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Résumeé:

La transplantation rénale occupe une place particuliere parmi les différentes modalités
de traitement de I’insuffisance rénale chronique terminale car elle est non seulement la plus
efficace sur le plan médical, mais aussi lamoins codteuse, donc la plus efficiente.

Les infections urinaires chez les greffés représentent un probleme de santé
particulierement important en raison de leur fréguence et de leur morbidité a cause de
I’immunosuppresseur.

L'objectif de ce travail est de déterminer la fréquence de ces infections chez les greffés
rénaux ains que les agents étiologiques qui les causant.

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU), tests biochimiques et
antibiogrammes a été effectué au laboratoire du CHU Mustapha Bacha a Alger et a porté sur
I’analyse d’un échantillon de 111 prélévements dans I’étude rétrospective et 122 prélevements
dans I’étude prospective, sur des patients hospitalisés ou externes, d’age et de sexes différents.

Les infections urinaires prédominent chez le sexe féminin avec un taux de 67 et 70 %
dans les deux études. L’ECBU a permis de déceler 27 cas positifs avec la dominance du
germe E.coli (40%) suivi par Klebsiella pneumonia et Pseudomonase aeruginosa dans le
pourcentage 15% pour les deux bactéries dans I’étude rétrospective, 30 et 10 % dans I’étude
prospective.

Les résultats de I’antibiorésistance etaient tres variables d’un germe a un autre, les
Entérobactéries présentent une résistance plus élevés a I’ampicilline de 94 et 84 % dans
I’étude rétrospective et prospective respectivement.

L’infection urinaire est élevée lors des 6 premier mois qui suivent la transplantation de
greffe rénale avec un pourcentage de 84 et 35 % des infections urinaires, lorsque le traitement
immunosuppresseur est maximal.

Mots clé: Immunosuppresseur, transplantation rénae, insuffisance rénale chronique,
infection urinaire, Examen cytobactériol ogique des urines



Abstracts

Kidney transplantation has a special place among the different modalities of treatment
of end stage renal disease becauseit is not only the most medically effective but also less
expensive, so most efficiently .

The urinary infections in transplant patients present a particularly serious health
problem because of their frequency and their morbidity due to immunosuppressant.

The objective of thisjob isto determine the frequency of these infections to the renal
grafting aswell asthe etiological agentsthat cause them.

The Cytobacteriological examination of urines (ECBU) , was performed in the
laboratory of the University Hospital Mustapha Bachain Algiers, which focused on the
anaysis of asample of 111 specimens in the retrospective study and 122 samplesin the
prospective study , in inpatient or outpatient wich age and sexes are different .

The urinary infections are predominant in females with arate of 67 and 70 % in both
studies. The ECBU helped detect 27 positive cases with the dominance of the E.coli germ
40%, Followed by Klebsiella pneumonia and Pseudomonase aeruginosa with a percentage of
15 % for both bacteriain retrospective study , 30 and 10% in prospective study.

The results of antibiotic resistance were greatly variable from one germ to another,
Enterobacteriaceae have a higher resistance to " ampicillin 94 and 84% in retrospective and
prospective study respectively.

The urinary infection is high during the first 6 month after the transplant of kidney
with a percentage of 84 and 35 % of Ul, when the treatment immunosuppression is maximum.

Key words : Immunosuppression, renal transplant, chronic renal insufficiency,
urinary infection, Examination cytobactériologique urines
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Glossaire

Antibiotique : substances d’origine naturelle ou synthétique utilisées contre les infections
causees par les bactéries.

Antibiogramme : examen bactériologique qui permet d’apprécier la sensibilité ou la
résistance d’une bactérie vis-avis des antibiotiques.

Bactériurie: présence de bactéries dans les urines.

Calculs: pierres ou masses insolubles de sels cristallisés ou d’autres substances, se formant a
I’intérieur de I’organisme, comme dans la vésicule biliaire, lesreinsou lavessie.

Cavité pelvienne : espace contenant lavessie, certains organes génitaux, une partie du gros
intestin et le rectum.

Complexe d’histocompatibilité (CMH) : région du génome dont les génes codent pour les
molécules d’histocompatibilité qui ont pour fonction de présenter les antigénes aux
lymphocytes, lesquels doivent ensuite différencier les antigéne de I’organisme (soi) des
antigenes étrangers (non-soi) et les éiminer.

Cystite : inflammation aigue ou chronique de la muqueuse vésicale.
Dysurie: difficulté de lamiction.
Ensemencement : opération qui consiste a porter des bactéries dans un milieu de culture.

Glomérulonéphrite : affection du glomérule, composante du néphron, I’unité fonctionnelle
du rein. Ses manifestations affectent les deux reins de maniére égale.

Hématuries : présence de sang (hématies) dans les urines.

HLA : Molécules situées ala surface des cellules, les antigenes HLA sont un marqueur du
systéme immunitaire. Plus précisément, |'abréviation HLA signifie « antigénes des leucocytes
humains ».

Immunité spécifique cellulaire : désigne leslymphocytes T, qui contribuent al'immunité a
meédiation cellulaire

Immunité humorale: liée aux lymphocytes B et ala production d'anticorps

Immunodéprimé : insuffisance des moyens de défense naturels de I’organisme, spécifiques
ou non spécifiques.

I mmunosuppresseur : Médicament qui atténue ou supprime les réactions immunitaire de
I’organisme.

Insuffisance rénale chronique : se caractérise par une altération irréversible du systéme de
filtration glomérulaire, de lafonction tubulaire et endocrine desreins



Ischémie : Arrét ou insuffisance de la circulation sanguine dans une partie du corps ou un
organe, qui prive les cellules d'apport d'oxygene et entraine leur nécrose.

| solement : ensemencement effectué dans un but de séparation de fagon a obtenir a partir des
bactéries présentes des colonies nettement distinctes. Il permet d’obtenir les cultures
indispensables a toute étude et identification bactériologique.

L eucocyturie : présence de leucocytes dans les urines.
Lithiase : formation de calculs.
Méat : orifice externe de I’urétre.

M énopause : interruption physiologique des cycles menstruels, due ala cessation de la
sécrétion hormonale des ovaires (cestrogéne, progestérone)

Miction : action d’uriner.
Pathologie cardiovasculaire : maladies qui concernent le cceur et la circulation sanguine.

Péristaltisme : désigne |I'ensemble des contractions musculaires permettant la progression du
contenu d'un organe creux, al'intérieur de cet organe.

Périnée : ensemble de muscles qui soutiennent |es organes génitaux.

Pollakiurie : fréquence exagérée des mictions ne coincidant pas nécessairement avec
I’augmentation de volume totale de I’urine.

Pyélonéphrite : inflammation de la partie supérieure des voies urinaires et du parenchyme
rénale chronique ou aigue.

Pyurie: présence de globules blancs et d’autres éléments de pus dans I’urine.

Reflux vésico-uréttral : reflux de I’urine vésicale dans I’uretére.il s’agit toujours d’un
phénomene pathol ogique.

Septicémie : état infectieux généralisé, due a la dissémination d’un germe pathogéne dans
tout I’organisme par I’intermédiaire du sang.

Stase : ralentissement ou arrét de la circulation normale d’un liquide tel que le sang ou I’urine
ou du mécanisme intestinal .

Tamm-Horsfall : protéine particuliere sécrétée par le rien et presente dans I’urine.
Urétrite : inflammation de I’uretre.
Urée : substance azoté présente dans |e sang.

Référence : LAROSSE 2011






ADbréviations

AMC : Amoxicilline +Acide clavulanique.

API 20 E : Analytical Profile Index 20 Entérobactéries.
ATB : Antibiotique.

BL SE : Béta-lactamases a spectre élargi ou étendu.
BU : Bandelette urinaire.

CHU : Centre hospitalo-universitaire

C3G : Céphalosporine de 3°™ génération.

CMI : Concentration minimal inhibitrice.

ECBU : Examen Cytobactériologique des Urines.
GSF : Gélose au sang frais.

H.0, : Eau oxygené.

H-0 : Eau.

H.S : Hydrogene sulfureux.

HLA : Human Leukocyte Antigen.

IRC : Insuffisance rénale chronique.

IS : Immunosuppresseur

I ST : Infection Sexuellement Transmissible.

U : Infection Urinaire.

K.E.S: Klebsiella- Enterobacter —Serratia

MH : Muéller Hinton

PNA : Pyélonéphrites aigues

pH : Potentiel d’hydrogene.

RVU : Reflux vésico-urétéral.

TMP-SM X: Trimethoprim-sulfamethoxazole.
UFC : Unités Formant Colonie.

VP: Voges Proskauer.
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Introduction

I ntroduction

L’infection urinaire est un probléeme clinique fréquent, causée par la prolifération

anormale d’agents infectieux dans le systéme urinaire.

Cetype d’infection est signalé dans plusieurs pays ou il représente un probléme de santé
publique; il constitue le second motif de consultations et de prescriptions d’antibiotiques,
apres lesinfections respiratoires (Porter et al., 1991).

Lerein est le nettoyeur du corps humain de ses déchets par les différentes fonctions
qu’il assure. La défaillance de cet organe est appelée insuffisance rénale, imposant un

traitement de suppléance faisant appel essentiellement a I’hnémodialyse ou greffe rénal.

Latransplantation rénale est devenue le traitement de choix des insuffisances rénales
chroniques terminales en offrant aux patients une excellente qualité de vie et en diminuant le
colt économique de ladiayse (Wolfe RA., 1999).

Néanmoins, le poids global de I’immunosuppression thérapeutique s’est
progressivement alourdi : les associations d’immunosuppresseurs utilisées sont devenues
suffisamment puissantes pour minimiser considérablement le risque de rejet aigu (Pascual M
et al., 2002)

Lerisque d’infection est élevé en début de transplantation, lorsque le traitement
immunosuppresseur est maximal ; ce risgue persiste pendant toute la durée de
I’immunosuppression (G. Mouradet al., 2005).

Les infections représentent une cause majeure de morbi-mortalité chez les patients
transplantés. Les bactéries sont les premiers agents pathogénes retrouves lors des épisodes
infectieux (Stéphan C-B et al., 2008).

L efficacité remarquable des antibiotiques s’est accompagnée de leur utilisation
massive et répétée en santé humaine. Ce phénomeéne a généré une pression de sélection sur les
bactéries, qui ont développé des systemes de défense contre ces molécules, conduisant ainsi a

I’apparition de résistances.

Notre étude se présente en deux parties, la premiére consiste en une recherche

bibliographique portant sur I’infection urinaire et latransplantation rénale ; ladeuxiéme

]



Introduction

partie est relative a notre expérimentation réalisée au niveau du laboratoire de microbiologie a

I’hépital de Mustapha Bacha Alger, dans I’objectif de :

Déterminer lafréquence des infections urinaires chez les greffées rénaux.

Déterminer |es bactéries responsables et leur sensibilité aux antibiotiques.




Partie |

Syntheése bibliographique

Chapitrel : Infectionsurinaires

I. Anatomie et physiologie de I’appareil urinaire

Le systéme urinaire regroupe les organes qui produisent, stockent et permettent

I’évacuation de I’urine. Ces organes sont lesreins, les uretéres, la vessie et I’urétre (Figure 1).

:oupe de la surrénale droite
coupe du rein droit

substance
corticale

substance
meédullaire

calice

pyramide de

Malpighi

bassinet

uretére

veine et arlére iliague

vesse -

SYSTEME URINAIRE

surrénale gauche
veine cave inférigure

Ironc coeliaque

rein gauche
veine rénale gauche

aorie abdominale

veine cave infériaure

urétre

Figure 1. Schéma des composants de |'appareil urinaire (Elaine et Marieb, 2008)

[.1.Anatomie de I’appareil urinaire

[.1.1. Haut appareil urinaire

A- Reins

Organes pairs en forme de haricot ; ils mesurent environ 12 cm de long, 6 cm de large et

3 cm d’épaisseur pour un poids moyen de 150 grammes chez I’adulte. Le rein droit est plus

bas que le gauche, car abaisseé par le foie (Benrais et Ghfir, 2002).
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B - Uretéres

Ce sont de minces conduits qui mesurent chacun 20 a 30 cm de longueur et 6 mm de
diamétre. Les ureteres jouent un réle actif dans le transport de I’urine depuis les reins jusqu’a

lavessie par péristaltisme (Elaine et Marieb, 2008).

[.1.2 Basappareil urinaire
A-Vessie

C’est une poche rétractile, plus ou moins sphérique, Située dans la cavité pelvienne,
c’est un lieu de stockage provisoire des urines. Elle a une fonction de réservoir et
d’évacuation (Francois et al, 2013). La capacité moyenne de la vessie est de 700 a 800 ml;
elle est plus petite chez la femme parce que |'utérus se trouve juste au-dessus (Forest et
Martine, 2006).

B- Urétre

Conduit musculaire aux parois minces qui transporte I’urine de la vessie hors de
I’organisme. Chez la femme, il mesure 3 a 4 cm de longueur et ne transporte que I’urine. Chez
I’homme, il mesure 20 cm de longueur, et transporte soit I’urine soit le sperme (Elaine et
Marieb, 2008).

[.2. Physiologie de I’appareil urinaire:
[.2.1. Caractéristiques et composition de I’urine :

L’ urine est genéralement claire, de couleur jaune due a la présence d’urobiline (un
pigment qui résulte de la destruction de I’hémoglobine). Elle est normalement stérile, d’odeur
|égérement aromatique, & pH acide (environ 6) et de densité variant habituellement de 1.001 &
1.035 (Elaine et Marieb, 2000).
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Les principaux composants sont représentés dans le tableau |.

Tableau | : Composition chimique de I’urine

Principaux composants Quantité d’urine produite
Eau 930-945m
Résidus secs 55-70g/I

CL - 8159/l

Nat 3-4g/l

K+ 2-4g/|

Ca”*+ déchets azotés 150-250mg/|
Urée 259/
Créatinine 24/l

Acide urique 5g/l

Acide aminés 2-4g/l
Proténest+différent acides Trace
Citrique Trace
Lactique Trace
Pyruvique Trace
Oxalique Trace

(Domart et bour neuf, 1994)
|.2.2. Formation de I’urine :

La formation de I’urine est résultat de 3 processus : filtration, réabsorption et sécrétion

tubulaire.

-Filtration : est un processus passif, le filtrat formeé est essentiellement du plasma sanguin

dépourvu de protéines plasmatiques.

-Réabsor ption tubulaire: des transporteurs membranaires retirent du filtrat des substances

utiles qui doivent étre réabsorbées et renvoyees dans le sang.

