensibilité  et de résistance 
 aux ATB des souches de pseudomonas isolées. 

Antibiotique 
Pseudomonas aeruginosa 

Sensible Résistant 
Céftazidime 72 28 
Aminosides Gentamycine 81 19 

Amikacine 81 19 
quinolones 63,7 36,3 
imipenème 81 19 
ticarcilline 54,5 45 ,5 
Piperaciline 54 ,5 45 ,5 
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d.3 Le Proteus mirabilis : 

Dans notre série toutes les souches de Proteus étaient résistantes à l’amoxicilline, 66,7% 

des souches résistaient à l’AMC. On n’a pas noté de souche résistante  aux C3G ni aux 

quinolones. 

Le taux de résistance au Cotrimoxazole et aux aminosides était de 33,3%   

respectivement. 

 

d.4 Klebsiella pneumonie : 

66,7 % des souches de Klebsiella étaient résistantes à l’AMC, 33,3 % au Cotrimoxazole, 

25%  aux  C3G, 27,4%  résistaient aux quinolones. 

Toutes les souches étaient sensibles aux aminosides. 

 

Tableau XVI : sensibilité de Klebsiella et de Proteus aux antibiotiques 

 Klebsiella pneumonie Proteus mirabilis 
Sensible Résistant Sensible Résistant 

Amox 0 100 0 100 
AAC 33.3 66.7 33, 3 66 ,7 
C1G 37.5 62.5 50 50 
C2G 50 50 66 ,7 33, 3 
C3G 75 25 100 0 
Gentamycine 100 0 66,7 33,3 
Amikacine 100 0 100 0 
Tobramycine 75 25 75 25 
Cotrimoxazole 66,7 33,3 66,7 33,3 
Quinolones 72 ,6 27,4 100 0 

 

d.5 Le staphylocoque aureus : 

Toutes les souches du staphylocoque étaient résistantes à l’amoxicilline et restaient  

toutes sensibles à la méticilline. 

 

d.6Autres : 

Toutes les souches isolées de streptocoque groupe B étaient sensibles aux pénicillines. 
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Les souches d’entérocoque étaient sensibles à l’amoxicilline, aucune résistance de haut 

niveau aux aminosides n’a été retrouvée. 

  

2. BIOLOGIE : 
  

2-1 NFS : 

La numération formule sanguine  a été réalisée chez 50 cas. Elle s’est révélée  normale 

chez 20 cas et pathologique chez 30 cas dont 66.6% avaient une hyperleucocytose à 

prédominance neutrophilique et 33.4% avaient une  anémie hypochrome microcytaire. 

 

2-2 CRP 

La CRP a été réalisée chez 47 enfants soit 67.2% dans notre série, son taux était supérieur 

à 20mg/l dans 53.2 % des cas, compris entre 6 et 20 mg/l  dans 19.2 % des cas et normal chez 

27.6 % des cas. 

 

Figure 12 : CRP et l’infection urinaire chez l’enfant. 

 

2-3 La fonction rénale : 

La fonction rénale était réalisée chez 52 cas soit un taux de 74.28%. L’urée était  

pathologique chez 9 cas soit un taux de 12.8% et la créatinine chez 10 cas soit un taux de 14.2%. 

10 cas  avaient une insuffisance rénale soit un taux de 14.2% 
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2-4 Autres examens biologiques : 

20 enfants ont bénéficié d’un ionogramme révélé normal dans 9 cas et pathologique chez 

11 cas avec une  hyperkaliémie chez  8 cas et une hypocalcémie chez  3 cas. 

La Procalcitonine et l’hémoculture n’étaient pas  mentionnées sur les dossiers. 

 

IV. PROFIL RADIOLOGIQUE : 
 

L’échographie était réalisée chez tous nos  malades. La cystographie était  faite dans 

48,6% des cas. La Scintigraphie et urographie intraveineuse étaient  réalisées avec un même 

pourcentage  qui est de 15,7 %. Tandis que l’uroscanner a été fait chez 5,7 % des enfants. 
 

 
Figure 13 : Différents bilans radiologiques réalisés dans notre série. 
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1. Echographie rénale : 
 

L’échographie rénale a été réalisée chez tous les  enfants. L’urétérohydronéphrose a été 

retrouvée chez 40 cas soit un taux de 57,1%. Les anomalies décelées par l’échographie sont 

résumées dans le tableau suivant : 
 

Tableau XVII : Résumé des principales anomalies échographiques dans notre série. 

Anomalie Nombre Pourcentage 
Urétérohydronéphrose 40 57,1 
Hydronéphrose 4 5,7 

Pyo néphrose 2 2,8 

Dilatation pyélocalicielle 10 14,3 
Epaississement de la paroi vésicale 3 4,3 
Epaississement de la paroi du bassinet 2 2,8 

Epaississement pariétal pyélique 1 1,4 

Rein réduit de taille 20 28,5 

Mauvaise différenciation corticomédullaire 3 4 ,3 

Hypotonie 3 4 ,3 

Rein pyélonéphritique 3 4,3 
Ectopie 1 1,4 
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a        b 

 

 
c 

 
Figure 14 : Garcon  de 30jr qui présente  des vomissements depuis 6 jr  et chez qui l’échographie 

des deux reins montre : 
 

a  : une dilatation des cavités pyélocalicielles droites  sans dilataion urétérale 
b. c : Dilatation pyélique gauche (étoile), SJPU (flèche) 
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a       b 

 

 

c 

Figure 15 : Garcon de 3 ans et 6 mois avec antécédent dinfection urinaires à répétition  
et chez qui l’échograhie trouve : 

 
 
a et b  : une urétrohydronéphrose bialtérale responsable d’une réduction de l’index cortical 

(flèches) qui mesure 4mm à droite et 6.5 à gauche. 
c  : Vessie de lutte, vessie diverticulaire (fléches). 
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a      b  

Figure 16 : Nouveau né de 7 jr avec un syndrome polymalformatif  
Chez qui l’échographie rénale montre : 

 

a : hydronéphrose de rein droit  avec dilation prédominate  au niveau du groupe caliciel supérieur  
(fléche). 

b : Rein gauche augmenté de taille siège de  mutiples formations kystiques corticales diffuses en 
rapport avec une  dysplasie multikystique. 

 

2. Cystographie : 
 

Dans notre série, 34 enfants ont bénéficié d’une cystographie soit un taux de 48,5%  qui 

s’est révélée normale chez  3  cas  alors que  31  enfants avaient des anomalies à type de : 

• RVU stade III chez  2 enfants,en stade IV chez 7 cas, en stade V chez 8 cas 

• VUP chez 4 cas 

• Aspect d’urétérocèle chez 2 cas 

• vessie de lutte  chez 6 cas 

• Méga uretère chez 2 cas 
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Tableau XVI : les principales anomalies décelées par la cystographie : 

Uropathie Nombre Pourcentage 
RVU grade 5 8 25,8 
RVU grade 4 7 22,5 
VUP 4 12,9 
Méga uretère 2 6 ,4 
RVU grade 3 2 6,4 
Urétérocèle 2 6,4 

La cystographie  a révélé aussi des signes en faveur de DVS résumé dans le tableau ci-dessous :  

 

 

 

Tableau  XVII les signes en faveur de DVS décelés par la cystographie : 

 Nombre 
Vessie de lutte 6 
Vessie diverticulaire 3 
Diverticules para-urétéraux 2 
RPM 2  avec anomalie du col vésical 
Dysfonctionnement vésical sur VUP 1 
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a 

   
 b 

incidence de face      incidence oblique 

Figure 17 : Garcon  de 13 ans ayant subie une néphrectomie supérieure droite,  
chez qui la cystographie montre : 

a : Dilatation majeur de l’ensemble de l’uretére qui est tortueux et des cavités pyélocalicielles  
gauches  avec un aspect convexe  de fond de calices. En faveur d’un RVU grade 5. 

b : une vessie augmente de taille  (étoile)  à paroi épaissie  (incidence de face) avec abouchement 
éctopique de l’uretére ( incidence oblique). 
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Figure 18 ; Hydronéphrose du rein gauche en faveur un syndrome de jonction 

Dilatation ces cavités pyélocalicielles sans dilatation urétérale 
 

 
Figure 19 : duplicité pyélo urétérale gauche. 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-34- 

 

 

 

   a 
 

   b 
 

Figure 20 a : Vessie augmentée de volume, diverticulaire. 
b : Aspect des valves de l’urétre postérieur. 
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3. Uro Scanner 
 

L’uroscanner a été réalisé chez  quatre malades : 

• Deux présentaient  une urétérohydronéphrose bilatérale sur Méga vessie. 

• Un cas  avait un  SDJPU avec un retentissement parenchymateux. 

• Un abcés rénal chez le dernier cas. 

 

4. Urographie intraveineuse : 

 

L’urographie intraveineuse a été réalisée chez  11 cas. Elle a révélée : 

• Des signes en faveur du SDJPU   chez 6 cas. 

• Deux cas avec  un aspect d’urétérocèle 

• un cas de duplicité pyélo urétérale 

• Aspect en faveur  de méga vessie chez un cas et de méga uretère chez un autre cas 

 

5. La Scintigraphie rénale : 
 

Dans notre série 11 cas avaient bénéficié d’une scintigraphie rénale, il s’agit d’une : 

 scintigraphie au DMSA chez cinq cas révélant : 

• des lésions de séquelles de pyélonéphrite chronique chez 2 cas. 

• Un retentissement parenchymateux et fonctionnel sévère sur rein gauche 

chez un cas. 

• Un rein droit non fonctionnel et rein gauche d’aspect dilaté chez un cas. 

• Important retentissement du RVU sur  rein droit et rein gauche en 

hypertrophie compensatrice sans anomalie franche de captation 

scintigraphique décelable chez un cas. 

 scintigraphie au  DTPA  chez 4 enfants dont les anomalies sont comme suit : 
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• un retentissement de l’UHN sur rein droit. 

• Une altération modérée de la fonction rénale droite compensée par le rein 

gauche. 

• Une asymétrie fonctionnelle au dépend du rein gauche n’assurant que 40 % de 

la fonction rénale relative. 

• Un retentissement important  de SDJPU ne permettant pas d’évaluer la qualité 

de drainage urinaire. 

 Scintigraphie au MAG 3  a été réalisée chez 2 cas seulement révélant : 

• Une légère asymétrie fonctionnelle au profil du rein gauche assurant 57% de 

la fonction rénale avec un bon drainage du radio traceur des 2 reins 

témoignant de l’absence d’un obstacle significatif. 

• Une stase rénale bilatérale avec réponse partielle au furosémide témoignant 

d’une altération modérée de drainage au niveau de la jonction pyélocalicielle. 
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Figure 21 ; scintigraphie au DTPA chez une  fille de 4 ans avec antécédents d’iu  à répétition : 

Asymétrie fonctionnelle modérée en faveur du rein droit dilaté : 

-Rein droit : stase rénale importante avec réponse faible à lasilix  en  faveur d’une 

altération franche du drainage. 

-Absence d’anomalie sur rein gauche. 

 

6. Autres 

• L’URO IRM n’a été  réalisée chez aucun de nos malades. 

• Pour les explorations urodynamiques qui ont été faites, aucun résultat n’est 

transcrit sur les dossiers. 
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V. PROFIL THERAPEUTIQUE : 
 

1. Traitement  curatif : 
 

Dans notre série, l’antibiothérapie de première intention été faite de : 

• l’association  des bétalactamines aux aminosides dans 49 cas soit un taux de 70% : 

Ceftriaxone dans 62,85%, cefotaxime dans 4.25% des cas  et d’AMC  dans 2.9% des 

cas associées à la gentamycine. 

• D’une monothérapie soit par la ceftriaxone dans 6 cas ou la céftazidime chez 4 cas. 

• Les autres avaient des germes résistants à  l’ECBU et donc le traitement était basé 

sur les résultats de l’antibiogramme : 

• 3 enfants ont reçu l’associationCeftriaxone-Amikacinevu la résistance du germe 

causal à la gentamycine Chez 3 cas. 

• 4 enfants ont reçu l’association imipenème-aminosides suite à une résistance aux 

céphalosporines. 

• La ciprofloxacine associé  à l’amikacine  chez 2 cas. 

• cotrimoxazole chez 2 cas. 

Les Aminosides ont été associés  pendant une durée de 3 à 5 jours, alors que la durée 

totale du traitement préconisée variait entre 7 et 10 jours pouvant aller parfois jusqu’à 15 jours. 

Les bétalactamines sont administrés par voie intra veineuse lente  en une seule prise pour 

la Ceftriaxone et en 3 prises pour le cefotaxime. Les aminosides sont administrés en une seule 

prise en IV lente. 
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Figure 22 : Traitement curatif de l’infection urinaire 

 

2. Antibioprophylaxie 

 

Les principaux antimicrobiens utilisés  pour  antibioprophylaxie sont représentés par : 

• TMP/SMX dans 64,3 %. 

• Le cefixime dans  21,4%. 

• Le Céfaclor chez  14,3%. 
 

 

Figure 23 : les molécules utilisées pour l’antibioprophylaxie dans notre série. 
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3. Traitement chirurgical : 

une  cure  chirurgicale  a  été  proposée  chez 30 cas à type de: 

• Une néphrectomie polaire supérieure chez  4 cas. 

• La réimplantation de Cohen  des uretères chez 5 cas. 

• Une Cystostomie chez 3 cas. 

• La pyéloplastie chez 3cas. 

• La néphrostomie bilatérale chez un seul cas. 

• La dérivation continente à type de Mitrofanoff était réalisée chez 4 cas. 
 

4. Autres traitements 

• Résection endoscopique  des VUP  chez  13 cas. 

• Traitement adjuvant d’insuffisance rénale est  indiqué chez  7 cas. 

• Traitement de constipation chez 2 cas. 

• Transfusion était indiquée chez 3 cas. 

• Colostomie pour imperforation anale chez un seul cas. 

• Rééducation vésicale  chez 5 cas. 

• Auto sondage intermittent chez 4 cas. 

• Les anticholinergiques étaient utilisé chez 5 cas (Oxybutinine   chez 2  cas et 

détrusitol chez 3 cas) 

• La circoncision chez 10 cas. 
 

VI. SURVEILLANCE : 
 

1. CRP de contrôle : 
 

La CRP a été réalisée dans 21cas, soit un taux de 30 %. Elle était >20 mg/l dans 13 cas : 

CRP Nombre Pourcentage 
< 6 mg/l 5 7 ,14 
6-20 mg /l 3 4,28 
>20 mg/l 13 18,57 
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2. L’ECBU de contrôle : 

 

Sur nos 70 cas, l’ECBU de contrôle a été réalisée chez 42 cas.Il était stérile chez 37  cas  

soit un taux de 88 %. La persistance de l’infection était  notée chez 3 cas. Les résultats n’ont pas 

été mentionnés sur dossier pour le reste des cas. 

 

3. La Fonction rénale de contrôle : 

 

Dans notre série, la fonction rénale de contrôle était réalisée chez 25 cas. Elle a révélé 

une insuffisance rénale chez  7 cas et s’est normalisée  chez le reste des cas. 

 

4. Nfs de contrôle : 

 

La Nfs de contrôle n’a été réalisée que chez 20 cas. Elle a révélé une anémie chez 3 cas et 

une hyperleucocytose chez 5 cas. Elle s’est normalisée chez 12 cas. 
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5. Echographie de contrôle : 

 

Dans notre série, l’échographie de contrôle a été réalisée chez 12 cas, normale chez 4 et 

pathologique chez les autres cas  révélant : 

 

Tableau XVIII: les résultats de l’échographie de contrôle réalisée : 

 Echographie initiale Echographie de contrôle 
Garçon de 6mois opéré pour VUP 
avec RVU grade 5 sous 
antibioprophylaxie. 

UHN majeure bilatérale avec 
retentissement sur 

cortexrénal 
Même aspect 

Fille de 4 ans  qui présente un RVU 
bilatéral 

Petit rein droit 
pyélonéphritique post reflux 

Même aspect 

Garçon de 3 ans avec RVU grade 4. Pyélonéphrite aigue droite 

Aspect large  des cavités 
pyélocalicielles  droites sans 
obstacle visible, rein gauche 

hypotrophique 

Garçon de 6 ans qui présente un 
RVU avec Méga vessie 

UHN  plus marquéeà droite 
avec réduction de l’index 

cortical 

Vessie distendue / UHN 
avec collection péri vésicale 

gauche 
Fille de 4 ans avec un syndrome 
polymalformatif, suivie pour vessie 
neurologique traitée 
chirurgicalement 

UHN bilatérale avec 
réduction de l’index cortical 

Même aspect 

Fille de 9 mois avec  un syndrome 
polymalfromatif et SDJPU gauche 
opéré. 

Rien droit en hypotrophie de 
contours irréguliers, siège 
d’une importante dilatation 
PC avec réduction de l’index 

cortical 

Rein droit siège d’une 
dilatation pyélocalicielle 

modérée /Rein gauche en 
hypertrophie 

compensatrice. 
Fille de 26 mois avec un syndrome 
polymalfromatif, méga uretèreet  
RVU 

Importante dilatation 
pyélocalicielle  bilatérale 

Même aspect 

Fille de 3 ans opérée  pour un 
urétérocèle avec DPU. 

Discrète UHN  gauche sur 
urétérocèle 

Même aspect 
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VII. EVOLUTION ET COMPLICATIONS : 
 

1. Favorable : 

 

Les  critères  de  jugement  de  l’évolution  dans  notre  étude  ont  été  dans  la  majorité  

des  cas  cliniques  reposant  sur  l’apyrexie  et la  disparition  des  signes  fonctionnels. L’ECBU  

de  contrôle  a  été  réalisé   chez   42 cas  soit  un taux  60 %   des  enfants. 

L’évolution immédiate était  favorable chez 37 cas soit un taux de  52.8%, documentée  

par  un  ECBU  de contrôle  stérile. 

 

2. Défavorable 

• La persistance de l’infection a été notée chez 3 cas. 

• La réinfection a été retrouvée dans 5 cas dont les germes responsables sont : 

l’Escherichia coli chez 3 cas, le staphylocoque chez un cas et le Proteus chez le 

dernier cas. 

• Pyonéphrose chez 2 cas. 

• 7 cas d’insuffisance rénale chronique dont 5 étaient porteurs de VUP et deux cas 

syndrome de jonction pyélo urétérale. 

• Un cas traité par néphrectomie polaire supérieure s’est compliquéd’une HTA. 

• Un cas de RVU sur Méga vessie s’est  compliqué d’abcès rénal et de péritonite. 

• 2 cas de décès ont été constatés 

– Le premier présentait une Mégavessie avec syndrome polymalfromatif décédé 

après acte chirurgicale. 

– le deuxième a présenté un  prolapsus post  vésicotomie. 
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I. PHYSIOPATHOLOGIE : 
 

La contamination se fait essentiellement par voie ascendante à partir de la flore fécale et 

urétrale. La voie hématogène est exceptionnelle et se voit surtout chez le nouveau-né et le petit 

nourrisson vu la fréquence des bactériémies et septicémies à cet âge. 

