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 Résumé : 

    Afin d’étudier le profil bactériologique et épidémiologique des infections urinaires chez le 

transplanté rénal et d’estimer le taux de résistance aux antibiotiques des germes isolés, nous avons 

réalisé une étude au niveau de CHU de Blida.  

     L’étude a porté sur l’examen cytobactériologique des urines et l’étude bactériologique des 

sondes ; et s’est répartie en deux volets, une étude rétrospective étalée sur une période de quatorze 

ans (Janvier 2003 - Décembre 2016) et une étude prospective ayant duré 04 mois (Janvier 2017- 

Avril 2017).  

     L’étude bactériologique a permis d’estimer l’importance de l’infection urinaire chez le 

transplanté rénal au cours de la première année de la transplantation, 36.28 % des transplantés 

rénaux ont présenté des infections urinaires.  

Les analyses microbiologiques réalisées ont permis d’isoler 90 bactéries des urines, dont les 

bactéries à Gram négatif dominent (77.78%) et 38 bactéries de la culture des sondes, avec 

prédominance des bactéries à Gram positif.  

     E. coli, Klebsiella. spp, Enterococcus. spp et Enterobacter. spp viennent en tête des étiologies 

des infections urinaires chez le transplanté rénal.  

     L’étude de l’antibiorésistance a montré un taux élevé de résistance des Entérobactéries au 

bactrim et aux bêta-lactamines.  

     Les infections urinaires chez le transplanté rénal sont des infections graves. La connaissance de 

la nature, la fréquence et la sensibilité des bactéries responsables permet d’améliorer la prise en 

charge thérapeutiques de ces infections.  

Mots clé : Infections urinaires, Transplanté rénal, E.coli, Résistance. 

Abstract: 

     Our study was a retrospective study over a period of 14 years, from 2003 to 2016 and 

prospective over a period of 04 months (January 2017 to April 2017) carried out in the laboratory of 

microbiology, at the University Hospital Center of Blida. 

     The study concerns the cytobacteriological examination of the urine and the bacteriological 

study of the probes in the aim to study the bacteriological and epidemiological profile of urinary 

tract infections in renal transplant patients and to estimate the antibiotic resistance rate of isolated 

bacteria. 

    The bacteriological study made it possible to estimate the importance of the urinary tract 

infection in renal transplantation, during the first year of transplantation, 36.28 % of the transplant 

patients presented urinary infections. 

    During the study period, total of 90 strains bacteria were isolated of urine and 38 were isolated of 

probes.  

    We found that E. coli, Klebsiella. spp, Enterococcus. spp and Enterobacter. spp were the most 

frequently isolated in urinary tract infections in renal transplant patients . 

    The antibio-resistance evaluation shows a high rate of Enterobacteriaceae that resist to bactrim 

and to beta-lactams. 

     Urinary tract infections in the renal transplant are very serious infections. Knowing the nature, 

the frequency and the sensibility of the responsible bacteria help to improve the therapy. 

Key words: Urinary tract infections, Renal transplant, E. coli, Resistance. 
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INTRODUCTION 

    

 

      La transplantation rénale est le traitement de choix des insuffisances rénales chroniques 

terminales en offrant aux patients une excellente qualité de vie et en diminuant le coût 

économique de la dialyse.  

     Depuis deux décennies la transplantation rénale en Algérie est devenue une nécessité en 

raison du nombre important des insuffisants  rénaux  et pour  limiter le recours à 

l’hémodialyse qui reste qu’une étape transitoire avant la transplantation. 

     Depuis le début de l’histoire de la transplantation rénale, l’infection apparaît comme le 

tribut à payer à l’immunosuppression indispensable pour prévenir le rejet d’allogreffe. Malgré 

les remarquables progrès  effectués, l’infection demeure toujours la première cause de 

mortalité précoce en transplantation rénale. 

     Les complications infectieuses bactériennes les plus fréquemment observées en 

transplantation rénale sont les infections urinaires. 

     L’infection urinaire est une  complication infectieuse  majeure, elle doit  être diagnostiquée 

précocement et traitée de façon adéquate afin d’éviter la perte du greffon.   

      La connaissance de la nature, la fréquence et la sensibilité des bactéries responsables des 

infections urinaires chez le transplanté rénal permet d’améliorer la prise en charge 

thérapeutiques de ces infections.  

      C’est dans ce but que nous avons réalisé ce travail au niveau du laboratoire central du 

CHU Blida, unité  Frantz Fanon  afin de : 

 Déterminer  la place des infections urinaires chez le transplanté rénal ; 

 Etablir le profil  épidémiologique des infections urinaires chez le transplanté rénal ;  

 Déterminer les étiologies bactériennes des infections urinaires ; 

 Etudier la sensibilité aux antibiotiques des bactéries incriminées pour adapter 

l’antibiothérapie. 
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CHAPITRE I : GENERALITES 

 

I.1.RAPPEL ANATOMOPHYSIOLOGIQUE DU REIN :  

I.1.1.Anatomie du rein : 

Les reins sont les organes qui assurent la filtration du sang et la production de l’urine, ils font partie 

de l’appareil urinaire qui comprend par ailleurs les uretères, la vessie, et l’urètre.                          

Les reins ont une forme d’un haricot, ils sont situés en position rétropéritonéale dans la région 

abdominale postérieure (RICHARDL. D et al, 2006). 

Chaque rein est entouré d’une capsule rénale, qui est une couche de tissu fibreux, autour de la 

capsule se trouve une épaisse couche de tissu adipeux, qui est lui-même entouré d’une enveloppe de 

tissu conjonctif plus fine (WILM’S. T et al, 2002 ; MENCHE. N, 2007). 

Une coupe frontale du rein révèle trois parties distinctes (Figure 1): 

 Le bassinet qui est la zone la plus profonde. 

 La zone  médullaire qui est finement striée. 

 A l’extérieur se trouve la troisième zone qui est le cortex rénale, il apparait plus clair que la 

zone médullaire (MENCHE. N, 2007).  

 

 
 

                               Figure 1 : Structure interne du rein (GILROY. A.M et al, 2010). 

 

A l’intérieur de chaque rein se trouve un réseau de millions de petits tubes appelés néphrons. 

Chaque néphron est constitué d’un corpuscule et d’un appareil tubulaire.  

- Le corpuscule : contient de minuscules vaisseaux sanguins appelés glomérule, qui filtre le sang. 

Le glomérule est entouré d’une couche de cellules appelée capsule de Bowman 

- L’appareil tubulaire : constitué de tube contourné proximal, anse de Henlé, tube contourné distal 

et de tube collecteur, dont le rôle est le recueil de déchets et de substances chimiques présents dans 

le sang lorsqu’il circule dans le rein (Figure 2) (WILM’S. T et al, 2002 ; MENCHE. N, 2007). 
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                       Figure 2 : Structure du néphron (DOUDOU. A, BERDJOUH. M, 2008)  

Le néphron est l’unité fonctionnelle du rein, il assure la formation de l’urine. 

Au niveau du glomérule sera formée l’urine primitive par filtration de sang pendant son passage à 

ce niveau. 

Au niveau de l’appareil tubulaire, l’urine primitive sera fortement concentrée par des mécanismes 

de réabsorption, elle sera enrichie en produits de métabolisme par des mécanismes de sécrétion et 

ensuite évacuée sous forme d’urine secondaire (MENCHE. N, 2007). 

I.1.2.Fonctions du rein : 

Le rein assure de nombreuses fonctions : 

 L’élimination des produits de dégradation finale du métabolisme (les substances à excrétion 

urinaire), en particulier du métabolisme protéique  (urée et la créatinine). 

 L’élimination des substances étrangères : les médicaments et les toxiques de 

l’environnement qui sont absorbés par l’alimentation (action de détoxification). 

 La régulation des concentrations d’électrolytes, en particulier du sodium, de calcium et de 

phosphore (maintien de l’équilibre électrolytique du sang). 

 Le maintien du contenu hydrique et de la pression osmotique (maintien de l’équilibre 

hydrique du sang). 

 Le maintien  de l’équilibre acido-basique (régulation de PH sanguin). 

 Formation des hormones : 

o La rénine (synthétisé par  l’appareil juxta glomérule). 

o L’érythropoïétine. 

 La transformation de la vitamine D en sa forme active par réaction d’hydroxylation 

(MENCHE. N, 2007). 
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I.2.LES PATHOLOGIES DU REIN : 

Les pathologies qui touchent le rein se subdivisent en deux types : 

I.2.1.Les pathologies fonctionnelles : 

C’est l’insuffisance rénale (IR), elle peut être aigue ou chronique. Elle est dite aigue si le 

dysfonctionnement rénal est transitoire, chronique lorsque la destruction est irréversible sans 

possibilité de guérison. 

a. Insuffisance rénale aigue : 

L’insuffisance rénale aigue (IRA) se définit par une baisse brutale et soutenue de la fonction rénale 

responsable d’une rétention des produits du catabolisme protéique  (rétention azoté, augmentation 

de la créatinémie et de l’azotémie). Selon la sévérité et la durée du dysfonctionnement rénal, cette 

accumulation est accompagnée de désordres métaboliques (l’acidose métabolique et 

l’hyperkaliémie)  et de déséquilibre hydrique (LAMIER. N et al, 2005 ; NEISSENSON. AR,  

1998). 

b. Insuffisance rénale chronique : 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une dégradation progressive et irréversible des fonctions 

rénales, secondaires à des lésions du parenchyme rénal. 

Celle-ci aboutit à une rétention de produits de dégradation du métabolisme (diminution de 

l’excrétion) et à une altération des fonctions endocrines et tubulaires. 

On définit un patient comme étant insuffisant rénal chronique s’il souffre d’insuffisance rénale 

depuis plus trois mois consécutifs (SCHMITT. F, 2007). 

Dans 80 % de cas, l’insuffisance rénale chronique est la conséquence de néphropathie primitives 

relatives à des lésions glomérulaire (glomérulonéphrites primitives), interstitielles (néphrites 

interstitielles) ou vasculaires (néphropathies vasculaires) (LEGENDRE CHRISTOPHE, 2012). 

I.2.2.Les pathologies organiques : 

C’est une destruction du rien d’origine divers  (vasculaire, glomérulaire, tubulaire, interstitielle ou 

mécanique), exp : pyélonéphrites, calcul rénaux,… 

 

I .3.TRAITEMENT DE L’INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE : 

Une fois le stade d’insuffisance rénale chronique terminale atteint (débit de filtration glomérulaire < 

15 ml /min/1.73 m
2
), un traitement de suppléance doit être rapidement envisagé et mis en place afin 

d’éliminer les déchets qui vont s’accumuler dans l’organisme et d’assurer l’homéostasie du corps en 

assurant l’équilibre hydro-électrolytique et l’équilibre acido-basique (les fonctions endocrines et 

exocrines du rein) (CANAUD. B et al, 2005). 

Deux grands types de traitement permettent d’assurer la suppléance de la fonction rénale : la dialyse 

et la transplantation rénale. 

Le choix d'un traitement dépend de ce qui répond le mieux aux besoins particuliers du patient. 

Chaque traitement comporte des exigences, des avantages et des inconvénients.   

En dehors des rares cas où la transplantation rénale pourra être faite sans dialyse préalable (enfant, 

donneur vivant disponible), le malade devra choisir entre hémodialyse et dialyse péritonéale 

(CANAUD. B et al, 2005). 

I.3.1. La dialyse : 

Le principe de dialyse repose sur l’échange entre le sang du malade et une solution de la dialyse de 

composition proche de celle du plasma normal, au travers d’une membrane semi-perméable.  

Cette membrane d’échange est soit naturelle, le péritoine, soit  artificielle, utilisation d’une 

membrane  située dans le dialyseur ou « rein artificiel » (CANDON. S, 2008). 
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a. Hémodialyse : 

Cette méthode d’épuration extracorporelle nécessite l’utilisation d’une circulation sanguine 

extracorporelle. Elle fait appel à deux mécanismes principaux de transfert de solutés : la diffusion et 

la convection. C’est le traitement le plus utilisé. Elle se pratique dans un centre spécialisé à raison 

de 10 à 12 heures par semaine (généralement 3 séances de 4 heures par semaine).  

Le principe repose sur le passage du sang dans un circuit extracorporel au contact d’un liquide de 

dialyse au travers d’une membrane semi-perméable. L’épuration est réalisée par osmose et nécessite 

l’existence d’un accès vasculaire (cathéters centraux) (Figure 3).  