-Sécrétion tubulaire: elle permet I’élimination des substances qui ne se trouvent pas déja
dans le filtrat ou dans la régulation du pH sanguin, ce processus est en quelque sorte I’inverse
de laréabsorption (Elaine et Marieb, 2008).
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1.2.3. ROlesdesreins:

> Elles assurent la formation de |'urine et |a purification du sang de ses déchets. Le rein
peut étre qualifié de nettoyeur de |'organisme (Dussol B, 2011).

» Le maintien de I’homeéostasie c’est-adire le maintien de I’équilibre hydro-
électrolytiqgue et acido-basique de [I’organisme (contrOler les concentrations
d’électrolytes telles que sodium, calcium, potassium, chlore et réabsorber les petites
mol écules comme les acides aminés, le glucose et |es peptides).

» L’élimination de déchets endogenes provenant des différents métabolismes
cellulaires, ce sont essentiellement des produits azotés, de I'urée (issue du
métabolisme des protides), de la créatinine, de la bilirubine et des hormones.

» La détoxification et I’élimination de déchets exogénes comme les substances toxiques,
les médicaments et leurs métabolites.

» Lasecrétion de certaines hormonestelles que :

Larénine qui joue un role essentiel danslarégulation de lapression artérielle
L érythropoiétine qui stimule la fabrication des globules rouges dans la moelle
0sseuse

» Latransformation de la vitamine D3 par hydroxylation en sa forme active permettant
ainsi I’absorption du calcium alimentaire par I’intestin et sa fixation dans I’os (Ade-
Damilano ,2005).

Il. Infectionsurinaires

L'expression d’infection urinaire désigne soit une infection d'une partie du systéeme
urinaire, soit la présence d'un grand nombre de microorganismes dans |'urine (Forest et
Martine, 2006). Les urines sont normalement stériles. Toute bactériurie significative est
synonyme d’infection urinaire et nécessite le plus souvent un traitement par des antibiotiques
(Xavier E, 2002).

Elles regroupent a la fois la colonisation ou bactériurie asymptomatique et I’infection du

tractus urinaire symptomatique.

I1.1.Formesclinique de I’infection urinaire
[1.1.1.Bactériurie asymptomatique :
Se définit par la présence a ’ECBU (Etude cytobactériologique des urines) d’une
bactériurie significative (> 10°/ml) en I’absence de tout symptdme clinique (Pilly, 1997).

]
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Elle survient surtout chez le sujet immunodéprimé. 1l importe de les dépister et de les
traiter & cause de leurs conséguences néfastes possibles sur le parenchyme réna (Fries D,
1992)

[1.1.2.Bactériurie symptomatique :

Les manifestations cliniques de I’infection urinaire symptomatique permettent de

distinguer les infections basses et |es infections hautes.
A. Infectionsurinaires basses:
Cystite:

Elle touche presque uniquement les femmes. Il sagit de lI'inflammation de la vessie. La
plupart du temps, I'inflammation est provoquée par la prolifération de bactéries intestinales de

type Escherichia coli (Guyalbert, 2008).

Les femmes font des cystites, car leur urétre est beaucoup plus court que celui de

I’homme, donc les microbes peuvent migrer trés rapidement dans la vessie (Perino, 2012).

Elle se manifeste cliniquement par une pollakiurie, des brdlures mictionnelles,
survenant en I’absence de fievre et /ou de douleurs abdominales ou lombaires évocatrice
d’une infection parenchymateuse. Le trouble des urines (du a une pyurie et/ou a une
hématurie) est inconstant (Jacques, Acar ,1995).

Urétrite:

L'urétrite touche uniquement |'urétre (le conduit qui relie la vessie au méat urinaire). I
sagit d'une Infection Sexuellement Transmissible (IST) courante chez les hommes, mais les
femmes peuvent aussi en souffrir. Différents agents infectieux peuvent causer |'urétrite ; les

plus communs sont la Chlamydia et le Gonocoque (Guyalbert, 2008).

Caractérisée par une dysurie et une pollakiurie, avec ou sans écoulement purulent, se

poursuivant pendant plus de 7 jours sans douleurs ni hématuries (Alvarez et al, 1992).
Prostatite :

Infection survenant en particulier chez I'nomme, caractérisée par de la fievre a 39 -40
C°, frissons, asthénie et myalgies. Des signes fonctionnels urinaires, brilures mictionnelles,

]
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impériosités, pollakiurie, dysurie, voire rétention aigue d'urine et des douleurs périnéales ou
pelviennes (Cothelineau. X., Volloncien. G., 2000).

B. Lesinfectionsurinaires hautes
Pyélonéphrite

La pyéonéphrite est un état plus grave qui désigne I'inflammation du bassinet et du rein.
Cele-ci résulte généralement d'une infection bactérienne. Il peut sagir d'une complication
d'une cystite non traitée ou mal traitée qui permet la prolifération des bactéries de la vessie
verslesreins (Guyalbert, 2008). Elle se caractérise par des frissons, de lafievre et surtout des

douleurs lombaires (Guy, 1998).

Certains patients atteints de pyéonéphrite développent une bactériémie pouvant étre

responsable de choc septique par passage des bactéries dans le sang (Schaechter et al,. 1999).

[1.2. Casparticuliers:

I1.2.1.Infection urinaire delafemme enceinte:

La bactériurie chez la femme enceinte est le témoin d’une atteinte potentiellement
grave, qui nécessite un dépistage systématique et un traitement. La bactériurie
asymptomatique est observée dans 2 a 11 % des grossesses, fréquence qui augmente avec
I’age, la multipariteé et I’age gestationnel (Denis, 2002).

Le risque essentiel de la bactériurie asymptomatique est la survenue d’une
pyélonéphrite dans 20 a 40 % des cas, grave pour la mére, mais aussi pour le feetus (Meyrire,
2003).

[1.2.2. Infection urinaire du sujet age:

Une bactériurie est d’autant plus fréquente que le sujet est plus age : entre 65 et 70 ans,
20% des femmes et 2% des hommes sont bactériuriques en raison de perte I’activité

bactéricide des secrétions prostatiques, vidange incompléte vésicale (Pilly, 1997).

Une bactériurie asymptomatique peut se compliquer d’une pyélonéphrite, dont la
symptomatologie est souvent fruste, tout en pouvant aussi se compliquer en septicémie
(Dracon, 2003).

]
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11.2.3. Infection urinaire de I’enfant :

L’infection urinaire constitue chez I’enfant le principal mode de révélation d’une
uropathie obstructive ou d’un reflux vésico-urétéral (RVU). La gravité de I’infection urinaire
chez I’enfant varie avec I’étiologie : lorsqu’elle complique une malformation de la voie
excrétrice et qu’elle atteint le haut appareil, le parenchyme rénal est menacé et seul le

traitement chirurgical permettralacure de cette infection (Aujard, 1998).
[1.2.4. Infection urinaire de sujet diabétique:

Les diabetiques ont plus d’infection urinaire surtout en cas de troubles mictionnels dus a
la neuropathie diabétique. Plus que d’autres, ils développent une nécrose papillaire,
complication trés grave des pyélonéphrites (K ernabaum, 1990).

L’1U semble plus fréquente chez les femmes diabétiques ; le plus souvent, elle est due a
une bactériurie asymptomatique en raison de la glycosurie (Pecher et al ., 1991 ; Cohen,
1992).

[1.3. Agents responsables d’infections urinaires :

I1.3.1. Bactéries

Dans les infections urinaires, les bactéries rencontrés le plus souvent appartiennent a la
famille des Enterobacteriaceae, particuliérement Escherichia coli et une moindre importance
des bacilles a Gram négatives telles que : Citrobacter, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas et
Serratia. On rencontre aussi des cocci Gram positifs (Sreptococcus ou Entérocoque et
Saphylococcus aureus) (Pilet et al., 1981).

[1.3.1.1.Cocci Gram négatif :

A) Famille des Enterobacteriaceae :

La plupart des espéces pathogénes pour I’homme possedent des fimbriae ou pili

communs qui sont des facteurs d’adhésion (Joly et Reynaud, 2003).

Certaines bactéries appartenant a la famille des Enterobacteriaceae peuvent étre

responsables d’infection urinaire ; nous citons:

g
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e GenreEscherichia:

E. coli est un coccobacille qui se trouve au niveau de I’intestin, elle représente prés de
80% de la flore intestinale. On la retrouve également au niveau de diverses muqueuses chez

I’homme et chez les animaux (Ferron, 1992).

E. coli peut étre un banal commensal ou un indiscutable agent pathogene (Boissonet et
al, 1987 ; Flandrois, 1997).

Les souches urinaires sont d’origine fécale. La virulence est liée au pouvoir d’adhésion
conféré par des adhésives (Avril et al., 1992).

GenreKlebsdla :

Les espéces du genre Klebsiella ont la particularité d’étre immobile, possedant une
volumineuse capsule de nature polysaccharidique. Souvent présente dans le tube digestif de

I’homme et d’animaux (Grimont et al., 1992).

K. pneumonie et K. oxytoca sont surtout des bactéries pathogenes opportunistes. Les
infections qu’elles provoquent sont genéralement précédées d’un portage intestinal, elles sont
surtout urinaires et pulmonaires. L’usage intensif des antibiotiques provoquent la sélection
des souches multi résistantes qui posent de graves problemes thérapeutiques (Joly et
Reynaud, 2003).

Genre Proteus:

Bactéries trées mobiles car elles possedent de nombreux flagelles; elles sont trés
répandus dans la nature, dans I’eau et le sol. Ce sont des hotes habituels du tube digestif de
I’homme et des animaux. Les Proteus sont avant tout responsables d’infections urinaires
souvent récidivantes avec possibilité de formation de calculs et une gravité particuliére des
infections urinaires hautes, elles sont également les agents de septicémies et des méningites
chez le jeune enfant ou les personnes agées (Béraude, 2001 ;Fauchére et Avril, 2002 ;Joly
et Reynaud, 2003).

Genr e Enterobacter :

Les Entérobacter sont des bactéries commensales du tube digestif de I’lnomme et des
animaux. Ils se caractérisent par une grande mobilité, on les trouve également dans les eaux,
sur le sol, la peau et les muqueuses. Ce sont des bactéries de I’hospitalisme. L’espéce type est

|
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Enterobacter cloacae. Ce sont des bactéries qui se comportent comme des pathogenes
opportunistes, responsables d’infection urinaires, pulmonaires, de pus divers et parfois de
septicémie (Béraude, 2001 ;Fauchére et Avril, 2002 ;Joly et Reynaud, 2003).

Genre Serratia :

Ce sont des bactéries mobiles, ubiquitaires qui se trouvent dans le sol, e tube digestif de
I’homme et des animaux, les Serratia sont considérées comme saprophytes. Serratia
marcesens se comporte de plus en plus comme un pathogene opportuniste responsable a
I’hépital d’infections nosocomiales, urinaires, pulmonaires, cutanées ou bactériemiques
(Fauchéreet Avril, 2002).

Genr e Citrobacter :

Retrouvées dans les eaux, le sol, et les aiments. Ce sont également des germes
commensaux de I’intestin de I’homme et des animaux. Citrobacter freundii est I’espéce type.
Dans la mgjorité des cas les infections dues aux Citrobacter sont d’origine nosocomiae. Il
s’agit surtout d’infections urinaires, mais peuvent étre diverses (infections respiratoires,
cutanees, bactériemies...) (Avril et al., 2000 ; Joly et Reynaud, 2003)

B) Famille de Pseudomonadaceae :

Bactéries ubiquitaires ; elles sont retrouvées dans les eaux, le sol et les végétaux. Elles

peuvent survivre et se multiplier sans exigence nutritive particuliere (Béraud, 2001).

Pseudomonas posséde un pouvoir pathogene étendu, on lui attribue la responsabilité de
nombreuses infections telles que: les infections urinaires, pneumonie, les dysenteries, les

gastro-entérites infantiles. C’est une bactérie nosocomiale (Avril et al., 1992).

L’espéece la plus répandue et la plus pathogéne est Pseudomonas aeruginosa. (Avril et
al,. 1992).

[1.3.1.2.Cocci Gram positif :
A) Famille des Streptococcaceae :
Genre Streptococcus du groupe D ou Enterocoque :
Ils sont rencontrés dans les milieux extérieurs, ils peuvent survivre longtemps dans
ceux-ci. La découverte des Entérocoques dans les eaux ou les aiments signifie une

contamination fécale d’origine humaine ou animale (Avril et al, 1992).

|
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B) Famille des Micrococcaceae :
Genre Staphylococcus :

Le genre Saphylococcus occupe une place trés importante en pathologie humaine. Il
s’agit de germes trés répandus dans la nature. Ce sont des commensaux extrémement
fréquents dans la peau et les cavités naturelles de I’hnomme et des animaux.

- Certain especes sont pathogenes, c’est le cas de Saphylococcus aureus.
- Drautres espéces sont des pathogénes opportunistes. Staphylococcus epidermidis et

Saphylococcus saprophyticus.

Cependant, elles sont de plus en plus incriminées dans les infections urinaires (Avril et
al., 2000 ; Eberlin, 1997).

[1.3.2.Levures:
C’est un microorganisme a structure cellulaire sphérique, ovoide ou cylindrique, inclus
dans le régne des Mycétes. (Souvent considéré comme des champignons supérieurs

immobiles) (Bougnicourt, 1995).

Candida albicans est rencontré essentiellement chez les diabétiques et les immunodéprimeés,
peut se traduire par une pyélonéphrite aigue (Chabasse, 1999).

I1.3.3. Parasites

A) Trichomonasvaginalis:

Ce protozoaire flagell € ne présentant pas de forme kystique, peut étre recherché dansles
urines (1érs jets) ou mieux au niveau d’une sérosité (goutte urétral chez I’homme, et liquide
de sécrétion chez lafemme) (Belkaid et al,. 1992).

B) Schistosoma haematobium :

On les retrouve au niveau des urines sous formes d’ceufs. Si I’examen des urines est

négatif, on larecherche au niveau des selles (Claude, 2002).

[11. Physiopathologie de I’appareil urinaire
L’ arbre urinaire est normalement stérile a I’exception de I’uretre distal et du méat

colonisé par des micro-organismes d’origines digestives, cutanées et genitales (Pilly, 2008).

)
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[11.1. Voies d’introduction
Il existe trois voies d’introduction de germes possibles:
[11.1.1. Voie ascendante:

La voie ascendante est le mode d’invasion le plus fréquent (Perrot, 2002). Le réservoir
de I’agent infectieux est souvent digestif, .|a bactérie gagne le méat urétral remonte le long de
I’urétre avant de coloniser la vessie, aprés avoir migré a travers le périnée, conduisant a
I’apparition des signes de cystite. Dans des conditions favorables, I’infection peut se
développer vers I’uretere et le parenchyme rénal provoquant une pyéonéphrite (Dupeyron,
1995).