La contamination de l’arbre urinaire nécessite l’adhésivité de la bactérie sur la muqueuse 

urétrale (interaction entre des structures situées à la surface des bactéries, les adhésines et des 

récepteurs situés sur les cellules de l’uro-épithélium) et la virulence des germes. 

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

flore digestive (entérobactéries, anaérobies….), la flore cutanée (staphylocoques à coagulase 

négative, corynébactéries) et la flore génitale (lactobacilles chez la femme). 

Les reins sont protégés de l’invasion bactérienne par le sphincter vésico-urétéral et le 

flux permanent de l’urine [3]. 

 

1. Les facteurs favorisants de l’infection urinaire : 

 

1-1 La virulence du germe :  

Les germes pourvoyeurs d’IU et notamment les E. Coli sont porteurs de protéines 

d’adhésion de surface. Le type de ces protéines conditionne la virulence des germes qui les 

portent [3]. Ainsi, l’adhésine de type P.fimbriae semble favoriser les IU hautes; elle est 

responsable d’une parésie de la paroi urothéliale entrainant une diminution des contraintes et 

facilitant le trajet rétrograde des bactéries. Elle augmente également la résistance des germes à 

la phagocytose [4]. L’adhésine P.Fimbriae est retrouvée chez 70% des E. Coli responsables de 

PNA, 30% des E. Coli responsables de cystites et 20% des E. Coli responsables de bactériurie 

asymptomatique [5]. Parmi les autres facteurs de virulence impliqués dans l’uropathogénicité 

des germes, les endotoxines de type LPS entrainent la sécrétion d’hémolysine et favorisent ainsi 

l’invasion de l’interstitium rénal et la bactériémie [3]. 
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1-2 Facteurs liés à l’hôte :  

 

a. Le reflux vésico-urétéral ; 

Le reflux est définit par l’intrusion d’urine vésicale au niveau du haut appareil urinaire 

suite a une défaillance de la jonction vésico-urétérale. Le reflux est un phénomène dynamique 

pouvant être  intermittent ou permanent ainsi que de gravité variable chez le même individu. 

La classification internationale du reflux (LEIBOWITZ, 1985), fait état de 5 grades de 

gravité croissante illustrée par la figure ci-dessous [6]. 
 

 

Figure 24 : Classification internationale du reflux 

• Grade I : reflux purement urétéral, n'atteignant pas le bassinet. 
• Grade II : reflux atteignant les cavités pyélocalicielle sans les élargir. 
• Grade III : reflux avec élargissement pyélocalicielle sans 

déformation  significative ou permanente des fornix. 
• Grade IV : reflux avec tortuosité de l'uretère et dilatation 

permanente urétéro-pyélo-calicielle, déformation des fornix, mais 
avec persistance d'une certaine empreinte papillaire sur les calices. 

• Grade V : dilatation majeure de l'ensemble avec uretère tortueux et 
de l'empreinte papillaire sur les calices. 

 
Cette  classification  ne présage pas du mécanisme du reflux, et on peut donc proposer 

une classification en deux catégories selon le mécanisme présumé (Tableau XIX). 
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Tableau XIX : les deux catégories de reflux vésico urétéral : 

 RVU fonctionnel RVU malformatif 
fréquence +++ + 
âge enfant Nouveau né et nourrisson 
sexe féminin masculin 
Troubles mictionnels +++ + 
Mode de révélation PNA PNA mais aussi diagnostic prénatal 
grade Faible de 0 à 3 De 3 à 5 
RVU Intermittent passif Permanent 
Jonction urétéro-vésicale normale anormale 
Risque rénal + +++ 
scintigraphie normale Souvent anormale 
Traitement médical +++ + 
Place de la chirurgie 0 + 

 

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

physiologiquement précaire en période néonatale d’autant que la vessie est immature et 

désinhibée. Ainsi, à la facilité des urines à refluer dans les uretères s’ajoute le risque élevé 

d’infection des urines vésicales par des germes véhiculés par les couches ; ceci explique la 

grande fréquence des pyélonéphrites avant l’âge de la propreté. La fréquence accrue chez les 

garçons est le fait du prépuce, dont l’orifice est souvent étroit chez le nouveau-né. Après 

l’acquisition de la propreté, la pyélonéphrite et le reflux persistent lorsqu’il existe un 

dysfonctionnement vésical responsable d’hyper pression vésicale à l’origine de fuites d’urines via 

l’urètre, mais aussi via les uretères. A cet âge, les garçons sont moins exposés car le prépuce est 

facilement décalotté, alors que les filles sont pénalisées par la brièveté de l’urètre et la fréquence 

des vulvites. Le caractère volontier intermittent du RVU fonctionnel explique que la répétition 

des cystographies soit parfois vaine ou que la présentation du reflux soit capricieuse [7]. 

Concernant le reflux malformatif, il est du à  une anomalie de la jonction  urétéro-vésicale 

(trajet intra mural insuffisant (en longueur ou en  musculature), abouchement urétéral ectopique, 

duplicité urétérale,  diverticule vésical para- urétéral, urétérocèle). L’accent a été mis sur le 

caractère génétique de certaines formes de  RVU primitifs [8]. Le caractère familial de ce RVU est à 
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présent bien  admis selon plusieurs études [9,10]. Il est tendant de proposer un  dépistage familial 

du reflux, en particulier chez les nouveau-nés, à condition de confirmer l’aspect bénéfique de la 

détection d’un RVU asymptomatique sur la prévention des lésions parenchymateuses acquises. 

Lors du diagnostic, 13–60 % des enfants porteurs d’un RVU présentent des lésions 

cicatricielles rénales, dont la description a permis la reconnaissance de l’entité de néphropathie 

de reflux [11]. Ces lésions sont irréversibles, correspondant histologiquement à des cicatrices 

pyélonéphritiques avec du tissu fibrotique et  elles sont parfois associées à une glomérulo-

sclérose focale et segmentaire. 

La néphropathie de reflux est considérée comme la principale cause d’hypertension 

artérielle (HTA) sévère chez l’enfant, survenant dans 5 à 30 % des cas [12]. Les lésions 

parenchymateuses caractéristiques de la néphropathie de reflux peuvent entraîner une altération 

de la fonction rénale, aggravées par une HTA ou une protéinurie concomitante, elles peuvent 

conduire à une insuffisance rénale chronique. Retrouvée chez près de 20 % des enfants dialysés, 

la néphropathie de reflux reste une des causes principales d’insuffisance rénale terminale (IRT) 

précoce chez l’enfant [13]. 

En dehors des complications précédemment cités (HTA, protéinurie, IRC), d’autres 

symptômes peuvent révéler l’existence d’un RVU et/ou d’une néphropathie de reflux tel que le 

retard staturopondéral [14], la douleur lombaire, la lithiase rénale [12], la présence d’autres 

malformations congénitales, principalement urogénitales ou anorectales [12] ou le plus souvent  

à l’occasion d’une infection urinaire. 

Le RVU, aussi bien dans la littérature que dans notre série (31,4%), reste l’uropathie la 

plus fréquemment associée à une infection urinaire (30-60 %) [7]. cette association est 

considérée  par certains auteurs comme un facteur de risque de développement de cicatrices 

rénales [15,16]. D’autres auteurs ont soutenu, en se fondant sur un modèle animal [17] ou sur la 

présence de lésions congénitales, que le RVU seul, même stérile, pouvait être délétère pour le 

rein en cas de haute pression vésicale. Ces études montre qu’il n y a pas de relation simple entre 

reflux et cicatrice rénale chez l’enfant porteur de PNA. 
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b.  dysfonctionnement vésical : 

C’est une cause fréquente d’infection urinaire chez l’enfant ayant acquis la propreté. Le 

plus souvent, il s’agit d’une instabilité vésicale dont la symptomatologie est assez univoque : 

pollakiurie, mictions impérieuses responsables de fuites urinaires diurnes et parfois nocturnes. 

Cette instabilité vésicale est la conséquence d’une vessie immature. 

Elle peut être secondaire à une constipation chronique dont le traitement efficace peut 

suffire à normaliser le fonctionnement vésical [18, 19]. Le diagnostic d’instabilité vésicale est 

avant tout clinique et les épreuves urodynamiques sont inutiles le plus souvent [20]. En 

revanche, quand l’enfant est dysurique, il faut craindre un dysfonctionnement vésico-

sphinctérien. Les épreuves urodynamiques sont dans ce cas nécessaires. Le facteur 

pathogénique le plus important est l'existence d'un résidu postmictionnel qui favorise la 

pullulation microbienne par l’absence de vidange complète régulière. La présence d’un 

urétérocèle peut parfois empêcher la vidange vésicale complète et favorise  l’infection urinaire. 

La relation entre dysfonctionnement vésico-sphinctérien et cicatrice rénale a été étudiée 

par plusieurs auteurs [21] dont Chahida [22] qui trouve un dysfonctionnement vésical dans 75 % 

des 32 enfants présentant une cicatrice rénale. Dans notre série, la dyssynergie vésico-

sphinctérienne était retrouvée chez 13 cas. 

 

c. Le syndrome de  jonction  pyélo- urétérale :  

La jonction pyélo-urétérale correspond à la zone de transition entre une portion large, le 

bassinet, et un tube à la lumière étroite, l'uretère. Par contre, sur le plan anatomique, il n'y a 

aucun élément permettant d'individualiser la jonction pyélo-urétérale. Parallèlement, sur le plan 

physiologique, il en est de même. Ce n'est rien d'autre que le premier nœud de l'onde 

péristaltique s'étendant des calices à la jonction urétéro-vésicale. 

Toute gène à la formation du premier nœud de contraction provoque un blocage à 

l'évacuation pyélique et on assiste à une hypertrophie de la paroi pyélique avec une  

augmentation de la pression de base. Dans un deuxième temps, disparition de l'activité 

péristaltique. Dans un 3éme temps, le bassinet devient un sac inerte et flasque. 
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L’obstruction de la JPU entraîne une série de modifications complexes : 

• Une réduction du débit sanguin rénal, qui est un phénomène constant, plus ou 

moins prononcé selon que l’obstruction est complète ou incomplète. En 

diminuant la diurèse, elle limite, l’hyperpression, mais elle entraîne l'ischémie, 

essentiellement dans la médullaire. 

• Une dilatation des cavités qui émousse les papilles et lamine le parenchyme dont 

l’épaisseur peut être réduite. 

• Un risque de destruction parenchymateuse évoluant vers l’insuffisance rénale si 

l’atteinte est bilatérale ou sur rein unique. Le dysfonctionnement de la voie 

excrétrice supérieure génère l’infection qui à son tour entretient le 

dysfonctionnement et détermine au niveau du parenchyme rénal des lésions de 

pyélonéphrite.  
 

L’anomalie de la jonction pyélo-urétérale est l’uropathie obstructive congénitale la plus 

fréquente, sa fréquence est évaluée à un cas pour 5000 naissances. La plupart des auteurs 

rapportent une prédominance masculine avec un sex-ratio allant de 1,1à 3,5 [23,24] 

contrairement a notre étude ou la prédominance a été noté chez le sexe féminin (10 F /8 G). 

Il est la principale cause de dilatations pyélo-calicielles mises en évidence lors des 

échographies fœtales. Chez l’enfant, le syndrome de jonction  peut être diagnostiqué, soit en 

présence  d'un gros rein palpable, soit à l'occasion de douleurs abdominales ou à l'occasion 

d'une hématurie ; l’infection urinaire est rare dans cette pathologie. 

Bien qu’il soit rarement diagnostiqué en cas d’infection urinaire, le syndrome de jonction 

s’est avéré plus fréquent dans notre série. On a recensé un taux de  25 ,7%  contre  14 % dans 

l’étude de kahloul et 20,5%  dans celle de chahed [25,26]. 

 

d.  Les Valves de l’urètre postérieur : 

Les valves de l’urètre postérieur (VUP) réalisent une obstruction urinaire basse liée à la 

persistance d’un repli muqueux sous le veru montanum. Cette pathologie est classée en 3 types 
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en fonction de la localisation des valves par rapport au veru montanum. Sa  fréquence varie de 1 

pour 3000 à1 pour 12 500 naissances masculines selon les sources [27,28]. 

Bien qu’il ne permette pas de guérir la valve avant la naissance, le diagnostic anténatal 

permet d’évaluer le retentissement de l’obstruction urétrale sur le haut appareil et sur la 

quantité de liquide amniotique, de proposer éventuellement une IMG et dans le cas contraire 

d’organiser une prise en charge néonatale optimale. 

En l’absence de diagnostic anténatal, les formes graves de VUP vont se manifester à la 

naissance par une masse abdominale (secondaire à l’hydronéphrose ou à une vessie distendue et 

à paroi épaisse), une ascite urineuse et une détresse respiratoire par hypoplasie pulmonaire. Les 

formes moins graves peuvent être découvertes à l’occasion d’une incontinence urinaire, des 

difficultés mictionnelles, d’une insuffisance rénale ou d’une infection urinaire qui reste la 

circonstance de diagnostic la plus fréquente rapportée  par plusieurs études [29,30]. 

Dans l’étude  menée par M. TRELLU et al  sur 26 cas de VUP diagnostiqués en post natal, 

on retrouve que seuls 7 enfants n’avaient pas fait de PNA au cours de la  période étudiée [31]. 

Dans celle menée par R.KHEMAKHEM et al sur 38 cas de VUP chez l’enfant, on retrouve que 22 

cas étaient diagnostiqués à l’occasion d’une infection urinaire [32]. 

Ceci explique la fréquence élevée des  VUP  dans notre étude (25,7%), contrairement aux 

deux études menées par KAHLOUL (71cas) et CHAHED (34cas)  qui rapportent un taux faible de 

3% et 8,9%  respectivement [25,26]. 

les facteurs pronostiques étudiés sont  la fonction rénale et l’aspect  échographique du 

parenchyme à  l’âge de  1  an,  la  présence d’un  RVU et  la  survenue des épisodes infectieux 

répétés. Toutes  les publications concordent pour dire  que  la  clairance  de  la  créatinine à 1  

an  est  un  bon élément de pronostic [33 ,34,35]. Concernant le RVU, les données sont moins 

claires, avec des résultats discordants selon  les études,  certaines stipulant même  que   le  RVU  

puisse   être,  dans   certains  cas,  une« chance » pour  le rein [36]. D’autres  trouvent que 

l’évolution rénale est   plus  défavorable  si  la  valve  était associée  à  un  RVU. En  1988, H.F. 

PARKHOUSE  et al.  ont retrouvé 58 % d’IRC  en  cas de reflux  bilatéral contre  seulement  20 % 
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en  l’absence  de  reflux  [ 37 ]. En 2009,  M. TRELLU et al ont retrouvés que parmi  7  enfants 

avec un RVU bilatéral à la naissance, 3 ont développé par la suite une IRC contre 2 sur 7 de ceux 

ayant un reflux unilatéral et 1 sur 8 seulement de ceux n’ayant pas de reflux. 

La prévalence de l’IRC, chez les enfants porteurs de VUP, a diminué au fil du temps. Dans 

les années 1970 à 1980, le pronostic des VUP était sombre et dans les séries anciennes, l’IRC 

touchait à  moyen terme plus de 50 % des enfants concernés [38,39]. A partir des années 1990, la 

prévalence de l’IRC a diminué significativement. Dans 2 études de 1992 et 1993, on ne notait plus 

que 20 à 30 % d’IRC [38,40]. En 2008, à l’hôpital Robert-Debré (Paris), ce sont 17 % des enfants 

qui ont développé une IRC (avec 9 % d’IR terminale) [41]. En 2012, dans l’étude de R KHAMEKHEM 

et al sur 38 cas de VUP, 10 cas ont évolué vers l’insuffisance rénale chronique [32]. Dans notre 

étude actuelle parmi 18 cas de VUP, 5 ont évolué vers l’insuffisance rénale chronique. Ces données 

sont à prendre avec précaution, les différentes études n’ayant pas toujours pris les mêmes normes 

pour définir l’IRC et l’évaluation n’ayant pas été faite au même âge. 

Les valves de l’urètre postérieur restent  la plus grave des uropathies malformatives [42], 

avec un retentissement anatomique et fonctionnel précoce affectant l’ensemble de l’appareil 

urinaire et parfois le développement pulmonaire fœtal. 

 

a  b  

Figure 25   : a) Coupe de l’urètre postérieur   
      b) aspect de profil 
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e. Les méga uretères ;  

Actuellement, le terme de méga uretère sert à désigner toutes les dilatations d'origine 

congénitale de l'uretère. On distingue 2 grands types de méga uretères : primitifs et 

secondaires. Ces derniers comprennent les dilatations urétérales en amont d'une lésion 

congénitale obstructive patente telle que des valves de l'urètre postérieur, un urétérocèle, une 

implantation ectopique de l'uretère ou bien une vessie neurogène. Les mégas uretères primitifs 

concernant les dilatations urétérales en apparence isolée, mais à l'heure actuelle, tous les 

auteurs ou presque s'accordent à reconnaître que ce type de méga uretères sont liés à une 

anomalie de la jonction urétéro- vésicale. Cette anomalie peut être soit un obstacle à la vidange 

urétérale, soit un reflux vésico-urétéral massif. 

BEURTON [43] dès 1983 notait qu’il existait une normalisation progressive de la dilatation 

urétérale pendant la première année de la vie dans des formes initialement modérées et bien 

tolérées. La possibilité d’une régression partielle ou complète de la dilatation de l’uretère sans 

qu’il y ait de retentissement rénal a été étudiée par plusieurs auteurs. COZZI [44] en 1993 avait 

décrit une évolution favorable chez 76% des enfants porteurs de méga uretère. 

Certaines études avaient montré l'existence d'une maturation de la jonction urétéro-

vésicale survenant essentiellement dans la première année de vie et expliquant ainsi, la régression 

spontanée de la dilatation urétérale. Une des explications possibles de cette maturation de la 

jonction urétéro-vésicale et de sa chronologie particulière a été rapportée par NICOTINA [45] en 

1997, qui avait émis l'hypothèse que l'anomalie architecturale distale de l'uretère était en rapport 

avec un retard de différenciation des fibres musculaires  lisses de l’uretère. 

Le tableau clinique de mégauretère est en général d’ordre infectieux : fiévre, septicémies, 

douleurs abdominales, hématurie et  pyélonéphrite aigue. Dans une étude menée par M.L. 

DIAKITEA  sur 30 cas de mégauretère, la PNA était retrouvée  chez 47 %  [46]. Ce tableau devient 

bruyant en présence de lithiase rénale qui est retrouvée dans 36.5% selon certaines séries [26]. 

Cette haute incidence peut être en rapport avec l’obstruction et la stase des urines qui 

prédisposent à la formation des calculs. La consultation tardive  des malades peut expliquer 

aussi cette incidence élevée [47]. 
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Notre série a recensé 2,1% cas de méga uretère contre 23,5%  dans l’étude de CHAHED et 

12%  dans l’étude de KAHLOUL [25,26]. 