L’efficacité de l’hémodialyse est très inférieure à celle du rein puisqu’il s’agit surtout d’une 

épuration qui soumet les molécules à des changements brutaux et intermittents de volumes et à des 

concentrations des liquides extracellulaires avec parfois des conséquences cliniques (fatigue, 

asthénie, crampes, hypotension…) (CANDON. S, 2008). 

 

 
 

Figure 3 : L’hémodialyse  

                                            (https://fr.wikipedia.org/wiki/Hémodialyse) 

 

 

b. Dialyse péritonéale : 

Il s’agit d’une méthode intracorporelle utilisant la cavité abdominale comme zone d’échange avec 

l’organisme .Le péritoine fait office de filtre physiologique. C’est une membrane formée de deux 

feuillets : l’un tapisse la paroi abdominale (pariétal), l’autre entoure les organes abdominaux 

(viscéraux). Ces deux feuillets superposés restent quasi accolés à l’état normal. Ils délimitent 

pourtant un espace virtuel qui se distend si l’on y introduit une solution de dialyse .Cette cavité 

péritonéale peut contenir jusqu’à trois litres. 

Le péritoine représente par ailleurs une surface importante (environ 1.70 m
2
) voisine de la surface 

corporelle. De plus sa vascularisation est très importante. 

Un cathéter souple est placé chirurgicalement dans la cavité péritonéale sous anesthésie locale ou 

générale. À travers ce cathéter le liquide de dialyse (dialysat) est injecté de façon cyclique dans la 

cavité péritonéale permettant ainsi un échange entre le sang et le liquide à travers le péritoine 

(CANDON. S, 2008) (Figure 4). 
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Figure 4 : La dialyse péritonéale (SIMON. P, 2011) 

 

I.3.2.Transplantation rénale : 

La transplantation rénale s’installe au monde comme étant le traitement de choix et définitif pour 

l’insuffisance rénale chronique terminale. Elle consiste à prélever le rein d’un donneur et à le 

greffer chez le receveur qui est en insuffisance rénale chronique terminale (CANDON. S, 2008) 

(voir chapitre II). 
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CHAPITRE II : LA TRANSPLANTATION RENALE 

 

II.1.DEFINITION DE LA TRANSPLANTATION RENALE : 

La transplantation rénale est  le transfert d’un rein d’un sujet donneur sur un malade receveur dont 

les reins ne fonctionnent plus. Elle peut se faire à partir : 

 D’un donneur cadavérique (les reins sont prélevés sur des sujets en état de mort 

cérébrale). 

 D’un donneur vivant au mieux identique (frère ou sœur) ou semi-identique (parents à 

enfants) au niveau du complexe majeur d’histocompatibilité (HLA) (LEGENDRE. C et 

al, 2001). 

La transplantation est indiquée en cas d’insuffisance rénale terminale (Débit de Filtration 

Glomérulaire < 15 ml/min/1,73 m
2
). Elle peut être faite avant (transplantation préemptive) ou après 

la mise en route du traitement par dialyse (KANFER. A et al, 2014). 

 

II.2.HISTORIQUE DE LA TRANSPLANTATION RENALE : 

II.2.1. Historique de la transplantation rénale dans le monde : 

La transplantation rénale est historiquement la plus ancienne et reste la plus fréquente des 

transplantations  d’organes solides. 

C’est au début de XX 
éme  

siècle 
 
que commence l’histoire de la transplantation rénale. Cette longue 

marche peut être scindée en deux étapes : 

 Celle d’une « greffe nature » faite à la suite de greffes tissulaires qui s’intègre dans la chirurgie 

expérimentale de l’animal ou de l’homme non modifiée et se situe dans la  première moitié du 

siècle (KÜSS. R et BOURGET. P, 1993). 

 Celle de la « greffe contre nature » qui, enfreignant la loi de la spécificité individuelle, modifiée 

l’homme dans sa structure biologique pour lui faire admettre un organe étranger susceptible de 

le maintenir en vie (KÜSS. R et BOURGET. P, 1993). 

Le tableau ci-dessous résume l’historique de la transplantation rénale depuis 1902 

 

ANNEE EVENEMENT 

1902 

 

-A Vienne, EMIRICHE ULLMAN a réalisé la première greffe de rein (il greffe un rein de 

chien sur une chèvre).Ce fut un échec. 

-A Lyon, ALEXIS CARREL a effectué les premières expériences de greffes de rein entre 

chat et chien (EMERICH. U, 1902). 

1906 MATHIEU JABOULAY, un médecin lyonnais, greffe un rein de porc puis un rein de 

chèvre au pli du coude des femmes atteintes d’IR sévère. Les deux ce fut un échec 

(JABOULAY. M, 1906). 

1908 ALEXIS CARREL effectue une première auto-transplantation chez une chatte assurant 

une survie prolongée (KÜSS. R et al, 1993). 

1933 Première homo-transplantation rénale : YORI VORONOY réalise la première homo-

transplantation rénale entre un receveur qu’est une jeune femme de 26 ans et un donneur  

qu’est un homme décidé de 60 ans. Ce fut un échec (4 jours après la greffe la patiente 

décède) (VORONOY. Y, 1936). 

1936 YORI VORONOY réalise une transplantation sous anesthésie locale à la racine de la 

cuisse d’un homme urémique par empoisonnement mercuriel d’un rein d’un homme mort 

par traumatisme crânien. Echec, le receveur décède 48h après (VORONOY. Y, 1936). 
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1951 A Chicago, RICHARD LOWLER greffe avec succès un rein de cadavre à une femme 

atteint de polykystose. La patiente survit pendant six mois. 

En France, RENE KUSS avec CHARLES DUBOST et MARCEAU SERVELLE met au 

point une technique chirurgicale permettant de placer le greffon dans la fosse iliaque. 

Cette méthode a ensuite été universellement adoptée et utilisé à l’heure actuelle 

(DUBOST. C et al, 1951). 

1952 JEAN HAMBURGER et son équipe réalisent  la première transplantation rénale à partir 

d’un donneur vivant apparenté. 

L’opération est un succès, le rein fonctionne immédiatement mais au bout de 21 jours le 

receveur meurt suit à un rejet (HAMBURGER. J et al, 1962). 

1954 Greffe rénale réussie à partir d’un donneur vivant, à Boston par l’équipe des Dr 

MURRAY, MERILL et HARISON entre deux vrais jumeaux (MURRAY J.E et al, 

1955). 

1959 Premières greffes rénales à partir des faux jumeaux, réalisés par JOHN HAMBURGER à 

Boston et MERRIL à Paris, ont eu de réussites grâce à l’irradiation de receveurs qui a 

permet de diminuer la réponse immunitaire et donc prévenir le rejet (MURRAY J.E et al, 

1955). 

1960 Premières greffes hors gémellité. RENE KUSS et MARCEL LEGRAIN à l’hôpital de 

FOCH réalisent les 3 premières greffes hors gémellité (KÜSS. R et al, 1961). 

1962 Transplantation d’un rein prélevé sur un donneur décédé à Boston. le patient survit 

pendant 21 jours grâce à un nouveau médicament immunosuppresseur « l’Azathioprine » 

utilisé en association avec les corticoïdes. 

Multiplication des transplantations principalement en France, aux USA et au Grande 

Bretagne (KÜSS. R et al, 1967). 

1966 Apparition de Cross Match qui consiste à rechercher une incompatibilité particulière entre 

donneur et receveur, c’est une exploration indispensable susceptible d’éviter le rejet 

(TERASAKI P.I et al, 1966). 

1972 Le biologiste Suisse JEAN-FRANÇOIS BOREL découvre les propriétés 

immunosuppressives de ciclosporine. Cette molécule a transformé radicalement les 

perspectives des greffes et la durée de vie des greffons (STARZL T.E et al, 1967). 

1982 Début d’utilisation de ciclosporine comme traitement de personnes greffées. La survie des 

patients est nettement améliorée, le nombre de prélèvement et de greffe explose (KÜSS. R 

et al, 1993). 

 

Tableau I : Historique de la transplantation rénale dans le monde. (Original) 

 

II.2.2.Historique de la transplantation rénale en Algérie : 

En Algérie, la première greffe rénale a eu lieu le 14 juin 1986. Les premières greffes rénales ont été 

réalisées avec des donneurs vivants apparentés. Mais les programmes ont été assez rapidement 

interrompue et n’ont repris que lentement ces dernières années (2000) , sous l'impulsion, en 

particulier de l'ancien ministre de la santé, le professeur ABDELHAMID ABERKANE spécialiste 

en  anesthésie-réanimation (BOULI –BENHALIMA. M, 2016). 
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Trois centres ont été désignés pour la transplantation rénale. Le Centre Hospitalo-Universitaire 

(CHU) d’Alger, la clinique DAKSI de Constantine (Etablissement Hospitalière Spécialisé (EHS)  

dans les maladies du rein) et le CHU de Blida (service de chirurgie générale). 

Les premières transplantations rénales  ont été effectuées par le professeur CHAOUCHE, chef de 

service de chirurgie thoracique du CHU d’ Alger. Puis le professeur HAMMOUDI YACINE 

urologue a réalisé 24 transplantations rénales au service de réanimation polyvalente du CHU 

d’Alger (LARBI. A, 2004). 

La première greffe rénale au CHU de Blida a été réalisée en janvier 2003, mais malheureusement 

c’était une tentative qui n’est pas réussie. A la fin de la même année et exactement le 29 Décembre 

2003 une autre greffe rénale a été réalisée, cette dernière a réussi (LARBI. A, 2004). 

La transplantation rénale à partir de donneur cadavérique n’a pas évolué à cause des problèmes 

religieux. Mais le problème commence à être réglé après fatwa d’Avril 1980 qui a autorisé la 

transplantation d’organes à partir de donneur cadavérique, et ceci a été concrétisé par l’arrêté  

ministériel d’Octobre 2002 qui autorise la transplantation à partir de donneurs décédés (LARBI. A, 

2004). 

A la fin de Novembre 2002, la première greffe rénale à partir d’un donneur cadavérique a été 

effectuée. Cette transplantation, réalisée par l’équipe du docteur BENDJABALLAH a eu lieu à la 

clinique de néphro-urologie et de transplantation à Constantine. Elle a été suivie quelques jours plus 

tard par une seconde transplantation à partir d’un donneur cadavérique (LARBI. A, 2002). 

Le centre de Constantine s’est orienté vers la transplantation à partir de donneur cadavérique. Alors 

que les deux autres d’Alger et de Blida ne réalisent que les transplantations à partir de donneur 

vivant. 

D’autres établissements sont orientés vers la transplantation rénale comme l’EHS de CANASTEL à 

ORAN (Etablissements spécialisé dans les pathologies des enfants) qui réalise la première greffe 

rénale à la fin Décembre 2003 (LARBI. A, 2004). 

A l’heure actuelle le nombre de centres de transplantation est très insuffisant de même que le 

nombre d’équipes chirurgicales que ce soit pour les transplantations que pour les prélèvements. On 

distingue au total 12 centres spécialisés dans la transplantation rénale, qui sont : les CHU de Blida, 

d’Annaba, de Batna, d’Oran, de Constantine, d’Alger (de Mustapha Bacha,  de Bebel-oued, 

d’Hussein Dey, de Beni Messous), de Tizi-Ouzou, EHS de Dr Maouche et le CHU de Tlemcen  

(BOULI –BENHALIMA. M, 2016 ; LARBI. A, 2004). 

 

II.3. EPIDEMIOLOGIE DE LA TRANSPLANTATION RENALE : 

Selon l’agence de biomédecine, la région qui englobe le Maghreb se classe avant-dernière pour 

l’activité de greffe, devant l’Afrique subsaharienne (SALLAH BEN AMMAR. M, 2015). 

Le nombre de greffes rénales par donneur vivants varie d’un pays à l’autre. Le taux par rapport à 

l’ensemble total des greffes est 7% en France, 21% en Allemagne, 36% aux Etats-Unis (USA), 

contre 54% et 40% respectivement aux Pays-Bas et en Grande Bretagne (BOULI –BENHALIMA. 

M, 2016). 

En Algérie la greffe à partir de donneur vivant apparenté (DVA), choisie au sein de la famille de 

patient, constitue à l’heure actuelle pratiquement 100% de l’activité de greffe rénale (5 greffe à 

partir d’un donneur décédé en 2013) (BOULI –BENHALIMA. M, 2016). 