[11.1.2.Voie hématogene:

Les germes diffusent a partir d’un foyer infectieux existant et parviennent au rein et ala
vessie par voie sanguine. Cette voie de pénétration est plus rare et se produit s’il existe des

|ésions au niveau du parenchyme rénal ou de laparoi vésicale (Montegre M, 1993).
[11.1.3.Voie lymphatique:

Cette voie peut aussi, de bas en haut, assurer le transport des germes jusqu’au rein par
atteinte successive de relais lymphatiques le long de la voie urétérale (Schaechter et al,
1999).

[11.2. Facteursfavorisants
[11.2.1. Facteursfavorisant le développement des bactéries sont :
[11.2.1.1.Facteursliés aux germes
La virulence des microorganismes dépend de leurs caractéristiques morphologique et

biochimique et leur capacité de sécréter différentes toxines (Regnault, 2002).
A. Adhérencebactérienne

L adhérence des bactéries aux cellules uro-épithéliales constitue la premiere étape a
I’origine de I’infection (Schaechter et al ., 1999).

L adhérence bactérienne aux cellules urothéliales est réalisée de fagon spécifique par
des structures protéiques membranaires : les adhésines. Elles favorisent une ascension des

|
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germes vers les voies urinaires supérieures & contre courant dans I’urétre. Elles se lient & des

récepteurs sur la cellule cible (Curier L, 1997).
B. Production d’enzymes

Certaines bactéries telles que les Proteus, Klebsiella et Pseudomonas possedent une
uréase qui métabolise I’urée en ammoniague. Ce phénomene entraine laformation de calculs

rénaux (Regnault, 2002).
C. Production destoxines

Les toxines telles I’hémolysine et I’aérobactine inhibent les synapses noradrénergiques
des fibres musculaires lisses, ce qui entraine une diminution du péristaltisme urétéral et une
stase urinaire (Pilly E, 1994).

[11.2.1.2. Facteurs liés a I’hote :
A. Facteursanatomiques:

- La longueur de I'urétre est un facteur important, un uretre court favorise la remontée des
germes vers la vessie, ce qui explique la fréguence des Infections Urinaires (Ul) chez la
femme plus que chez I’lhomme (Anglaret et Mortier, 2002).

- Les malformations urologiques : reflux vésico-urétéraux (Anglaret et Mortier, 2002).

- Les maladies des voies urinaires qui entravent I’écoulement urinaire telles les lithiases ou

I’hypertrophie prostatique (Regnault, 2002).
B. Facteurs mécaniques :

-Les troubles neurologiques génent I’évacuation complete de la vessie, la présence d’un résidu

mictionnel dans lavessie favorise le développement bactérien (Schaechter et al, 1999).

-Les relations sexuelles : la brieveté de I’uretre féminin, ouvert largement lors des rapports,
facilite le passage des bactéries du vestibule vaginal ou méat urinaire, puis a la vessie
(Chartier, 2002).

-L’insuffisance d’hygiene périnéale mais aussi I’excés peut détruire la flore bactérienne

physiologique vaginale (Chartier, 2002).

=
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C. Facteursbiochimiques:

-Diabéte : les urines des diabétiques constituent un milieu favorable au développement

bactérien, en raison du taux éleve de sucre (Rostoker et Colombel, 1997).

-Grossesse : les femmes enceintes sont particulierement des personnes arisgue en raison dela

pression exercee par le bébé sur le systéme urinaire, et des changements hormonaux (L aville

et Martin, 2003).

[11.3. Composants anormaux de I’urine :

Composants anormaux de I’urine représentés dans le tableau 11

Tableau Il : Les constituants anormaux de I’urine

Congtituants état Causespossibles

Glucose glycosurie Non pathologiques : apport
excessif d’aliments sucrés.
Pathologique : diabete sucré.

Proténes (albumine) protéinurie Non pathologique : exercice
physique excessif, grossesse.
Pathologique : hypertension,
glomérulonéphrite.

Pus (globules blancs et pyurie Infection des voies urinaires

bactéries)

Erythrocytes hématurie Saignement des voies
urinaires (duaun
traumatisme, ades calculs
rénaux, a une infection)

Hémoglobine hémoglobinurie Diverses: réaction

transfusionnelle, anémie

hémolytique.

Pigment biliaires

bilirubinurie

Maladie du foie (hépatite)

(Elaine et Marieb, 2008)
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V. Epidémiologie
L’arbre urinaire est I’un des sites de I’organisme les plus touchés par I’infection mais
cette fréguence varie avec I’age et le sexe (Dagues et al ,1995).
+ Chez I’enfant :

Entre O et 2 ans, la fréquence des IU est la méme pour les deux sexes (2%). L’Infection
Urinaire est souvent le témoin d’une malformation de I’appareil excréteur, en particulier chez
le garcon (Debr é et al, 2004).

Chez I’adulte :

+ Pour le sexe masculin :

Entre 10 et 30 ans, le risque d’infection urinaire est tres faible. 1l augmente apres 60 ans en

raison des pathol ogies prostatiques.

+ Pour le sexe féminin :

» al’agescolaire, lafréquence des IU augmente progressivement avec I’age (diminution
des uropathies malformatives, augmentation des vulvo-vaginites)

» al’adolescence et I’&ge adulte, I’incidence des 1U augmente, favorisée par les rapports
sexuels et la grossesse. 2 a 3% des femmes adultes présenteraient un épisode de cystite
tous les ans (Grunfeld, 1999).

- Chez la femme, I’incidence augment avec I’age avec 2 pics I’un au début de I’activité
sexuelle et I’autre a la periode post ménopausique, la grossesse est un facteur favorisant
(Pilly, 2008).

- Legerme le plus fréquemment rencontré dans I’lU est Escherichia coli (80%), suivi par
les Saphylocoques, les autres bactéries & Gram négatif (Klebsiella, Proteus ...) et les

Entérocoques. (Dagues et al, 1995).

V. Moyens de défense de I’hote :
La défense de I’héte repose sur différents mécanismes :

¢ Lalongueur de I’urétre
s Le flux d’urine
% Lafréquence des mictions

¢+ Les constantes biochimiques de I’urine : PH acide, osmolarité faible (Debr é et al, 2004).

&
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% La présence de la protéine de Tamm-harsfall qui agit comme une levure en fixant les
bactéries avant qu’elles n’adhérent a la paroi vésicale (L ecomte, 1998).

s Laformedes uretereset de la vessie prévient le retour de I’urine vers les reins.

% Lesystemeimmunitaire en généra lutte contre les infections.

% La paroi de la vessie contient des cellules immunitaires ainsi que des substances
antibactériennes

%+ Chez leshommes, les sécrétions de la prostate contiennent des substances qui ral entissent

la multiplication des bactéries dans I’uretre (L uce, 2006).

V1. Traitement
Le traitement de I'infection urinaire a pour objectif principal de stériliser le plus rapidement
les voies urinaires et le parenchyme réna afin d'éviter la constitution de |ésions cicatricielles.
(Pechere. J-C.,Girard. J-F., 1991)

Le choix dun traitement dépend du site prouvé de l'infection (haute ou basse), des
complications éventuelles, de lanature du germe (Cothelineau. X., Volloncien. G., 2000).

VI.1.Antibiothérapie:

L'antibiotique peut éradiquer une bactérie, mais bien sur il ne peut pas réparer les lisions
anatomiques sous- jacentes et dans certains cas, une intervention chirurgicale simpose
(Pechere. J-C.,Girard. J-F., 1991)

VI.1.1.Antibiotiques
VI1.1.1.1.Définition

L'antibiotique est une substance chimique produit par les micro-organismes inférieurs
(champignons ou bactéries) qui est capable de détruire ou d'empécher la croissance d'autres

micro-organismes (Belkadi, 2012).
V1.1.1.2.Résistance des bactéries aux antibiotiques :

La propagation de bactéries pathogénes résistantes aux antibiotiques est une des
menaces les plus sérieuses pour le traitement efficace d’une maladie et constitue un probléme

majeur de santé publique (Canu et Peter, 2001).

La résistance aux antibiotiques peut étre naturelle ou acquise.
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La résistance naturelle : est présente chez tous les membres d’une méme espéce ou

d’un méme genre bactérien. Elle est liée a son patrimoine génétique.

Résistance acquise : résulte d’une modification du patrimoine génetique. Il peut s’agir

d’une mutation qui peu entrainer, par exemple, une modification de la cible de
I’antibiotique ou bien diminuer sa pénétration. Le plus souvent il s’agit de
I’acquisition d’ADN étranger pouvant provenir de la méme espéce ou d’especes

bactériennes différentes (Nauciel, 2000).

&
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Chapitrell : Transplantation rénale
|. Généralités
[.1. Historique:

Entre 1905 et 1951, diverses expériences sur la transplantation d’organes ont été

réalisees, particulierement en Europe et en Amérique du Nord.

La premiere greffe rénale a été tentée en 1952 en France entre une mere et son fils de
seize ans. Le greffon rénal n’a duré que quelques jours et le receveur est décédé vingt-deux
jours apres I’intervention. Deux ans plus tard, soit en 1954, aux Etats-Unis, une greffe rénale
entre jJumeaux identiques fut pratiquée avec succes et ceci sans I’emploi de médicaments
immunosuppresseurs. Au Canada, la premiére greffe rénae fonctionnelle réussie a été
pratiquée en 1958 entre jumeaux identiques. Il a fallu attendre jusqu’en avril 1962 pour

réaliser une greffe rénale fonctionnelle entre deux personnes distinctes, sans lien de parenté.

La découverte en 1958 des antigénes, qu’on identifie par les lettres HLA, permet
d’élaborer un systéeme de sélection et d’attribution des organes, selon des criteres de

compatibilité entre donneurs et receveurs (L acr oix., et al, 2001).

[.2. Transplantation rénale:

Le rein est I’organe le plus couramment greffé. En effet, en 2010 il représente 61% des
greffes, soit 2892 organes greffés. La transplantation peut s’effectuer a partir de donneurs
mort ou donneurs vivants. (Anonyme 1)

La transplantation rénale doit étre envisagée chez tout patient ayant une insuffisance rénae
avancée c'est--dire un DFG (Débit de Filtration Glomérulaire) inférieur & 15 ml/min/1.73m?
(valeur normale = 120 ml/min/1.73m?). 1l faut que le patient soit volontaire et que e bénéfice
attendu soit supérieur aux risques induits par [I’intervention et les traitements
Immunosuppresseurs. (Anonyme 2)

Depuis la premiére greffe rénale, le taux de réussite a augmenté favorablement pour se situer
a pres de 90% pour la premiére année fonctionnelle du greffon. Ce taux de réussite s’explique
par le fait que les recherches se sont intensifiées sur de nouveaux médicaments post-greffe,
plus particuliérement sur les immunosuppresseurs. De plus, les techniques de conservation
d’organes préleves et de leur transport, se sont considérablement développées. (Lacroix., et
al, 2001).

&
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I.3. Risquesinfectieux chez latransplantation rénale:

[.3.1L.Ampleur du probléme:

Sous une immunosuppression (I1S) standard, environ 80% des patients présentent au
moins un épisode d'infection durant la premiére année suivant la greffe, toutes infections
confondues (Kumar MS, et al. 1995).

L’ étude apparue dans le travail de B.Hurault de Ligny en 2008 sur les causes de
mortalité chez les patients greffés sans aucun facteur de risque antérieur et avec un greffon
rénal fonctionnel a objectivé une grande incidence de la pathologie cardiovasculaire suivie de

I’origine infectieuse (Karras A.2009)

B Cardiovasculaire

10,00% ]
180% S 0% AVC

2.10% Sinfections
SCancer

B Digestif

B Accident -Suicide
17,60% ®non déterminé

Savh B Autres

8,20%

7040 transplantés rénaux entre 1988-1097 oSO A, Kidney Int 2000

Figure 2: Les causes de décés avec un greffon rénal fonctionnel (Ojo A.O, 2000)

|.3.2.Chronologie des infections aprés transplantation rénale
La fréquence et le type dinfection varient en fonction de la période post-transplantation
et il est classique de distinguer trois périodes : le premier mois, du deuxieme au sixiéme mois

et apresle sixiéme mois
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Infections Infections opportunistes, rechutes, Infections communautaires
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Figure 3: Calendrier des risques d’infections apres transplantation rénale (Fishman JA,
2007).

1.3.3. Physiopathologie :

L’intensité du déficit immunitaire acquis apres transplantation sous I’effet des
traitements immunosuppresseurs est d’intensité variable. L’immunosuppression induite
prédomine sur I'immunité spécifique cellulaire, et a un moindre degré, sur I’immunité
humorale, et est ainsi particulierement susceptible de favoriser directement la survenue de
certaines complications infectieuses, notamment virales et bactériennes a germes
intracellulaires, mais aussi a partir des microorganismes opportunistes de type fongiques et
parasitaires. Enfin, I’exposition aux pathogénes varie avec I’environnement épidémiologique
du patient (colonisation antérieure, s§ours hospitaliers, bassin de vie, voyages, profession)
(Fishman JA, 2007).

|.3.4.Epidémiologie:
Incidence:

Les transplantations rénales représentent prés de 2/3 des transplantations, leur étude
permet donc d’inclure une population importante. Avant 1980, 60% des receveurs de reins
développaient au moins une infection grave au cours de la 1 ere année post greffe, avec
une mortalité qui frolait les 50 %. Bien que la mortaité liée aux infections ait
serieusement diminuée, la complication infectieuse demeure une sérieuse menace sur la
réussite des transplantations, c’est la seconde cause de déces en transplantation rénale apres

les atteintes cardiovasculaires (Alangaden GJ et al., 2006).
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Dans une étude rétrospective menée par Alengaden et al , de 2001 a 2004, a
I’hépital de Détroit aux USA et impliquant 127 transplantés rénaux, soixante-cing receveurs
ont développé un ou plusieurs épisodes infectieux .

Bien que I’incidence des infections post transplantation soit elevée (51%), la mortalité

attribuée a ces infections est inférieure a 2 %. Les infections sont principalement
bactériennes (79%), virales (15%) et plus rarement fongiques (6%).