 

f.  Vessie neurologique : 

Les vessies neurologiques rentrent dans le cadre plus général des dysfonctionnements 

vésico sphinctériens d’origine neurologique (DVSN). La vessie est un organe musculaire lisse 

sous contrôle volontaire. Le fonctionnement vésical normal implique une interaction des 

systèmes nerveux somatiques et végétatifs. Toute atteinte de la commande nerveuse à n’importe 

quel niveau peut entraîner une vessie neurologique [48]. 

Ses causes neurologiques sont multiples chez l’enfant. Elles peuvent être acquises (   

tumeurs, myélites, syndromes infectieux divers, traumatismes, iatrogène…) ou congénitales 

(Spina bifida avec myéloméningocèle, agénésies vertèbro-médullaires et autres dysraphisme). 

Ses causes congénitales sont de loin dominées par le spina bifida mais de manière générale, les 

principes d’investigation et de prise en charge sont applicables aux autres étiologies. 

Quelle que soit l’origine d’une vessie dite neurologique, son évolution se fait le plus 

souvent vers l’altération de la fonction de stockage des urines et la dyssynergie vésico-

sphinctérienne. Un travail excessif au niveau du détrusor souvent insensible à l’action inhibitrice 

des centres pontiques et suprapontiques du contrôle mictionnel est responsable del’instauration 

d’un régime à haute pression. Hypertrophiemusculaire, puis détérioration de ce même muscle 

par lafibrose et l’infection chronique vont faire diminuer inexorablement la capacité vésicale. La 

jonction urétéro-vésicaleest très exposée (méga-uretère sténotique ou méga-uretère secondaire 

par reflux), et l’infection chronique résultante est responsable le plus souvent de l’altération du 

haut appareil. Le sphincter strié urétral évolue souvent vers la spasticité. C’est ainsi que la vessie 

neurologique qui, sur le plan clinique, se traduit essentiellement par une incontinence urinaire, 

est en fait le plus souvent une pathologie obstructive du bas appareil par dyssynergie vésico-

sphinctérienne majeure. L’évolution ne se fait jamais vers l’amélioration spontanée [49]. 

L’infection urinaire est encore une cause majeure de morbidité  chez les cas porteurs de 

vessie neurologiques [50]. 
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Notre série a recensé 10 cas de vessie neurologique dont l’autosondage intermittent était 

indiqué chez 5 cas. 

 

g. Les duplications :  

La duplication de l'uretère se définit comme un dédoublement de la voie excrétrice d'une 

unité rénale, par ailleurs normale sur le plan du parenchyme. 

On parlera de duplication totale ou de duplicité si les deux uretères homolatéraux sont 

indépendants jusqu'à la vessie, s'abouchant chacun par un orifice distinct. Dans ce cas l'on 

distinguera l'uretère du pyélon supérieur (PS) drainant le pôle supérieur du rein (un tiers du 

parenchyme) et l'uretère du pyélon inférieur (PI) drainant le pôle inférieur du rein (deux tiers du 

parenchyme). Et on parlera de duplication partielle ou de bifidité si les deux uretères 

homolatéraux se rejoignent en un uretère commun avant l'arrivée à la vessie ; l'orifice vésical 

sera dans ce cas unique [51]. 

Deux anomalies beaucoup plus rares font aussi partie des duplications [52] (Figure 26). 

• La branche urétérale borgne, correspondant à une bifidité dont une des branches 

est borgne, n'atteignant pas le parenchyme 

• La duplication partielle inverse, correspondant à un système pyélocaliciel normal, 

mais un uretère se dédoublant avant d'atteindre la vessie (deux orifices). 

Au niveau de la vessie, les deux orifices d'abouchement d'une duplicité porteront le nom 

d’orifice du pyélon supérieur  ou d'orifice du pyélon inférieur  selon leur position. 

Le développement embryologique explique la schématisation possible d'une dualité 

pathologique : 

 Pathologie du pyélon inférieur : 

L'abouchement haut situé de l'uretère du pyélon inférieur au niveau de la vessie peut 

s'accompagner d'un trajet intra mural plus court prédisposant au reflux. 

Les lésions du pyélon inférieur correspondant sont habituellement du type néphropathie 

de reflux avec atrophie parenchymateuse, cicatrices corticales et dilatation de la voie excrétrice. 

 Pathologie du pyélon supérieur : 
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L'abouchement bas situé de l'uretère du pyélon supérieur peut se faire à différents 

niveaux et entraîner deux possibilités: 

 

 Abouchement ectopique : 

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

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

ce cas, les urines sécrétées par le pyélon supérieur s'écoulent directement sans passer par la 

vessie. Ainsi est réalisé un tableau d'incontinence urinaire dans l'intervalle de mictions 

apparemment tout à fait normales. 
 

 Urétérocèle : 

C’est une dilatation pseudo-kystique de la portion distale de cet uretère dans son trajet 

sous-muqueux trigonal. Tout se passe comme si le méat correspondant était sténosé et cette 

portion dépourvue d'une musculature suffisante se laisse distendre de façon importante, 

formant une lacune arrondie dans la vessie. Parfois cette urétérocèle se prolonge vers l'urètre et 

on parle alors d'urétérocèle ectopique (figure 27). 

Le parenchyme du pyélon supérieur pathologique apparaît alors atrophique, dysplasique, 

réduit à un petit rénicule coiffant la masse parenchymateuse du pyélon inférieur. Il peut aussi 

apparaître sous la forme d'une poche à parenchyme mince, laminé, atrophique non fonctionnel 

refoulant vers le bas et l'extérieur le parenchyme du pyélon inférieur [53]. 

Le plus souvent ces 2 pathologies du pyélon supérieur s'accompagnent d'une dilatation 

de l'ensemble de ce pyélon qui peut être donc facilement détectée par l'échographie 

anténatale, c'est le mode de découverte actuellement le plus fréquent pour cette pathologie. 

De plus, cette dilatation du pyélon supérieur entraîne souvent une dysplasie, c'est-à-dire un 

défaut de développement du parenchyme rénal correspondant et une fonction médiocre de 

cette portion rénale. Si le diagnostic n'a pas été évoqué par l'échographie anténatale, une 

infection urinaire peut être révélatrice d'une duplicité urétérale. Il est assez exceptionnel de 

voir coexister sur le même rein les deux pathologies. 
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En cas de duplicité, il s'agit dans 60 % des cas d'un reflux (habituellement dans le pyélon 

inférieur), dans 10 %  des cas d'une urétérocèle, dans 2 % des cas d'un abouchement ectopique    

[54]. 

Selon plusieurs études, cette pathologie touche 2 filles pour un garçon, elle est 

bilatérale dans 20 % des cas et dans 80 % des cas, il ne s'agit que d'une simple anomalie 

morphologique sans manifestations pathologiques [55.56]. 

Notre étude a recensé 5 cas de duplicité pyélo urétérale dont  3 étaient de sexe féminin, 

ceci concorde avec l’étude  menée en Tunisie (2 filles pour 1 garçon dans l’étude de KAHLOUL) [25]. 

    
Figure 26 : Urétérocèle du pyélon supérieur              figure 27 : urétérocèle ectopique 

 

Tableau XX : La fréquence des uropathies malformatives selon les études en pourcentage : 

Auteur KAHLOUL 71cas (25) CHAHED 34cas (26) Notre étude 70cas 
RVU 45 23.5 31.4 

VUP 3 8.9 25.7 
SDPJU 14 20.5 25.7 
Vessie neurologique - - 10 
Mégauretére 12 23.5 2.1 
DPU 3 11.7 3.5 
Mégavessie 4 - 2.1 
Agénésie rénale 5 - 0.7 
Urétérocèle 1 3 1.4 
Ectopie rénale 2 - 0.7 
Exstrophie vésicale 1 8.9 1.4 
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1-3 Facteurs généraux :  

Une mauvaise hygiène locale, les infections de proximité, la constipation, ou encore le 

déficit immunitaire constituent des facteurs favorisants l’IU. 

Chez le petit garçon, l’existence d’un phimosis serré est à rechercher. Le risque d’IU est  

ainsi 5 à 20 fois supérieur chez les patients non circoncis [57]. 

Toute introduction de matériel dans l’appareil urinaire (cystoscopie, UCR…) Peut amener 

des germes et être à l’ origine d’une infection. Il est donc important de vérifier l’absence 

d’infection urinaire avant chaque geste, de prescrire une antibioprophylaxie dans certaines 

situations et de surveiller toute fièvre post intervention. 

Dans notre série, le sondage urinaire est pratiqué chez  32 cas (45.8%), à type de sondage 

à demeure dans 27,2% des cas,  de sondage intermittent dans 14,2% et de cathéterisme 

suspubien dans  4,2% des cas. 

 

2. Les facteurs protecteurs : 
 

A côté des facteurs favorisants l’infection il existe des facteurs protecteurs qui sont : 

• La composition de l’urine avec l’osmolarité extrême et le PH très acide qui joue un 

rôleantibactérien majeur. 

• La protéine Tamm-Horsfall qui est secrétée dans les urines, empêchant les 

bactéries munies defimbriases d’adhérer à l’urothélium. 

• Les immunoglobulines urinaires IgA sécrétoires réduisent l’adhérence bactérienne 

aux cellulesurothéliales. 

• Une couche de mucopolysacharides recouvre les cellules urothéliales protégeant 

contrel’adhérence bactérienne. 

• Les boissons abondantes, la miction régulière et la vidange vésicale permettent 

l’élimination des germes. 

 

 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-59- 

 

 

Figure 28 : Physiopathologie de l’infection urinaire [58] :  
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II. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE : 
 

1. L’âge : 
 

Dans l’étude menée par LAGHMIRI à Marrakech, la moyenne d’âge était de 5ans et 10 

mois avec un pic de fréquence entre 6 et 10 ans (30%), les nourrissons ne représentaient que 

11.11% des enfants [59]. 

Dans l’étude  réalisée par ZAIZ en 2008 [60], la moyenne d’âge était de 5 ans et 8 mois 

avec deux pics de fréquence: le premier chez le nourrisson (24.15%) et le deuxième entre 6 et 8 

ans (27.6%). Dans celle réalisée par RAMI en 2009 [61], l’âge moyen était de 31 mois avec une 

nette prédominance chez les nourrissons (62%). 

Dans notre étude, l’âge moyen est de 3 ans et 4 mois, avec  prédominance des 

nourrissons de moins de 4 ans (64.3%). Nos résultats sont proches de ceux retrouvés par rami 

mais différent de ceux recensés  par  ZAIZ et LAGHMIRI. 

Cette différence avec nos résultats peut être expliquée par la différence des populations 

étudiées, puisque notre étude s’est intéressée aux enfants porteurs d’uropathies malformatives 

dont l’incidence est accrue  en période néonatale [25, 26,62]. 

 

2. Le sexe 
 

La majorité des études épidémiologiques ont montré que la fréquence de l’IU est plus 

élevée  chez la fille [63, 64, 65,66]. Cependant, OHENE et AROOR dans leurs études menées au 

Ghana et en inde [67.68] retrouvent une prédominance de l’infection urinaire chez le garçon. 

Deux études menées à Marrakech en 2004 et 2008, ont constaté également une légère 

prédominance masculine avec un sexe ratio de 1.14 et 1.12 respectivement au profit des 

garçons dans les deux études [59,60]. 
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Notre série, nous avons retrouvé une prédominance du  sexe masculin avec un sexe ratio  de 

1.41. Ceci concorde avec plusieurs études [59, 60, 67,68]. Cette prédominance s’explique par la 

fréquence des uropathies malformatives et du re fluxvésico-urétéral (RVU) chez les garçons [69]. 
 

Tableau  XXI : Répartition des enfants selon le sexe dans notre étude comparée à d’autres 

études : 

série pays Fille % Garçon % 
Ohene 2004        [67] Ghana 34 36 

Aroor 2008         [68] inde 41.6 58.4 
Laghmir  2004    [59] Marrakech 46.67 53.33 
Zaiz  2008          [60] Marrakech 47 53 
Rami 2009          [61] Marrakech 64 36 
Notre série Marrakech 29 41 

 

III. ETUDE CLINIQUE : 
 

La symptomatologie clinique de l’IU chez l’enfant est polymorphe, non spécifique et âge 

dépendante  [70]. 

 

1. Chez le nouveau-né: 
 

Une infection urinaire néonatale doit être considérée à priori comme une pyélonéphrite 

aigue, même en absence de fièvre. 

Chez le nouveau-né, le tableau d’IU peut prendre plusieurs aspects allant du choc 

septique à la bactériurie asymptomatique. La fièvre reste de loin le signe clinique le plus 

fréquent suivie par la stagnation pondérale sans oublier les troubles digestifs, l’hépatomégalie et 

l’ictère qui reste un mode de révélation de l’IU chez le nouveau-né et le nourrisson [71.72]. Les 

symptômes évocateurs d’une pathologie urinaire telle que l’hématurie ou les urines troubles ne 

sont présents que dans 6% des cas selon une étude rétrospective menée en France [72]. 
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2. Chez le  nourrisson : 
 

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

chef de fil est la fièvre. Dans l’étude de LAGHMIRI [59], 70% des nourrissons avaient une fièvre 

aigue et 20% une fièvre prolongée. Une deuxième étude faite également à Marrakech par Rami a 

retrouvé que 80% des nourrissons avaient une fièvre [61]. Ceci concorde avec notre étude dans 

laquelle  la fièvre a été constatée chez 65.5% des nourrissons. 

Les signes digestifs viennent en second plan dominés par les vomissements et la diarrhée. 

Ils peuvent être isolés et induire à tort le diagnostic de pathologie digestive, d’où l’intérêt d’avoir le 

réflexe d’analyser les urines de tout enfant dont la symptomatologie ne fait pas preuve de son 

origine. Dans notre série plus de 50% des nourrissons avaient une symptomatologie digestive ce 

qui concorde parfaitement avec les résultats d’autres études [59, 72,73]. 

Les signes urologiques sont peu fréquents et difficiles à mettre en évidence chez le 

nourrisson. La dysurie était le symptôme le plus fréquemment notée avec un pourcentage de 

20.7% dans notre série ce qui concorde avec les résultats de Mehr et Anoukoum [65,63]. 

L’IU reste une cause fréquente d’ictère chez le nourrisson [49]. Dans une étude faite à 

Marrakech en 2008 [60], l’ictère représentait un taux de 4,7 %. Il est  retrouvé dans 5,33% des cas dans 

celle réalisée par RAMI en 2009 [61]. Dans notre étude l’ictère est présent chez 6,9% des nourrissons. 
 

Tableau XXII : Répartition des signes cliniques chez le nourrisson selon les études : 

 Casa 2006  Marrakech 2008 Marrakech2009 Notre étude 

Fièvre 63 90 80 65,5 
Vomissement 22,7 47,61 29 ,3 51,7 
Diarrhée 19,1 33,33 25,3 34,5 
Douleurs abdominales - 33,33 _ 24,2 
Dysurie - - 8 20,68 
Amaigrissement - 14,28 8 10,34 
Ictère 26 4,7 5,33 6,89 
RSP - _ 5,33 13,79 
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3. Chez le grand enfant : 

 

La fièvre reste le symptôme évocateur de l’IU même chez le grand enfant. Dans notre 

série 39% des enfants avaient une fièvre contre 43.7% dans l’étude réalisée à Marrakech en 2009 

et 27% seulement dans celle réalisée en 2008 [60,61]. 

Les signes urinaires deviennent plus fréquents chez l’enfant, et permettent d’orienter le 

diagnostic vers une pathologie urinaire. Les brûlures mictionnelles viennent en tête de liste dans 

notre série avec un pourcentage de 48.8%, suivies de dysurie chez 26.8%, Ces résultats sont en 

parfaite concordance avec celles retrouvées dans l’étude de ZAIZ [60]. 

Quant aux  signes digestifs, ils deviennent peu fréquents à cet âge. Dans notre étude la 

douleur abdominale a été notée chez 24.4% des enfants tandis que les vomissements n’étaient 

observés que dans  21.9 % ce qui concorde avec les deux études réalisées par ZAIZ et RAMI [60. 61]. 
 

Tableau XVIII : Répartition des signes cliniques chez l’enfant selon les études : 

 Türkiye 70 
Marrakech 

2008 
Marrakech 

2004 
Marrakech 

2009 
Notre 
étude 

Fièvre - 27,27 38.5 80 39,02 
AEG - 3.08 1.43 13 4.9 
Dysurie 33,33 - - 12 26,82 
Brulures 
mictionnelles 

- 51,51 
27.14 

44 48,78 

Pollakiurie 39,88 28 ,78 18.57 20 12,19 
Troubles digestifs 8,33 15,14  8 21,95 
Douleurs 
abdominales 

38,8 4,5 
24.29 

20 24,39 

hématurie - 21.2 22.85 28 14.6 
RSP 5,5 - 1.43 4 34,14 
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IV. PARACLINIQUE : 
 

1. Apport des bandelettes réactives au diagnostic de l’infection urinaire [74] : 

 

La confirmation du diagnostic de l’infection urinaire repose sur l’ECBU qui est un examen 

difficile à réaliser et dont les résultats sont tributaires des conditions de prélèvement. 

Les causes d’erreurs sont nombreuses, pouvant conduire à des thérapeutiques ou des 

explorations radiologiques inutiles. L’utilisation d’un moyen de diagnostic rapide, au cabinet 

médical peut apporter une aide précieuse au pédiatre et permettre une approche rapide, 

pratique et économique. 

C’est ainsi que les bandelettes réactives détectant (leucocytes, nitrites et globules rouges) 

commercialisées depuis quelques années ont été évaluées par plusieurs auteurs [75]. 

Pour Loffler et Coll. : les bandelettes réactives permettent d’éliminer le diagnostic 

d’infection urinaire avec des taux d’erreur de 5,9% lorsque les zones nitrites et leucocytes sont 

négatives, mais leur intérêt pour faire le diagnostic positif est moindre (VPP) de 72%. 

La sensibilité du test est un peu moins bonne en période néonatale (vidange vésicale 

fréquente limitant la positivité des nitrites, alimentation pauvre en nitrates, Leucocyturie 

physiologique dans les premiers jours de vie [76]. 

 

• Principes de la méthode des bandelettes réactives : 

La détection de l’infection urinaire fait appel à deux paramètres : le test des « nitrites » et 

le test de « leucocyte estérase » [74]. 
 

• Test des nitrites [76] : 

Le test des nitrites est basé sur la réduction des nitrates sous l’action de la plupart des 

germes responsables d’infection urinaire. La réaction peut donc être négative : 

• Si les germes en cause ne transforment pas les nitrites (pseudomonas, 

entérocoques, streptocoques du groupe B, acinétobacter). 
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• Si l’urine a séjourné trop peu de temps dans la vessie pour permettre la réduction 

des nitrites (pollakiurie, présence d’une sonde vésicale). 

• Alimentation n’apporte pas suffisamment de nitrates (alimentation lactée). 