La greffe rénale constitue 2% de la prise en charge de l’insuffisance rénale chronique terminale 

(IRCT) contre respectivement 94% et 4% par hémodialyse (27 centres) et dialyse péritonéale (15 

centres). 
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De 1986 à 2012, 933 greffes rénales ont été réalisés, à partir d’un DVA avec une moyenne de 120 

greffes/an sur les 5 dernières années (BOULI –BENHALIMA. M, 2016). 

Il ressort que malgré la multiplication des centres autorisés pour la réalisation de greffe rénale, on 

enregistre moins de 1000 greffes rénales en 26 ans. Un bilan qui demeure modeste au regard, d’une 

part, du nombre total des patients en hémodialyse qui semble être passe de 1720 en 1992 au 15700 

en 2012, soit 9 fois plus, d’autres part, de l’incidence de IRCT estimée en raison de données 

épidémiologiques insuffisantes et en absence d’un registre national bien documenté à 100 nouveau 

cas par million d’habitant/an (pmh), soit à 3500 nouveau cas/an (SALLAH BEN AMMAR. M, 

2015 ; FRIEDLAENDER. M, 2002). 

Nos résultats sont loin des normes de l’organisation mondiale de santé (OMS) ; nécessité de greffer 

10% des IRC en dialyse, soit 350 greffe/an. Nos résultats sont aussi loin de rejoindre ceux des 

autres équipes de greffe. A titre d’exemple, en 2010 respectivement aux USA et en France, on a 

recensé 16820 et 2500 greffes rénales (BOULI –BENHALIMA. M, 2016). 

Au vus de ces résultats, on constate que la greffe d’organes est à l’état embryonnaire et 

insuffisamment développé dans notre pays. En 26 ans, on arrive à peine à atteindre le tiers des 

greffes rénales réalisées en France en une année. En un mot, les 12 centres réunis arrivent tout juste 

à réaliser ce que réalise un seul centre performant en Europe ou aux USA sur une période de douze 

mois (BOULI –BENHALIMA. M, 2016). 

Pour l’année 2008, 112 greffes rénales ont été réalisés, soit une incidence de 3,1pmh. L’incidence 

des greffes par rapport à l’incidence d’inscription ne peut être appréciée à cause de l’absence 

d’informations prenant en compte le nombre de patients nouveaux inscrits qui viennent s’ajoutés 

aux patients déjà inscrits sur une liste d’attente et le nombre des patients décédés, alors qu’ils sont 

en attente d’une greffe. Ces paramètres sont un préalable indispensable pour pouvoir établir une 

prévision fiable (BOULI –BENHALIMA. M, 2016)  

Les données présentées dans le rapport de l’OMS vont à l’unisson : sur la base de 98 pays, soit 

environ 82% de la population mondiale en 2005, on estime à 93000 le nombre de transplantations 

rénales, hépatiques et cardiaques, dont 66000 pour la transplantation rénale. Les données de l’OMS 

sont établies à un haut niveau d’agrégation (les continents), mais les données de l’organisation 

national de transplantation espagnole sont plus limités (60 pays et 51200 transplantation rénales) 

permettent de donner une image un peu plus précise (FRIEDLAENDER. M, 2002). 

En 2006, 16900 et 18500 transplantations rénales ont eu respectivement lieu dans l’union 

européenne et en Amérique du Nord (Etats unis et Canada), ce que veut dire que 70% de ces 

transplantations bénéficient à 12% de la population mondiale. Avec 5700 transplantations rénales 

l’Amérique de Sud se situe aussi au-dessus de ce que donnerait une répartition égalitaire (11% des 

transplantations pour 5,7% de la population mondiale), alors que pour l’ensemble de l’Afrique, les 

quatre pays pour lesquelles on dispose l’indication réalisent un total de 214 transplantations rénales, 

soit 0,4% de la population mondiale (FRIEDLAENDER. M, 2002). 

 

II.4.LES CONTRES INDICATIONS DE LA TRANSPLANTATION RENALE : 

La décision d’inscrire un patient sur la liste appartient à l’équipe de greffe. Les contre-indications 

sont pour la plupart relatives et font l’objet de discussions individuelles au sein des équipes. 

Sont listés ci-dessous les paramètres à prendre en compte pour l’inscription définitive : 

 - L’âge, sachant que l’âge physiologique compte plus que l’âge civil et qu’un âge limite est 

difficile à établir. En transplantation rénale, la majorité des équipes le fixe entre 65 et75 ans. 
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 - Les antécédents de cancer  en raison du risque de récidive sous traitement immunosuppresseur 

d’où la nécessité d’un délai entre la rémission complète du cancer et l’inscription, d’au moins deux 

ans. 

- L’accumulation de facteurs de risque cardiovasculaires tels que le diabète, l’hypertension, le 

tabagisme, l’obésité, la dyslipidémie, les antécédents coronariens, chez qui l’anesthésie et la 

chirurgie sont jugées dangereuses à court terme. 

- Certaines pathologies psychiatriques rendant impossible la prise régulière du traitement 

immunosuppresseur. 

- L’échec de greffes précédentes par défaut d’observance. 

- L’infection par le VIH au stade sida. 

- Le portage chronique du virus de l’hépatite B ou C qui pose des problèmes difficiles sachant que 

le traitement immunosuppresseur va favoriser la réplication virale et l’aggravation des lésions 

hépatiques à long terme (KANFER. A et al, 2014).  

 

II.5.REALISATION DE LA TRANSPLANTATION RENALE : 

La transplantation rénale est une greffe hétérotopique, c’est-à-dire que l’organe greffé est positionné 

en dehors du site anatomique habituel de l’organe, et que l’organe  « malade non fonctionnel » n’est 

généralement pas retiré (PILLOT. P et KLEINCLAUSS. F, 2009). 

La greffe rénale doit être précédé d’un bilan très précis  qui appréciera l’état des voies urinaires, 

recherchera des foyers infectieux latents (dentaires,…). 

Ce bilan comprend les examens suivants : groupage sanguin ABO, typage  tissulaire HLA, 

sérologie (HIV, HBV, HCV, TPHA), échographie rénale, échographie cardiaque,… (JOLY. D, 

2002). 

La transplantation rénale est réalisée en plusieurs étapes. La laparoscopie est de plus en plus utilisée 

dans la réalisation de la transplantation que ce soit durant la phase du prélèvement rénal ou lors de 

son insertion (GILL. I. S et al, 2003). 

Des études rapportent que la laparoscopie est plus efficace et moins couteuse en termes de 

complications postopératoires comparativement à la méthode classique par voie rétro-péritonéale 

(NANIDIS, T.G et al, 2007). Son avantage majeur réside dans la capacité de malade de se rétablir 

rapidement après l’intervention et elle diminue la morbidité chez le donneur vivant (GILL. I. S et 

al, 2003). 

II.5.1. Prélèvement rénal : 

Le patient est hospitalisé et sous l’anesthésie générale. Le choix du rein gauche est préféré en raison 

de la langueur importante de la veine rénale gauche (KABAYASHI, K. et al, 2007). 

Le prélèvement rénal se fait en supprimant tout d’abord les adhésions avec les structures 

anatomiques qui y sont liées afin de libérer les reins de ses rapports. Le rein est également lié à 

l’organisme par son pédicule fonctionnel formé par l’ensemble des vaisseaux afférents et efférents 

dont : l’artère rénal et la veine rénale et l’uretère qui s’anastomose avec la vessie pour y acheminer 

l’urine (DUPREY. A et al, 2014). 

Ensuite après avoir identifié la région du pédicule fonctionnel, ses éléments sont clampés au niveau 

de leurs extrémités afin de les occluser et empêcher la perte sanguine lors de leur dissection. 

Finalement, une incision est créée au niveau de l’hypochondre pour retirer le rein. Ensuite le rein est 

met dans une glacière à température basse au sein d’un liquide physiologique afin de conserver son 

intégrité structurelle et fonctionnelle (DUPREY. A et al, 2014). 
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II.5.2.Insertion rénale : 

Habituellement, le greffon rénal est placé en fosse iliaque droite ou gauche. Cette zone permet des 

anastomoses vasculaires aisé sur les vaisseaux iliaques externes, facile d’accès, avec un débit 

sanguin suffisant et une proximité du bas appareil urinaire permettant un drainage urinaire simple 

de l’uretère du greffon (PILLOT. P et KLEINCLAUSS. F, 2009 ; DUPREY. A et al, 2014). 

Le rein est inséré dans la fosse iliaque après la création d’une incision à ce niveau. L’insertion 

rénale comporte des enjeux liés à la mise en communication des vaisseaux du pédicule rénale avec 

ceux du receveur. La procédure de l’anastomose concerne l’artère rénale avec l’artère iliaque 

externe du receveur, la veine rénale avec la veine iliaque externe et l’uretère avec la vessie du 

receveur (DUPREY. A et al, 2014).  

La durée moyenne d’intervention est de 3 à 4 heures (KABAYASHI, K. et al, 2007). 

R! Un Traitement immunosuppresseur est débuté en préopératoire puis poursuit à vie chez le 

receveur, Il prévient le rejet de greffe (LEGENDRE. CH, 2012). 

 

II .6. LES COMPLICATIONS DE LA TRANSPLANTATION RENALE: 

La transplantation rénale  est  aujourd’hui le traitement de l’insuffisance rénale chronique terminale 

qui assure la meilleure survie des patients ainsi qu’une amélioration de leur qualité de vie. 

Néanmoins, le traitement immunosuppresseur nécessaire au bon fonctionnement du greffon est 

associé à un risque accru de complication immunologiques, chirurgicales, infectieuses, 

néoplasiques, hématologiques malignes, cardiovasculaires, métaboliques et osseuses, qui peuvent 

compromettre la survie des patients (CAILLARD. S et al, 2006). 

II.6.1.Les complications liées à la fonction rénale : 

La reprise de la diurèse et de la fonction après la transplantation ne sont pas immédiate mais 

retardée. Le recours à l’hémodialyse est nécessaire dans les sept premiers jours suivant la 

transplantation. Cette complication peut se caractériser par une anurie, une oligurie ou une diurèse 

conservée. La reprise retardée de fonction est un facteur qui influence négativement la durée de 

survie du greffon surtout si un rejet aigu survient de façon concomitante (MAUIYYEDI. S, 

COLVIN. RB, 2002).  

II.6.2. Les complications immunologiques (rejets) : 

On peut schématiquement distinguer quatre types principaux de rejet : 

• Le rejet hyper aigu ; lié à la présence d’anticorps anti-HLA du donneur lymphocytotoxiques 

préexistants à la transplantation, et responsables alors d’un rejet immédiat dès le déclampage des 

vaisseaux, ou lié à une réaction anamnestique rapide vis-à-vis des antigènes du donneur et 

survenant alors dans les premières 24h. 

• Le rejet aigu humoral ; lié à l’apparition d’anticorps spécifiques du donneur. 

• Le rejet aigu cellulaire ; lié principalement à une réaction cellulaire lymphocytaire T. 

•Le rejet chronique; lié à des agressions immunologiques et non immunologiques (MAUIYYEDI. 

S, COLVIN. RB, 2002).  

II.6.3.Les complications chirurgicales : 

 •Artérielles : la thrombose de l’artère du transplant et donc l’infarctus du rein est une complication 

rare, due à une difficulté technique (le plus souvent une torsion de l’artère) ou à une déchirure de 

l’intima pendant la phase de prélèvement (CORREAS. JM et al, 2006). 

 •Veineuses : la thrombose précoce de la veine rénale est également rare et parfois responsable 

d’une rupture du rein (WUTHRICH. RP et al, 2001). 
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 •Lymphatiques : la lymphocèle est due le plus souvent à une lymphostase insuffisante chez le 

receveur. Elle peut rester totalement asymptomatique ou au contraire entraîner une 

symptomatologie due à la compression des organes de voisinage (KUYPERS. DR, 2005). 

II.6.4.Les complications infectieuses : 

Cause majeure de morbi-mortalité pendant la première année : 80% des transplantés présentent  au 

moins un épisode infectieux (KANFER. A et al, 2014).  

Le risque infectieux est lié : 

 A la dose cumulée d’immunosuppression. 

 Aux facteurs environnementaux nosocomiaux (eau, salle d’opération, air conditionné). 

 A la présence de matériel étranger : cathéter centraux, sondes urinaires. 

 A l’état nutritionnel et métabolique  (diabète, insuffisance cardiaque). 

Tout tableau infectieux, reflété par une fièvre, chez un transplanté doit être expertisé rapidement et 

un diagnostic étiologique porté sans retard (KANFER. A et al, 2014). 