Tableau I11 : Infections en transplantation rénale : agent infectieux impliqués, site d’infection
et mortalité.
N=127 Mombre % Agents principaux impliqués Issue
Baciérie 1 e T9% Ciuénson
Virus 19 15% -6 CMV Guérison
-7 HSV

- | parvovirus B19

- 3 pneumonies 3 VSR
Champignon B 6% - 5 Candida albicans 2 décis
- I Candida glabrata
= | Rhizopus

ITu 60 47% - Entérobacténie (76%) Enferococcns sp. E. coli  Guénson
- 3 cas de Candida sp ( 5%)
Preumopathic 10 8% 3WSR, 1| Rhzopus, | Influenza A, Giuérison

| Myeebacterium kansasii, | Staphvlococenus
atirens, | Moravella catarrhalis, | Enterobacter

agglomerans
Septicémie 10 6% - 2 fongique a C. albicans et Rhizopus 2 décés par
= & bactérienne, comphcation d'ITU infections fongiques
Infection ] 6% Bactéries Guénson
cutanée
Infection 9 T% Bactéries Ciudrison

chirurgicale

CMYV : cytomégdovirus; ITU : infection du tractus urinaire, ISC : infection superficielle
cutanée ; VSR : virus syncythial respiratoire.

Les infections urinaires sont au premier rang (47 %) suivies par les pneumopathies, puis
lesinfections chirurgicales, et enfin les septicémies
Malgré une incidence faible, les infections fongiques sont associées a un fort taux de mortalité
et ne doivent donc pas étre négligées. En effet, dans cette étude, les 2 seuls déces observés ala

suite d’une infection impliquent des champignons

|.4. Casparticulier del'infection urinaire chez lestransplantesrénaux :

|.4.1.Particularitédel'infection urinaire chez letransplantérénal :

L’infection urinaire chez le transplanté rénal est:
Précoce: elle survient surtout dans les 3 premiers mois ou l'immunosuppression est
maximale, la majorité des infections précoces sont bactériennes

Souvent asymptomatique : le plus souvent bactériurie asymptomatique sans leucocyturie
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Souvent grave quand elle est symptomatigue : pyélonéphrite du greffon

Souvent associé a un ou plusieur sfacteursderisque

Ces particularités ont été confirmée par plusieurs études, dont une étude réalisée a
I’hépital Necker (Paris,France) ; il sagissait d'une éude rétrospective comportant 161
patients transplantés consécutivement a Necker de septembre 2004 & septembre 2005
(Mamzer Brunesl, 2009).

+ 42,85 % des patients (69/161) avaient au moins un épisode de bactériurie au cours des
3 premiers mois, en moyenne au 20eme jour, malgré une prophylaxie par
triméthoprime/ sulfaméthoxazole (Bactrim®)

+ Plus de 9 fois sur 10 la bactériurie est asymptomatique initialement méme si dans 1/3
des cas, il s’y associe une leucocyturie

+ Dans 8,7% des cas (6/69), la bactériurie est associée d’emblée a une pyélonéphrite du
greffon

Les « signaux de danger » induits par I’infection bactérienne et le syndrome septique
systémique associé pourraient conduire a la réactivation de la réponse immunitaire dont la
manifestation extréme peut étrelergjet aigu (Muller V., 1998, Audard V., 2005)

En 2006, les résultats a court terme sont devenus excellents, avec 90 a 95 % de survie du
greffon aun an (Ojo A.O, 2000), et ce en raison de la diminution considérable de I'incidence
des rejets aigus et d'une prévention plus efficace de la plupart des infections. En revanche, les

résultats a moyen et long terme restent imparfaits (Meier-Kriesche H.U., 2004).

|.4.2.Epidémiologie

Fréguence et calendrier des épisodes infectieux

L es patients greffes représente les infections bactériennes les plus fréquentes : infections

urinaires basses ou pyélonéphrites aigues (PNA) (Sayegh M.H. 2005).

Les infections bactériennes concernent environ 40 % des patients au cours des 6

premiers mois de la greffe rénale (30 a80 % selon les pays) (Pourmand G et al., 2007).

Au-dela du sixieme mois, le risque d’infection urinaire est comparable a celui de la

population générale, en dehors d’évenements particuliers (Pourmand G et al., 2007)
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Facteursfavorisants:

Les facteurs favorisants fréquemment retrouvés sont I’age avancé, le sexe féminin
(risqgue multiplié par 2), un reflux vésico-urétéral préexistant a la transplantation, un greffon
issu de donneur cadavérique (Pourmand G.,al, 2007), le degré dimmunosuppression, la
nature et le nombre des procédures invasives auxquelles les patients sont soumis,
I'épidémiologie du service et celle de I'environnement du patient, la stratégie prophylactique
du service et lamalnutrition (Fishman J.A., 1998).

|.4.3.Etiologies bactériennes

Les infections du tractus urinaire concernent tous les transplantés, mais représentent
I’infection prédominante aprés transplantation rénale. Méme si Escherichia coli reste le ler
microorganisme en cause, il n’est retrouve que dans 29 % des cas chez le greffé rénal (vs 80-
90 % dans la population générale). Les bactéries uropathogenes autres qu’E. coli sont
proportionnellement plus fréquentes dans ce contexte.
Les entérocoques représentent les seconds agents en cause (24 %), contrastant avec leur

survenue inhabituelle chez les non-transplantés (< 10 %) (Chuang P.,al, 2005).

Les autres germes rencontrés sont ceux habituellement impliqués dans les infections
urinaires nosocomiales (Pseudomonas aeruginosa, Saphylococcus aureus, Klebsiella spp)
(LinaresL., al, 2007).

Apres le sixieme mois, les patients transplantés présentent les mémes risques que la
population générale, mais avec une vulnérabilité particuliére aux infections urinaires a
pneumocogue (incidence de 5 % chez les transplantés rénaux contre < 1 % dans la population
générale) (Garcia Curid A., 1989).

Toutes les infections bactériennes peuvent étre observées chez le transplanté. Leur
incidence dépend de I’importance de I’immunosuppression et leur symptomatol ogie peut étre
modifiée par I’immunosuppression qui participe a masquer certains symptémes (G. Mourad,
GarrigueV, Delmas Set al., 2005).

De plus, I'antibioprophylaxie pour bactériurie asymptomatique pourrait méme favoriser
le développement de résistances bactériennes et la survenue dinfections urinaires
symptomatiques (Green H.,et al 2013). La prophylaxie par SMX-TMP diminue la prévalence
de nombreuses bactéries uropathogenes, mais sélectionne des germes résistants a cette
molécule, notamment les Klebsielles (Cohen-B et al., 2008).

y
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|.4.4.Pronostic :

Les PNA répétées peuvent entrainer la détérioration irréversible de la fonction du
greffon.

Le traitement antibiotique doit étre précoce et d'une durée suffisante pour éviter la
récidive (double antibiothérapie initiale par exemple par céphalosporine et quinolone, durée
totale de traitement de 3 semaines) (Giral M., 2002).

L’administration d’une antibioprophylaxie per-opératoire visant les staphylocoques et
les germes urinaires a-t-elle permis la diminution du nombre des infections de parois (Cohen

J., et al 1988).
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Objectifs:

» Déterminer lafréquence des infections urinaires chez les greffées rénaux.
> Déterminer les bactéries responsables et leur sensibilité aux antibiotiques.

Matérielset Méthodes :

Notre travail a é&é mené au niveau du service de microbiologie du CHU Mustapha
Bacha d’ Alger, une étude rétrospective de juin a décembre 2014, et une étude prospective de
janvier a mai 2015 ont été réalisé tous les greffés rénaux hospitalises ou consultant a titre
externe ont été inclus dans notre étude, les renseignements ont été recueillis par étude des

dossiers médicaux des patients greffés rénaux.

L’analyse de 122 échantillons d’urine a été réalisé chez des malades greffés hospitalisés
au niveau du service de Chirurgie thoracique et chez les externes dans le cadre d’'un ECBU

(étude prospective), et enregistré 111 préelevements des urines dans I’étude rétrospective.

|.Matériels:
I.1. Matériel biologique:
L’échantillon a examiner est I’urine des patients greffés.
|.2.Matériel non biologique:
Durant notre étude, nous avons utilisé le matériel existant au sein du laboratoire de
microbiologie du CHU Mustapha. Le matériel consiste en : verrerie, les appareillages, les

milieux de culture, les réactifs, les colorants et les disgues chargés en antibiotiques (Annexe

)

1. Méthodes:

Etuder étr ospective

- Exploitation des registres et des dossiers médicaux des greffés rénaux.

- Pour chague patient répertorié, ont été notés I’age, le sexe, la présence d’un reflexe
vésicaux-urétral chez les patients ayant présenté des infections urinaires, le lien de
parenté donneur du greffon, patient hospitalise ou pas, les types de prélevement
effectués, la date de la greffe, la nature des traitements opérés sur les patients, le
terrain médical post-greffe et les résultats des ECBU.

&
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Etude prospective

Cette partie de I’enquéte a été réalisé sur les patients greffés rénaux, qui se sont
présentés a I’hépital, soit pour un contrble de routine, soit pour un probleme médical, et
également sur des sujets nouvellement greffés et toujours hospitalisés.

I1.1.Prélevement :
Chaqgue patient inclus dans I’enquéte, a bénéficié d’une étude cytobactériologique des
urines (ECBU).
- Le prédlevement se fait le matin, sur des urines concentrées. Il est nécessaire de
recueillir un échantillon d’urine vésicale, sans contamination vaginale ou rectale.
- Le recueil d’urine se fait dans un tube stérile fermé qui peut contenir jusqu’a 20 ml

d’urine.
Les conditions de prélévement varient avec I’age et le sexe du malade :

-Chez I’lhomme : les urines de deuxiéme jet sont recueillies de fagon stérile, aprés désinfection

du méat urinaire avec du Dakin.

-Chez lafemme : apres nettoyage du méat urétral et de I’orifice vaginal au Dakin, d’avant en

arriére pour eviter les contaminations fécales prélever I’urine du milieu du jet. L’examen doit

étre pratigué en dehors des périodes menstruelles (Caquet, 2004).

-Une fois prélevées, les urines doivent étre acheminées le plus rapidement possible au
laboratoire sinon elles doivent étre conservées a +4° C, le transport sera fait dans un
emballage réfrigérant en moins de 2 heures vers le laboratoire (Champetier D, 1998 ; Bamba
Mamadou, 2003).

+ Renseignements accompagnant le prélévement :
Le prélevement d’urine est obligatoirement accompagne d’une fiche de renseignement
comportant :

Identification du malade: nom, prénom, &ge, état civil, adresse, service
d’hospitalisation pour les malades, date d’hospitalisation.
La date et I’heure de prélevement.
Les motifs de la demande : symptomatologie clinique au moment du prélevement tel
gue brulures mictionnelles, fievre, pollakiurie, pyurie, dysurie, douleurs pelviennes

...etc.

=
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terrain : infection urinaire récidivante, hospitalisation,...etc.
Traitement éventuellement prescrit : (antibiothérapie), la nature et la duré du

traitement.

Ces renseignements sont indispensables car ils permettront au microbiologiste d’optimiser
I’interprétation de I’ECBU.

II.2.Diagnostic :
[1.2.1. Bandelettes urinaires (BU)

Elle constitue une méthode semi-quantitative de dépistage de I’infection urinaire .le
diagnostic repose sur la mise en évidence des leucocytes par la recherche de leucocyte
estérase des polynucléaires neutrophiles, et la recherche de bactéries par la présence de
nitrites provenant de I’action du nitrite réductase bactérienne. En plus de ces deux détections,
les bandel ettes permettent |a recherche de sang, glucose, proténes, corps cétoniques dans les
urines, la détermination du pH et de la densité urinaire. Parmi ces tests supplémentaires,
seules la recherche de sang et la détermination du pH urinaire présentent un intérét dans

I’infection urinaire (Chartier, 2002).

Le test de détection rapide de I’infection urinaire par BU a réaliser dans les méme
conditions que I’ECBU, a une bonne valeur prédictive négative (supérieur a 90 %) mais sa
valeur prédictive positive est médiocre (30 a 40%) (Champetier D, 1998).

Tableau |V : Interprétation du test de la bandelette urinaire.

Parametre Principe dela méthode Pathologie

L eucocytes Mise en évidence de I’activité des Probablement
estérases dans les leucocytes I’infection
granulaires

Nitrites Mise en évidence des nitrites obtenus Infections a
par I’activité des nitrate-réductases de Entérobactéries
certains germes

PH Mise en évidence du pH par la présence Calculs rénaux
de plusieurs indicateurs chromogenes

Protéines Mise en évidence de I’albumine grace au Dysfonctionnement
virage de couleur d’un indicateur de pH réna

&
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Glucose Mise en évidence du glucose par la Diabéte

méthode glucose-oxydase / peroxydase

Corps cétoniques Mise en évidence des corps cétoniques Diabete (audo-
(acide acétylacétique et acétone) par le Cétose)
principe de la réaction colorimétrique de

Léga

Bilirubine Mise en évidence delabilirubine gréce a Maadies du foie et
un sel de diazonium qui forme un dérivé des
azoique coloré voies hiliaires

sang Mise en évidence de I’hémoglobine et Calculs rénaux,
de la myoglobine par I’activité de la tumeurs

peroxydase et le virage d’un indicateur

Poids spécifique Mesure de la densité par détection de la Dysfonctionnement

concentration des ions de I’urine rénal

(Chartier ,2002)
I1.2.2.Examen cytobactériologique desurines (ECBU) :

L’examen cytobactériologique des urines consiste a la recherche des causes
quantitatives et qualitatives de I’infection urinaire. 1l comporte une étude des éléments figurés
contenus dans I’urine (leucocyturie, hématurie, cellule épithéliales, cristaux) et des

microorganismes (bactériurie, levururie)

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) permet d’affirmer le diagnostic de
I’infection que signifie la présence des germes dans les urines, normalement stérile, Cet
examen comporte a la fois la cytologie et |a bactériologie qui doivent se faire sur des urines
prélevées aseptiquement et généralement sur des urines matinales (Fauchére, 2002.K ubab .,
et al 2006).
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L “‘examen cytobactériologique d’urine se fait en 3 jours :

< 1% JOUR:

11.2.2.1.Examen macroscopique :

C’est I’observation a I’eeil nu des urines fraichement émises ; il consiste a controler certains

parametre tel quela couleur, I’odeur ainsi que la viscosité. Ces parametres varient d’une

personne a I’autre en fonction de I’état de santé (Djellouat, 1990).