Lorsque la réaction est positive (plage uniforme rose), cela correspond au moins à 

10
5 

 

germes/ml, soit un seuil de détectabilité de 13-22 micromoles/L d’ion nitrite, mais 

l’intensité de la coloration n’est pas proportionnelle à la quantité de germes. 

• Le test de leucocytes estérase [76] : 

C’est le second test habituellement utilisé. 

L’urine normale peut comporter 5 à 10 leucocytes non altérées par microlitre et le test 

des leucocytes est habituellement négatif ; toute réponse supérieure « trace » (soit 10 à 15 

cellules/ microlitre) est significative, à condition d’avoir éliminé une contamination. 

Ce test détecte la présence d’estérase, enzyme contenue dans les polynucléaires 

neutrophiles, normalement absents dans l’urine ; c’est donc un marqueur de la pyurie mais il 

existe des leucocyturies sans bactériurie. 

On peut observer des réactions diminuées, voire des faux négatifs dans les situations 

suivantes : 

•Neutropénie 

• Glycosurie >160 mmol/L 

• Densité urinaire > 1020 

• PH urinaire trop acide 

• Protéinurie >1 g/L 

• Cétonurie 

• Présence de certains antibiotiques (céphalosporines ou tétracyclines) 

Dans notre série, les bandelettes réactives avaient une VPN de 33,3% et une VPP de 50%.  
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2. Examen cytobactériologique des urines : 
 

L’ECBU reste l’examen de référence pour affirmer la présence d’une IU, et bien qu’il soit 

l’examen microbiologique le plus fréquemment pratiqué au laboratoire de biologie, c’est l’un 

des plus difficiles à interpréter. Cela est essentiellement lié à la contamination de l’échantillon 

par la flore commensale et à des conditions de transport inadaptées [77], raison pour laquelle il 

faut améliorer les conditions de prélèvement et de transport afin d’avoir des résultats fiables de 

la culture permettant une bonne prise en charge de nos enfants. 

 

2-1 Prélèvement d’urine ;  

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

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

périnéale. Chez l'enfant, obtenir un échantillon urinaire de qualité est plus difficile que chez 

l'adulte. 

La ponction sus-pubienne (sous-échographie) est la technique la plus fiable. C'est un 

acte médical qui expose à peu de risques, mais il est invasif, douloureux, exige du temps et des 

ressources et un taux de réussite limité (25 à 60%), ce qui rend son utilisation limitée dans 

plusieurs pays [78.79]. 

Le prélèvement par cathétérisme en utilisant une sonde souple, pré lubrifiée est aussi une 

technique fiable qui représente une bonne alternative de la ponction mais partage en partie les 

mêmes inconvénients [80]. Si le cathétérisme « aller-retour » ne pose pas de problème technique 

chez les filles, il est plus difficile à réaliser chez le garçon. Les risques d'IU iatrogène et de 

lésions urétrales chez le garçon ne sont pas chiffrés mais semblent faibles [78]. 

Le prélèvement d'urines en milieu de jet (per-mictionnel) est une technique non invasive 

et ne partage pas les inconvénients des deux méthodes précédentes. Le risque de contamination 

par la flore péri-urétrale lors de la miction peut être réduit par une désinfection soigneuse de la 

vulve, du prépuce ou du gland. C'est la technique à utiliser chez les enfants ayant des mictions 

volontaires. Cette méthode peut être proposée aussi chez les nourrissons et chez les enfants 
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trop jeunes pour uriner sur commande (maintenir l'enfant allongé sur le dos, sans couche ou 

couche ouverte, sur les genoux d'un adulte prêt à prélever les urines en milieu de jet au moment 

de la miction spontanée. Les nourrissons urinent généralement toutes les 20 à 30 minutes et le 

temps d'attente est finalement le même que lorsque l'on a posé une poche). Cette méthode 

demande de la patience mais les résultats sont meilleurs que ceux obtenus par la technique de 

prélèvement utilisant une poche [78]. 

Le prélèvement utilisant une poche à urine est la technique la plus utilisée chez les 

enfants qui ne peuvent uriner à la demande [81.82]. Il expose à une contamination par la flore 

commensale du tube digestif (notamment E. coli) présente de façon habituelle sur la vulve et le 

prépuce. La poche adhésive doit être enlevée dès l'émission des urines et, de toute façon, ne doit 

pas rester en place plus de 30 minutes. Une technique rigoureuse de désinfection et un temps 

de pose bref réduisent le risque de contamination mais ne l'excluent pas, si bien que l'intérêt de 

ce type de prélèvement est remis en cause par une étude récemment publiée, qui a conclu que 

chaque culture positive d’urine prélevée par poche doit être confirmée par une méthode plus 

fiable avant de démarrer l’antibiothérapie [76]. 

En conclusion, en particulier chez les enfants hospitalisés ou examinés dans des services 

d'urgences, il faut privilégier le prélèvement urinaire per-mictionnel. En cas de difficulté 

diagnostique et si l'antibiothérapie est considérée comme urgente, il est souhaitable de recourir 

au cathétérisme, voire à la ponction sus-pubienne, en fonction des habitudes et des possibilités 

des services [78]. 

Dans notre série, les urines étaient recueillies par poche stérile dans 50% des cas, par 

sondage vésicale dans 45,8% des cas et par cathétérisme sus pubien dans 4,2% des cas. 

 

2-2 Conditions de conservation et de transport :  

Il s’agit ici d’éviter la pullulation microbienne suivant une éventuelle contamination en 

diminuant le plus possible le délai entre le prélèvement et l’analyse. Une mauvaise conservation 

des urines peut conduire à des résultats de bactériurie aberrants, surtout si la contamination 

initiale est importante. Le principal risque est de surestimer la bactériurie et d’inciter le clinicien 
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à traiter inutilement le patient. De nombreuses études soulignent depuis longtemps l’importance 

majeure d’un transport rapide et d’une température de conservation adaptée pour éviter la 

multiplication des bactéries contaminants [83, 84,85]. 

À partir des 3-4èmes heures, il existe une augmentation de la bactériurie de l’ordre de 1 

log 10 entre les urines placées à 22 °C et les urines conservées à 4°C. En fonction des espèces, 

cette augmentation varie entre 1 et 3 log10 à la 6ème heure et dépasse 3 log10 à la 24 ème heure. 

En revanche, une conservation à +4 °C permet une stabilisation de la bactériurie, mais les 

leucocytes peuvent s’altérer au-delà de la 12ème

La réalisation du prélèvement devrait être effectuée chaque fois que cela est possible au 

laboratoire. 

 heure. 

À défaut, il faut s’assurer que les urines n’ont pas été conservées plus de 2 heures à 

température ambiante ou plus de 24 heures à 4°C. Il existe des systèmes de transport 

stabilisateurs contenant de l’acide borique en conditionnement stérile qui permettent une 

conservation de l’urine pendant 48 heures à température ambiante sans modification notable de 

la bactériurie et de la leucocyturie. 

Il est nécessaire de bien remplir ces flacons afin d’obtenir la concentration de 

conservateurrecommandée par le fabricant [77]. 
 

 
Figure 28 : urine mal prélevée et conservée plusieurs heures à température ambiante avant 

d’être acheminée au laboratoire. 
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2-3 Interprétation de l’ECBU : 

 

a. Examen macroscopique : 

L’examen macroscopique de l’urine homogénéisée permet d’apprécier la limpidité et de 

noter l’existence d’une hématurie. Son intérêt reste limité. En effet, le caractère trouble d’une 

urine ne signe pas systématiquement la présence d’une infection et peut simplement refléter la 

présence de cristaux. La coloration des urines n’est pas synonyme d’hématurie et peut être liée à 

une prise médicamenteuse (rifampicine). La VPP de cet examen est faible et sa VPN est de l’ordre 

de 95 % ce qui signifie qu’une urine limpide peut être infectée dans 5 % des cas [74]. 

 

b. Examen direct : 

Qu'il s'agisse de l'examen sur les urines non centrifugées ou sur le culot de 

centrifugation, l’examen direct au microscope avec coloration de Gram est une étape capitale 

pour le dépistage et le diagnostic rapide. Il permet de retrouver et de quantifier une leucocyturie 

éventuelle et de reconnaître une bactériurie. L'examen direct doit être fait systématiquement 

réalisé en moins d'une heure [78]. 

 

b-1 La leucocyturie : 

La leucocyturie traduit la réponse inflammatoire normale à une infection urinaire bactérienne 

au niveau du tractus urinaire. Le seuil de signification pour considérer l’existence d’une IU est 

supérieur ou égal à 104

 

/ml, sans toutefois être spécifique d’une IU. La présence d’une leucocyturie 

significative seule aune mauvaise valeur prédictive de l’existence d’une bactériurie. En revanche, 

dans la population non sondée et chez les enfants, l’absence de leucocyturie significative aurait une 

excellente valeur prédictive de l’absence de bactériurie et d’une IU. 

 Pièges d’interprétation de l’ECBU : 

Une leucocyturie sans bactériurie est retrouvée dans les situations suivantes : 

• Prise d’antibiotiques qui éradique les bactéries au niveau vésical, tandis que la 

disparition des leucocytes est plus lente. 
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• un mauvais recueil : contamination par les secrétions vaginales, prénuptiales 

(chez le petit garçon) ou absence d’élimination du premier jet (contamination par 

la flore commensalede l’urètre). Il convient alors de refaire un ECBU. 

• une infection génitale (urétrite, vaginite) : une  leucocyturie peut être la 

manifestation d’une infection urétrale. Il convient de faire un prélèvement urétral, 

vaginal et/ou de recueillir le premier jet urinaire ; 

• des anomalies urologiques de type lithiase, calculs, tumeur ; 

• une néphrite interstitielle aigue ou chronique au cours, par exemple, d’un lupus 

érythémateux systémique ou, chez le nourrisson, d’un syndrome de Kawasaki. 

Dans les études réalisées par ZAIZ et RAMI, la leucocyturie était pathologique dans  80%  

et 70 % des cas respectivement [60 ,61]. Dans notre série, la leucocyturie était pathologique  

dans 71,42% des cas. 

 

b-2 Bactériurie : 

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

de l’ordre de105 UFC/ml  pour les urines non centrifugées et d'au moins 104

L'absence de leucocyturie et de bactériurie à l'examen direct des urines a une 

excellenteValeur prédictive négative, proche de 100 %, pour exclure une infection urinaire [77]. 

L'examen direct doit être fait systématique et réalisé en moins d'une heure. 

 UFC/ml pour les 

urines centrifugées. La coloration de Gram a un intérêt majeur car elle peut orienter d'emblée le 

traitement antibiotique en décrivant les bactéries observées et le caractère mono- ou poly 

microbien de la bactériurie. Elle permet éventuellement d'orienter le choix des milieux de culture 

pour le laboratoire. Par exemple, la présence de cocci à Gram positif en chaînettes, suggère la 

possibilité d'une infection à entérocoque (donc une résistance probable aux céphalosporines). 

Lorsque des bactéries sont observées de façon abondante à l'examen direct sans que la culture 

ne pousse en 24 heures, on peut évoquer la présence de bactéries ne se cultivant pas ou mal sur 

les milieux usuels comme les corynébactéries, les lactobacilles, Haemophilus ou une IU 

décapitée par une prise préalable d'antibiotique [78]. 
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Tableau XXIII: Sensibilité et spécificité de l’analyse des urines [86] 

L’examen des urines Sensibilité Spécifité 

Bandelettes 
urinaires 

Estérases leucocytaires 83 78 
Nitriturie 53 98 
Estérases leucocytaires ou nitriturie 93 72 

Analyse 
microscopique 

Globules blancs 73 81 
Bactéries 81 83 

Estérases leucocytaires ou nitrites ou globules blancs 
ou bactéries 

99,8 70 

 

b-3 Identification des germes : 

Le profil des bactéries uropathogènes est dominé par les BGN représentés 

essentiellement par les entérobactéries [87,88]. Cela peut être expliqué par la proximité 

anatomique du tube digestif terminal et de l’appareil urogénital. Parmi ces entérobactéries, l’E. 

Coli est le germe le plus souvent rencontré aussi bien dans notre étude que dans la littérature 

(60–90 % selon les séries) [89,90]. 

D’autres germes tels que le Klebsiella Pneumonie, le Pseudomonas, le streptocoque et le 

staphylocoque, retrouvés chez l’enfant ayant une uropathie malformative [81], occupent avec 

des proportions proches une place secondaire dans notre série. 

Le Pseudomonas  est le plus souvent retrouvé chez des enfants porteurs d’uropathie [72]. 

Ceci explique son pourcentage élevé recensé dans notre étude comparé à celui de la littérature. 

[60,61, 7 3, 91,92]. 

Contrairement à  la majorité des études qui l’on classé en 2 éme rang [81,73, 60,61], Le 

Klebsiella pneumonie venait en 3 éme

Le Proteus mirabilis représente  5 à 11 % des isolats dans la plupart des études 

[63.91.60.61.73.82], ceci concorde avec nos résultats ou il était noté  avec un pourcentage de 8.6%. 

 rang dans notre série avec un pourcentage de 11,4%. 

Les Cocci à Gram positif sont rarement responsables d’une infection urinaire chez 

l’enfant [65]. Dans l’étude de RAMI l’entérocoque présentait  2,5% des isolats, le  staphylocoque 

et streptocoque avaient une même fréquence qui est de 0,8 % [61]. Notre série a recensé 8,6 % 

de staphylocoque, 2,8 % de streptocoque et d’entérocoque. 
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Tableau XII : Etude comparative de la répartition des germes selon les études 

 
ANOUKOUM 

2001[63] 
IBRAHIMI 
2006 [91] 

ZAIZ 
2008 
[60] 

RAMI 
2009 
[61] 

JOUHADI 
2008 
[73] 

FERJANI 
2010 
[92] 

NOTRE 
ETUDE 

E. coli 57,4 47 51 ,72 72 75 ,34 80,4 50 
P.auroginosa 6 ,08 5 2,3 1,6 - - 15,7 
K.Pneumonie 24,32 13 20,68 14 13,7 9 ,8 11,4 
p. Mirabilis 6,08 5 11,5 5,8 8,2 5,9 8,6 
Staphy aureus 12,16 - 6,9 0,8 2,7 5 8 ,6 

Streptocoque - - - 0 ,8 - - 2,85 

Entérocoque - 4 - 2 ,5 - - 2,85 
 

b-4 Antibiogramme: 

Il est réalisé sur une colonie bactérienne bien isolée prélevée sur le milieu d’isolement. Il 

a pour but d’étudier, in vitro, l’action des antibiotiques sur la croissance bactérienne. Les 

renseignements apportés par cette technique sont en corrélation avec les résultats cliniques à 

condition que cette technique soit correctement effectuée et interprétée. 

Les difficultés de conception de nouvelles molécules d’une part, l’émergence des 

résistances à la plupart des antibactériens d’autre part incitent la prescription systématique d’un 

antibiogramme devant toute suspicion d’infection. 

 

 Les conditions de réalisation de l’antibiogramme : 

o Le prélèvement doitêtre correctement réalisé sous asepsie afin d’éviter les 

contaminations par les bactéries saprophytes. 

o Les antibiotiques à tester doivent avoir comme particularité une élimination 

sous forme active à une proportion élevée dans le tractus urinaire. 

o Quantitativement, la suspension bactérienne doit être diluée de façon à 

obtenirsur la gélose des colonies confluentes. 

o Qualitativement, l’inoculation doit être faite avec une souche pure. 
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 Intérêt de l’antibiogramme [94, 95, 96]: 

Il révèle le phénotype de sensibilité et de résistance de chaque bactérie vis-à-visDes 

antibiotiques. La connaissance de ces phénotypes a une importance épidémiologique. 

L’antibiogramme permet encore le contrôle de l’efficacité du traitement antibiotique. Au 

cours des infections sévères, le laboratoire peut aider le clinicien à préciser l’interaction bactérie 

antibiotique in vivo par le dosage des taux sériques d’antibiotiques et par la détermination du 

pouvoir bactériostatique et bactéricide du sérum. 

Cette surveillance possède un intérêt tout particulier lors des pyélonéphrites récidivantes 

ou infections sur uropathies. 

 

 Réalisation de l’antibiogramme : 
 

 Diffusion en gélose : 

La souche bactérienne à tester est ensemencée en nappe à la surface d’une gélose 

deMueller-Hinton dans une boite de pétri. On dépose à la surface de celle-ci des petits 

disquesimprégnés d’une quantité bien définie d’antibiotiques déterminés à l’avance parle 

fabricant. La boite ainsi préparée est mise dans l’étude à 37°C pendant 24 heures. A l’aide de 

tables de références et de concordances, on peut mesurer l’importance du diamètre de la zone 

d’inhibitionet apprécier l’action bactériostatique des différents antibiotiques. 
 

 Techniques automatisées : 

Chaque antibiotique est testé avec 2 concentrations critiques et le résultat s’exprime en 

croissance (+) ou en absence de croissance (-) pour chacune en 24 heures. L’interprétation 

estdirecte : sensible, intermédiaire ou résistant.De nouvelles galeries dites rapides sont apparues 

sur le marché, elles présententl’avantage de donner les résultats en 4 heures [97]. 
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 Résultat de l’antibiogramme : 

C’est la méthode des disques qui est généralement utilisée et qui ne renseigne que sur 

l’action bactériostatique de l’antibiotique en cause, c’est à dire de sa concentration minimale 

inhibitrice (CMI). 

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

avec la concentration sanguine obtenue avec posologie habituelle : 

• la souche bactérienne est déclarée sensible (S) lorsque la CMI est inférieure à la 

concentration sanguine de l’antibiotique. 

• la sensibilité est dite intermédiaire (I), quand la CMI est voisine de cette 

Concentration. 

• la souche est déclarée résistante lorsque la CMI est supérieure à la concentration 

sanguine de l’antibiotique. 
 

D’après les antibiogrammes réalisés dans notre série, nous avons les résultats suivants :  

 

 Escherichia coli : 

La prévalence des résistances aux antibiotiques chez l’E. Coli a fait l’objet de plusieurs 

études. L’ampicilline et l’amoxicilline sont les plus intéressées avec un taux de résistance à 

l’amoxicilline évalué à 54 % et 78 %  en France et en Tunisie [92. 98], s’est averé  moins fréquent 

que celui retrouvé dans notre étude actuelle (80%). L’association de l’AMC reste active sur l’E. 

Coli avec un taux de résistance qui varie entre  16,2 % et 44 % selon les études [60, 61]. Dans 

notre série 43% des souches étaient résistantes à l’AMC. 

Les études rapportent un taux de plus en plus réduit des souches sensibles au 

Cotrimoxazole. Cela s’explique par une  large utilisation de cet ATB dans le traitement des IU 

basses et dans l’antibioprophylaxie chez les enfants ayant des anomalies de l’appareil urinaire 

ou des IU récidivantes. La résistance à cet ATB à intéressé 51.5 % des souches d’E. Coli dans 

notre étude, un taux beaucoup plus élevé que celui retrouvé dans les deux études menées à 
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Marrakech en 2008 et en 2009  [6O, 61]. Mais qui  reste proche de celui recensé dans l’étude 

menée en Tunisie [92]. 