La fréquence et le type d’infection varient en fonction de la période post-transplantation et il est 

classique de distinguer trois périodes : Le premier mois, du deuxième au sixième mois et après le 

sixième mois (SAYEGH. MH, 2005). 

 Infections précoces : 

Le premier mois est la période des infections postopératoires classiques : pulmonaires, urinaires, 

paroi et septicémies sur cathéters. Afin d’en minimiser la fréquence, les précautions habituelles 

s’imposent (ablation aussi rapide que possible de la sonde urinaire, des drains de Redon, des 

cathéters veineux, mobilisation précoce, kinésithérapie respiratoire) (SAYEGH. MH, 2005). 

Sachant que durant cette période, les infections bactériennes nosocomiales, notamment urinaires, 

prédominent (VAN DELDEN. C, BLUMBERG. EA, 2009). 

 Période intermédiaire : 

Du deuxième au sixième mois, l’immunodépression est maximale (induction par anticorps anti-

lymphocytaires, traitement éventuel des rejets aigus). Cette période est dominée par la survenue 

d’infections opportunistes (SAYEGH. MH, 2005). 

 infections tardives : 

Après les 6 premiers mois, l’immunosuppression est en général progressivement allégée (traitement 

d’entretien). En cas de bonne fonction du greffon, le risque infectieux correspond à celui de la 

population générale avec cependant une plus grande susceptibilité. En revanche, les patients dont la 

fonction du greffon est instable (traitement de plusieurs épisodes de rejet aigu) ou médiocre, sont 

particulièrement sensibles aux infections opportunistes (SAYEGH. MH, 2005). 

II.6.4.1.Les infections bactériennes : 

a. Les infections urinaires : 

Les infections bactériennes les plus fréquemment observées en transplantation rénale sont les 

infections urinaires. Celles-ci peuvent être responsables de banales cystites ou urétrites, mais aussi 

de pyélonéphrites du greffon, voire de septicémie (GIRAL. M et al, 2002) 

b. Les pneumopathies : 

L’infection pulmonaire reste la hantise en transplantation rénale, pas tant les pneumopathies 

nosocomiales postopératoires dont la fréquence a considérablement diminué, que les pneumopathies 

dues à des germes opportunistes (MAMZER-BRUNEEL. MF, 2004).   

Les pneumopathies infectieuses sont les infections invasives les plus graves, pouvant entraîner le 

décès du patient. Le diagnostic étiologique doit être précoce et justifie l’utilisation de méthodes 
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invasives (lavage broncho-alvéolaire (LBA) et/ou biopsie pulmonaire) (SILERI. P et al, 2002), 

afin d’adapter rapidement le traitement antibiotique et de traiter les éventuelles infections à 

plusieurs germes (REICHENBERGER. F et al, 2001). 

Les bactéries qui peuvent être en cause : Nocardia asteroides, Listeria monocytogenes, Legionella 

pneumophilla (CANET. S et al, 2004 ; HWANG. EA et al, 2004). 

L’utilisation de cotrimoxazole pendant les 6 premiers mois post-transplantation est un moyen de 

prévention efficace de la pneumopathie à pneumocystis carinii (Pneumocystis carinii pneumonia  

PCP) et permet de réduire l’incidence des infections à L. monocytogenes, N. asteroides (CANET. S 

et al, 2004). 

c. Les infections à Mycobactéries : 

Les infections aux mycobactéries sont environ 100 fois plus fréquentes chez les patients 

transplantés que dans la population générale. Il s’agit généralement d’infections à Mycobacterium 

tuberculosis mais parfois à M.chelonei, M.marinum ou M. haemophilum.  

La présentation clinique et le diagnostic ne sont pas différents de ceux des individus non 

immunodéprimés. En revanche, l’introduction du traitement antituberculeux complique le 

maniement des immunosuppresseurs en raison des propriétés d’induction enzymatique de la 

rifampicine (MAMZER-BRUNEEL. MF, 2004). 

d. Les infections digestives : 

La diarrhée constitue un des évènements indésirables les plus fréquents chez les sujets transplantés  

(PESCOVITZ. MD, NAVARRO. MT, 2001). Les causes des diarrhées post-transplantation sont 

multiples (SELLIN. JH, 2001). Il a récemment été démontré qu’elles sont fréquemment d’origine 

infectieuse (MAES. B et al, 2006). Les principales bactéries en cause sont Campylobacter jejuni, 

Clostridium difficile, les salmonelles, ou une pullulation microbienne aspécifique du tube digestif 

(MAMZER-BRUNEEL. MF, 2004). 

II.6.4.2.Les infections virales : 

Le traitement immunosuppresseur, nécessaire à la prévention du rejet du greffon après 

transplantation rénale, prédispose aux infections virales, que ce soit sous la forme de la réactivation 

d’un virus latent ou d’une primo-infection, notamment transmise par le donneur. Leurs 

manifestations cliniques et leurs conséquences sont de gravité variable, et dépendent à la fois du 

tropisme et de la pathogénicité des virus, mais aussi de leur pouvoir oncogène et de la profondeur 

de l’immunodépression des patients (KOTTON. C et al, 2010). 

a. L’infection à cytomégalovirus (CMV) : 

Elle est fréquente (mais son incidence a diminué depuis la prophylaxie antivirale prescrite selon le 

statut CMV du donneur et du receveur), survenant au cours des six premiers mois. C’est soit une 

primo-infection, soit une réactivation. 

Le diagnostic repose sur la recherche hebdomadaire du virus dans le sang pendant les premiers mois 

par amplification génique (PCR). 

Le traitement est d’abord prophylactique et fait appel à des agents antiviraux (ganciclovir, 

valacyclovir, valganciclovir) donnés au moins pendant trois mois. 

Les recommandations actuelles suggèrent de réaliser une prévention systématique chez tous les 

receveurs CMV-négatifs greffés avec un donneur positif, ainsi que les receveurs CMV-positifs chez 

lesquels des globulines antilymphocytaires ont été utilisées. Le traitement curatif fait appel au 

ganciclovir intraveineux avec un relais possible par le valganciclovir oral (KANFER. A et al, 

2014). 
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b. L’infection à virus Epstein-Barr (EBV) : 

 C’est l’un des virus dont le pouvoir oncogène est le mieux établi, puisque 2 à 3 % des patients 

développent un lymphome post-transplantation lié à l’EBV (CAILLARD. S et al, 2012).On 

distingue les lymphomes précoces, survenant dans les 12 mois suivant la TR et qui touchent surtout 

les patients (Donneur + Receveur-), et les lymphomes tardifs (CAILLARD. S et al, 2012). 

Une surveillance de la virémie EBV est proposée dans cette population dans le but d’alléger 

l’immunosuppression en cas de virémie élevée. Cette étape permet souvent de guérir les formes 

précoces. Les formes tardives nécessitent un traitement plus agressif, de type chimiothérapie 

(FRANCES. C et al, 2009). 

c. Les hépatites B et C : 

Les hépatites B et C entraînent une baisse de la survie après TR, mais ne constituent pas des contre- 

indications à la TR (FABRIZI. F et al, 2005). Des mesures dérogatoires très encadrées autorisent 

même le don de rein issu d’un donneur porteur du VHB ou du VHC (COSCONEA. S et al, 2012). 

 Après TR, la réactivation du VHB survient chez 2 à 10 % des patients (COSCONEA. S et al, 

2012), justifiant la prescription d’un traitement préventif par analogues nucléotidiques chez tout 

patient porteur d’un anticorps anti-HBc isolé. La posologie des analogues nucléotidiques doit être 

adaptée à la fonction rénale (COSCONEA. S et al, 2012). 

Le traitement de l’hépatite C est recommandé avant la TR, car l’interféron est peu efficace au 

décours et entraîne des rejets chez 15 à 40 % des patients. En cas de progression de l’hépatite, la 

levée de l’immunosuppression est indispensable (KAMAR. N et al, 2008). 

d. La néphropathie à BK virus : 

La néphropathie associée aux Polyomavirus est une cause émergente d’échec de la greffe de rein  

affectant de 1 à 8 % des patients et conduisant à la perte du greffon chez 45 à 80 % des sujets 

infectés (HIRSCH. HH et al, 2005).  La plupart des cas de néphropathies associées aux 

Polyomavirus sont dus au Polyomavirus hominis de type 1, ou BK virus, dans un contexte de forte 

immunosuppression, surtout chez des patients sous trithérapie immunosuppressive, comportement 

le plus souvent du tacrolimus et/ou du mycophénolatemofétil et des corticostéroïdes. La majorité 

des cas de néphropathie à BK virus surviennent dans la première année de greffe (BRENNAN. DC 

et al, 2005). 

II.6.4.3.Les infections fongiques : 

Il est classique de distinguer 2 types d’infections fongiques systémiques : les mycoses liées à des 

micro-organismes pathogènes (telles les histoplasmoses, les coccidioïdomycoses, les blastomycoses 

ou les pénicillioses), et les mycoses opportunistes, bien plus fréquentes après transplantation rénale, 

et qui regroupent essentiellement les candidoses, les cryptococcoses, les aspergilloses et les 

pneumocystoses (ALBANO. L et al, 2009). 

a. Candidose : 

L’espèce le plus fréquemment responsable des candidoses profondes après transplantation rénale 

reste Candida albicans, mais d’autres espèces émergent (C. tropicalis, et surtout C. glabrata et C. 

krusei). L’infection du liquide de transport du greffon par un Candida sp peut être à l’origine 

d’infections chez le receveur, allant de l’infection simple de la loge de transplantation jusqu’à 

l’artérite  destructrice de l’artère du greffon (ALBANO. L et al, 2009). Cette infection justifie une 

prise en charge précoce et rationnalisée des patients concernés, associant un traitement antifongique 

préemptif et la recherche d’une contamination de la loge de transplantation (CANAUD. G et al, 

2009). 
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b. Aspergillose : 

La forme la plus préoccupante est l’aspergillose pulmonaire invasive. L’espèce le plus fréquemment 

responsable est Aspergillus fumigatus (BADDLEY. JW et al, 2010). 

Le traitement doit être instauré dès lors que l’aspergillose est probable (SEGAL. BH, 2009).   

c. Cryptococcose : 

Les cryptococcoses peuvent être transmises par le greffon ou acquises après la transplantation, mais 

il s’agit le plus souvent de la réactivation d’une infection latente ancienne (SINGH. N, FORREST. 

G, 2009). Elles sont dues à un champignon ubiquitaire, Cryptococcus neoformans, dont la voie de 

pénétration dans l’organisme est respiratoire. 

Le traitement d’urgence repose sur l’amphotéricine B et la flucytosine pour les formes graves. Un 

traitement prolongé et à doses décroissantes par fluconazole est ensuite nécessaire. La diminution 

du traitement immunosuppresseur peut être utile dans les formes graves (LANTERNIER. F et al, 

2007). 

d. Pneumocystose : 

Pneumocystis jirovecii (anciennement P. carinii) est un champignon ubiquitaire. La contamination 

se fait par voie aérienne et peut être responsable, en l’absence d’une prophylaxie adaptée chez les 

patients transplantés rénaux, d’une pneumopathie interstitielle susceptible d’engager le pronostic 

vital.  

Le traitement de première ligne est le triméthoprime-sulfaméthoxazole à fortes doses par voie 

intraveineuse, éventuellement associé à une corticothérapie adjuvante (MARTIN. SI, FISHMAN. 

JA, 2009). 

II.6.4 .4.Les infections parasitaires : 

Au cours des transplantations, les traitements immunosuppresseur favorisent l’émergence 

d’infections parasitaires sévères habituellement bénignes chez les sujets immunocompétents. Le 

risque est maximum dans les 6 premiers mois suivant la greffe.  

Le receveur peut développer une parasitose par 3 voies : 

 transmission par le greffon. 

 réactivation d’une infection ancienne. 

 infection acquise après la greffe. 

Le diagnostic clinique et biologique de ces infections est difficile. 

Les toxoplasmes, Plasmodium, leishmanies, trypanosomes sont des parasites pouvant être transmis 

par le greffon ou être à l’origine de la réactivation d’une infection ancienne. D’autres agents de 

parasitoses intestinales, cryptosporidies, microsporidies, et anguillule sont habituellement associés à 

des reprises évolutives d’une infection ancienne (BESSIERES. M, 2008) 

II.6.5. Les complications néoplasiques : 

Leur risque est 100 fois plus élevé que dans la population générale pour certains cancers. Les 

cancers dont l’incidence est très augmentée sont : 

• Les cancers cutanés (aussi les plus fréquents : 50 % de tous les cancers) (KANFER. A et al, 

2014). 