Tableau V: Interprétation de I’examen macroscopique.

critere Etat normal Etat pathologique
couleur Jaune clair plus ou moins | Jaune orange: Présence du
foncé sang ou hémoglobine ou
aprés absorption de certain
meédicaments.
Brune fonceée:
méthémoglobine et apres
prise de certains
meédicaments a base de
phénol.
Noir: mélano  sacrome
(tumeur maligne).
Brun salé : néphrite.
Odeur Un peu aromatique; odeur | Cé&onique : diabéte.
d’ammoniac Fétide: fievre grave .cancer
durein.
Transparence limpide Trouble
Viscosité Légérement supérieur a celle | Modification par la présence
de I’eau du pus.
PH 536 L’Acidité augmente chez les

diabétiques en cas

d’insuffisance rénale.

(Avril et al ,2000)




Partie Il

Matériel et Méthodes

11.2.2.2.Examen microscopique

C’est la deuxieme étape de I’ECBU, elle permet d’apprécier de fagon qualitative et

quantitative la présence d’éléments figurés.

Mettre une goutte d’urine entre lame et lamelle a I’aide d’un tube capillaire puis I’observer au

microscope photonique au grossissement (x40), cette observation permet d’observer et de

guantifier les leucocytes, les hématies, les cellules épithéliales, les cristaux, les bactéries et les

levures. (Voiretableau V1)

Concernant la numération des leucocytes, on doit utiliser les cellules hématimétriques (ex :

Mallassez).mais sur le terrain de stage, on y procéde a une numération semi quantitative entre

lame et lamelle.

Tableau VI: Différent types d’éléments cellulaires

L esééments cellulaires

Caractéres

Lescelules Leucocytes

La présence  d’éléments
leucocytaire dans les urines
supérieures & 10 est un signe

d’inflammation.

Hématie

Normalement les urines ne
contiennent pas d’hématies,
ou seulement en petite
quantité. Leur présence en
grand nombre témoigne une
lésion des muqueuses des
tissus de I’appareil urinaire
(vésicae, rénde).
Les causes de présence
d’hématies sont :
- Vésicaes: lescystites
aigues ou chronique,
la lithiase vésicale, la

bilharziose.

=
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- Réndes: la
tuberculose, le cancer

dereain.

Celule épithdiiaes

Les plus fréquentes sont
celes de la vesse se
présente en forme plague
opaque, transparente,
rectangulaire avec un noyau
au centre de leur présence
signifie probablement que le
prélevement n’a pas été
rédise dans de bonne

conditions.

Lescristaux

Urate

Forme en cactus ou comme
un paquet d’aiguille de

couleur jaune.

Acide urique

Présent des formes variables
(carrée, en losange, cubique)

de couleur jaune.

Oxalate de calcium

De forme en enveloppe de
lettre, présent dans les urines

acides.
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Phosphates triple Apparaissent sous forme
rectangulaire, présentée dans
les wurines acaines ou
neutres.
Lescylindres Cylindres hématiques Des globules rouges

pathogenes et traduisent une

atteinte rénale.

Cylindres granulaire

Cylindre assez courts, remplis
de grosses granulations de

couleur jaune claire aux bouts.

Cylindre demi granuleux

Les granulations sont plus
fines et ne remplissent pas

tous les cylindres.

[1.2.2.3.Miseen culture

Toutes les urines des malades greffées sont ensemencées systématiquement sur Uri

select et sur une gélose au sang frais (GSF).

Uri select: c’est un milieu chromogene qui permet d’identifier les germes selon la
couleur. Le principe de ce milieu est d’utiliser des substrats synthétiques qui sont des
analogues structuraux d’une molécule naturellement clivée par une enzyme caractéristique

d’une espéce bactérienne ou d’un groupe d’espéces bactériennes, le substrat clive acquiert des

(Ferron, 1992)

propriétés chromogéniques et précipite en colorant la colonie sans diffuser dans la gélose

Apres enregistrement du prélevement, bien étiquettes les boites de pétri.

&
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Ensemencement d’une urine

=1 - Décharger I’oése de 10pL
5 | Tirer une verticale
= | jusgu’aumilieu de la boite
_'f__ | Remonter légerement pour
3 *  décharger entiérement le
| prélévement
________——————/ | Faire des siries horizontales
g =—— —! en partant du point de

I
r

| Metire 4 I"étuve 37°C pendant 18-24F

Figure 4: Schéma montrant la technique d’ensemencement par I’anse de platine.

% 2°™JOUR :
11.2.2.4.Numération :
Aprés 18 a 24 heures d’incubation a 37 C°, la numération des colonies présentes sur le

milieu Uri-select sera comparée a celle du schéma suivant :

Numération bactérienne sur ensemencement urinaire

103 UFC/mI.  10*UFC/mI.  105UFC/ml.  10UFC/ml. 107 UFC/mlL

Figure5: Schéma approximatif montrant le nombre de germes par ml d’urines (Uriselect).
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11.2.2.5.Interprétation

Partie trés importante de I’ECBU, I’interprétation s’appuie sur la leucocyturie, la

bactériurie, la nature des espéces en cause et le fait que I’on retrouve un seul ou plusieurs

types des bactéries a la culture. Ces données doivent étre complétées par la connaissance du

contexte clinique : éventuels antécédents urologiques, sexe, notion de traitement antibiotique

récent ou en cours (Dupeyron ,2006).

Tableau VII: Interprétation de ’ECBU

Bactéries/ml

leucocyturie

Absence de bactérie

Non significative (<10Y/ml)

Significative (>10*/ml)

Pas d’infection urinaire

Traitement antibiotique en

cours
Infection génitale
Tuberculose urinaire

Pré evement défectueux

Infection

antibiotiques ou  par

traitte  par

10%< bact< 10* Contamination ou infection diurése abondante
+ mono microbienne débutante Infection urinaire
débutante
Prostatite, urétrite
Infection sur sonde
10°> Prélévements défectueux
mono microbienne Infection urinaire
Infection sur terrain
particulier :
Femme enceinte
Sujet agé Infection urinaire
Sonde
Immunodépression
A contrOler

&
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10°< bact< 10* Souillure probable Souillure ou infection sur sonde
Poly microbienne A contrbler
>10° Souillure ou infection urinaire - Infection urinaire probable
+ poly microbienne A controler si anomalies urologiques
Contamination possible
A controler

(Dupeyron, 2006)

[1.2.2.6.1dentification :
A) Aspect macroscopique:
Sur le milieu Uriselect, il suffit d’observer la couleur des colonies et de s’orienter:

- Rose: il y a présomption d’E. coli a confirmer par une recherche de la production
d’indole : si le germe est indole +, il s’agit d’une E. coli ; s le germe est indole -,
I’identification se fera par une méthode classique.

- Bleuclair : il peut s’agir d’'un Sreptocoque B Hémolytique de groupe B.

- Bleuturquoise: il s’agit d’un entérocoque.

- Bleu-violet : forte présomption de bactérie appartenant au groupe K.E.S (Klebsiella-
Enterobacter —Serratia) aidentifier par une méthode classique.

- Brun-orange (avec coloration brun de la gélose) : il s’agit d’une bactérie appartenant
au groupe Proteus.

- Blanche ou incolore : prescription par une méthode classique.  (Voir figure 6)

Sur le milieu de GSF, on recherche de Corynébactérium Uréalyticum a identifier par
API Coryné
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Figure 6: Différent aspect de culture de germe sur Uri selecte.

B) Observation microscopique:
a. Coloration de Gram

Principe

La coloration de Gram permet de distinguer les bactéries a Gram négatif qui

apparaissent roses et les bactéries a Gram positif qui apparaissent violettes. Cette différence

de coloration est liée a des différences de nature de la paroi bactérienne. Elle permet de

renseigner sur :

Letype Gram + ou Gram —
laforme des bactéries
lataille

le mode de regroupement

Les éapesdela coloration :

Préparation du frottis: on dépose une goute d’eau physiologique sur une lame, on y
ajoute une colonie a I’aide d’une pipette pasteur, on étale soigneusement la goute,
sécher, fixer au bec bunsen.

Coloration au violet de gentiane pendant 1 min ;

Rincer abondamment & I’eau ;

Coloration par le lugol pendant 45secondes;

Rincer abondamment a I’eau ;

Décolorer par I’alcool pendant30 secondes ;

Rincer abondamment & I’eau ;

Coloration par lafuschine pendant 1 min ;
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- Rincer abondamment a I’eau.
- Sécher puis observer au microscope photonique.

Lecture:

Les bactéries a Gram négatif se décolorant rapidement sous I’action de I’alcool, elles
sont recolorée par |a fuschine et apparaissent de couleur rose ou rouge.

Les bactéries a Gram positif conservent la coloration violette et ne se décolorent pas

sous I’action de I’alcool.

b. Testsbiochimiques:
+ Test d'oxydase

Principe:

L'oxydase est une enzyme intervenant dans divers couples d'oxydo-réductions. Ce test

révéle I'oxydation d'un substrat par la phénél éne diamine oxydase.

Ce test consiste a mettre en évidence la capacité de la bactérie cible , a oxyder laforme
réduite incolore de dérivé N-methylé du paraphényléne diamine, en leurs formes oxydées

Semi-quinoniques rose Viol acées.

Mode opératoire:

- Découper un petit morceau du papier filtre. Imprégner de réactive oxydase. (Attention
trop de réactif =résultat négatif non interprétable).

- A I’aide d’une pipette pasteur stérile, préever la bactérie a identifier et la déposer sur
le papier a I’endroit humecté du réactif.

- Laréaction est lue dans | es 30 secondes suivantes.

Résultat :
- apparition d’une Tache violette ____, Oxydase +

- Pasdetacheviolette 4 Oxydase-

. o 'ﬂ - |
|

Figure 7: Lecture de teste d’oxydase. (Photo originale)
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+ Testedecatalase:

Principe:

C’est une enzyme du systeme respiratoire présente chez les bactéries qui ont un

métabolisme oxydatif. Cette enzyme décompose I’eau oxygénée(H,O,) en eau (H,O) avec
dégagement d’oxygene

Technique:

Prélever une colonie de la souche a tester a I’aide d’une pipette Pasteur stérile et la
déposer sur une lame contenant une goutte d’eau oxygénée.

Lecture:
> Dégagement immédiat desbullesgazeuses — , catdlase +

> Pas de dégagement des bulles gazeuses __ ) catdase-

Figure 8: Lecture deteste de catalase. (Photo originale)

+ GalerieAPI :

Les gaeries API sont un systéme standardisé se basant sur des testes biochimiques qui
mettent en évidence le métabolisme bactérien. Elles sont utilisées en diagnostique in vitro
pour I’identification bactérienne.

Principe:

La galerie APl comporte 20 microtubes (cupules) contenant des substrats sous forme
déshydratée. Les tests sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les
milieux. Les réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des virages
colorés spontanés ou révélés par I’addition de réactifs.
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Préparation dela suspension :
-Mettre stérilement de I’eau physiologique dans un tube avis.

-Prélever les colonies pures et les mettre en suspension jusqu’a obtenir la méme opacité que
0.5 Mac Farland.

-Mode de remplissage : (on a utilisé galerie APl 20 E
- Remplir les cupules en évitant les bulles d’aire.

- Cupulessimple (ex : GEL) : remplir la partie inférieure.
- Cupules encadrées (ex : CIT.VP) remplir lacupule en entier.

- Cupules soulignées (ex : H2S) : remplir la partie inferieure puis compléter avec de

I’huile de vaseline.

Figure 9 : Exemple de galerie Api 20 E (Enterobacter cloacae) (Photo originale)

C) Walk Away

Cet automate permet I’identification et la réalisation d’un antibiogramme (détermination
des CMI). Il existe une série de plaques conventionnelles dans lesquelles I’antibiogramme est
lu en turbidimétrie et qui s’apparente aux techniques de microdilution et une série dans
lesquelles un substrat est lié & un fluorochrome ; la croissance bactérienne entrainant la
libération du fluorochrome.

Le principe de lecture de [I’identification d’une bactérie repose sur la
photomeétrie/fluororimétrie et sur la turbidimétrie pour la réalisation d’un antibiogramme
d’une espéce bactérienne.

E
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Figure 10 : Automate Microscan « WalkAway » (Philippon A, 2005)

11.2.3. Etude dela sensibilité aux ATB
11.2.3.1. Antibiogramme:
Cette méthode permet d’évaluer la sensibilité d’une bactérie vis-&vis des antibiotiques.
En mesurant les diametres des zones d’inhibition autour des disques d’antibiotiques. En
consultant les tableaux de concentrations, diametres critiqgues et regles de lecture
interprétative pour les familles ou des genres bactériens déterminés, on peut savoir si, pour les

antibiotiques testés, une souche bactérienne est sensible, intermédiaire ou résistante.

Principe:

Cette technique consiste a deposer des disques de papier imprégnes d’une charge
d’antibiotique bien définie sur la surface de la gélose de Mueller-Hinton (MH), préal ablement
ensemencée avec la bactérie a étudier. L’antibiotique diffuse en déterminant un gradient de
concentration inversement proportionnelles a la distance de la source. L’inhibition se traduira
par une zone circulaire dont le diamétre sera fonction de la sensibilité de la souche.

L’antibiogramme ne peut étre réalisé que si la souche est pur.
Préparation de la suspension : méme étapes que celle de la galerie API

-Déposer les disques d’antibiotiques a I’aide d’un applicateur de disque, il ne faut mettre plus
de 6 disques sur une boite de 90 mm de diamétre.les disques d’antibiotiques doit étre espaces

de 24 mm, centre a centre.
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-Presser chaque disque d’antibiotique a I’aide d’un pince pour s’assurer de son application,
une fois appliqué le disque ne doit pas étre déplace

-Incuber pendant 24 heures a 35°C dans le cas de Streptocoque I’incubation se fait en
atmosphere enrichie en CO,.

Figure 11 : Antibiogramme. (Photo originale)

[1.2.3.2. Tests complémentaires
Recher che de b-lactames a spectre élargi(BL SE) chez les entérobactéries

La B-lactamase a spectre élargi peut étre synthétisée par la plupart des entérobactéries,
elle est capable d’inhiber [P’activitt des ATB de la famille des b-lactamines, et
particuliérement les céphal osporines de 3™ génération. Sa présence se traduit le plus souvent
a I’ATB par une image de synergie (bouchon de champagne) entre un disque de
céphalosporine de 3°™
(AMC)

39" JOUR :

génération (C3G) et un disque d’amoxilline +acide clavulanique

- Lecture de la galerie biochimique en additionnant les différents réactifs.
- Lecture de I’antibiogramme

> Mesurer le diametre d’inhibition avec pied a coulisse.

» Comparer les résultats obtenus aux valeurs figurant dans la table de lecture, et
classer la bactérie dans I’une des catégories: sensible, intermédiaire ou
résistante.