Les C3G et les aminosides restent les molécules les plus efficaces dans notre série. Leur  

taux de résistances était de 10 et 15 % respectivement dans notre série, ces taux restent élevés 

par rapport  à ceux retrouvés en France (1 % et 2 %) et en Tunisie (15% et 10%) [92 ,98]. 

L’usage des quinolones est limité dans notre contexte en cas de résistance aux autres 

antibiotiques. 20% des souches étaient résistantes à cette molécule dans notre étude, taux peu 

élevé par rapport à celui trouvé dans plusieurs études [60, 61, 91,92]. 

 

Tableau XXIV: Taux de résistance de l’E. coli aux antibiotiques selon les études (%) ; 

L’auteur Le pays Amox AMC C3G Gentamycine 
TMP-
SMX 

quinolones 

H Vu-
Thien 

France 54 39 1 % 2% - _ 

Laghmiri Marrakech - 90 30 40 60 16 
Zaiz Marrakech 88,9 44,7 6,7 33,3 33 ,3 11,11 
Rami Marrakech 77,2 15,8 7 8,8 - - 
Jouhadi Casablanca 61 ,64 39 ,72 0 0 35 ,61 0 
Farjani Tunisie 78 64,8 5 4 ,8 51 2 ,4 
Notre étude 80 43 15 10 51,5 20 

 

 Pseudomonas : 

Dans notre étude, le Pseudomonas occupe la 2éme

Dans l’étude menée à Marrakech en 2008, le Pseudomonas était résistant  à la 

ceftriaxone, mais sensible  à la céftazidime [60]. 

 place après l’Escherichia coli  avec un 

taux de 15,7%.Il était résistant  à la céftazidime dans 28 % des cas, à la gentamycine dans 19% 

des cas, aux quinolones dans 36,7% des cas. 

 

 Klebsiella pneumonie : 

Dans notre étude, Klebsiella résiste à l’AMC  dans  66,7%, au Cotrimoxazole dans 33,3%. 

L’étude menée par ZAIZ et LAGHMIRI ont recensé des taux de résistance plus élevé du Klebsiella 

à ces antibiotiques. 
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Le taux de résistance aux  C3G dans notre étude est plus important chez Klebsiella par 

rapport à l’Escherichia coli. Il atteint 25%, un  taux élevé par rapport à celui trouvé par RAMI 

(20%) et  HALLAB (16,6%) [61,94] et moindre que celui  recensé dans l’étude  de ZAIZ (38,9%) et 

LAGHMIRI (66,6%.) [60,61]. 

27,4% des souches résistaient aux quinolones dans notre étude, un taux  plus élevé que 

celui trouvé dans les études de ZAIZ (11,2%) et RAMI (10%) [60,61]. 

Aucune souche n’était résistante à la gentamycine dans notre l’étude, ceci  concorde avec 

l’étude réalisée à Casablanca  par HALLAB et  contraste avec d’autres études ou le taux dépasse 

les 20% [59, 60,61]. 
 

Tableau XXV : Taux de résistance du Klebsiella aux antibiotiques selon les études (%) 

Antibiotique Notre étude RAMI    [61] ZAIZ   [60] HALLAB [95] LAGHMIRI [59] 
AMC 66,7 50 66,7 0 93,34 
C3G 25 20 38,9 16 ,6 66 ,6 
quinolones 27 ,4 10 11,2 - 16,66 
cotrimoxazole 33,3 50 61,1 - 60 
gentamycine 0 20 44,5 0 40 
Amikacine 0 10 16,5 0 6,64 

 

 Proteus mirabilis : 

Dans notre étude, 66,7 %  des souches résistaient à l’AMC, 33,3%  à la gentamycine  et 

cotrimoxazole respectivement. Aucune souche résistante aux C3G, à l’amoxicilline, aux 

quinolones ou à l’amikacine n’a été retrouvée dans notre étude. 

Dans l’étude faite à Marrakech en 2004, toutes les souches étaient résistantes à 

l’amoxicilline et à l’AAC, 71.43% à la gentamicine, 75% au cotrimoxazole alors qu’aucune souche 

résistante aux C3G, à l’amikacine ou les  quinolones n’a été observée [59]. 

Dans l’étude faite par RAMI en 2009 [61], 80% des souches étaient résistantes à 

l’amoxicilline, 40% au cotrimoxazole et 20% à la gentamycine. Aucune souche n’a été résistante à 

l’AAC mais 40% avaient une sensibilité intermédiaire à cette molécule et il n’y avait pas de 

résistance observée aux C3G ni aux quinolones. 
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 Staphylocoque ; 

Toutes les souches de staphylocoques étaient sensibles à  la méticiline  dans notre série, 

ceci concorde avec l’étude de RAMI faite à Marrakech en 2009 [61]. 

 

 Entérocoque : 

L’entérocoque a été retrouvé chez 2 enfants, ils étaient touts sensibles à l’ampicilline. Le 

taux de résistance de l’entérocoque dans l’étude de RAMI était de l’ordre de 50% pour 

l’ampicilline et  50% des souches avaient une sensibilité intermédiaire à l’ampicilline. 

 

 Streptocoque 

Les streptocoques du groupe B sont constamment sensibles à l’ampicilline [81]. Dans 

notre étude le streptocoque a été isolé chez 2 enfants, ils étaient tous  sensibles aux pénicillines. 

 

3. Marqueurs biologiques : 
 

Le diagnostic précoce d’une atteinte parenchymateuse représente un véritable défi en 

l’absence de signes spécifiques, particulièrement chez le nourrisson. Cependant il est 

indispensable de distinguer entre une infection urinaire avec ou sans atteinte rénale, car les 

cicatrices rénales résiduelles peuvent entrainer des complications tardives. Or, il n’existe pas de 

réel gold standard permettant d’affirmer le diagnostic de l’atteinte parenchymateuse et celui-ci 

repose souvent sur un faisceau d’arguments cliniques et biologiques peu spécifiques. 

 

3.1. La procalcitonine :  

La procalcitonine est la pro hormone de la calcitonine. Bien que son mécanisme de 

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

etsensible des infections bactériennes sévères, y compris chez le nouveau-né [99]. S’élevant dès 

la 3ème heure de l’infection, elle reste le marqueur le plus spécifique de l’inflammation. Gervais et 

al ont démontré qu’un taux de PCT>0,5% ng/ml était prédictif d’une lésion parenchymateuse 

chez 87 à 92% des enfants fébriles avec infection urinaire [100]. 
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Dans l’étudede Smolkin et al, la sensibilité et la spécificité étaient respectivement de 

94,1% et de 89,7% [101]. 

Dans l’étude de Bijot et al, la sensibilité et la spécificité étaient respectivement de 100 et 

87% [102]. Pour Koutoula et al, la sensibilité de la PCT était de 89% et la spécificité de 97% pour 

une valeur de 0,85 ng/ml avec une VPP de 96% et une VPN de 91% [103]. 

Dans une étude publiée en 2008, Blanchais et al ont comparé deux protocoles de prise 

encharge d’un premier épisode de PNA chez l’enfant, le premier consistait en une prise en charge 

selon les recommandations habituelles préconisant l’hospitalisation et la réalisation d’une cystographie 

pour les enfants moins de trois ans, et le deuxième consistait en une prise en charge selon la valeur de 

la PCT avec traitement intraveineux et DMSA à distance pour un taux de PCT supérieur à 1, et un 

traitement oral et échographie seule si le taux est inférieur à 1. Ils ont conclus à la pertinence du 

deuxième protocole dans le dépistage des RVU de haut grade, dans la diminution du taux 

d’hospitalisation et du coût de prise en charge des enfants de plus de 6 mois [104]. 

Dans notre étude, aucun enfant n’a bénéficié d’un dosage de la PCT à cause de 

l’inaccessibilité financière et géographique. 

La PCT reste aussi un bon facteur prédictif du RVU, en effet, un taux sanguin supérieur à 

0,5ng/ml est associé de façon significative à un RVU [105]. Elle permet ainsi de réduire le 

nombre de cystographies inutiles [106]. 

Tout ceci reflète l’importance et l’intérêt de la procalcitonine en cas  d’UM. 

 

3.2. La CRP : 

En matière d’infection urinaire bactérienne, la CRP reste un marqueur sensible mais peu 

spécifique pour le diagnostic de PNA. Sa sensibilité et spécificité ont été étudiées chez les 

enfants atteints de PNA dont la scintigraphie au DMSA était normale [10 3]. 

Dans l’étude de Bigg et al, la sensibilité et la spécificité étaient respectivement de 64 %et 

68% pour une valeur seuil de 87,5 ng/ml [106]. En 1998, Benador et al ont rapporté une 

sensibilité de100% et une spécificité 26,1% en cas de CRP>10mg/l [107]. En 2005, Bigot et al ont 

montré qu’une CRP>20 mg/l avait une sensibilité de 94% et une spécificité de 30% [102]. 
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Dans l’étude de J.N.Sheu et al en 2006, la sensibilité et la spécificité étaient de 93% et 

81% pour une valeur seuil de 25 mg/l [108]. 

Ces résultats limitent son utilisation dans le dépistage des lésions rénales. 

Dans notre série la  CRP est de plus de 20 mg/l chez 52.3% des  cas. 

 

3.3. Les cytokines : IL6 et IL8 

L’importance des cytokines dans la réponse à une agression bactérienne est amplement 

prouvée. Leur production à partir du site de l’infection précède la survenue de la fièvre, la 

synthèse des protéines de l’inflammation et la réponse des neutrophiles. L’IL6, pyrogène 

endogène activateur des protéines inflammatoires, et l’IL8, puissant activateur des neutrophiles, 

ont été les principales cytokines étudiées dans l’infection urinaire : leur cinétique, la relative 

facilité de Ieur dosage, et leurproduction marquée au cours des épisodes infectieux laissaient 

espérer une utilité en clinique. Les explorations ont porté sur la production locale (taux 

urinaires) ou systémique (taux sanguins) [99]. 

Dans une étude publiée en 2006, les auteurs ont démontré que les marqueurs 

systémiques d’inflammation à savoir la fièvre, l’hyperleucocytose et la CRP sont significativement 

élevés chez les enfants ayant une PNA par rapport à ceux ayant une IU basse. En cas de PNA, 

l’élévation des cytokines au niveau du sang et des urines a une bonne sensibilité et une 

spécificité adéquate permettant de la différencier de l’IU basse ce qui permet de conclure que les 

cytokines, particulièrement IL6, représentent un moyen fiable dans le diagnostic précoce de PNA 

chez les enfants fébriles et donc par evidence grand interet dans le depistage chez ceux ayant 

une uropathie malformative [108]. 

 

3.4. NFS et VS :  

L’hyperleucocytose et l’accélération de la vitesse de sédimentation s’observent  plus 

fréquemment chez les enfants ayant une PNA, mais restent peu spécifiques et ne permettent pas de 

préjuger l’atteinte rénale. Dans l’étude de Sheu et al, la sensibilité et la spécificité de l’hyperleucocytose 

étaient respectivement 74% et 72% pour une valeur seuil de 14.500/mm3 [108]. 
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Dans l’étude de Koutoula, la sensibilité et la spécificité de la vitesse de sédimentation 

étaientrespectivement de 85% et 73% pour une valeur seuil de 30mm/h [103]. 

L’hyperleucocytose est retrouvée dans notre série dans 33,4% des cas. 

 

3.5. Fonction rénale :  

Au cours des infections urinaires  fébriles, parfois après un seul épisode infectieux, une 

atteinte rénale est constatée transitoirement chez 40 % des enfants, et d’une manière plus 

durable chez 5 % d’entre eux [109].  D’où l’importance du dépistage et du traitement précoce 

des IU fébriles. Dans notre série 7 enfants étaient en insuffisance rénale chronique. 

 

V. IMAGERIE :   
 

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

d’une pyélonéphrite aigue chez l’enfant. 

Les objectifs de l’imagerie sont doubles, avec le bilan de la fonction des reins et le bilan 

morphologique de l’ensemble de l’appareil urinaire incluant le parenchyme rénal, la voie 

excrétrice supérieure et la vessie. Il convient aussi de bien séparer les signes de l’affection 

causale expliquant ou favorisant le développement d’une infection urinaire et les signes 

stigmates d’une infection au niveau du tractus urinaire [110 ,111]. 

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

échographie et une cystographie (rétrograde ou sous-pubienne) à la recherche d’une 

malformation de l’appareil urinaire et à la recherche d’un reflux vésico-urétéral. L’absence de 

reflux sur une première cystographie ne l’exclut pas [112]. 

L’association échographie rénale, cystographie permet de diagnostiquer la quasi-totalité de 

ces causes favorisantes.Cette attitude, qui était préconisée par la conférence de consensus Française 

sur l’infection urinaire, vient d’être confirmée par une conférence de consensus Américaine [113]. 
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D’autres explorations sont également utilisées : urographie intraveineuse (UIV), 

scintigraphie, uro-scanner, épreuves urodynamiques. Elles sont loin d’être systématiques et il 

n’y a pas de consensus sur les modalités de leur utilisation [111]. 

 

1. Apport  dans le diagnostic positif : 

 

1-1 Echographie rénale :  

C’est l’examen de choix chez l’enfant puisqu’il est non irradiant, non invasif et facilement 

disponible en urgence. Sa réalisation peut être limitée par l’agitation de l’enfant, un surpoids ou 

l’interface des gaz digestifs.  En l’absence de signes cliniques de gravité, elle doit être réalisée 

au mieux entre la deuxième et la troisième semaine après l’épisode aigu [114]. Sa réalisation 

trop précoce risque de masquer une dilatation urétérale. 

Le premier signe échographique de PNA décrit était la présence d’une néphromégalie, 

plus ou moins associée à une hyperéchogénicité globale du rein [115.116117], en rapport avec 

l’œdème secondaire à l’inflammation parenchymateuse rénale à la phase aigüe. 

Le deuxième signe décrit était la présence d’une pyélite [118]. Ce signe est cependant 

peu spécifique puisqu’il est retrouvé dans de nombreuses autres pathologies comme le RVU, le 

syndrome de levée d’obstacle urinaire [119], chirurgie, traitement par chimiothérapie [120]. 
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Figure 29: Pyélite – Epaississement des parois pyéliques, coupe sagittale 

 

 
Figure 30 : Pyélite – Epaississement et aspect flou de la graisse sinusale, coupe sagittale [121] 
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La présence d’un foyer de néphrite parait être le signe le plus spécifique de PNA chez 

L’enfant [122] : 

Ce signe s’accompagne le plus souvent d’une hypovascularisation au Doppler (couleur ou 

énergie) [115], en rapport avec l’ischémie parenchymateuse secondaire à l’œdème et à 

l’obstruction tubulaire aigue. La présence d’anomalies doppler a ainsi une sensibilité et une 

spécificité respectivement de 58-87% et 81-94% selon les études [123–124]. Ces anomalies 

doivent être visualisées sur deux plans de coupe distincts pour être prises en compte. 

L’échographie recherchera également des anomalies des Cavités pyélocalicielles qui 

peuvent être plus ou moins dilatées (pyélectasie) [125]. Cette anomalie est expliquée par certains 

auteurs parles facteurs de virulence de certains germes et leur action parétique sur la paroi 

urothéliale [126]. Une atteinte vésicale peut être mise en évidence : épaississement des parois, 

sédiment urinaire mais évoquant plutôt une atteinte du bas appareil [115]. 

La séméiologie échographique en cas de suspicion de PNA est donc riche mais la 

normalité de l’examen n’exclut en aucun cas le diagnostic [127,115]. La sensibilité et la 

spécificité de l’échographie couplée au doppler dans cette indication sont respectivement de 54 

– 80% et 81 – 95% [128–129]. 

Selon les recommandations de la société européenne de radiologie pédiatrique de2007, cette 

technique est l’examen de première intention [130]. L’intérêt de sa réalisation précoce a été remis en 

cause par l’académie américaine de pédiatrie qui recommande sa réalisation dans les 14 jours ou 

plus tôt en présence de signes de gravité ou en l’absence d’amélioration sous traitement [114]. 

L’échographie  était réalisée chez tous les enfants, elle a révélée des anomalies à type 

d’urétérohydronéphrose dans 57,% des cas, de dilatation pyélocalicielle dans  14,3% des cas, de 

rein réduit du taille dans 28,5%. 

 

1-2 Scintigraphie rénale au 99mTc – DMSA 

Cet examen est actuellement considéré comme le gold standard pour le diagnostic des 

PNA à la phase aigüe et à la recherche de complications à long terme [111]. Cette imagerie est 

simple à réaliser et reproductible. 
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Le diagnostic de PNA repose sur la présence ou non de deux signes [130.131] : 

- Foyers unique ou multiples, hypofixants, sans amincissement de la corticale ni 

déformation des contours du rein, 

- Diminution globale de la captation du 99m Tc – DMSA avec augmentation du 

volume du rein. 

Cet examen a le triple inconvénient d’avoir une résolution spatiale faible, d’être irradiante 

et de ne pas pouvoir différencier une cicatrice rénale d’une néphrite aigue. 

Il est étonnant de voir dans la littérature que la scintigraphie est l’examen de référence 

dans le diagnostic des PNA. Le scanner et l’imagerie par résonnance magnétique avec injection 

de produit de contraste ont une résolution spatiale bien supérieure avec un excellent contraste 

entre les zones de néphrite et le parenchyme sain. 

 

 
Figure 31 : hypofixation du rien gauche confirmant la pyélonéphrite aigu [121] 

 

1-3 Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Il ne s’agit pas actuellement d’un examen de première intention mais plusieurs études 

ont démontré son intérêt dans le diagnostic de la PNA à la phase aigüe et dans le dépistage des 

complications chroniques. 
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L’intérêt majeur de cette technique est sa performance pour faire le diagnostic  

différentiel entre une cicatrice et un foyer parenchymateux inflammatoire [132]. 

Il s’agit d’un examen non invasif (pas d’injection de produit de contraste), non irradiant 

et reproductible [132] avec une bonne résolution spatiale et une bonne résolution en contraste. 

Ses inconvénients sont le manque de disponibilité et la nécessité d’une sédation chez l’enfant. 

 

2. Recherche de complications : 

 

2.1. Echographie rénale et des voies urinaires :  

Elle permet le diagnostic et suivi des UM [133 ,134] et la recherche de complications 

aigües : rétention d’urines infectées [122], lithiases obstructives ou non, abcès. 

L’intérêt de l’imagerie est aussi de rechercher des complications à long terme, 

représentées dans le cadre de la PNA de l’enfant par la survenue de cicatrices rénales. Dans cette 

indication, pour la plupart des auteurs, les performances de l’échographie doppler sont 

insuffisantes avec une VPP et une VPN estimées respectivement à 50 – 61% et 75 – 86.6% 

[135,136]. 