• Les lymphomes. 

• Les sarcomes de Kaposi. 

Le traitement dépend du type de prolifération. Les anticorps monoclonaux anti-CD20 représentent 

une nouvelle arme thérapeutique efficace pour les lymphomes CD20 +.La chimiothérapie est 

nécessaire dans les formes graves (KANFER. A et al, 2014). 
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II.6.6. Les complications hématologiques malignes : 

Les hémopathies après transplantation représentent une complication évolutive préoccupante en 

transplantation d’organes. Elles regroupent plusieurs entités cliniques : lymphome non Hodgkinien, 

myélome et maladie de Hodgkin, dont la physiopathologie, la symptomatologie, la prise en charge 

et l’évolution sont différentes, bien que partageant certaines similitudes (CAILLARD. S et al, 

2008). 

II.6.7. Les complications cardiovasculaires : 

La maladie cardiovasculaire (maladie coronaire, maladie cérébrovasculaire, maladie vasculaire 

périphérique) est une cause importante de morbidité et la première cause de mortalité chez les 

receveurs d’allogreffe rénale (KANFER. A et al, 2014). 

II.6.8. Les complications métaboliques : 

La dyslipidémie est une complication fréquente concernant environ 60 % des greffés (KANFER. A 

et al, 2014), qui favorise la survenue de maladies cardiovasculaires. 

Le diabète est également fréquent après transplantation rénale, la cause principale en étant le 

traitement corticoïde (KANFER. A et al, 2014). 

II.6.9. Les complications osseuses : 

Les lésions osseuses et les anomalies du métabolisme phosphocalcique atteignent, selon les séries 

publiées, 15 à 50 % des patients après transplantation rénale (KANFER. A et al, 2014). 

Les manifestations cliniques incluent des douleurs osseuses et des fractures variées, atteignant 

notamment les hanches et les vertèbres ; le risque de fracture est augmenté d’environ 30 % 

comparativement aux sujets sains (KANFER. A et al, 2014), ce risque augmente avec l’âge. 

L’atteinte osseuse et métabolique prend la forme d’une aggravation de l’ostéodystrophie 

préexistante, ou apparaît dans les premières semaines ou mois suivant la greffe ; atteintes anciennes 

et récentes peuvent coexister (KANFER. A et al, 2014). 
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CHAPITRE III : LES INFECTIONS URINAIRES 
 

III.1.DEFINITION DES INFECTIONS URINAIRES : 

L’urine est normalement stérile. L’infection urinaire (IU) se définit par la présence de 

microorganismes dans l’urine. En pratique, en raison de la flore habituellement rencontré, on la 

définit souvent par la présence de bactéries dans l’urine (à la coloration de Gram ou à la culture) ou 

bactériurie. La bactériurie peut être accompagnée ou non de symptômes cliniques. On distingue 

ainsi l’infection urinaire clinique de la bactériurie asymptomatique (la bactériurie asymptomatique 

=colonisation urinaire : est la présence d’un micro-organisme dans les urines sans manifestations 

cliniques) (QUERIN.S et al, 2004). 

Les infections urinaires peuvent être localisées dans les voies urinaires basses (cystite, prostatite et  

épididymite aigue) ou hautes (pyélonéphrite aigue ou pyélite) (QUERIN.S et al, 2004). 

Il existe 4 types d’infections urinaires selon le type de l’organe de l’appareil urinaire qu’elles  

touchent : (DJENNANE. F et al, 2009 ; DEBRE. B et al, 2004). 

 Cystite ou l’infection de la paroi vésicale avec pullulation bactérienne dans les urines (la 

cystite est un état inflammatoire aigue ou chronique d’origine infectieuse, atteignant la 

vessie. On distingue 3 formes clinique : la cystite aigue non compliquée, la cystite 

récidivante et la cystite compliquée). 

 La pyélonéphrite ou infection du parenchyme rénale (inflammation aigue pyélocalicielle 

urétérale et parenchymateuse). 

 La prostatite ou infection de la prostate (infection aigue de parenchyme prostatique, cette 

infection touche l’homme quel que soit son âge, cependant elle reste exceptionnelle avant la 

puberté).  

 L’épididymite : il s’agit d’une infection de l’épididyme par voie rétrograde à la suite d’une 

infection prostatique.  

En fait, il ne convient plus de parler d’infections urinaires « hautes» ou « basses » mais d’infections 

urinaires « simples » et « compliquées ». De ce concept découle à la fois la durée de traitement et la 

nécessité d’une éventuelle hospitalisation (DEBRE. B et al, 2004). 

Les infections urinaires simples ou non compliquées ce sont des infections du haut ou de bas 

appareil  qui surviennent chez un individu normal ne présentant pas d’anomalie anatomique ou 

fonctionnelle de l’appareil urinaire (DEBRE. B et al, 2004).  En général il s’agit de  cystites isolées 

ou récidivantes, et la plupart de pyélonéphrite aigues chez la femme (QUERIN. S et al, 2004).  

Les infections urinaires sont compliquées lorsqu’elles surviennent sur un terrain particulier (diabète, 

immunodépression, insuffisance rénale, femme enceinte…) ou chez un individu présentant une ou 

plusieurs anomalies anatomiques ou fonctionnelles (uropathie obstructive, lithiase, reflux,…) 

(DEBRE. B et al, 2004), Ces conditions réduisent l’efficacité des antibiotiques, augmentent le 

risque de récidives et sont associées à un risque accrue de séquelles rénales irréversibles (QUERIN. 

S et al, 2004).  
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III.2. PHYSIOPATHOLOGIES DE L’INFECTION URINAIRE : 

III.2.1 Rappel anatomique : 

L’appareil urinaire s’étend des reins au méat urétral (Figure 5). Au niveau du rein, des papilles 

calicielles s’opposent au reflux intra rénal. Les mouvements péristaltiques urétéraux favorisent 

l’écoulement de l’urine du rein vers la vessie. 

Un système anti reflux au niveau de la jonction urétéro-vésicale évite le reflux des urines vers le 

rein lors de la miction. La vessie s’évacue par l’urètre  (DJENNANE. F et al, 2009). 

 

 
 

Figure 5 : Schéma de l’appareil urinaire (DJENNANE. F et al, 2009). 

 

III.2.2. Portes d’entrées : 

L’infection peut se faire par plusieurs voies :  

a. Colonisation par voie ascendante :  

Elle est la plus fréquente, les germes d’origine intestinale ou périnéale cheminent le long de l’urètre 

jusqu’à la vessie. La contamination est spontanée ou provoquée (DJENNANE. F et al, 2009).  

- Spontanée : 

La bactérie migre au niveau du périnée puis le méat urinaire, remonte le long de l’urètre et colonise 

la vessie: signes de cystite. 

L’infection peut se propager vers l’uretère, le rein (pyélonéphrite), la prostate (prostatite) 

(DJENNANE. F et al, 2009).  

- Provoquée (infection iatrogène) : 

Le germe est apporté de l’urètre vers la vessie par des manœuvres instrumentales : cystoscopie, 

cathétérisme vésical et sonde vésicale (DJENNANE. F et al, 2009).  

b. Colonisation par voie hématogène :  

Plus rare que la voie ascendante. 

Contexte de sepsis généralisé (DJENNANE. F et al, 2009). 
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c. Autre voie : (Exceptionnellement) 

Urines infectées par effraction de l’arbre urinaire : traumatisme, tumeurs, fistules …. 

(DJENNANE. F et al, 2009).  

III.2.3. Facteurs favorisants  l’infection urinaire : 

a. Facteurs liés à la bactérie: 

Facteurs d’adhésion (fimbriae) et autres facteurs non spécifiques, non liés aux fimbriae. Pour 

échapper aux mécanismes de défense de l’hôte, les bactéries uropathogènes développent de 

nombreux mécanismes pour adhérer et envahir les tissus (DJENNANE. F et al, 2009).  

b. Facteurs liés à l’environnement : 

Le principal facteur c’est le PH ; Le PH urinaire est acide, donc inhibe la croissance bactérienne. 

Une variation du PH urinaire vers l’alcanisation entraîne une multiplication bactérienne 

(DJENNANE. F et al, 2009).  

c. Facteurs liés à l’hôte : 

-  Anomalies morphologiques de l’arbre urinaire. 

- L’immunité humorale : rôle des IgA sécrétoires dans la défense vis-à-vis des agressions 

bactériennes (leur diminution peut entrainer une augmentation du taux d’infection du tractus 

urinaire). 

- Faible réponse immunitaire de l’hôte : grossesse, diabète, manœuvre instrumentale (sondage), 

jeune enfant. 

- Hygiène de vie : boissons en quantité insuffisante.  

- Age : supérieur à 50 ans, les nouveau-né et enfants de bas âge.  

- Sexe : l’infection urinaire touche surtout les femmes et rarement les hommes, les filles plus que les 

garçons, souvent chez les garçons non circoncis (DJENNANE. F et al, 2009).  

III.2.4. Moyens de défense de l’hôte : 

- Diurèse importante (1,5l/j) : le flux d’urine délivré par les reins dilue la concentration d’urine. 

- PH acide des urines (< 5,5). 

- Osmolarité faible (< 200 milliosmoles). 

- Concentration élevée d’urée urinaire et autres acides organiques. Une modification entraîne soit 

une augmentation du PH et donc augmentation des risques d’infections, soit à l’inverse une 

diminution du PH (acidification des urines) donc diminution du risque d’infection. 

- Chez l’homme : sécrétions prostatiques acides et la longueur de l’urètre. 

- Intégrité de la muqueuse vésicale avec une couche de mucopolysaccharides acides.  

- La protéine de Tamm-Horsfall (secrétée par le rein) inhibe les fimbriae et améliore la cléarance 

bactérienne lors de la miction. 

- Rôle bactéricide du mucus vésical. 

- La présence d’IgA sécrétoires empêche l’adhérence des bactéries sur les cellules épithéliales 

(DJENNANE. F et al, 2009). 

  

III.3.LES MICROORGANISMES RESPONSABLES DES INFECTIONS URINAIRES : 

La plupart des infections urinaires sont dues à des bactéries. La flore microbienne responsable des 

infections urinaires bactériennes varie considérablement selon que l’infection est simple ou 

compliquée (QUERIN. S et al, 2004). 
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Le plus généralement, il s’agit d’un germe de la flore digestive, à l’origine de ces infections par 

voie ascendante (DEBRE. B et al, 2004). 

Quand le prélèvement est correct, selon les recommandations de « l’European guidelines for urine 

analysis », quatre groupes de micro-organismes doivent être distingués en fonction de leur niveau 

d’implication dans l’étiologie des infections urinaires (CANIS. F et al, 2015). 

*Groupe I : Uropathogènes reconnue (ALLAG. H, 2016). 

Comprend des pathogènes dotés des caractères particuliers de pathogénicité pour le tractus 

urinaires, sont considérés comme systématiquement responsables d’infection lorsqu’ils sont isolés 

d’urines même en petites quantités (CANIS. F et al, 2015), souvent isolés chez des patients ne 

présentant pas d’uropathie (ALLAG. H, 2016). 

Il s’agit de : Escherichia coli, Staphylococcus saprophyticus. C’est également le cas pour 

Salmonella spp et les Mycobactéries (CANIS. F et al, 2015). 

E. coli est l’espèce prédominante dans les infections urinaires, en particulier les infections 

communautaires (75-80% des cas des cystites aigues simples) (CANIS. F et al, 2015). 

S. saprophyticus est surtout isolé dans les cystites aigues communautaires des jeunes femmes de 15 

à 30 ans avec un pic de fréquence vers 20 ans (CANIS. F et al, 2015). 

Le seuil de bactériurie retenu pour ces espèces est de 10
3 

UFC/ml, quel que soit le tableau clinique 

de l’IU (cystite, pyélonéphrite, prostatite) (ALLAG. H, 2016). 

*Groupe II : Bactéries moins fréquemment responsables des infections urinaires (ALLAG. H, 

2016). Comprend l’essentiel des bactéries uropathogènes qui peuvent être responsables d’infections 

urinaires communautaires (en particulier les Entérobactéries), mais sont plus habituellement 

impliqués dans des infections urinaires nosocomiales (infections associées aux soins) ou lorsqu’il 

existe des facteurs anatomiques ou iatrogènes favorisantes (ALLAG. H, 2016 ; CANIS. F et al, 

2015). 