» Vdidation des résultats par le médecin microbiologiste, qui en rgoute
quel ques observations si nécessaire.

> Le resultat final est remis au patient ou médecin trait sous forme d’une fiche
qui comprend : la leucocyturie, la culture et I’antibiogramme.

3
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Résultats:

Au total, au cours de notre étude, 233 ECBU, ont été analysés: 111 en rétrospectif et 122 en
prospectif, provenant de 82 patients greffés ,37en rétrospective et 45 en prospective.

1. Caractéristiques de la population étudiée

Les principales caractéristiques des patients inclus dans notre étude sont résumées dans le
tableau V111 et laprovenance des greffons dans le tableau 1X.

Tableau VIII : Principales caractéristiques des patients inclus

Etuder érospective Etude prospective
Sexe Nb Externes | Hospitalises | Age Nb Externes | Hospitalisés | Age
Total moyen Total moyen
Femmes 21 11 10 32 24 13 11 35
Hommes 16 10 06 37 21 10 11 37
Total 37 21 16 45 23 22

La répartition des patients inclus dans notre étude rétrospective et prospective, est

sensiblement équitable chez les hommes et les femmes. L’age moyen est 37 ans chez les

mal ades de sexe masculin, et est de 32 ans (étude rétrospective) et 35 ans (étude prospective)

chez les femmes.

Tableau I X : Provenance du greffon

Rétrospective Prospective Total

Nombre % Nombre % Nombre %

Mere 17 46 11 25 28 34

Pere 6 16 5 11 11 13

Frere 8 22 17 38 25 31

Sceur 5 13 10 22 15 18

Fils 1 03 2 04 3 04

Total 37 100 45 100 82 100

Tous les greffons sont issus de la famille du malade. On remarque gque pratiquement la moitié

des greffons proviennent de la mére du patient dans I’étude retrospective, et du frere dans

I’étude prospective.
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Figure 12

2. Prédéevements

21.ECBU:

: Répartition du greffon selon sa provenance.

Tableau X : Répartition les prélevements par malade

Nombre d’ECBU par 1 2 3 4/5/6/8/9|11 |18 |19 | Total prélevements
patient
Patients | Rétrospective | 21 | 5 3 1/3/1/0/1/0 |1 1 111
Pr ospective 19 |8 7 5121101 |0 0 122
Total 40 |13 |10 |6]|5/2|1]1|1 |1 1 233

On note que 3 patients ont fait I’objet de 18, 19 et 11 prélévements a eux seuls dans

I’étude rétrospective et prospective respectivement. La grande magjorité a éé prélevée

seulement une fois dans les deux études.

2.2. Autres prédévements:

Tableau XI : Autrestypes de prélevements

E. Rétrospective E. Prospective

Typedeprélévements | Nbtotal | Nb+ | Nbtotal | Nb+ Total Total +
Sonde urinaire 15 9 7 2 22 11
Drain 2 2 0 0 2 2
Pus 6 6 2 1 8 7
Hémoculture 7 1 4 2 11 3
Crachat 5 0 2 2 7 2
Coproculture 0 0 2 0 2 0
Ecouvillonnage rectal 0 0 2 0 2 0
L avage broncho 0 0 1 1 1 1
alvéolaire.

Total 35 18 20 8 55 26

Chez les patients greffés, les suppurations (pus et drain) représentent les infections les

plus fréquentes (90%) aprés l'infection urinaire. Sur les 22 sondes urinaires envoyées, 50%

étaient positives.
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Figure 13 : Représentations d’autre type des prélevements

3. Résultats des préévements

+* Nombre de positifstotal

Tableau XII : Représenté les nombres positifs d’ECBU et des patients

Nb + d’ECBU % Nb + des patients %
Rétr ospective 26 23,4 12 32
Prospective 10 8,2 10 22
Total 36 31,6 22 54

On remarque que les nombres positifs de I’ECBU et des patients sont élevée dans

I’étude rétrospective

Nb + d’ECBU % Nb + des patients %
.’2'3_47 —32
0 g 8y 10 a2
7 == 2B .
T 'l ) |
B Nb + d’ECBU % . iNb:i-des
S & @ patients %
C)c’Q é} (,)Q (,}\
¢ F & &
<& Qﬂo & Q«O

Figure 14: Reépartition les nombres positifs d’ECBU et des patients

3.1.Nombre de patients positifsa I’ECBU:

Tableau X111 : Répartition des patients présentant un ECBU positif selon e nombre

d'épisodes
Rétr ospective Prospective | Total
Nombre lseul lU | 21U | 31U |51U |8 IU lseul 1U
d’épisodes
d'Iu
Patients 8 1 1 1 1 10 22
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Environ un tiers des patients prélevés, présentait un épisode d'infection urinaire (étude

rétrospective), et dans I’étude prospective la totalité des patients présentait un seul épisode.

3.1.1. Sexe
Tableau X1V : Fréquence d’infection urinaire selon le sexe
Rétrospective Pr ospective Total
Sexe NoT |[Nb+ | % + Nb T Nb + % + Nb Total Pour centage+
Féminin 21 8 38 24 7 29 52 67%
Masculin 16 4 25 21 3 14 40 39%
Total 37 12 45 10 82

Les résultats montrent que I’infection est plus fréquente chez la femme que chez
I'hnomme dans les deux études.

40%
30%
20%
10%

0%

B Féminin

B Masculin

Rétrospective

Prospective

Figure 15 : Reépartition de I’infection urinaire selon le sexe chez les patients greffés

3.1.2. Age

Tableau XV: Fréquence d’infection urinaire selon I’age

Etuderétrospective Etude prospective Total

Age NoT | Nb+ | % + Nb T Nb + % + Nb Total | Pourcentage +
[15-30] 13 4 31 10 3 30 23 61
] 30-45] 20 7 35 29 5 17 49 52
] 45-60[ 4 1 25 6 2 33 10 58
Total 37 12 . 45 10 . 82

Les résultats obtenus dans I’étude rétrospective montrent que la catégorie d'age la plus
touchée est celle entre 15 a 45 ans, et dans I’étude prospective la prédominance a été dans
[15-30] et ] 45-60[

&



Partie III

Résultats et Discussion

40%
30%
20%
10%

0%

[15-30]

] 30-45]

] 45-60[

M Rétrospective

B Prospective

Figure 16 : Répartition de I’infection urinaire selon I’age

3.1.3. Provenance du malade

Tableau XVI : Répartition de résultats d’ECBU selon la provenance des malades

Etuder étr ospective Etude prospective Total
Origine NbT | Nb+ | 9% + NbT | Nb+ % + | NbT | Pourcentaget
Hospitalisés | 17 5 29 22 3 14 39 43
Externes 20 7 35 23 7 30 43 65
Total 37 12 45 10 82

Les prélevements positifs provenaient de patients hospitalisés ou de patients vus en

consultation externe dans des proportions relativement proches de 29 et 35 % respectivement

(étude rétrospective), Dans
chez les malades externes (30 contre 14%).

40% -

30% -

20% -

10% -

0%

35

oU

14

Rétrospective

Prospective

M Hospitalisés

M Externes

Figure 17 : Distribution des cultures positives selon la provenance du malade

3.2. Nombre d’ECBU positifs.

Tableau XVI1 : Représentation globale d’ECBU chez les patients greffés

I’étude prospective, les infections urinaires sont plus élevées

Rétrospective Prospective Total
Nb T Nombret+ | % Nb T Nombre+ | % | Nombre+ %
Préévements 111 26 234 122 10 08.2 36 155
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On remarque que 23,4% et 08,2% des prélévements,
rétrospective et prospective respectivement.

3.2.1. Sexe

sont positifs dans I’étude

Tableau XVII11 : Répartition des cultures positives selon le sexe

Rétr ospective

Prospective Total
Sexe NbT | Nb+ % + NbT | Nb+ % + Nb T Pour centage+
Féminin 52 10 19 77 7 9 129 28
Masculin 59 16 27 45 3 6 104 33
Total 111 26 234 122 10 08.2 233

On remarque que la majorité est prélevée a partir des hommes avec une fréquence de

27% dans I’étude rétrospective. Dans I’étude prospective on note une prédominance féminine

(77%).
30
20 B Féminin
10 B Masculin
0 T
Rétrospective Prospective
Figure 18 : Répartition des cultures positives selon le sexe
3.2.2. Age
Tableau X1 X : Répartition des ECBU positifs selon I’age
Etuderétrospective Etude prospective Total
Age Nb T Nb + % + Nb T Nb + % + NonTﬂbre Pour centage +
[15-30[ 32 6 19 40 3 7 72 26
[30-45] 74 19 26 67 5 7 141 33
[45-60[ 5 1 20 15 2 13 20 33
Total 111 26 122 10 233

Les résultats obtenus dans les deux études montrent que la catégorie d'age la plus

prélevée est de 30 a 45 ans. Le taux de positivité est a 33% chez les tranches d'age de 30 — 45
ans et de 45 - 60 ans.
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Figure 19 : Répartition des ECBU positifs selon I’age

3.2.3. Provenance du malade

Tableau XX: Répartition de résultats d’ECBU selon la provenance des malades

Etuderétrospective Etude prospective Total
Origine NbT | Nb+ % + NbT | Nb+ | % + | NbT | Pourcentage +
Hospitalisés 46 9 19 49 3 6 95 25
Externes 65 17 26 73 7 10 138 36
Total 111 26 122 10 233

On note que le pourcentage des prélévements positifs le plus élevé se trouve chez les

mal ades externes avec un taux de 26 et 10% dans les deux études.

30 -~
25 -
20 -
15 -
10 ~

M Hospitalisés

M Externes

Rétrospective Prospective

Figure 20 : Répartition de résultats d’ECBU selon le mode hospitalier et externe

49
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3.2.4. Répartition des résultats positifs selon I’ancienneté de la greffe

Dans cette éude les ECBU des patients greffés sont regus a des dates différentes des

transplantations, le tableau suivant représente ces dates:

Tableau XXI: Répartition des ECBU positifs selon la date de la greffe

Etude rétrospective Etude prospective Total
Nb T Nb+ | 9% + Nb T Nb + % + Nb T Pour centage +
[0- 1moais] 14 4 29 20 2 10 34 39
[1-3mois| 23 4 17 17 3 18 40 35
[3-6mois| 24 9 38 14 1 07 38 45
6mois> 50 9 18 71 5 07 121 25
Total 111 26 122 10 233

Les résultats des deux éudes montrent que I’1U chez les patients greffés survient dans

les six premier mois de greffe.

40
30 77
20 iV M Rétrospective
M Prospective
10 -
O ] T T 1
[0- 1Imois [ [1-3mois[  [3-6mois [ 6mois>

Figure 21 : Répartition des ECBU positifs selon la date de la greffe

3.2.5. Répartition desrésultats (+) selon la date de la gr effe.

Tableau XXI1 : Répartition des résultats positifs selon le mois

Etuderétrospective (2014) Etude prospective (2015)
Mois Juin | Juil | Aout | Sept | Oct | Nov | Déc | Janv | Fév | Mars | Avril | Mai
[0- Imoais| 3 1 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0
[1-3mois| 1 1 0 2 0 0 0 0 1 0 1 1
[3-6mois| 0 2 1 3 1 2 0 0 0 0 0 1
6mois> 3 0 1 0 1 4 0 0 3 0 1 0
Total 7 4 2 5 2 6 0 1 4 1 2 2

On remarque que I’1U est plus notée aux mois de juin, novembre, septembre, juillet et

février plus que les autres mois.

&
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Figure 22 : Répartition des résultats positifs selon les mois
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3.2.6. Répartition des résultats positifs ECBU sdlon les antécédents de reflux vésico-

urétral (ARVU):

Tableau XXI11 : Répartition de cultures positives selon I’ARVU

Rétrospective Prospective Total
Nombre % Nombre % Nombre %
Absence d’ARVU 10 83 8 80 18 82
Présence d’ARVU 2 17 2 20 4 18
Total 12 100 10 100 22 100

On remarque que la présence d’ARVU chez les patients greffés représente de 17% et 20%

dans I’étude rétrospective et prospective respectivement.

Pourcentage

H Absence de
ARVU

M Présence de
ARVU

Pourcentage%

M Absence
d’ARVU

M Présence
d’ARVU

a

b

Figure 23 : Répartition de cultures positives selon I’ARVU

(a-étude rétrospective, b-éude prospective).
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3.3. Répartition desinfections urinaires selon |'agent causal (Bactériologie)

L'étude cytobactériologique des ECBU a permis d’identifier 37 souches bactériennes au

cours des deux études, leur répartition est présentée danslafigure 11 et le Tableau XV.

Tableau XXIV: Répartition des souches bactériennes isolées

Etuderétr ospective Etude prospective Total
Nombre | Pourcentage | Nombre | Pourcentage | Nombre | Pourcentage

Escherichia coli 11 41 4 40 15 40
Klebsiella 7 19
pneumoniae 4 15 3 30

Pseudomonas 5 14
aeruginosa 4 15 1 10

Enterocoque faecalis 3 11 0 0 3 8
Enterobacter cloacae 2 7 0 0 2 5
Acinetobacter 2 5
baumanii 2 7 0 0

Streptocoque sp 1 4 0 0 1 3
Corynébacterium- 1 3
urealyticum 0 0 1 10

Staphylocoque CN 0 0 1 10 1 3
Total 27* 100 10 100 37 100

*un prélévement s’est révélé poly microbien

Ces résultats montrent que le germe le plus fréguemment isolé était Escherichia coli

suivi de Klebsiella pneumoniae dans les deux études.

B Rétrospective

M Prospective

Figure 24 : Distribution des espéces bactériennes isol ées.

3.4. Répartition desbactéries selon le mode hospitalier et le mode externe:

La répartition des souches bactériennes isolées en milieu hospitalier et externe est

indiquée dans le tableau suivant :

)
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Tableau XXV : Reépartition des souches bactériennes isolées selon I’origine.