 

2.2. Scintigraphie rénale au 99mTc – DMSA 

La scintigraphie rénale ne participe pas au diagnostic des complications aigues de laPNA, 

en effet, les voies urinaires ne fixent pas le radio-isotope, ne permettant pas la mise en évidence 

d’une éventuelle uropathie malformative. Ses performances sont également insuffisantes en ce 

qui concerne les abcès. 

Cet examen a longtemps été considéré comme le gold standard pour le diagnostic des 

cicatrices parenchymateuses compliquant une PNA. On recherchera des foyers d’hypofixation 

associés à un amincissement parenchymateux et éventuellement à une déformation des contours 

du rein persistant 6 à 9 mois après l’épisode aigu [130]. La VPP est estimée à 62% et la VPN à 

100%  dans ce contexte [135]. 
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La scintigraphie rénale au DMSA reste l’examen de choix en matière d’atteinte 

parenchymateuse avec une VPN de 100%, si elle est réalisée pendant la phase aigüe de l’infection 

[137]. Pour certains auteurs sa réalisation doit être systématique en association avec 

l’échographie chez tout enfant présentant une PNA. Ils expliquent cette attitude par la faible 

sensibilité de l’échographie dans la détection des atteintes parenchymateuses [138]. Pour 

d’autres sa réalisation doit être omise chez les enfants âgés de plus d’un an après un premier 

épisode d’IU traité en ambulatoire [139]. Dans l’étude de Montoni et al, la réalisation de la 

scintigraphie à la phase aiguë n’influence pas la prise en charge thérapeutique puisque 

l’administration d’antibiotique par voie orale ou parentérale n’influence pas l’évolution [137]. Par 

contre sa réalisation après 6 à 12 mois de l’épisode aigu garde tout son intérêt dans 

l’identification des enfants qui ont développé des cicatrices rénales et qui nécessitent un suivi 

rigoureux [140]. 

Dans notre série la scintigraphie était réalisée chez 5 cas révélant : 

• séquelles de pyélonéphrite chronique chez 2 cas. 

• retentissement parenchymateux et fonctionnel chez 3 cas. 

 

2.3. Scintigraphie rénale au MAG3 avec test au furosémide  [141] 

En présence d’une dilatation des cavités excrétrices visualisée à l’échographie rénale, il 

est important de mieux apprécier l’importance de l’obstacle. Deux paramètres sont à considérer: 

la filtration glomérulaire du rein en amont de l’obstacle et la décroissance de la radioactivité 

vingt minutes après l’injection du lasilix. Cette scintigraphie permet de bien quantifier ces deux 

paramètres. C’est pourquoi elle est souvent utilisée dans la discussion d’une indication 

opératoire. 

Dans notre série la scintigraphie au mag3  a été réalisée chez 2 cas révélant : 

• Légère asymétrie fonctionnelle au profit du rein gauche assurant 57%  de la 

fonction rénale : bon drainage du radio traceur des 2 reins témoignant de 

l’absence d’un obstacle significatif. 
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• Stase rénale bilatérale avec réponse partielle au furosémide témoignant d’une 

altération modérée de drainage au niveau de la jonction pyélocalicielle. 

 

2.4. Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

En IRM, les cicatrices à long terme correspondent à une encoche corticale avec une 

déformation des contours du rein sans anomalie de signal [128]. Ses performances sont très 

probablement supérieures à celles de la scintigraphie au 99m Tc – DMSA avec une sensibilité, 

une spécificité estimées respectivement à 77% et 87% avec le DMSA comme référence. 

 

2.5. Tomodensitométrie (TDM) : 

Plusieurs études avaient démontré les performances du scanner dans le diagnostic de la 

PNA chez l’enfant avec des résultats proches de la scintigraphie. Il n’y a aujourd’hui plus 

d’indication à le réaliser dans ce contexte, notamment en raison de son caractère invasif (injection 

intraveineuse) et irradiant. Il peut cependant être utile dans la recherche d’un abcès rénal [142]. 

L’uroscanner était réalisé chez 4 cas de notre série, il a révélé une urétérohydronéphrose  

bilatérale sur Mégavessie chez 2 cas, un  SDJPU avec retentissement parenchymateux chez un 

cas et un abcès rénal chez le dernier cas. 

 

 
Figure32 : Uroscanner avec injection de produit : 

abcès rénal gauche avec un phlegmon de la loge rénale [121] 
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3. Recherche de facteurs favorisants : 
 

3-1 Cystographie : 

Cet examen, réalisé sous contrôle scopique constitue la méthode de référence pour le 

diagnostic du RVU de l’enfant. La voie rétrograde et la voie sus-pubienne sont  possibles [143]. 

La cystographie directe permet ainsi le diagnostic du RVU, sa gradation et la recherche de 

causes secondaires de RVU (VUP, diverticules vésicaux, abouchement ectopique des uretères, 

urètre en toupie évocateur de dyssynergie vésico-sphinctérienne). 

Couplée à un examen urodynamique, le dépistage d’une dyssynergie vésico-sphinctérienne 

ou de troubles mictionnels secondaires à une atteinte neurologique de la vessie est possible. 

Ses inconvénients sont son caractère invasif, irradiant et principalement le risque 

infectieux nécessitant des conditions d’asepsie rigoureuses. Par ailleurs, son caractère limité 

dans le temps pour explorer un phénomène intermittent peut être source de faux négatifs mais 

l’augmentation du nombre de  remplissages permet d’en augmenter la sensibilité [143]. 

Pour certains auteurs, sa réalisation doit être systématique surtout chez l’enfant jeune au 

décours d’une PNA [144-145]. Pour d’autres, c’est un examen invasif et irradiant qui influence 

rarement la prise en charge d’un premier épisode d’infection urinaire, et par conséquent il doit 

être discuté cas par cas [146-147]. Oualha et al ont proposé en 2007 la réalisation de la 

cystographie uniquement chez les enfants ayant une anomalie échographique avec un taux de 

procalcitonine supérieure à 0,5ng/l, à l’exception d’enfants qui présentent un deuxième épisode 

de PNA où la réalisation de cet examen sera systématique [148]. 

Dans notre étude, la  cystographie était réalisée chez 34 cas, elle a pu mettre en évidence 

des anomalies chez 31 cas, il s’agit de : 

• RVU, grade V chez 8 cas, grade IV chez 7 cas, grade III chez 5 cas. 

• VUP chez 4 cas. 

• Mégauretére chez 2 cas. 

• Urétérocèle chez 2 cas 

•  signes de dyssynergie vésico-sphinctérienne chez 13 cas. 
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Figure 33 : fille de 2ans, RVU bilatéral grade II a gauche et III à droite [25] 

 

 
Figure34 : RVU bilatéral avec un RVU parenchymateux chez un garçon de 9 mois [25] 
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3-2 Urographie intraveineuse : 

L’UIV est réservée aux cas où l’analyse morphologique du parenchymerénal et des voies 

excrétrices ne sont pas satisfaisantes enéchographie. Sa place dans l’évaluation des UM est 

actuellement extrêmement réduite, sinon inexistante, du fait dela disponibilité de nouvelles 

techniques comme la scintigraphierénale et l’uro-IRM [150 ,151 ,152]. L’UIV est maintenant 

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

[127]. L’UIV constitue l’exploration de base. Elle objective un retard sécrétoire plus ou moins 

important et une dilatation pyélo-calicielle plus ou moins accentuée. Cette dernière peut atteindre 

des dimensions  gigantesques. Une importante dilatation des calices est toujours péjorative. 

Dans notre contexte elle garde toujours son intérêt dans le bilan des malformations de  

l’appareil urinaire lorsque l’enfant est proposé pour un acte chirurgical. 

Cet examen est  réalisé chez 11 cas dans notre série, ila pu mettre en évidence : 

• Des signes en faveur du SDJPU   chez 6 cas. 

• Deux cas avec  un aspect d’urétérocèle. 

• un cas de duplicité pyélo urétérale. 

• Aspect en faveur  de méga vessie chez un cas et de méga uretère chez un autre cas. 
 

L’urographie est l’exploration de base. Après la cystographie à la recherche du reflux. 

 
Figure 35 : Sd de jonction pyélo-urétérale gauche : 
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Dilatation  pyélo-calicielle  gauche  importante  avec  un  index cortical réduit et 

retard d’opacification de l’uretère homolatéral. 

 

3-3 Bilan urodynamique :   

Les données manométriques avec les notions de tonus vésical, de compliance, d’activité 

vésicale, de sensation de besoin permettent de caractériser le type de vessie neurologique. 

L’électromyographie dynamique du sphincter strié urétral peut être la seule façon d’objectiver 

réellement la dyssynergie vésico-sphinctérienne car l’enregistrement du sphincter anal ou d’un 

autre muscle périnéal n’est pas le plus souvent directement corrélé à ce sphincter. Chez l’enfant 

cependant cette analyse spécifique n’a que peu d’intérêt. 

En revanche les résistances sphinctériennes doivent être parfaitement analysées, et le 

seuil de fuites (leak point pressure des Anglo-Saxons) obtenu lors de la manométrie vésicale est 

beaucoup plus intéressant que l’étude théorique du profil de pression obtenu lors du retrait 

urétral du capteur. 

Les facteurs de pronostic urinaires sont essentiellement para cliniques. L’incontinence 

urinaire en elle-même n’est que le témoin indirect d’un déséquilibre entre les différentes 

fonctions vésicales, et son apparition n’est pas un réel facteur pronostique. C’est ainsi que le 

seuil de pression de fuite (leak point pressure des Anglo-Saxons), qui fait intervenir la 

compliance vésicale et la capacité vésicale fonctionnelle, est le principal facteur pronostique 

urodynamique. Sa valeur critique a été estimée à 40 cmH2O. Passé ce seuil, une dégradation du 

haut appareil apparaîtrait dans près de 80 % des cas. De la même façon, une hyperactivité 

vésicale apparaissant de façon précoce, lors du remplissage, avec des pics là encore atteignant 

régulièrement 40 cmH2O, est péjoratif. S’il n’y a pas toujours de relation directe entre 

l’hyperpression vésicale et l’apparition d’un reflux, celle-ci doit faire craindre une altération du 

haut appareil. L’hyperpression vésicale, qu’elle soit présente tout au long du cycle mictionnel (« 

hypertonie vésicale »), ou très fréquente (« hyperactivité vésicale »), ou même simplement en pré 

mictionnel, reste donc le facteur urodynamique le plus péjoratif. C’est elle qu’il faut dépister 

précocement et traiter rapidement. Associée à cette hyperpression, la mauvaise vidange vésicale, 
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qu’elle soit due à une simple dyssynergie ou à une véritable hypertonie sphinctérienne, ne peut 

qu’aggraver le régime à haute pression. Cette rétention chronique d’urines dans la vessie est, 

sur le plan clinique, le facteur pronostique le plus important [153]. 

 

VI. TRAITEMENT : 
 

1. Traitement curatif 
 

Dans la PNA compliquée, le traitement antibiotique est une urgence, et les antibiotiques 

utilisés doivent avoir un quotient inhibiteur élevé au niveau sérique, au niveau du parenchyme 

rénal, une bactéricidie rapide et une élimination urinaire à forte concentration [154,155]. La mise 

en route dutraitement doit être immédiate en cas de certitude de  diagnostic mais à ce moment 

ni le germe ni l’antibiogramme ne sont connus. Le choix initial de l’antibiotique doit être guidé 

par la connaissance du profil de résistance des  germes urinaires le plus souvent rencontrés 

localement.Les céphalosporines injectables et les aminosides ont les critères d’efficacité les plus 

favorables en tant que traitement probabiliste de la PNA vu la fréquence de l’E. Coli et le taux de 

résistance moindre à ces deux molécules par rapport aux autres, mais leur utilisation ne doit pas 

être banalisée afin de ne pas augmenter le pourcentage de souches résistantes [156]. 

Selon  l’afssaps, une bi antibiothérapie à base de C3G et un aminoside par voie 

parenterale, est le traitement recommande en cas de pyélonéphrite compliquée (uropathie). 

La voie parentérale initiale est recommandée par l’Afssaps pour trois raisons [157,158] : 

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

retarder l’efficacité d’une antibiothérapie orale. 

 La sensibilité des germes aux C3G injectables n’est pas toujours identique à 

celle au céfixime d’où l’intérêt de tester systématiquement cette molécule sur 

les antibiogrammes. 
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 Les conséquences négatives d’une antibiothérapie orale à la fois pour le patient 

(moindre réponse donc possibilité de développer des lésions rénales en 

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

(diminution de la sensibilité de l’E. coli). 

La durée de traitement d’une PNA est de 10 à 14 jours en fonction de l’évolution clinique. 

Une méta-analyse publiée en 2002 a montré qu’un traitement parentéral de 10 jours ne 

diminuait pas l’incidence des cicatrices rénales par rapport à un traitement de trois jours relayé 

par voie orale [159]. L’Afssaps recommande un traitement parentéral initial par C3G pendant 2 à 

4 jours relayé par un traitement per os adapté à l’antibiogramme pour une durée totale de 10 à 

14 jours et c’est la stratégie suivie dans notre service. 

L’association à un aminoside est logique car la pénétration de cet antibiotique dans le 

parenchyme rénal est excellente [160]. Elle est systématique pour certaines équipes, en tout 

casjusqu’à l’âge de 6, voire 18 mois [161]. Pour d’autres auteurs, son utilisation est restreinte 

aux pyélonéphrites graves : pyélonéphrite aiguë du nouveau-né, en cas d’uropathies sévères, 

immunodépression ou de signes cliniques de gravité. L’administration uni quotidienne des 

aminosides est actuellement la règle vu l’absence de différence avec une administration deux 

fois par jour en termes de néphrotoxicité, ototoxicité ou durée de fièvre [162,163]. 

Dans notre série, 62,85 % des cas ont bénéficié d’une bi antibiothérapie à base de C3G 

associé aux aminosides  en administration uni quotidienne. 

 

2. Traitement préventif : 

 

2.1. Mesures associées :  

Deux points essentiels ont pris de plus en plus d’importance dans la prise en charge 

thérapeutique : d’une part, l’éducation mictionnelle et défécatoire et, d’autre part, l’hygiène 

périnéale. On considère aujourd’hui qu’un grand nombre de reflux sont induits – ou entretenus – 

par des troubles vésicaux fonctionnels, à l’origine d’un régime vésical à « haute pression ». Il 
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faut donc s’attacher à diminuer les pressions intravésicales, selon l’âge et la symptomatologie de 

l’enfant, ce qui diminue les risques de pyélonéphrite et favorise la disparition du reflux [164]. 

 

 Éducation mictionnelle et défécatoire [164] 

Il s’agit avant tout de donner de bonnes habitudes mictionnelles, sans hésiter à rentrer 

dans les détails : mictions régulières et programmées (à chaque récréation, avant et après 

chaque repas), uriner dans de bonnes conditions en prenantson temps pour vider complètement 

sa vessie, sans pousser, et– pour les filles – en écartant bien les cuisses, ce qui nécessite de 

retirer complètement la culotte. 

Le para sympathicolytiques sont utilisés en cas d’immaturité vésicale : traitement 

habituellement de deux comprimés par jour, répartis dans le nycthémère, devant être prolongé 

environ neuf mois avec une diminution progressive de la posologie. Le traitement d’une 

constipation est essentiel. Il consiste à vérifier les habitudes alimentaires (excès de friandises, 

défaut de fruits et légumes), boissons abondantes, activités sportives. 

 

 Hygiène périnéale : 

Chez la fille, il faut rappeler l’importance d’une bonne hygiène vulvaire, d’une toilette 

périnéale d’avant en arrière et après chaque défécation, autant que possible, une toilette à l’eau 

de l’anus. Chez le garçon, l’état du prépuce se trouve impliqué. Un prépuce séquestrant des 

urines autour du gland ou à l’origine de balanites doit être traité. Selon l’état local, un phimosis 

peut être réglé par un traitement local par une pommade aux corticoïdes durant quelques 

semaines ou nécessiter un acte chirurgical. Dans le cadre du reflux, une circoncision est 

préférable à une plastie d’agrandissement du prépuce. En pratique, pour un garçon sujet à des 

pyélonéphrites malgré un antibioprophylaxie, il faut s’assurer de l’hygiène du gland, qui peut 

être obtenue soit par un décalottage régulier après libération d’adhérences, soit par une 

posthectomie. 
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2.2. Antibioprophylaxie :  

− 

En cas de malformations congénitales, de PNA à répétition, le traitement prophylactique doit 

être prescrit [165]. Ainsi d’après l’Afssaps de février 2007 [166], les molécules utilisées sont : 

Le cotrimoxazole (1 à 2 mg/kg/j pour le triméthoprime et de 5 à 10 mg/kg/j pour 

le sulfaméthoxazole)  en une seule prise quotidienne. La dose recommandée pour 

le trimethoprime seul est de 1 à 2 mg/kg/j en une seule prise, il est difficilement 

utilisable en pédiatrie car il existe uniquement sous forme de comprimés à 300 mg. 

− Le céfaclor : C’est un ATB qui appartient à la famille des céphalosporines de 1ère 

génération. Il possède une action bactéricide sur des bactéries Gram négatif aussi 

bien que sur les bactériesGram positif. Son élimination est rénale, et dispose 

d’une activité clinique faible en raison de sa demi-vie très courte et ses CMI 

élevées. La posologie habituelle est de 3 à 5 mg/kg/j en une seule prise. 

Dans l’étude d’OUALHA [167], le cotrimoxazole a été utilisé dans la grande majorité des 

cas (95%). Dans notre série il est utilisé chez 64.3%. 

 

Dans l’étude d’OUALHA, le céfaclor a été une alternative pour la prophylaxie urinaire dans 

5% des cas. Il est utilisé dans notre série dans  14.3 % des cas. 

− Le céfixime : La dose prophylactique préconisée pour le céfixime est de 2mg/kg/j. 

cette molécule n’a pas fait l’objet d’étude en prophylaxie et joue un rôle clé dans 

le traitement curatif des pyélonéphrites. 

− La nitrofurantoïne  avec une dose de 1 à 2 mg/kg/j, mais n’a plus de place 

actuellement. 
 

 Etudes portant sur l’efficacité de l’antibioprophylaxie urinaire 

L’intérêt de l’antibioprophylaxie dans l’IU repose sur des études prospectives 

peunombreuses. 

Les données cliniques font défaut en ce qui concerne la prévention du haut appareil 

urinaire contre l’émergence de cicatrices rénales dans les populations à risque. Aucune étude n’a 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-96- 

permis jusqu’à ce jour de démontrer le bénéfice de l’antibioprophylaxie en terme de prévention 

des PNA chez les enfants ayant un RVU. 

Une étude publiée en 2006 [168] a rapporté l’absence du bénéfice d’une 

antibioprophylaxie dans la prévention des PNA et des cicatrices rénales chez 218 enfants avec un 

RVU de bas grade (< III) après un an de suivi. 

Conway et al ont conclu dans une étude publiée en 2007 que l’antibioprophylaxie ne 

servait à rien d’autre qu’augmenter la résistance des germes aux antibiotiques [169]. 