Ce groupe comprend : de nombreuses Entérobactéries (Proteus spp, Klebsiella spp, Enterobacter 

spp, Citrobacter spp, Morganella morganii, Providencia stuartii,…), Pseudomonas aeruginosa, 

Enterococcus sp, Staphylococcus aureus (ALLAG. H, 2016 ; CANIS. F et al, 2015). 

De façon plus anecdotique des espèces comme Corynebacterium urealyticum isolée au cours 

d’infections chez des patients porteurs de calculs urinaires ou Haemophilu spp peuvent être 

impliquées (CANIS. F et al, 2015). 

*Groupe III : Les bactéries qu’il ne faut pas considérer comme pathogènes qu’avec circonspection. 

Comprend des pathogènes dont l’implication comme responsables d’infections urinaires est peu 

probable (ALLAG. H, 2016 ; CANIS. F et al, 2015).  

Ces pathogènes dites « douteux », ils regroupent :  

- Les espèces à Gram positif (Streptococcus aglatiae, Aerococcus urinae, Staphylocoque à 

coagulase négative autre que Staphylococcus saprophyticus). 

- Les espèces à Gram négatif  (Acinetobacter spp, Oligella urethralis, Stenotrophomonas 

maltophilia, Burkholederia cepacia, autres Pseudomonadaceae). 

- Ou les Candida spp (surtout C. albicans et C. glabrata). (ALLAG. H, 2016 ; CANIS. F et al, 

2015). 

Leurs implications et leurs responsabilités dans l’infection urinaire exigent un niveau de bactériurie 

ou candidurie élevée, la positivité d’au moins deux échantillons d’urine et, si possible, des critères 

cliniques ou d’inflammation (CANIS. F et al, 2015). 
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*Groupe IV : Les bactéries de la flore urétrale ou génitale de proximité (ALLAG. H, 2016). 

Espèces considérés comme contaminants, qui appartiennent habituellement à la flore urétrale ou 

génitale de proximité : Lactobacillus spp, Streptocoques alpha hémolytiques, Gardenalla vaginalis, 

Bifidobacterium spp, bacilles corynéformes (sauf Corynebacterieum urealyticum et 

Corynebacterium seminale) (ALLAG. H, 2016 ; CANIS. F et al, 2015).  

Leur isolement associé à la présence de cellules épithéliales urinaires à l’examen direct des urines 

signe de façon quasi-certaine une contamination au moment de prélèvement (ALLAG. H, 2016 ; 

CANIS. F et al, 2015). 

Ces bactéries ainsi que  les Staphylocoques à coagulase négative (à l’exception de S. saprophyticus) 

ne doivent être prises en compte que si elles sont détectées par  ponction vésicale sus-pubienne ou 

après avoir vérifié leur présence sur un deuxième échantillon, en l’absence de contamination par la 

flore de proximité et après discussion avec le clinicien (CANIS. F et al, 2015). 

Par ailleurs, devant un tableau clinique d’infection urinaire, l’absence de bactériurie doit évoquer la 

possibilité d’une infection à germes inhabituels (virus, Mycobactéries, levures ou parasites) et 

commander des analyses spécifiques qui permettront d’identifier l’agent causal (QUERIN. S et al, 

2004). 

R ! Rarement, des virus (Adénovirus et Varicella zoster) sont responsables de cystites 

hémorragiques, principalement chez les enfants et les adultes jeunes. (BARBER .A et al, 2013). 

 

III.4. EXAMEN CYTOBACTERIOLOGIQUE DES URINES (ECBU) : 

III.4.1. Indications de l’ECBU: 

Les situations cliniques qui conduisent à demander un ECBU : 

- Syndrome douloureux : douleurs lombaires, brûlures mictionnelles… 

- Troubles fonctionnels de la miction : pollakiurie, rétention urinaire… 

- Fièvre inexpliquée : chez le nourrisson et l’enfant la température peut atteindre 39°C– 40°C. 

- Aspect anormal des urines : hématurie et/ou trouble. 

- Cas particuliers du nouveau-né et du nourrisson : Il n’existe aucun signe spécifique. Il faut savoir 

évoquer le diagnostic et faire un ECBU devant des signes parfois trompeurs : fièvre variable, 

septicémie surtout avant l’âge de 02 mois, mauvaise prise de poids ou cassure de la courbe 

pondérale, ictère persistant. 

- L’infection urinaire peut être asymptomatique : en cas de déficience immunitaire (diabète, 

grossesse, transplantation rénale). 

- L’ECBU peut également être réalisé avant tout geste invasif sur l’appareil urogénitale, qu’il soit à 

but diagnostic (cystoscopie,..) ou thérapeutique (intervention chirurgicale) (DJENNANE. F et al, 

2009). 

  

III.4.2. Prélèvement : 

Le prélèvement d’urine est une étape essentielle dans le diagnostic d’une infection urinaire, sa 

bonne exécution conditionne la qualité de l’examen cytobactériologique des urines, son but est de 

récupérer les urines vésicales et d’éviter leur contamination par la flore de la région périnéale. 

Le matériel pour la réalisation du prélèvement doit être stérile (DJENNANE. F et al, 2009).  
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Le recueil d’urine se fait le plus souvent chez l’adulte coopératif par voie naturelle selon la 

technique du « milieu de jet » et selon des règles strictes qui conditionnent la qualité de l’ECBU  

(WILSON. ML,  GAIDO. L, 2004). 

Les urines sont recueillies de préférence le matin après lavage soigneux des organes génitaux 

externes avec une solution antiseptique ou un savon doux, et rinçage soigneux à l’eau. La première 

partie de la miction sera rejetée, permettant d’éliminer tout ou partie de la flore commensale de 

l’urètre inférieur, et seul le milieu du jet sera recueilli dans un flacon stérile.  

Chez le sujet non coopératif ou incontinent : par sondage chez la femme et par collecteur pénien 

chez l’homme. 

Chez le petit enfant sans miction volontaire : à l’aide d’un sac plastique collecteur  qui sera fixé au 

moyen d’un adhésif. 

Chez les porteurs de sonde à demeure : le tuyau d’évacuation sera clampé pendant 10 minutes afin 

de laisser l’urine s’accumuler en amont, puis l’urine sera ponctionnée via l’opercule spécifique de la 

sonde après désinfection à l’alcool iodé (DENIS. F et al, 2007). 

Le prélèvement des urines doit être effectué avant toute antibiothérapie. Une fenêtre thérapeutique 

de 48h à 72h est réalisée si le malade est sous traitement antibiotique  (DJENNANE. F et al, 

2009).  

 

III.4.3. Transport et conservation : 

Le tube est fermé hermétiquement et il doit contenir 10 à 20 ml d’urine (DJENNANE. F et al, 

2009).  

Le transport au laboratoire doit être rapide, il se fera en moins de 2 heures. Au-delà de ce délai, le 

flacon d’urine sera placé dans un récipient contenant de la glace (les urines pourront être gardées 24 

à 4
°
C, en sachant toutefois que la réfrigération ne préserve pas les leucocytes). Un autre moyen pour 

empêcher toute prolifération bactérienne est de mettre l’urine en présence d’un agent 

bactériostatique sous forme de poudre comme l’acide borique. Ce système permet une conservation 

des urines à température ambiante pendant 24h sans modification notable du taux de bactérie et sans 

altération des leucocytes (DENIS.F  et al, 2007).  

 

III.4.4. Fiche de renseignement : 

Le tube de l’urine doit être accompagné d’une fiche de renseignements qui comporte : 

- L’identité du malade (nom, prénom, âge, sexe,…). 

- L’origine du malade hospitalisé ou externe. 

- Pathologie existante. 

- Notion d’intervention chirurgicale sur l’appareil urinaire. 

- Les signes cliniques. 

- La prise ou non d’antibiotiques, avec le nom de (ou des) antibiotique (s) et la posologie ainsi que 

la durée de prise. 

- La technique de prélèvement pratiquée (DJENNANE. F et al, 2009).  
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III.4.5. Techniques d’analyse : 

a. Examen macroscopique : 

Aspect des urines : l’urine normale est claire. Un aspect trouble peut être dû à une infection 

urinaire mais aussi à la présence de cristaux ou de sels amorphes. 

Technique : homogénéiser l’urine par retournement ou par agitation mécanique et noter l’aspect 

limpide ou trouble et la présence d’une éventuelle hématurie (DJENNANE. F et al, 2009).  

b. Examen microscopique : 

Cet examen doit être effectué dans les deux heures qui suivent le prélèvement afin de limiter 

l’altération des éléments cellulaires. 

Examen à l’état frais : 

C’est un examen qui se fait entre lame et lamelle sur cellule hématimétrique (cellule de Malassez, 

cellule de Nageotte) ou sur cellule normale ; il présente de ce fait un double intérêt : 

Quantitatif : numération des éléments cellulaires. 

Qualitatif : description des différents éléments cellulaires (DJENNANE. F et al, 2009).  

Examen direct après coloration : 

-  Le bleu de méthylène (BM) : permet la différenciation des leucocytes (aspect morphologique), 

de visualiser la disposition des bactéries dans les cellules et aussi d’apprécier le mode de 

groupement des bactéries. 

- Le Gram : permet d’apprécier l’importance de la population bactérienne, son caractère 

monomorphe ou polymorphe et la morphologie des bactéries : cocci ou bacille à Gram positif ou à 

Gram négatif et le mode de groupement des cocci (DJENNANE. F et al, 2009).  

c. Techniques d’ensemencement : 

- Méthode de référence : Méthode de KASS Modifiée  

Description de la technique : 0.1 ml d’urine bien mélangée est diluée dans 9.9 ml d’eau distillée 

stérile à l’aide d’une pipette calibrée à 0.1 ml ; puis 0.1 ml de cette dilution est ensuite étalée sur 

une gélose nutritive avec un râteau préalablement stérilisé. On ensemence parallèlement l’urine non 

diluée sur un milieu sélectif (Hecktoen ou gélose lactosée au  Pourpe de Bromocresol  « BCP» ou 

Mac Conkey qui permet d’inhiber l’envahissement du Proteus) ou enrichie (Gélose au sang) dans le 

cas où on suspecte à l’examen direct ou au Gram des germes exigeants (DJENNANE. F et al, 

2009). (Annexe I) 

R ! Une double dilution de l’urine est effectuée dans certaines situations  (patient sondés et 

paraplégiques) (DJENNANE. F et al, 2009).  

       -     Méthode à l’anse calibrée : 

Description de la technique : une anse calibrée à 10 μl est utilisée pour ensemencer les géloses 

nutritives et sélectives. On prélève verticalement avec l’anse calibrée et par capillarité une goutte 

d’urine que l’on ensemence par stries sur la boîte de gélose : une strie centrale est ensemencée puis 

perpendiculairement réaliser un isolement de haut en bas de la boite en desserrant légèrement les 

dernières stries (DJENNANE. F et al, 2009).  (Annexe I) 

      -    Méthode de la lame immergée : 

Description de la technique : 

Ces systèmes sont constitués d'une lame de plastique retrouvée dans un tube recouverte de 2 

milieux de culture gélosés, retirer la lame du tube plastique, et plonger brièvement la lame à trois 

reprises dans l’urine, en immergeant complètement les surfaces de la gélose. Replacer délicatement 
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la lame à l'intérieur de son tube en plastique et bien le reboucher. Incuber le tube pendant 18 à 24 h 

entre 35 et 37 °C (MURRAY. P.R et al, 2003). (Annexe I) 

Techniques à base de milieux chromogéniques :  

Ces techniques permettent l’ensemencement par technique à l’anse calibrée de l’urine sur des 

milieux gélosés contenant des chromogènes mettant en évidence certains genres et espèces 

bactériennes grâce à l’aspect des colonies, ce qui permet une identification et une orientation 

diagnostic avec un gain de temps non négligeable (DJENNANE. F et al, 2009). (Annexe I)  

III.4.6. INTERPRETATION : 

La notion d’infection urinaire est liée à la présence de symptômes. Ces symptômes sont toujours 

absents lors d’une colonisation. Les différentes étapes de la phase pré-analytique étant maitrisées 

(prélèvement, conservation, transport, identification, renseignements cliniques), une interprétation 

correcte des résultats de l’ECBU devra tenir compte de tous les paramètres suivants (infections 

associées aux soins ou communautaires, des facteurs de risques, de la présence de symptômes 

urinaires ou de fièvres, traitement antibiotique en cours, le niveau de la leucocyturie, la qualité de 

recueil du prélèvement, le niveau de la bactériurie et de la nature des microorganismes isolés ) 

(CANIS. F et al, 2015).  