Etuderétrospective Etude prospective Total %
Externe% | Hospitalisé% | Externe% | Hospitalisé% | Externe | Hospitalise

E. coli 71,4 30 29 67 100.4 97
K. pneumoniae 0 20 43 0 43 20
P. aeruginosa 14,3 15 14 0 28.3 15
E. faecalis 0 15 0 0 0 15
E. cloacae 0 10 0 0 0 10
Acinetobacter 14.3 5 0 0 14.3 5
Streptocoque 0 5 0 0 0 5
Coryné- 14 0
urealyticum 0 0 14 0

Staphylocoque 0 0 0 33 0 33
Total 100 100 10 100 200 200

Les résultats obtenus montrent une prédominance d’E. coli chez les malades externes
(71,4%) (Etude rétrospective) par contre dans I’étude prospective, on note la prédominance
de K. pneumoniae (43%) en externe, alors qu'en hospitalier la prévalence la plus élevée était
celled’E. coli 67%.
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Figure 25: Répartition des souches bactériennes isolées selon I’origine. (a-étude
rétrospective, b-étude prospective).
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3.5. Bactériesisolées dansles autres préévements :

Tableau XXVI : Répartition des germes isolés dans autres prél évements

Rétr ospective Prospective Total
Nombre | Pourcentage% Nombre | Pourcentage% | Nombre | Pourcentage %
P.aeruginosa 6 33 0 0 6 25
E.cloacae 3 17 0 0 3 13
K. pneumoniae 3 17 2 33 5 21
E.coli 2 1 0 0 2 08
S.épidermidis 2 11 0 0 2 08
Staphylocoque CN 0 0 3 50 3 13
Serratia sp 1 55 1 17 2 08
Lewure 1 55 0 0 1 04
Total 18 100 6 100 24 100

Parmi les espéces bactériennes isolées dans les autres préévements, P.aeruginosa

prédomine avec un taux de 33 % dans I’étude rétrospective. Staphylocoque a Coagulase

Négative prédomine dans I’étude prospective avec un taux de 50%. E.cloacae , K.

pneumoniae et E.coli produisaient une BLSE, alors que P.aeruginosa éait BLSE négatif.

Figure 26 : Répartition des germes isolés dans les autres prél evements

M Rétrospective

M Prospective
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3.5.1. Lesbactéries et lestypes des prélevements

Tableau XXVI1: Larépartition des bactéries par rapport les types des prél évements

L&’S'Eyp&s = sn_)nd_e pus Hémoculture | Drain LBA | Total

préévements urinaire
Rétr ospective/Prospective | R P IR P R P R P IR|P |R|P
S.épidermidis 2 0 |0 0 0 0 0 0 0|0 2|0
E.coli 2 0 |1 0 0 0 0 0 |0|0 3]0
K. pneumoniae 1 0 |1 0 1 1 0 0 |01 (3|2
E.cloacae 0 0 |2 0 0 0 0 0 0|0 2|0
P.stutzeri 0 0 |0 0 0 0 1 0O 0|0 1|0
levure 0 0 |0 0 0 0 1 0 0|0 1|0
P.aeruginosa 3 0 |2 0 0 0 0 0 |0|O0 |5]|0
Serratia odorifera 1 0 |0 0 0 1 0 0 |00 |1]1
Staphylocogue CN 0 2 |0 1 0 0 0 0O |0|O0 0|3
Total 9 2 |6 1 1 2 2 0 0|1 |24

On remarque que la bactérie la plus fréquente dans I’étude rétrospective est

P.aeroginosa ; dans I’étude prospective est Staphylocoque CN.

3.6. Répartition selon les résultats de I’antibiogramme

Afin d’étudier la résistance aux ATB des bactéries isolées chez |es malades, nous avons
pratiqué un antibiogramme.

La résistance des souches isolées aux antibiotiques est représentée dans | e tableau XX

Tableau XXVII1I : Résultats de larésistance des bactéries responsables d'1U chez les greffés

aux ATB
Etuderérospective Etude prospective Total
ATB Nombres | Pourcentage | Nombres | Pourcentage | Nombres | Pourcentage

AMP 16 94 6 86 22 22

AMC 6 35 3 43 9 9

Ccz 13 76 4 57 17 17

STX 12 71 4 57 16 16

E [ctx 6 35 4 57 10 10
CIP 8 47 3 43 11 11

GM 9 53 2 29 11 11

CAZ 5 29 0 0 5 5

IPM 1 06 0 0 1 10
TOTAL 75 26 102 100
NE TIC 5 83 1 100 6 16
TCC 3 50 1 100 4 11

CAZ 4 67 1 100 5 14

PIP 4 67 1 100 5 14

™ 2 33 1 100 3 08

5
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GM 3 50 1 100 4 11

IPM 2 33 1 100 3 08
TOTAL 30 7 37 100

CGP | CIP 2 50 0 0 2 9

C 2 50 0 0 2 9

RIF 3 75 1 100 4 17

TE 2 50 1 100 3 13

E 2 50 1 100 3 13

CTX 1 25 0 0 1 04

P 1 25 1 100 2 9

OFX 1 25 1 100 2 9

GMHN 1 25 1 100 2 9

K 0 0 1 100 1 04

OXA 0 0 1 100 1 04
TOTAL 16 7 23 100
BGP | E 0 0 1 100 1 100
CM 0 0 1 100 1 100
PT 0 0 1 100 1 100
SXT 0 0 1 100 1 100
RIF 0 0 1 100 1 100
TOTAL 0 0 5 5 100

E : Enterobacteries « Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae» NE: Non
Enterobacteries (GRAM -) « Pseudomonase aeroginosa, Acinitobacter »

CGP : Cocci Gram Positif « Staphylocoque, Enterococcus faecalis, Sreptocoque» BGP : Bacille
Gram Positif « Corynébacterium-urealyticum» (GRAM+)

La Résistance des Entérobactéries au CTX, CIP, IMP sont 35%, 47% et 6%
(rétrospective) et 57 %, 43% (prospective) respectivement.

La Résistance des Non Entérobactéries ala CAZ, IMP avec taux de 67% et 33%
(rétrospective) et 100% (prospective) respectivement, et sensible a CIP.

La Résistance des Staphylocoque a L'OXACILLINE a 100% dans I’étude prospective
La Streptocoque est sensible a I’AMP.
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Figure 27 : Répartition des souchesisolées selon le profil de résistance

(‘& Entérobactéries ;b-Non Entérobactéries ;c- Cocci Gram Positifs ; d-Bacilles Gram Positifs)
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Discussion :

La greffe rénale constitue un geste thérapeutiqgue majeur de l'insuffisance rénale en
stade terminal. Toute complication de ce geste risgue de compromettre sa réussite. Parmi ces

complications, lesinfections urinaires sont a redouter.

L'objectif de ce travail est de déterminer la fréquence de ces infections chez les greffés

rénaux ainsi que les agents étiologiques les causant.

Les résultats de I’étude rétrospective incluaient 111 échantillons avec un taux de
positivité de 23,4 % ; I’étude prospective, 122 échantillons avec un taux de positivité de 8,2
%.

Ces taux de positivité restent inferieures comparés a ceux retrouvés par Mamzer Bruneel en
2009, au cours d'une étude rétrospective de septembre 2004 a septembre 2005 a I’Hopital
Necker (42,85%), par K.Takai, 1998, au cours d’un période de 1990 a 1996 sur 363 patients
transplanté adulte ( 26 % ), par R.Sorto, 2010, qui a étudié 176 patients, étude rétrospective
suivi pendant 1 an (35,8%).En Algérie, I'étude menée par Boudina.M et ses collaborateurs
de 2008 & 2010 au CHU Mustapha Bacha, retrouvait un taux de positivité de 33,87 %. En
Tunisie, Gargah Tahar en 2010 a enregistrée un taux de positivité de 44,73 % (17/38
patients)

Le taux de négativité des ECBU reste important 76,6 % et 91,8 % dans |'éude rétrospective
et prospective respectivement. Ceci peut étre expliqué par le fait que ’'ECBU est demandé
dans le cadre d’un bilan général de suivi. En effet, tous les malades étaient suivis de fagon
hebdomadaire puis mensuelle pendant un an. Il est recommandé de réaliser a chague
consultation un ECBU en cas de signes d’appels (Bruyere F et al ., 2008). Auss, le taux de
négativité pourrait sexpliquer par le fait que l'infection a été réduite car souvent les malades

greffés sont mis sous antibio-prophylaxie.

Les résultats selon le sexe, montre une prédominance des infections urinaires dans les
deux études chez le sexe féminin avec un taux de 67 et 70%, par rapport au sexe masculin
avec un taux plus faible de 33 et 30 % dans I’étude rétrospective et prospective
respectivement. Nos résultats concordent avec les études d’Abdulmalik M. Alkatheri, 2013
(Femme 69.2% male 30.8%). Abbott KC et ses collaborateurs (2004) ont signaé plus d'lU
chez les femmes que chez les hommes (Femme 60% et Homme 47%). Ces différences sont

dues aux mémes raisons citées pour le sexe féminin et particuliérement I’uretre court qui
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facilement se colonise par des bactéries venant de I’anus ; pour le sexe masculin, ce faible
taux est expligué selon Schaechter et al (1999) par la longueur de I’uretre et la présence de

substance antimicrobienne dans le liquide prostati que.

Les résultats obtenus dans I’étude prospective montrent que les catégories d'age les
plus touchées par I’infection urinaire étaient de 30 a 45 ans. Des résultats similaires touchant
les patients &gés de 20 a 39 ans ont été rapportés en Algérie par Boudina.M et ses
collaborateurs. Une autre étude révéle que 66.7 % de transplantés rénaux agés de plus de 50
ans développent une infection urinaire (Abdulmalik M. Alkatheri, 2013).

L’age médian des patients lors de la greffe était de 36 ans, tous ayant été greffé a partir de

donneurs vivants (100 %)

Selon Abdulmalik M. Alkatheri (2013) la moyenne d’age était de 27 ans; les donneurs

vivants représentant 63 % de I’origine des greffons.

L’étude rétrospective de Laurent Nison au CHRU de Lille du 01 janvier 2000 au 31
décembre 2012 a montré que I’age médian des patients lors de la greffe était de 46 ans ; dans
cette éude, 94,1% des transplants étaient d’origine cadavérique.

Les résultats de I’identification des germes dans les études rétrospective et prospective
révélent la prédominance des bactéries a Gram négatif particuliérement les Entérobactéries
qui représentent un taux de 63 et 70 % respectivement, comme c'est le cas dans I’étude de

Mamzer Bruneel en 2009 qui atrouve les bacilles a gram négatif majoritaires.

E. coli est le germe le plus fréguemment isolé (40%) dans les deux études ce qui est aussi
régulierement rencontré dans beaucoup de travaux qui retrouvent E.coli comme la premiére
cause d’IU apres transplantation rénale, telles que les éudes de Ulrike John et al., 2006 avec
un taux de 37%, ; I’étude de Funda Timurkaynak, 2007 avec un taux de 61 ,1% d’E.coli, et
celle de Abdulmalik M. Alkatheri, 2013 a53,3 % ou 58 % au cours de I'éude de Fiorante
et al., 2010. Cette fréquence élevée est due a la virulence des bactéries au niveau urinaire,
principalement déterminée par la présence de facteurs d’adhérence présents chez la majorité
des E.coli pathogenes qui ont la capacité de se lier aux récepteurs des cellules épithéliales a
I’aide d’organelles filamenteuses que I’on retrouve a leur surface (pili), en plus d’autres
facteurs de virulence telle que la synthese de protéines et d’endotoxine (Daron et Lemaitre,
2003).
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E.coli est suivie par d’autres entérobactéries en particulier Klebsiella pneumoniae a 15 % et
30% en rétrospectif et prospectif respectivement. Des résultats similaires ont été déclarés
par Funda Timurkaynak avec un taux de 22.2 %, ; une étude tunisienne a rapporté aussi la
prédominance des Klebsiella pneumoniae par Tahar Gargah en 2010 avec un taux de 24 %
aprés E.coli (48%), ce qui pourrait ére expliquer par la sécrétion de I’uréase qui alcalinise
I’urine, dont le pH naturellement acide empéche la prolifération des germes et a la présence

de la capsule qui inhibe la phagocytose (L arabi et al ., 2003)

Dans I’étude rétrospective on a trouvé dans le premier mois de greffe que le taux d’1U est de
29 %, entre 1-6mois letaux est de 55 % et aprés le 6™ mois de greffe de 18 %.

Dans I’étude prospective, on a noté que dans le premier mois de greffe le taux d’l1U est de
10%, entre 1-6moisletaux est de 25 % et aprésle 6™ mois de greffe le taux est de 7%.

Par rapport a I’étude de Funda Timurkaynak, 2007, dans le premier mois de greffe le taux
d’lU était de 15,7%, entre 1-6mois un taux de 29,6% et apres le 6°™ mois de greffes de
54,6%.

En Algérie, I'é&tude menée par Boudina.M et ses collaborateurs a montré que 62 % des 1U
sont survenues dés le premier mois apres transplantation. Aussi Abdulmalik M. Alkatheri,
2013 ont détecté que dans les premiers mois post greffe, que I’lU est de 73.3 %. Dans
d’autres études, I’incidences d’IU dans la premiere année de post transplantation était de 14
% (Green et al., 2011).

Les résultats de présent travail montrent que la proportion des infections urinaires dans le
milieu communautaire est supérieure a celle du milieu hospitaier dans les deux études. Des
résultats similaires ont été trouvés par Kevin C et ses collaborateurs (2004) qui trouvent 44.3

% d’1U chez les malades externes et 28 % des mal ades hospitalisés.

Lereflux des urines dans les uretéres depuis lavessie, est le plus souvent révélé par une
infection urinaire. Lors de la présence d’un reflux, il a été constaté que 80 a 90% des malades
avaient eu des épisodes d’infections urinaires et de la fievre (Aubert J., 1978, Baker R,
1966) ; dans notre étude, le taux de positivité d’1U chez les patients qui présente d’ARVU est
de 20 %.
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Le mois de février semble ére un mois ou I'lU soit la plus fréguente aussi bien dans
notre étude que celle rapportée par P.Chaize (Durée de I’étude : du ler décembre 2010 au 30
avril 2011).

D’aprées nos résultats d’antibiogramme, nous remarquons une variation des résultats selon la
nature du germe et le groupe d’ATB testé. Les Entérobactéries présentent une résistance plus
élevésa «CZ » de 76 % et « SXT » de 71 % dans I’étude rétrospective, et dans les résultats
de I’enquéte prospective la résistance était plus fréguente a « CZ », « STX » et «<CTX» avec

un pourcentage de 57 %.

Ces résultats sont proches de ceux de Boudina.M et ses collaborateurs a I’hépital Mustapha
bacha qui montrent la résistance élevée ala cefazoline (CZ) et Cotrimoxazole (STX) chez les
Entérobactéries a 93 %. La résistance au Bactrim (SXT) peut étre en rapport avec la

prophylaxie des infections chez le transplanté.