Roussey-Kesler et al ont rapporté dans une étude publiée en 2008 que l’antibiotiquene 

réduit pas l’incidence de l’IU chez les enfants ayant un RVU de bas grade, mais permet de la 

prévenir chez les garçons ayant un grade III [169]. Dans l’étude de Christopher et al, 

l’antibioprophylaxie n’a pas été bénéfique chez la majorité des enfants ayant une hydronéphrose 

stade 3 ou 4 secondaire à une obstruction du haut appareil [170]. 

Plus récemment, en 2010, l’étude suédoise de Brandstrom et Al [171, 172,173] a été 

menée prospectivement sur 203 patients âgés de 1 à 2 ans présentant un RVU degrade 3 ou 4 et 

répartis en trois groupes (surveillance, antibioprophylaxie et traitement endoscopique). Elle a 

permis de mettre en évidence l’absence de différence significative entre ces trois groupes en 

terme de récurrence d’IU et de constitution de cicatrices rénales chez le garçon ; mais des 

récidives infectieuses et des cicatrices significativement plus fréquentes chez les filles dans le 

groupe surveillance. 

L’émergence de résistances bactériennes était augmentée dans le 

groupeantibioprophylaxie.Ces données ont été analysées sous forme de méta-analyse par 

Roberts et Al en2011 [174] pour les patients âgés de 2 mois à 2 ans (1091 patients), permettant 

de conclure à l’absence de bénéfice de l’antibioprophylaxie pour la réduction des récurrences 

d’IU chez l’enfant porteur d’un RVU jusqu’au grade 4 inclus. 

Bien que son effet bénéfique n’ait pas été démontré de façon irréfutable [175], vu la 

difficulté d’un bon suivi dans notre contexte, une antibioprophylaxie devrait être envisagée chez 

les enfants avec RVU présentant des récidives infectieuses fréquentes.  
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3. Traitement  étiologique : 

 

3.1. Traitement du reflux vésico-urétéral ;  

 

a. reflux primitif : 

Le traitement anti-infectieux est toujours indispensable. En premier lieu, il rend le RVU 

inoffensif, il favorise la guérison spontanée en empêchant la sclérose de la jonction urétéro-

vésicale et en empêchant l’atonie de l’uretère. D’autre part, si une intervention chirurgicale est 

nécessaire, il est absolument indispensable d’opérer sur des urines stériles depuis des mois, au 

risque de travailler sur des tissus hémorragiques et oedématiés [176]. 

La notion d’évolutivité gouverne les indications thérapeutiques. En effet, si le reflux est 

lié à une malfaçon fixe et définitive de la jonction urétéro-vésicale, il n’a aucune chance de 

disparaître spontanément, ce qui accroît considérablement les indications chirurgicales [177]. 

Ainsi, l’objectif essentiel de la prise en charge du RVU primitif est d’éviter le 

développement de cicatrices parenchymateuses acquises en attendant la disparition de ce reflux 

soit par évolution spontanée, soit par cure chirurgicale. 

Afin d’évaluer laquelle des deux méthodes permet de préserver au mieux le parenchyme 

rénal en amont d’une RVU primitif une étude multicentrique randomisée a été conduite, 

comparant à 5 ans d’évolution les lésions parenchymateuses d’enfants dont le RVU était surveillé 

sous prophylaxie anti-infectieuse à celle d’enfants opérés d’emblée ; 434 enfants européens ont 

été suivis [177]. Cette étude n’a pas mis en évidence de différence significative entre les 2 

groupes pour le risque d’acquisition de nouvelles lésions parenchymateuses. En revanche, 

l’incidence de survenue d’une pyélonéphrite a été moindre chez les enfants opérés : 10% contre 

21% dans le groupe traité médicalement [177]. 

Un traitement chirurgical pourrait bien donc diminuer la fréquence  des épisodes 

infectieuses chez les enfants porteurs de RVU. La réimplantation urétérale chirurgicale selon la 

technique de Cohen, très largement répandue, donne d’excellents résultats (98% de disparition 

définitive du reflux sans complication obstructive pour le haut appareil). Cette technique est 
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utilisée chez 5 cas de reflux dans notre série. D’autres thérapeutiques par voie endoscopique 

sont proposées pour le traitement du RVU : implants de Téflon ou de silicone. 

 

b. reflux fonctionnel 

La correction du reflux (endoscopique ou chirurgicale) est pratiquement toujours efficace 

dans les RVU malformatifs, alors que les échecs ne sont pas exceptionnels dans les RVU 

fonctionnels si le problème vésical n’est pas réglé. 

Cependant la correction des reflux fonctionnels est très discutable voire contre indiquée 

puisque la plupart d’entre eux guérissent avec une prise en charge « médicale » associant 

antibioprophylaxie. (Jusqu’à la suppression des couches ou jusqu’à l’amélioration significative 

d’un trouble mictionnel), anticholinergique (ou rééducation vésico-sphinctérienne) et traitement 

de la rétention stercorale (diététique et laxatif osmotique). 

Par ailleurs, les études concernant l’histoire naturelle du RVU ne dissocient pas les 

différents types de RVU, de telle sorte que l’on peut admettre que la disparition des RVU de 

faible grade ne correspond pas à la « croissance de la jonction urétéro-vésicale », mais à 

l’amélioration d’un trouble mictionnel [178]. 

 

 
Figure 36. Schéma du traitement endoscopique 
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. 
Fig 37.Schéma de la réimplantation urétérovésicale selon la technique de cohen 

 

Les indications chirurgicales du reflux sont devenues plus sélectives et le traitement 

endoscopique permet de prendre en charge en ambulatoire de nombreux reflux. Cependant, il 

faut savoir se décider à intervenir devant des pyélonéphrites aiguës qui se répètent, un reflux 

persistant chez la fille ou de grade élevé, et choisir la réimplantation urétérovésicale si les 

uretères sont dilatés. 

 

 

Figure 38 Schéma : traitement du reflux vésico-rénal [179] 
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3.2. Traitement des valves de l’urètrepostérieur :  

La prise en charge initiale des valves de l’urètre postérieur dès la naissance, consiste à 

assurer un drainage vésical par sonde folley ou bien par sonde aspiration  de calibre adapté, 

correction de troubles hydro électrolytiques et lutte contre l’infection urinaire, puis la résection 

endoscopique des valves une fois le diagnostic est confirmé .Cependant malgré le traitement 

agressif précoce, les séquelles de l’obstruction peuvent être sévère ,2 à 3 % de cas nouveau-

né,meurent durant la période néonatale par insuffisance respiratoire du faite de l’existence  

d’une hypoplasie pulmonaire dont le risque de mortalité est de 50 % [180,181]. 

La plupart des auteurs s’accordent avec le traitement endoscopique des valves elles-

mêmes, la technique d’ablation endoscopique utilise un resectope avec un canal operateur ou 

est insérée une lame froide ou un valvulotome. La section des valves se fait en position 5 et 7 

heures et 12 heures pour certains auteurs 6, lesrésultats rapportent un succès de 100 % [182], la 

complication post opératoire la plus rencontrée est la sténose, dont la fréquence et de l’ordre de 

8 à 25 % [183,184]. 

Dans notre série, la résection des valves était réalisée chez 13 cas. 
 

3.3. Traitement de syndrome de jonction pyélo urétéral :  

La grande fréquence des améliorations spontanées chez le nourrisson par simple 

maturation tissulaire, et la faible incidence des complications postopératoires des patients opérés 

tardivement n’autorisent plus la pyéloplastie précoce devant une AJPU de diagnostic anténatal. 

Ilest encore recommandé de poser une indication chirurgicaleprécoce [185—186-187] 

dans les cas suivants : 

• dans les dilatations bilatérales ou sur rein unique, l’évaluation fonctionnelle 

d’un rein par rapport à l’autren’est plus possible ou bien est plus aléatoire à 

établir. La pyéloplastie précoce est alors proposée pour la dilatation sévères ; 

• dans les dilatations pyélo-calicielles géantes, de l’ordre de 50mm de diamètre 

antéropostérieur, l’évaluation fonctionnelle est délicate et justifie une attitude 

chirurgicale 
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• lorsque l’hydronéphrose est mal tolérée en particulier lorsqu’il survient des 

infections urinaires fébriles récurrentes chez le nouveau-né ou le nourrisson. 
 

En absence de ces indications, retarder l’intervention chirurgicale ne sera pas délétère 

pour la fonction rénale.En effet, une étude réalisée en Tunisie en 2011 [184], la comparaison 

finale de la fonction rénale différentielle, entre le groupe I (pyéloplastiesprécoces), et le groupe II 

(pyéloplasties différées), nemontre pas une différence significative (p < 0.005). , 33 malades ont 

bénéficié d’une surveillance médicale initiale. Parmi eux, seulement seize enfants (48 %) ont eu 

une pyéloplastie. 

La  pyéloplastie était réalisé chez 8 cas dans notre série. 

 

3.4. Traitement de vessie neurologique [188] :  

Les objectifs de traitement des troubles urinaires rencontrés en cas de vessie 

neurologique sont dominés par la notion de protection de haut appareil urinaire. 
 

Le but de traitement de la  vessie neurologique est : 

 Protection de haut appareil urinaire ; 

− La premiere mesure est d’assurer une vidange vésicale  correcte afin 

d’éviter tout résidu favorisant l’infection crédé, valsalva chez le petit, 

sondage intermittent chez le plus grand un traitement 

antibioprophylactique peut être aussi proposé. 

− En cas de RVU associé, toutes les manœuvres entrainant une hyperpression 

vésicale seront proscrites. Le traitement chirurgical du reflux fait plus 

appel à la réimplantation de Cohen. Les injections sous urétérales (téflon, 

gel de silicone, collagène) peutvent  être une alternative de la chirurgie. 

− Les dérivations  des voies urinaires : si elles apparaissaient autrefois comme 

de bonnes méthodes de protection du haut appareil, elles ne se justifient 

actuellement que dans les cas particuliers du nourrisson et du très jeune 

enfant, développant un régime à très haute pression intra vésicale. 
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 Assurer l’évacuation vésicale : 

− Le cathétérisme intermittent est un sondage propre, qui doit être réalisé 4 

à 5 fois par jour.C’est actuellement le moyen instrumental le plus facile 

àutiliser, il reste la base de traitement de vessie neurologique, il permet 

une vidange totale de la vessie, il n’ya pas d’âge limite pour le 

cathétérisme, certains auteurs le propose à des âges jeune. 

− Traitement pharmacologiques : les anticholinergiques sont en théorie 

efficaces sur les contractions du détrusor (urecholine), les alpha bloquants 

, myorelaxants peuvent être indiqués dans certaines hypertonies mais les 

effets secondaires limitent leurs indications. 
 

 Améliorer la capacitévésicale : 

− Les anti cholinergiques sont le plus fréquemment utilisés, le chlorhydrate 

d’oxybutine est actuellement le plus actif mais parfois mal toléré, le 

détrusitol est mieux toléré ,le ceris (chlorure de trospium) est utilisé chez 

l’adulte il n’a pas encors l’AMM chez  l’enfant .Le diazépam a,  plus en 

théorie qu’en pratique, une activité myorelaxante sur le détrusor et tonique 

sur le sphincter. L’imipramine est dangereuse aux doses efficaces. Les 

bêtamimétiques (isoprénaline) entraînent eux aussi un relâchement du 

détrusor mais ont des actions systémiques qui en limitent nettement 

l’utilisation. L’oxybutinine était utilisé chez 2 cas dans notre série, le 

détrusitol dans 3 cas. 

− Agrandissement vésicaux à l’aide d’un segment de colon, d’iléon et 

d’estomac ou segment d’uretère  dilaté. le colon est plus utilisé. ils ne 

peuvent se concevoir que s’il existe un moyen de vidange efficace de la néo 

vessie par le patient en particulier l’acceptation du cathétérisme intermittent 

doit être obtenue. 
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Figure 39 : Agrandissement par patch colique. A. Isolement du segment. B. Suture vésicale 

 

-Augmenter les résistances sphinctériennes : 

Elle peut se faire par un traitement pharmacodynamique (les cholinergiques et les alphas 

stimulants),par réfection chirurgicale du col vésical,sphincter artificiel, injections au niveau du 

col(tefloncollagene,gel de silicone,deflux),dérivations continentes ou cystostomie étanche, 

neurostimulation. La dérivation continente ou cystostomie étanche, l’ultime renforcement des 

résistances puisque conduisant à la section du col vésical, ces procédés ont bénéficié des 

améliorations techniques du type Mitrofanoff permettant, par l’intermédiaire d’une 

réimplantation antireflux de l’appendice (Fig 39 A) ou d’un segment intestinal modelé (Monti), 

voire d’un uretère (Fig 39 B), d’obtenir une vessie continente facilement cathétérisable. Cette 

techniques était réalisé chez 4 cas dans notre série, tandis que 3 avaient bénéficié d’une 

cystostomie. 
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Figure 40 :   A. Dérivation continente par l’appendice. 

B. Dérivation continente par l’uretère avec trans-urétéro-urétérostomie. 

 

VII. L’évolution : 
 

1. L’évolution immédiate : 
 

La pyélonéphrite aigue impose une antibiothérapie rapidement efficace sur l’infection de 

l’urine et du parenchyme, évitant l’inflammation chronique. Elle aboutit à la stérilisation des 

urines en moins de 48h (trèsfréquemment dès la première injection), avec amélioration clinique 

franche (apyrexie au 2éme-3éme jour) et disparition du syndrome inflammatoire (CRP<20 mg/l au 

4éme-5éme jour, <10mg/l avant la fin du traitement). La leucocyturie, à la 48éme heure d’évolution 

sous traitement, peutêtre accentuée, rester stable ou s’améliorer, son profil ne permet pas seul 

d’interpréter l’évolutivité de l’infection urinaire. Une accentuation de la leucocyturie ne constitue 

pas un argument formel en faveur d’une modification du schéma thérapeutique. L’absence de 

stérilité urinaire à la 48éme heure nécessite la remise en question du schéma thérapeutique. Elle 

est compatible avec : 



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-105- 

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

mais modification de l’antibiogramme) ; 

• Soit une efficacité insuffisante liée aux modalitésd’administration : dose totale, 

vitesse de perfusion, répartition dans le nycthémère (diminution du nombre de 

germe/ml et  antibiogramme inchangés) 

• Soit une résistance primitive (non adaptation de l’antibiothérapie après lecture 

de l’antibiogramme initial). 

 

2. Les complications  à moyen terme : 
 

Le retard diagnostic ou l’insuffisance de l’antibiothérapie favorisent le risque de 

suppuration, notamment lorsqu’ il existe une malformation sous jacente. Il peut s’agir d’abcès 

rénal ou de pyélonéphrite xanthogranulomateuse, dont le traitement est généralement médical 

(antibiothérapie parentérale prolongée) puis chirurgical (néphrectomie). 

En fait le développement d’une pyélonéphrite chronique ne s’observe pratiquement que 

sur une uropathie chez l’enfant. Le lien entre les lésions parenchymateuse et les bactéries de 

l’infection urinaire est prouvé par des arguments directs (mise en évidence de bactéries intra-

parenchymateuses) et indirects immunologiques (anticorps humoraux) [189]. A la phase 

chronique, le rein infecté évolue vers l’atrophie, ou les zones de cicatrices rétractiles traduisent 

la fibrose, qui évolue sur son propre compte. 

Le traitement correct de l’infection urinaire, à condition qu’elle soit découverte tôt et que 

l’uropathie soit opérée à temps ont diminué grandement la fréquence des insuffisances rénales 

par pyélonéphrite chronique chez l’enfant. 
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3. Les complications à long terme [190] 
 

A long terme, le risque d’altération fonctionnelle rénale est d’autant plus grand que le 

premier épisode de PNA est survenu tôt. Ce risque est enrapport avec l’existence de lésions 

parenchymateuses uni ou bilatérales quicompliquent 10% des PNA.  L’existence de cicatrices 

expose  20 à 25% des patients à l’âge adulte au risque d’hypertension artérielle et 10% d’entre 

eux au risque d’insuffisance rénale chronique : le risque de toxémie gravidique est accru chez 

les femmes. Au niveau européen, en fonction de l’âge et du sexe, 3 à 38 % d’insuffisances 

rénales terminales sont considérées comme secondaires à des lésions de pyélonéphrite 

chronique. Parallèlement à la diminution de la taille des reins, l’altération fonctionnelle rénale 

comporte une diminution de la filtration glomérulaire (7cas dans notre série), du reflux 

plasmatique rénal et du pouvoir de concentration urinaire. L’apparition d’une protéinurie traduit 

l’installation de lésions de glomérulosclérose focale (constatée chez un seul cas dans notre 

série), vraisemblablement secondaires à la réponse inflammatoire parenchymateuse, plus qu’au 

phénomène d’hyperfiltration lié à la réduction néphronique. Aucun marqueur prédictif fiable de 

cetteatteinte parenchymateuse n’est actuellement validé [191]. Il n’y a pas de consensus 

concernant le bien fondé ni la nature du suiv ià long terme après pyélonéphrite aigue. Il est ainsi 

légitime de se limiter à la mesure annuelle (au moins initialement) de la pression artérielle et de 

la micro albuminurie. Ce n’est qu’en cas d’anomalie, même mineure, de l’un de ces paramètres 

que d’autres investigations sont justifiées (évaluation de la filtration glomérulaire, scintigraphie 

au DMSA) [191]. Aucune thérapeutique n’est efficace en cas de cicatrice avérée et il n’ya aucun 

niveau de preuve pour recommander à ce stade la correction chirurgicale d’un reflux vésico-

urétéral ou l’institution d’une antibioprophylaxie prolongée. 
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VIII. LIMITES  DE L’ÉTUDE : 

 

Comme toute étude rétrospective, les difficultés majeures que nous avons rencontrées 

étaient liées à l’exploitation des dossiers. En plus du fait que certains dossiers n’aient pas été 

exploitables, nous avons observé certaines données manquantes telles que les résultats des 

examens radiologiques, les bilans de contrôle, la durée de l’antibioprophylaxie,  le recul des 

malades en consultation et la prise en charge multidisciplinaire  qui était le plus  souvent non 

transcrite sur les dossiers. 

Les faiblesses sont marquées par le fait que le recrutement des cas d’infections urinaires 

existe dans d’autres services, alors que notre étude  n’avait inclus que les malades qui ont été 

hospitalisés au service de pédiatrie B et chirurgie pédiatrique B. 

Du fait que, dans la littérature on n’a pas trouvé de séries  parlant de l’infection urinaire 

sur uropathie malformative, notre discussion s’est limitée à celles traitant  les  uropathies 

malformatives spécialement. 
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L’infection urinaire reste le mode de revélation le plus fréquent des uropathies 

malformatives. 
 

La fréquence de cette association est de 7 à 10% dans notre étude, ces chiffres restent 

non représentatifs, vu que notre étude était  limitée aux 70  cas recensé à partir du service de 

pédiatrie « B » et  celui  de la chirurgie infantile au CHU de Marrakech. 
 