 Dans le cadre communautaire : 

Leucocyturie : chez un patient non sondé, la présence d’une leucocyturie ≥ 10
4
/ ml est le témoin 

d’un processus inflammatoire. Elle est fréquemment associée à une hématurie ≥ 10
4 

hématies/ ml, 

témoin d’une micro-hémorragie. 

La leucocyturie peut être absente dans l’authentique infection urinaire, si l’ECBU a été effectué très 

tôt au cours de l’infection ou chez les patients neutropéniques. 

La leucocyturie a peu d’intérêt chez le patient sondé ou avec une vessie neurologique (CANIS. F et 

al, 2015). 

Bactériurie : la culture sur milieu gélosé est la méthode de référence pour préciser l’espèce, 

quantifier la bactériurie et effectuer si besoin un antibiogramme. 

L’interprétation des cultures en présence de signes cliniques et/ou d’une leucocyturie significative 

s’effectue de la manière suivante : (Tableaux II et III) 

 Une bactériurie limitée à une ou deux espèces ≥ 10
3
 UFC/ml est significative s’il s’agit de 

bactéries habituellement uropathogènes à des seuils bas comme E. coli et S. saprophyticus. 

 Pour les bactéries du groupe II, Entérobactéries autres que E. coli, les Entérocoques, C. 

urealyticum, P. aeruginosa ou S. aureus, un seuil ≥ 10
4 

UFC/ml en culture 

monomicrobienne  est considéré comme significatif chez la femme. 

 Pour les micro-organismes du groupe III, ce seuil est ≥ 10
5 

UFC/ml. 

 Une bactériurie ≥ 10
3 

UFC/ml chez l’homme est significative pour toutes les espèces 

bactériennes reconnues comme  uropathogènes (Groupe I et II) (CANIS. F et al, 2015). 
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Groupes Espèces bactérienne Seuil de significativité Sexe 

I E. coli,  S. saprophyticus 10
3
 UFC/ml Homme 

ou femme 

II  

Entérobactéries autres que   E. coli, Entérocoques, 

C. urealyticum, P. aeruginosa, S.aureus. 

 

10
3
 UFC/ml                        Homme 

10
4
 UFC/ml Femme 

III Bactéries à Gram positif (Streptococcus agalactiae, 

Staphylocoques à coagulase négative autres que 

S.saprophyticus), 

Bacilles à Gram négatif (Acinetobacter spp, 

Stenotrophomonas maltophilia, autres Pseudomondaceae) 

Candida spp. 

 

 

10
5
 UFC/ml 

 

 

Homme 

ou femme 

IV Lactobacilles, streptocoques alpha-hémolytiques, G. 

vaginalis, Bifidobacterium spp, bacilles diphtérimorphes 

(sauf  C. urealyticum ou C. seminale). 

Pas de seuil, contaminants 

probables 

A contrôler 

Homme 

ou femme 

 

Tableau II : Seuil de significativité de la bactériurie en fonction du groupe d’uropathogènes      

dans les infections urinaires communautaires, après prélèvement en milieu de jet 

(CANIS. F et al, 2015). 

 

Chez la femme, la présence de lactobacilles à l’examen microscopique, en culture à 10
3
-10

4
 

UFC/ml et/ou d’une flore polymorphe et de nombreuses cellules épithéliales à l’examen 

microscopique, avec ou sans leucocyturie, sont évocatrices d’une contamination. 

Les infections polymicrobiennes sont très rares dans le cadre des infections urinaires 

communautaires. Cependant, en cas d’échantillon obtenu par une méthode invasive, pyélostomie,.., 

toute bactériurie supérieure au seuil de détection, habituellement 10
2 

UFC/ ml pour 10 µl d’urine 

ensemencée doit être considérée comme significative. Pour les urines prélevées par ponction sus-

pubienne, l’ensemencement de 100 µl d’urine permet de retenir un seuil de 10
1
 UFC/ml.  

En présence de symptômes urinaires, un examen microscopique positif et une culture négative 

doivent faire évoquer deux situations : d’une part, une prise préalable d’antibiotique (infection 

décapitée) et, d’autre part, des bactéries de culture lente ou difficile sur les milieux usuels (C. 

urealyticum, par exemple) (CANIS. F et al, 2015). 

 Dans le cadre des infections associées aux soins : (Tableau III)  

Une infection urinaire associée aux soins est définie par les paramètres suivants : 

- Présence  d’au moins un des signes  cliniques suivants : fièvre ≥ 38
°
C, impériosité mictionnelle, 

douleurs sus-pubienne, en l’absence d’autre cause, infectieuse ou non. Chez les patients âgés, la 

présence d’une aggravation du statut mental ou de la dépendance, l’apparition et/ou l’aggravation 

d’une incontinence sans autre cause retrouvée. 

- Avec un des critères biologiques suivants à l’ECBU : 

* Leucocyturie ≥ 10
4
 leucocytes/ml et bactériurie ≥ 10

3
 UFC/ml avec au plus deux micro-

organismes différents chez les patients sans sondage vésical ni autre abord de l’arbre urinaire. 

* Bactériurie  ≥ 10
5 

UFC/ml avec au plus deux micro-organismes différents chez les patients avec 

sondage vésical ou autre abord de l’arbre urinaire, en cours ou dans les 7 jours précédents (CANIS. 

F et al, 2015). 
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*Interprétations en fonction du  groupe d’uropathogènes 

 

Tableau III : Infections urinaires communautaires et associés aux soins : interprétation en 

fonction de la présence de signes cliniques, d’une leucocyturie et d’une bactériurie 

(FREDERIQUE CANIS et al, 2015). 
 

Contexte Signes 

cliniques 

 

 

Leucocyturie>

10
4
/ml 

Bactériurie avec 

au plus  2 micro- 

organismes 

différents 

Commentaires Antibiogramme 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Communautaire ou 

associé aux soins chez 

un patient non porteur 

d’un dispositif endo- 

urinaire 

 

 

 

 

 

+ 

 

 

 

 

 

+ 

≥10
3
UFC/ml* Infections urinaires OUI 

 

 

 

<10
3
UFC/ml* 

- Inflammation sans 

bactériurie.                

- Traitement antibiotique 

en cours. 

- Micro-organismes à 

culture lente ou difficile. 

- Etiologie non 

infectieuse. 

 

 

 

 

Non applicable 

 

 

- 

 

 

Variable 

≥10
3
UFC/ml Colonisation NON 

 

<10
3
UFC/ml 

Absence d’infection 

urinaire ou de colonisation 

 

Non applicable 

 

 

 

 

+ 

 

 

 

 

- 

 

 

 

 

≥10
3
UFC/ml* 

- Patient 

immunocompétent : 

refaire ECBU (suspicion 

d’infection urinaire 

débutante) 

- Patient immunodéprimé 

(chimiothérapie, greffe) : 

possible infection urinaire 

 

OUI 

(si monomicrobien) 

 

 

 

OUI 

Associé aux soins chez 

un patient porteur d’un 

dispositif endo-urinaire 

 

 

 

 

+ 

 

 

 

 

Non contributif 

≥10
5
UFC/ml Infection urinaire OUI 

 

 

 

 

<10
5 
UFC/ml 

- Inflammation sans 

bactériurie.      

- Traitement antibiotique  

en cours  

- Recherche micro-

organismes à culture lente 

ou difficile  ou étiologie 

non infectieuse 

 

 

 

 

NON 

 

 

- 

 

 

Non contributif 

≥10
3 
UFC/ml Colonisation Non 

 

<10
3
UFC/ml 

 

Absence d’infection 

urinaire ou de colonisation 

 

Non applicable 
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CHAPITRE IV : EPIDEMIOLOGIE DES INFECTIONS URINAIRES CHEZ 

LE TRANSPLANTE RENAL 

 

IV.1.PLACE DES INFECTIONS URINAIRES :  

Les infections bactériennes concernent environ 40 % des patients au cours des six premiers mois de 

la greffe rénale (30 à 80 % selon les pays) (COHEN-BACRIEA. S et al, 2008). L'infection urinaire 

est l'infection bactérienne la plus fréquente chez les receveurs de greffes rénales, en particulier dans 

les premiers mois suivant la greffe (OSTASZEWSKA. A et al, 2014 ; SAEMANN et M, HORL. 

WH, 2008). Les voies urinaires inférieure et supérieure (englobant les reins greffés ou natifs) 

peuvent être affectées (MUNOZ P, et al, 2012).  Durant la première année poste transplantation, 

les IU sont en première position, dépassées par les pneumonies les deux années suivantes. 

(SAEMANN. M et HORL. WH, 2008) 

Jusqu'à récemment, les infections urinaires ont été considérées comme une infection bénigne chez 

les patients transplantés; cependant, certains rapports ont révélé que les IU nécessitent souvent  

l’hospitalisation (SAEMANN.M et HORL. WH, 2008), augmentent le risque de 

dysfonctionnement ultérieur du greffon et la mortalité des patients (SHENG-WEN. W, et al, 2013) 

et conduisant souvent à l'échec de l'allogreffe (OSTASZEWSKA. A, et al, 2014). 

 

IV.2.INCIDENCE DE L’INFECTION URINAIRE : 

L’incidence de l’infection urinaire est très variable : 40 à 65% (OSTASZEWSKA. A et al, 2014), 

35 à 80 % (COHEN-BACRIEA. S et al, 2008) et de 15% à 50%( PARASURAMANA. R, et al, 

2013). 

La variation de l'incidence signalée peut être due à des différences dans : 

- Le temps de suivi ; 

-  La population étudiée (OSTASZEWSKA. A et al, 2014) ; 

- Les définitions de la détection des IU (OSTASZEWSKA. A et al, 2014) et les critères de  

diagnostiques (PARASURAMANA. R, et al, 2013) ; 

- Selon les centres (écologie hospitalière, techniques chirurgicales) (COHEN-BACRIEA. S et al, 

2008) ; 

- Le type de l’étude (PARASURAMANA. R et al, 2013) : une cohorte mexicaine de patients 

transplantés retrouve comme motif d’hospitalisation pour infection  49,8% d’IU (ABBOTT. KC  et 

al, 2001) ; 

- Les schémas d’antibioprophylaxie (PARASURAMANA. R et al, 2013) ; 

- L’inclusion ou non des bactériurie asymptomatique (BA) (EKBERG. H et al, 2007). 

 

Les patients transplantés sont exposés de manière récurrente aux bactériuries à des taux variables à 

différentes périodes poste greffe. De nombreuses études ont estimé le pourcentage de patients ayant 

eu au moins une bactériurie en post greffe. Les chiffres varient de 7% à 75% (VEROUX. M et al, 

2008 ; EKBERG. H et al, 2007). Dans une étude, sur 99 patients (30 hommes et 69 femmes) 167 

épisodes d'IU avec une moyenne de suivi de 53,5 mois, 36 de 99 patients (36%) avaient une 

infection récurrente (SHENG-WEN.Wet al, 2013).  
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IV.2.1.Incidence des infections urinaires asymptomatiques : 

La fréquence des IU est probablement sous-estimée car elles sont souvent asymptomatiques et de 

découverte fortuite sur l’examen cytobactériologique des urines (COHEN-BACRIEA. S et al, 

2008). Peu d’études permettent  d’évaluer la proportion de bactériurie asymptomatique (BA) dans 

l’ensemble des bactériurie (FIORANTE. S et al, 2011), une étude a montré un taux de  85% de BA 

pour 330 épisodes de bactériurie chez 235 greffés sur trois ans post-greffe. Une autre étude montre 

un taux sensiblement identique, 65% de BA (GOLEBIEWSKA. J, et al, 2011). 

IV.2.2.Incidence des infections urinaires en fonction du sexe : 

Le facteur sexe peut également être à l’origine de différence dans les taux incidence d’IU chez le 

transplanté rénal. Dans une étude portant sur 28 942 receveurs de greffes rénales, l'incidence 

cumulée des IU au cours des 6 premiers mois après la transplantation  est de 17% chez les hommes 

et chez les femmes. Cependant, 3 ans après la transplantation, il y a une incidence significativement 

plus élevée chez les femmes (60%) que chez les hommes (47%, p <0,001) (PARASURAMANA. R 

et al, 2013). Une importante cohorte américaine incluant près de 29.000 patients met en évidence à 

6 mois 17% d’IU, et à 3 ans de la greffe 62% d’IU chez les femmes et 47% chez les hommes 

(ABBOT. KC et al, 2004). 