La résistance aux antibiotiques est un probleme de santé publique majeur. Récemment la
société américaine de maladies infectieuses a inscrit les especes E.coli dans la liste des
bactéries multi résistantes pour lesgquelles de nouveaux antibiotiques sont nécessaires a courte
échéance. Ruppé, 2010. Un seul cas de mort par K.pneumoniae multi résistante a été détecté

dans I’hémoculture des patients.

&
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Conclusion

A I’issue de cette étude, nous pouvons conclure que

Les femmes sont plus sujettes a I’infection des voies urinaires que les hommes et ceci
en raison de I’anatomie de I’appareil urinaire.

La plupart des bactéries rencontrées chez le patient transplanté ne sont pas différentes
des bactéries couramment isolées dans un laboratoire hospitalier, mais les infections qu’elles
entrainent ont une gravité particuliére en raison de la fragilisation du patient.

Les agents microbiens responsables d’une infection urinaire sont principal ement des
Entérobactéries dominées par Escherichia coli, mises en cause dans 40 % des cas, ensuite
viennent les autres groupes d’entérobactéries, en particulier Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonase aeruginosa et Enterocoque faecalis.

Lesinfections urinaires représentent une préoccupation quotidienne majeure chez le
transplanté rénal, dont le pronostic de compatibilité du greffon et celui de guérison du patient
peut étre mis en jeu. Ce dernier nécessite ainsi une surveillance clinique, surtout au cours des
SiX premiers mois.

Un bon suivi et I’hygiéne constitue le meilleur moyen de lutte contre ces infections
urinaires chez les greffés rénaux.
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Recommandations

Nous recommandons que le processus de don soit arrété s’il survenait le moindre
doute quant a la sécurité du donneur, particulierement s’ils sont jeunes, ou lorsque le
bénéfice pour le receveur est limité.

Nous recommandons que le don de rein soit découragé chez les donneurs hypertendus
présentant une atteinte des organes cibles telles une hypertrophie ventriculaire gauche,
une rétinopathie hypertensive, ou de I’albuminurie.

Nous recommandons que le diabéte sucré soit une contre-indication au don derein,
sauf dans des circonstances exceptionnelles

Nous recommandons qu’un age avancé ne constitue pas « en soi » une contre-
indication au don derein

Nous recommandons que les patients arrétent de fumer avant la greffe

Nous suggérons qu’au moins un typage HLA soit réalise par biologie moléculaire tant
chez le donner que chez le receveur pour éviter des erreurs de détermination des
antigenes HLA.

L’accompagnement psychologique de la personne transplantée est essentiel pour que
lagreffe soit un succes. C’est pour cela qu’il est important que I’entourage soit
impliqué, autant dans la connaissance des traitements, des effets indésirables, des
risques post-greffe, des régles hygiéno-diététiques. Laplace et le role des proches
s’averent déterminants avant ou aprés la greffe.

Les vaccins recommandeés pour les patients transplantés d’organe solide ou en attente
de transplantation sont les vaccins du Calendrier vaccinal en vigueur et des vaccins
spécifiques : grippe, pneumocoque et, dans certaines situations, hépatite B et

hépatite A.

Il est recommandé de mettre ajour les vaccinations le plus tét possible avant la greffe
en particulier pour les vaccins vivants atténues.

Les vaccinations doivent étre évitées dans un délai de six mois apres la
transplantation.

Les vaccins vivants atténués sont contre-indiqués en post-transplantation.

Le BCG est strictement contre-indiqué dans tous les cas.

Pour les vaccins hépatite A et hépatite B, il est recommandé de vérifier laréponse
vaccinale.

Lavaccination contre les infections invasives a pneumocoque doit sefaire avec le
vaccin polyosidique conjugué suivi du vaccin non conjugue.

Eviter les aiments arisques, (certaines infections sont transmises par les aliments),
tels que : ceufs crus, fruits que vous ne pelez pas vous-méme, fruits de mer crus,
viande crue ou saignante, lait cru, croutes de fromage, fromage a moisissures, glaces,
et les patisseries.

Eviter de boire I’eau du robinet ainsi que de mettre des glagons dans les boissons.
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Annexel :
Verrerieset appareillages:

- Tubesavis stériles.

- Tubescapillaires.

- Pipettes pasteur.

- Lames, lamelles.

- Bec bunsen.

- Microscope optique.

- Etuve, anse de platine.

- Distributeur de disques d’ATB.
- Réfrigérateur.

- Bocal a large ouverture remplie d’eau de javel.
- Portoirs, pince métallique.

- Pairesde gant.

- Ecouvillons.

- Boitesde pétri.

Réactifs et solutions:

- Eau physiologique stérile.

- Eaudistillée stérile.

- Violet de gentiane

- Lugoal, dcoal.

- Fushine.

- Bleu de méthyléne.

- Huiledevasdline.

- Huileaimmersion.

- Eau oxygeénée, disques d’oxydase, réactifs de VOGES PROSKAUR 1 et 2 (Vp1,
Vp2), réactif de tryptophane désaminase TD, disques d’antibiotiques.



Annexell :
Milieux decultures:

Uriselect : c’est un milieu chromogene qui permet d’identifier les germes selon la couleur. Le
principe de ce milieu est d’utiliser des substrats synthétiques qui sont des analogues
structuraux d’une molécule naturellement clivée par une enzyme caractéristique d’une espece
bactérienne ou d’un groupe d’espéces bactériennes.

Le substrat clivé acquiert des propriétés chromogéniques et préecipite en colorant la colonie
sans diffuser dans la gélose.

Géose Urisalect

Gélose nutritive (GN) : pour la culture des germes qui ne présentent pas d’exigence
particuliére.

Milieu de GN



Gélose de Mudller-Hinton (MH) : saformule, son pH, sa concentration en magnésium et en
calcium, et I’épaisseur de sa gélose une fois coulée en boite de pétri sont adaptés a la pratique
de I’antibiogramme ainsi qu’aux tests de sensibilité a diverses antibiotiques.

Milieu de MH

Gélose au sanq frais (GSF):

C’est un milieu d’isolement enrichi sur lequel les streptocoques se développent bien.

Il permet, lalecture du caractere Hémolytique.

Milieu de GSF



Tableau 1. Galerie Api 20E (Souna, 2011)

Tests Réactions/enzymes Résultatsnégatifs | Résultats positifs
ONPG B-galactosidase Incolore Jaune
ADH Arginine dihydrolase Jaune Rouge/orange
LDC Lysine décarboxylase Jaune Rouge/orange
OoDC Ornithine décarboxylase Jaune Rouge/orange
CIT Citrate utilisation Vert pale/jaune Bleu vert/bleu
H2S H2S production Incolore/grisétre Dépdt nair/fin liseré
UREE Uréase Jaune Rouge/orange
TDA Tryptophane désaminase TDA/immediat
Jaune | Marron-rougedtre
IND Indole production KOVACS immediat
Incolore Rose
Vert-pale/jaune
VP Acétoine production VP1+VP2/10mn
Incolore Rose/rouge
GEL Gélatinasse Aucune diffusion Diffusion du pigment
noir
GLU Glucose Bleu/bleu-vert Jaune/jaune-gris
fermentation/oxydation
MAN Manitol
fermentati on/oxydation
INO Inositol
fermentation/oxydation
SOR Sorbitol
fermentati on/oxydation
RHA Rhamnose
fermentation/oxydation Bleu/bleu-vert Jaune
SAC Saccharose
fermentati on/oxydation
MEL Melibiose
fermentation/oxydation
AMY Amygdaline
fermentati on/oxydation
ARA Arabinose
fermentation/oxydation




Tableau 2: Valeurs critiques des diameétres des zones d’inhibition et des CMI pour

Entérobactéries (Benslimani et Benamrouche, 2011)

Diamétres critiques CMI critiques

Antibiotiquestestés Charge mm (ug/ml)
desdisques R I S R S

Ampicilline 10pg <13 | 1416 | =217 =32 <8
Amoxicilline + acide 20/10ug <13 | 14-17 =18 >32/16 | <8/4
clavulanique
Céfazoline 30ug <19 | 2022 | =223 =8 <2
Céfoxitine 30ug <14 | 1417 | =18 >32 <8
Céfotaxime 30ug 22| 2325 | =226 >4 <1
I mipéneme 10ug <19 | 20-22 | =223 >4 <1
Ertapéneme 10ug <19 | 20-22 | =223 21 <0,25
Amikacine 30ug <14 | 1516 | =17 > 64 <16
Gentamycine 10ug <12 | 1314 | =15 > 16 <4
Acide nalidixique 30ug <13 | 1418 | =19 >32 <16
Ciprofloxacine 5ug <15 | 1620 | =221 >4 <1
Triméthoprime+ 1,25/23,75ug | <10 | 11-15 | =16 >4/76 | <2/38
Sulfaméthoxazole

Tableau 3: Valeurs critiques des diameétres des zones d’inhibition

Saphylococcus sp (S. aureus) (Benslimani et Benamrouche, 2011)

et des CMI pour

Diamétrescritiques CMI critiques

Antibiotiquestestés Charge mm (ng/ml)
desdisques R I S R S

Pénicilline 10ug <28 =29 2025 | £0.12
Oxacilline 1lug <10 | 11-12 =13 >4 <2
Céfoxitine 30ug <21 =22 >8 <4
Gentamicine 10ug <12 ] 1314 | =15 >16 <4
Kanamycine 30ug <13 | 1417 | =18 =64 <16
Amikacine 30ug <14 | 1516 | =217 >64 <16
Erythromycine 15pg <13 | 1422 | =223 =8 <0,5
Clindamycine 2ug <14 | 1520 | =221 24 <0.5
Vancomycine 30ug =215 =32 <4
Teicoplanine 30ug <10 | 11-13 | =214 =32 <8
Ofloxacine 5ug <14 | 1517 | =218 >4 <1
Triméthoprime+ 1,25/23,75ug | <10 | 11-15 | =16 >4/76 | <2/38
Sulfaméthoxazole
Rifampicine 5ug <16 | 1719 | =20 >4 <1
Tétracycline 30 ug <14 | 1518 | =19 >16 <4
Chloraphénicol 30 ug <12 | 1317 | =18 >32 <8




Sreptocoque

Tableau 4 : Les valeurs critiques des diametres des zones d’inhibition et des CMI pour
sp (Bendimani et Benamrouche, 2011)

Diamétrescritiques CMI critiques
Antibiotiquestestés Charge mm (ng/ml)

desdisques R I S R S

Vancomycine 30ug =17 <1
Erythromycine 15ug <15 | 16-20 =21 21 <0,25
Levofloxacine 5ug <13 1416 | =217 >8 <2
Clindamycine 2ug <15 1618 | =219 21 <0,25
Tetracycline 30ug <18 | 1922 | =23 =28 <2
Chloraphénicoal 30ug <20 =21 =8 <4
Rifampicine 5ug <16 | 1718 | =219 >4 <1
Triméthoprime+ 1,25/23,75ug | <15 | 16-18 | =219 =2 4/76 | <0,5/9,5
Sulfaméthoxazole

Tableau 5: Les valeurs critiques des diameétres des zones d’inhibition et des CMI pour Pseudomonase

sp (Bendlimani et Benamrouche, 2011)

Diamétrescritiques CMI critiques

Antibiotiquestestés Charge mm (ug/ml)

desdisgues R I S R S
Ticarcilline 7509 <14 =15 128 <64
Ticarcilline + 75/10ug <14 >15 | >128/2 | <64/2
ac.clavulanique
Pipéracilline 100 < 17 . >18 > 128 <64
Ceftazidime 30ug < 14| 1517 | >18 >32 <8
Aztréonam 10ug <15] 1621 | =22 >32 <8
I mipénéme 10ug <13 | 1415 | =16 >16 <4
Amikacine 30ug <14 | 1516 | =17 =32 <16
Gentamicine 10ug <12 | 1314 | =215 >8 <4
Tobramycine 10 ug <12 | 13-14 | =15 >8 <4
Ciprofloxacine 5ug <15 | 16-20 >21 >4 <1
Tétracycline 30 ug <15 | 1518 | =19 >16 <4
Chloramphénicol 30 g <12 | 1317 | =218 >32 <8




Mode d’action et cibles bactériennes (Antibiotiques) : « Bryskier A, 1999 ;
Duval J et Soussy C J, 1985 ; Singleton P, 1994 »

1) Lesbéta lactamines : Les béta lactamines inhibent la synthése de la paroi en se fixant sur
les protéines liant les pénicillines (PLP).Ces proté nes sont des carboxypeptidases et des trans
peptidases nécessaire alaliaison entre les chaines latérales du peptidoglycane.

2) Glycopeptides—Vancomycine, Técoplanine : Les glycopeptides inhibent la syntheése de
la paroi bactérienne en se fixant sur laterminaison D-adaD-alade la chaine latérale du
pentapeptide.

3) Bacitracine : Elle empéche la déphosphorylation du phospholide nécessaire ala synthése
de la chaine longitudinale du peptidoglycane composée d’acide N-acétyl-muramine et d’acide
N-acétyl-glucosamine.

4) Aminoglycosides ou Aminosides : Les aminosides inhibent et tuent les microorganismes
en se fixant sur les ribosomes 70S (sous-unité 30s) et empéchent la synthése des protéines.

5) Tétracyclines : Ce sont de grandes mol écules composées de quatre cycles et de
substitutions variables a différents sites. Elles inhibent |a synthese des proténes en empéchant
I’ARN aminocyl-transférase d’atteindre le site accepteur sur le ribosome (sousunité 30S).

6) Chloramphénicol, phénicolés : Le chloramphénicol bloque I’action de la peptidyl-
transférase dans la sous-unité 50S du ribosome et empéche la synthése des protéines.

7) Macrolides : Les macrolides sont de grandes molécul es contenant un anneau
macrocyclique de lactones composes de 14-16 éléments. L’érythromycine se fixe sur le 23S
rRNA dans la sous-unité 50S du ribosome et bloque latranslocation lors de la synthése
protéique.

8) Lincosamides : IIs se fixent sur la sous-unité 50S du ribosome et empéchent laformation
de peptides nécessaires ala synthése de protéines.

9) Acidefusidique: Il s’agit d’une molécule qui ressemble aux stéroides et qui inhibe la
synthese des protéines en formant un complexe stable avec le facteur d’élongation, le
guanosine diphosphate et e ribosome.

10) Sulfamides : Les sulfamides agissent en compétition avec le PABA pour le site actif, l1a
dihydroptéroate synthétase.

11) Triméthoprime: Il est analogue ala pyrimidine et inhibe la dihydrofolate réductase.

12) Quinolones: Les quinolones inhibent I’activité de I’ ADN-gyrase et empéchent le «
Supercoiling » du chromosome bactérien.
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