A travers notre étude, nous dégageons les caractéristiques suivantes : 
 

L’âge moyen de nos malades varie de la naissance à 13 ans avec une moyenne de 3 ans 

et 4 mois. Le sexe masculin était  prédominant dans notre étude avec un sex-ratio de 1,41. 
 

Le reflux vésico urétéral reste l’uropathie la plus fréquente (30%). Bien qu’il soit rarement 

diagnostiqué en cas d’infection urinaire. Le syndromede jonction pyélo urétérale est fréquent 

dans notre contexe (25,7%). 
 

Le tableau clinique est polymorphe, rendant le diagnostic difficile, la fièvre est le signe 

clinique majeur retrouvé dans 50% des cas. Une affirmation bactériologique par un ECBU est 

nécessaire. 
 

L’E. Coli est le germe  prédominant (50%), suivi du pseudomonas (15,7%) et Klebsiella 

(11,4%), 
 

Les céphalosporines de 3ème génération  et les aminosides gardent leur  efficacité sur la 

majorité des germes. (Le taux de resistance de l’E.coli aux C3G et aminosides est de 15 et 10% 

respectivement). 
 

Les souches d’E. Coli sensibles au cotrimoxazole sont de plus en plus réduites (49% dans 

notre série). 
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L’association échographie rénale, cystographie permet de diagnostiquer la quasi totalité 

des uropathies malformatives avec l’uréterohydronéphrose comme signe majeur decelée à 

l’échographie (57,1%). 
 

Le traitement curatif associe les C3G aux aminosides durant  7 à 10 jours. Cette 

association était preconisé chez 62,85% de nos malades. 
 

Malgré qu’elle augmente les résistances bactériennes, une antibiioprophylaxie doit étre 

envisagée chez les enfants porteurs d’uropathie. 
 

La surveillance clinique est l’élément majeur, tandis que le contrôle biologique s’impose 

en cas de mauvaise évolution clinique ou en cas de problème d’antibiogramme. 60 % des enfants 

dans notrs série ont bénéficié d’un ECBU de contrôle dont 52,8% était stérile. 
 

Une prise en charge précoce et adéquatedes infections urinaires chez l’enfant s’avère 

nécessaire afin d’éviter des complications (abcès..) ou des séquelles telles que les cicatrices 

rénales. Le traitement correct de l’infection urinaire, à condition qu’elle soit découverte tôt et 

que l’uropathie soit opérée à temps ont diminué grandement la fréquence des insuffisances 

rénales par pyélonéphrite chronique chez l’enfant (7 cas d’insuffisances rénales dans notre 

série). 
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Fiche d’exploitation  
 

Profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative  
  

Identité : Nom  et prénom :.                                          
                NE :…..................../…                    Age :…….                             
               sexe : F □          M  □   
                Adresse :……….........         
Date d’entrée :   ……………… 
Date de sortie :    ………….. 
Niveau socio économique :………… 
Parents : mutualiste                   oui □                non □ 
Motif d’hospitalisation : infection urinaire                    oui □             non □ 
                                uropathie malformative:        oui□          non□ 
                                          Autre :........ 
Facteurs de risque: 
uropathie  malformative : oui   □    
                                 Non □ 
                                 si oui la quelle : ............... 
                                           Diagnostic anténatal : oui □ non □ 
Autre que uropathie: 
 Généraux : constipation :                    oui□                  non□ 
               Oxyurose:                        oui□              non□ 
               Mauvaise hygiène locale: oui□              non□ 
               Troubles mictionnels :        oui□              non□   
                    Phemosis séré                   oui□              non□   
Iatrogène:    Cathétérisme vésical :      oui□                   non□ 
               Sonde vésicale:                oui□               non□ 
                     Autres :……………… 
  
Antécédents  personnels : 
 Fièvre inexpliquée :   oui   □         non  □      
 Infection urinaire :     0 □     1 □         2 □        3 □        4 □        +4  □ 
  Prise :    Antibiothérapie probabiliste             Oui □            non   □       
   si oui : molécule:..........        dose :…..          Voie:…        durée :…     .jr 
                 Antibiothérapie  curative : oui  □                 non  □                 
   si oui:   molécule:...........      dose:...                  voie:  ....         durée: .......   .jr  
Uropathies  malformatives : 
 1/RVU :   oui  □         non □      
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                              Si oui   grade :   1    □     2□      3□       4□  
                              Traite :            oui  □      non□ 
                      Si oui : modalités thérapeutiques : ……………… 
                              Evolution : régression  □     persistance □ 
 2/SJPU :            oui   □         non □ 
                             Traite : oui□     non □  
                             Si oui : modalités thérapeutiques : …………… 
                              Evolution : régression □                  persistance□ 
 3/ valves de l’urètre postérieur : oui  □         non□ 
                                Traite : oui  □     non□ 
                                Si oui : modalités thérapeutiques :………. 
                                Evolution : régression    □         persistance□ 
4/ méga-uretère :   oui □          non □ 
                               Traite : oui  □     non □ 
                                Si oui : modalités thérapeutiques :…………….                                              
                               Evolution : régression□                   persistance□ 
 5/ Duplicité de l’uretère:   □                 
                           Traite : oui  □     non □ 
                              Si oui : modalités thérapeutiques :…………….                                              
                               Evolution : régression□                   persistance□ 
 6/ Polykystoses  rénales:   oui□       non □ 
                               Traite : oui  □     non □ 
                               Si oui : modalités thérapeutiques :…………….                                              
                               Evolution : régression □                   persistance□ 
 7/Vessie neurologique  oui □   non □ 
 8  /  Autres …….......... 
                             Traité : oui □   non □ 
                            Si oui : modalités thérapeutiques :…………….     
                            Evolution : régression□                   persistance □                                         
 
Données cliniques :  
Signes Généraux :   état général :…....                    conjonctives:.....   
                                  T°=…...                  fièvre  □                      TA:.....                                                                       
                                  Ictère □                 cyanose □       frissons□ 
                                  Déshydratation   □     dénutrition □   
                                  Somnolence □         syndrome polioyuoro polydipsique □ 
                                  Retard staturo-pondéral  □             
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                                  Poids    :…….                          DS : ....                   
                                  Taille :…….                              DS : .....  
                                   Œdèmes  □      
BU : sang :….      nitrites :….       leucocytes :....        albumine….           protéinurie....  
Signes  Urinaires : pollakiurie    □                         brulures mictionnelles □ 
                               Dysurie        □                        pyurie □    
                               Enurésie      □                        hématurie □  
                      Douleurs lombaires  □         rétention des urines □ 
  Trouble de coloration des urines:   clair  □   hématurie  □   pyurie  □ 
Autres :…………………                              
Signes  digestifs : diarrhée    □                                   vomissement   □ 
                             Douleurs abdominales  oui □     non□ 
                      si oui  localisation:.............. 
Examen abdominal : normal  □                   anormal □:   masse abdominale □ 
                                                                                              Autre :…………. 
Examen urogénital : normal    □                     
                                  Anormal  □       globe vésicale □      Gros rien □                      
                                  Phimosis □                        ectopie testiculaire □  
                                  Anomalie vulvaire  □         hypo-épispadias □ 
                                  Autres :……………… 
Examen cardiovasculaire  : normal □     Anormal □ ……………….. …. 
Examen pleuropulmonaire : normal □     Anormal □ ……………….. …. 
 Examen neurologique : normal □     Anormal □ ……………….. ….   
autres appareils :   normal □     Anormal □:……………………….. 
Syndrome polymaformatif :   oui □   non □                                                                                                                                                 
Données para cliniques  
1/biologie : NFS :   normale □  pathologique □ ….. …… non faite □ 
GB=…....                     PNN =  ......                                 HEMATOCRITE= 
 HB=…...                     TCMH =   .....                               VGM=....... 
 GR=......                     RETICULOCYTES=......                PLQ= 
FONCTION RENALE : normale □ non faite □ 
                                 Pathologique □…………. 
Urée =……….           Créatinine=..... 
Clairance de créatinine =  ........                     
Ionogramme  sanguin : normal  □ non fait □ 
                              Pathologique   □…………… 
 Potassium..........              calcium....... 
Bicarbonates ....... ...      phosphore............ 
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Chlorure :……….             Sodium……………… 
 autre :…………… 
  autre bilan : glycémie :…………..        Normal □pathologique□ non faite □ 
                 CRP1 :………           CRP2 ………. 
                      Pro calcitonine :……..         Normal □pathologique□ non faite □ 
2/bactériologie :  
ECBU            aspect : normal □              anormal□   :………….  

 leucocyturie bactériurie germe 
 ECBU    

 
Antibiogramme  
                          S I R                                   S i R                                         S I R  
Ampicilline         □□□        Amoxicilline       □□□           amox ac clav      □□□ 
Penicilline G      □□□           Oxacilline           □□□         tetracycline        □□□        
doxycycline        □□□           érythromycine    □□□           Cefotaxime         □□□        
Ceftriaxone        □□□          Ceftazidime         □□□         Cefixime :          □□□        
cefuroxime       □□□          cefaclor           □□□        cefalotine  :         □□□         
Gentamycine    □□□       Amikacine            □□□        tobramycine        □□□         
Netilmicine         □□□       cotrimoxazole      □□□          Ofloxacine            □□□   
ciprofloxacine    □□□         norfloxacine          □□□          levofloxacine        □□□ 
nitrofurantoine   □□□      acide nalidixique    □□□          imipenème           □□□ 
Sulfamide+tri     □□□      vancomycine         □□□          colistine                □□□       
spectinomycine □□□      nitroxocilline             □□□       fosfomycine          □□□    
piperacilline       □□□      ticarcilline                 □□□        chloramphénicol  □□□ 
Hémoculture : fait oui □   non □ si oui :.................. 
3 /bilan radiologique : 
AUSP:       non fait    □  normal     □ Pathologique:................        
Echographie rénale    non faite □  normale  □   
 
Pathologique:.......................................................................................................................
..............……….....................................................................................................................
............................................................................................................................ 
Uro  scanner:      non fait  □   normal□     
pathologique……………..... ………………………………………………………………………
………..... ………………………………………………………………… 
 UIV :                     non fait   □   normal□      
Pathologique:……………................................................................................................ 
UCR:                    non fait  □  normal □     
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Pathologique:……………................................................................................................ 
Cystographie :  non faite □ normal □  pathologique:................      
cystoscopie:    non faite □ normal □ pathologique:....................  
scintigraphie :  mag2□  DMSA□  DTPA □ non faite □ normal □           
pathologique:............... ………………………………………………………………… 
URO IRM   non faite  □  normal  □ pathologique:..................... 
Traitement : 
1/   - Antibiothérapie  probabiliste   oui□             non □    
Si oui : ATB1 : molécule:.........                  durée :….  jr                dose :….     
                            Voie :……                      nbre de prise :…… 
Si association : ATB2 : molécule:.............  durée :…   jr                   dose :…..   
                          Voie :……                         nbre de prise :……. 
      -Antibiothérapie adaptée :             oui□                non□   
si oui   ATB1 :             molécule:......              dose :…        voie :……      durée:......... 
Si association : ATB2 : molécule:......             dose :…        voie :……       durée:......... 
Relais ATB3 :             molécule:......              dose :…        voie :…           durée:......... 
       -antibioprophylaxie   : oui □        non □ 
si oui   ATB :          molécule:......              dose :…          voie :……        durée:......... 
2/chirurgie :    oui □     non □ …………………………… 
3 / autres :……………. 
Suivi thérapeutique : 
1 /biologique : :   GB :=……..   PNN=..........       HB=:……..       TCMH=...........         
                           VGM= ..............                     PLQ =……..... 
                           CRP2 :…………..                 CRP3………. 
                           UREE=..........                       CREATININE=......... 
                          autre:................ 
 
2/radiologique     échographie de contrôle faite: oui□   non  □  
                            si oui résultats: ........ 
3/bactériologique : 
 ECBU  

ECBU leucocyturie bacterieurie germe 
2 eme    

3 eme    
 

 
Evolution : favorable  oui□      non   □ 
 fonction rénale de contrôle : urée :…..                créatinine :………….. 
 fièvre□        fistule □     suppuration □    septicémie □                 
Complications : rechute□         abcès rénal□    HTA□       IRC□                   
Localisation secondaire  oui □     non □   si oui :…………….                                                  
 Autres………………….    
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Résumé 

Ce travail concerne une étude rétrospective portant sur 70 examens cytobactériologiques 

pathologiques chez  des enfants porteurs d’uropathie malformative (UM), réalisée au service de 

pédiatrie « B » et de chirurgie infantile B au CHU de Marrakech entre 2008-2013. Le sexe 

masculin avait une légère prédominance dans notre étude avec un sex-ratio de 1,41. L’âge 

moyen de notre étude était de 3 ans et 4 mois. Les uropathies malformatives étaient  

représentées par Le reflux vésico urétéral dans 31,4%, le syndrome de jonction pyélo urétérale 

dans 25,7% avec un même pourcentage pour les  valves de l’urètre postérieur, une vessie 

neurologique dans 10% des cas. Une association de deux UM ou plus, de type différent, était 

retrouvée dans 21,4% des cas, La symptomatologie clinique était dominée outre que la fièvre par 

les signes digestifs chez les nourrissons dans  51,7% et les signes urologiques après l’âge de 

deux ans dans  48,8%. L’E. Coli était  le germe prédominant quelque soit l’âge et le sexe des 

enfants dans 50%, suivie du Pseudomonas dans 15,7%, du Klebsiella dans 11,4%,  le proteus et le 

staphylocoque sont retrouvés avec un même pourcentage qui est 8,6%, le streptocoque et 

l’entérocoque étaient retrouvés dans 2.85% respectivement. L’antibiogramme a montré que 

l’ensemble des germes isolés résistait à l’amoxicilline–acide clavulanique avec un taux dépassant 

40 %. Les céphalosporines de 3ème génération  et les aminosides gardent leur efficacité sur tous 

les germes. Les quinolones ont une activité prouvée vis-à-vis de l’ensemble des germes mais 

par précaution restent peu utilisés. L’échographie a été réalisée chez tous les malades. 

L’urétérohydronéphrose était l’anomalie prédominante dans 57,1% des cas.L’urétérocystographie 

rétrograde (UCR) radiologique était indiquée chez 34 enfants, elle a permis de mettre en 

évidence 17 cas de RVU, 4 cas de VUP, 2 cas de méga uretère et 2 cas d’urétérocèle. Le 

traitement le plus utilisé dans notre série était une bi  antibiothérapie à base de Céphalosporines  

et d’aminoside dans 62,85% des cas. 42,9% des patients ont bénéficié d’une correction 

chirurgicale selon le type des uropathies malformatives. L’évolution était favorable pour la 

majorité des  enfants (ECBU de contrôle stérile dans 52,8%).  



Le profil bactériologique de l’infection urinaire sur uropathie malformative chez l’enfant 
 

 

-119- 

 

Summary 

 

Our study concerns 70 bacteriologic urinary analyses in children with malformation 

uropathie, realized in “B” pediatric service and at the pediatric surgery B university hospital 

center “UHC” of Marrakech from 2008 to 2013 , boys are more touched than girls with a sex 

ratio at 1.41%.the majority of urinary malformation was represented by the vesical urethral reflux 

(31,4%) (RVU).the syndrome of the pyelouretral junction [25,7%] and the posterior urethra[ 25,7%] 

The clinical symptomatology is dominated in addition to fever (50%) by digestve disorders in 

infants (51,7%) and urological signs after the age of two years(48,8%). Enterobecteria are the 

most incriminated. E.coli is the most common causative agent in our study (50%), followed by 

pseudomonas in 15, 7% and  Klebseilla in 11,4%  of the cases.. The study of antimicrobial 

susceptibility showed that the majority of the isolates resisted to amoxicilline in much of 2/3 of 

cases.  Cephalosporin’s of 3rd generation (C3G) and aminosides keep their effectiveness on the 

majority of isolates. The renal ultrasonography was realised in first intention in all 

cases.Ureterohydronephrosiswas predominant (57,1%)The radiological retrograde 

uretrérocystography permitted the diagnoticss of 17 RVU and four of the posterior urethra .Both 

therapeutic protocols most used in our series are either association of C3G and aminosides in 

62, 85% of cases,30 patients benefited from a surgical correction adapted to every type of MU 

surgery was done in 42,9% of cases. The evolution of the infectious episode was favorable in the 

majority of our patients. 
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 ملخص
 

 بالعيوب المصابين الاطفال عند ايجابيا بوليا تحليلا 70 ل رجعية دراسة على عبارة هو هدا عملنا

 المركز في" ب" الاطفال جراحة و" ب" الاطفال طب مصلحة في انجازها تم البولية للمسالك الخلقية

 بين دراستنا في الاطفال سن يتراوح, 2013 سنة الى2008 سنة من بمراكش الجامعي الاستشفائي

 كانت البولية للمسالك الخلقية العيوب.  %41. 1 جنسي بمعدل دكورا اغلبهم كان و سنة 14 و الولادة

 الحمى عليها تغلب السريرية الامراض. الحالات من  %31,4 للكلي البولي الارتجاع من اساسا تتكون

 يتجاوز الذين الاطفال عند البولية والاعراض %51,7 الرضع عند الهضمية بالاضطرابات متبوعة 80%

 ان حيث, الحالات جميع في الطفل عند البولية التعفنات عن مسؤولة الامعائيات كانت لقد.  السنتين عمرهم

 بالزائفة متبوعة الجنس او السن النظرعن بغض منها %50 في تسببت القولونية الايشريكية

 للمضادات المعزولة الجراثيم حساسية دراسة اظهرت%. 11,41 الكلبسيليا ثم, %5, 15الزنجارية

 الجيل من  السيفلسبورين اما  40%  بمعدل للاموكسيسيلين مقاومة كانت الجراثيم هذه اغلب ان الحيوية

 عند بحدر فتستعمل الكينولون حالة اما. المعزولة الجراثيم جل على فعاليتهم اثبتوا فقد الامينوزيد و الثالث

 من  %62,85 معالجة تمت. عنها المبرهن فعاليتها من بالرغم سلبية جانبية اعراض من لها لما الطفل

 حسب جراحي تدخل من استفادوا الحالات من %42,9.  الامينوزيد و السيفلوسبورين بين بالجمع الحالات

 .)52,8(% الاطفال اغلبية تحسن لوحظ لقد و. لديهم الخلقية العيوب نوع
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 العَظِيمْ  ہللِ  اقسَِمُ 

 . مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

 في وسْعِي باَذِلاً  والأحَوال الظروف كل في أدوَارهَا في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 . والقلَق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناّسِ  أحَفظَ وأن  . سِرَّ

 للصالح والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي باذلا الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال

 .لأذَاه لا الإنسَان لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثابر وأن

 الطبُيّةّ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 . والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 

 وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيةًّ  ، وَعَلانيتَي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين

 شهيد أقول ما على والله
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