 IV.2.3.Incidence des infections urinaires en fonction de la période poste greffe : 

Bien que les IU puissent survenir à tout moment après la transplantation, l'incidence de l'IU diminue 

en fonction du temps et la plupart des épisodes se produisent au début de la période de post-

transplantation, avec une incidence élevée de récidive (OSTASZEWSKA. A et al, 2014). Une 

étude a montré que  l’incidence de l'IU durant la première année après la transplantation rénale 

varie de 20% à 76%  et de 2,3% - 56,7%  durant le premier mois après la transplantation 

(OSTASZEWSKA. A et al, 2014)  

L'incidence la plus élevée a été signalée dans les 3 à 6 premiers mois après la TR, 20% des 

receveurs de rein souffrent d'IU pendant le premier mois. Il est clair que la prophylaxie des IU et la 

prévention optimale sont essentielles dès le début de la procédure de transplantation rénale 

(OSTASZEWSKA. A et al, 2014). 

Selon le Réseau espagnol  de la recherche des infections après transplantation (RESITRA)  sur 2000 

patients transplantés ayant eu un suivi d'au moins un an, 84% des cas d'infections urinaires 

symptomatiques ont été distribués au cours des six premiers mois post-greffe(PARASURAMANA. 

R et al, 2013). 

Dans une cohorte française, montre que il y une bactériurie chez plus de 75% des patients dans les 

cinq ans post-greffe dont  les 3/4 de ces IU arrivent la première année et que la fréquence diminue 

fortement par la suite (PELLE. G et al, 2007). 

IV.2.4.Incidence de l’infection urinaire en fonction de la forme clinique : 

Les infections urinaires sont le plus souvent non compliquées (COHEN-BACRIEA. S et al, 

2008). L’expression clinique de l’IU chez le transplanté est variable. L’incidence des différents 

formes cliniques des infections urinaires chez le TR est variable d’une étude à l’autre, ainsi dans 

une étude portant sur 235 greffés, 330 épisodes de bactériurie sur trois ans post-greffe ont été 

observés, dans les 48 épisodes symptomatiques, il y a eu 25 pyélonéphrites aiguës (PNA) pour 23 

IU basses. Une autre étude montre une répartition sensiblement identique (22% de PNA, 13% d’IU 

basses) (GOLEBIEWSKA. J et al, 2011). Par contre dans une étude prospective chez 161 

transplantés rénales suivi  sur une période d’une année, 41 patients (25%) ont eu au moins un 

épisode d'IU. Les signes cliniques les plus fréquents étaient la cystite bactérienne aiguë non 



Partie bibliographique                                                                            Chapitre IV : Epidémiologie 

 

 

29 

 

compliquée, 71 épisodes (77%) et pyélonéphrite aiguë, 21 épisodes (23%) (VALERA. B et al, 

2006). 

 

IV.3.LES FACTEURS DE RISQUE DES INFECTIONS URINAIRES CHEZ LE 

TRANSPLANTE RENAL : 

Les receveurs de greffes rénales ne doivent pas être considérés comme une population uniforme en 

termes de niveau de risque pour souffrir de types spécifiques d'infection. Ce risque peut varier à 

mesure que le temps avance après la transplantation, le type et la profondeur de 

l'immunosuppression et le degré d'exposition à différents microorganismes. En conséquence, des 

facteurs de risque individuels doivent être pris en compte pour choisir des stratégies efficaces de 

prophylaxie et des thérapies empiriques à différents moments après la transplantation (MUNOZ. P 

et al, 2012). 

Certains facteurs seront présents dans l'hôte ou le donneur avant la transplantation, tandis que 

d'autres seront liés à la procédure de transplantation elle-même et aux complications ultérieures 

(MUNOZ. P et al, 2012). 

IV.3.1.Facteurs liés à l'hôte :  

On retrouve de façon attendue les facteurs de risque semblable à ceux de la population générale 

(ALANGADEN. GJ et al, 2006 ; CHUANG. P, et al, 2005 ; GOLEBIEWSKA. J et al, 2011 ; 

LEE. JR, et al, 2013) :  

- L'âge avancé  du receveur et du donneur (MUNOZ. P, et al, 2012) ; 

- Le sexe féminin (ALANGADEN. GJ, et al, 2006); 

- Les malformations urinaires (ALANGADEN. GJ, et al, 2006) (un reflux vésico-urétéral 

préexistant à la transplantation (COHEN-BACRIEA. S, et al, 2008)) ; peuvent augmenter le risque 

de complications infectieuses et exacerber leurs conséquences (MARIE-LAURE. I, 

MALLINERVI. R, 2008). 

IV.3.2.Facteurs liés à la transplantation : 

C’est des facteurs spécifiques de la transplantation : 

- La présence de sonde double J. 

- Les sondes urinaires encore présentes 7 jours après la greffe. 

- Les re-transplantations. 

- Le donneur cadavérique.  

- Certains immunosuppresseurs (ALANGADEN. GJ, et al, 2006 ; CHUANG. P, et al, 2005 ; 

GOLEBIEWSKA. J, et al, 2011 ; LEE. JR, et al, 2013). Les receveurs d'organes solides 

nécessitent l'administration des immunosuppresseurs afin d'éviter le rejet. Certains médicaments les 

plus couramment utilisés  (Tacrolimus, Azathioprine,..) entraînant des taux élevés des 

complications infectieuses. (ALANGADEN. GJ et al, 2006 ; MUNOZ. P et al, 2012). 

- Les maladies sous-jacentes, les receveurs de transplantations rénales diabétiques présentent un 

risque accru d'infections des voies urinaires (MARIE-LAURE. I et al, 2008). 

- Facteur anatomique : les transplantés rénaux présentent  plus de risque d’infection, en raison d’un 

uretère très court, post transplantation (MARIE-LAURE. I et al, 2008). 

- Le retard de démarrage de fonction du greffon pendant les trois premiers mois est un facteur de 

risque présent dans plusieurs études (LEE. JR et al, 2013 ; VIDAL. E et al, 2012). 
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IV.3.3.Facteurs liés aux micro-organismes :  

Les microorganismes endogènes peuvent causer des infections graves après la transplantation. La 

colonisation avec des pathogènes multirésistants (MRSA, BLSE,..) doit être étudiée avant la 

transplantation, et une décolonisation doit être effectuée (MUNOZ. P et al, 2012). 

Les receveurs de double organes  rein-pancréas développent une obstruction urinaire post-

transplantation sont plus fréquents infectés par des bacilles entériques multirésistants (MUNOZ. P 

et al, 2012). 
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CHAPITRE V : LES ETIOLOGIES BACTERIENNES DE L’INFECTION 

URINAIRE CHEZ LE TRANSPLANTE RENAL 

 

Les infections urinaires sont les plus fréquentes des infections bactériennes après transplantation 

rénale, La nature des germes isolés est extrêmement variable, selon l’écologie des services, voire 

des pays concernés (FISHMAN. J.A 2009 ; MAMZER BRUNEEL. M.F 2008). 

Une étude réalisée au CHU de Montpellier a répertorié les principaux agents pathogènes 

responsables d’infections urinaires chez le transplanté rénal (DJENNANE. F et al, 2009). 

Micro-organismes Nombre (%) Micro-organismes Nombre (%) 

Bacilles à Gram négatif. 

E. coli 

E. coli (BLSE)* 

Klebsiella pneumoniae 

Morganella morganii 

Pseudomonas aeruginosa 

52 (90%) 

41 (71%)   

10 (17.2%) 

3 (5%) 

2 (4%) 

6 (10%) 

Cocci à Gram positif 

Staphylocoque coagulase 

négatif 

 

Enterococcus faecalis 

 

4 (7%) 

2 (3.5%) 

 

 

2 (3.5%) 

Champignons 

Candida krusei 

 

 1 (1.5%)  

Virus 

BK Virus 

 

1 (1.5%) 

*BLSE : Betalactamase à spectre élargi. 

Tableau IV : Les principaux agents pathogènes responsables d’infections urinaires chez le 

transplanté rénal. (DJENNANE. F et al, 2009) 

 

Les bactéries à Gram négatif représentent plus de 70 % de ces infections, représenté essentiellement 

par Escherichia coli (E. coli) uropathogènes (MAMZER BRUNEEL.M.F, 2012 ; SAEMANN. M 

et HORL. WH, 2008 ; PARASURAMANA. R et al, 2013). 

Même si Escherichia coli reste le 1
er

 microorganisme en cause, il n’est retrouvé que dans 29 % des 

cas chez le greffé rénal (versus 80-90 % dans la population générale). Les bactéries uropathogènes 

autres que E. coli sont proportionnellement plus fréquentes dans ce contexte (CHUANG. P, 2005). 

Les Entérocoques représentent les 2
eme

 agents en cause (24 %), contrastant avec leur survenue 

inhabituelle chez les non-transplantés (< 10 %) (CHUANG. P, 2005 ; PARASURAMANA. R et 

al, 2013). 

Les autres germes rencontrés sont ceux habituellement impliqués dans les infections urinaires 

nosocomiales (Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Klebsiella spp) (LINARES. L et 

al, 2007 ; MAMZER BRUNEEL. M.F, 2012 ; PARASURAMANA. R et al, 2013) ou des 

germes sécrétant l’uréase comme Proteus mirabilis (qui peut être associé à des lithiases phospho-

ammoniaco-magnésiennes) (MAMZER BRUNEEL. M.F, 2012) ou des autres Entérobactéries 

comme Enterobacter cloacae (MAMZER BRUNEEL. M.F, 2008). 

Après le sixième mois, les patients transplantés présentent les mêmes risques que la population,  

générale, mais avec une vulnérabilité particulière aux infections urinaires à Pneumocoque   

(Incidence de 5 % chez les transplantés rénaux contre < 1 % dans la population générale)(GARCIA 

CURIEL. A, 1989). 

Du fait de traitement immunosuppresseur, les infections urinaires peuvent aussi se développer avec 

des bactéries à faible virulence. 
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V.1. ESCHERICHIA COLI : 

V.1.1.Taxonomie : 

Escherichia coli fait partie de la famille des Entérobactéries,  tribu d’Escherichiae (DENIS. F et al, 

2007). 

V.1.2.Habitat : 

C’est l’espèce dominante de la flore aérobie du tube digestif. E. coli ou colibacille est 

habituellement une bactérie commensale de l’homme et des animaux (DENIS. F et al, 2007 ; 

NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). Elle devient pathogène si les défenses de l’hôte se trouvent 

affaiblies ou si elle acquiert des facteurs de virulence particuliers (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 

2005). La présence de colibacilles dans l’eau est un témoin de contamination fécale (DENIS. F et 

al, 2007). 

V.1.3.Caractères bactériologiques : 

V.1.3.1.Caractères morphologiques :  

Bacille à Gram négatif (BGN), mobile grâce à une ciliature péritriche (DENIS. F et al, 2007). 

V.1.3.2.Caractères culturaux : 

E. coli est une bactérie aéro-anaérobie facultatif, la température optimale de croissance est de 35 à 

37°C (DENIS. F et al, 2007). 

Bactérie non exigeante pousse sur milieux ordinaires; après 18-24 h d’incubation sur gélose 

nutritives, les colonies sont lisses ; arrondies par fois muqueuses. En bouillon nutritive ; on obtient 

après 24h d’incubation un trouble abondant et homogène (DENIS. F et al, 2007). 

Des milieux sélectifs sont utilisés pour isoler E. coli à partir d’un prélèvement polymicrobien. 

Milieu hecktoen : colonies de 1-2 mm de diamètre, de couleur orange (fermentation du lactose 

et /ou du saccharose), sans centre noire. 

PCB: colonies de 1-2 mm de diamètre, de couleur jaune (fermentation du lactose) (LE MINOR. L 

et VERON.M 1989 ; FAUCHERE.J et AVRIL. J.L ; 2002) 

V.1.3.3.Caractéres biochimiques : 

Oxydase négatif, nitrate réductase positif et catalase positif (DENIS. F et al, 2007). 

C’est un bacille fermentaire, fermente le glucose avec production du gaz, dégrade le lactose et le 

saccharose (DENIS. F et al, 2007). 

Indole positif, Ortho-nitrophényl-β-galactosidase (ONPG) positif, mannitol positif, tryptophane 

désaminase (TDA)- et uréase- (DENIS. F et al, 2007). 

V.1.3.4.Caractéres antigéniques : 

- L’E. coli comme les autres Entérobactéries possède un antigène O (antigène de paroi constitué de 

lipopolysaccharides thermostables) (DENIS. F et al, 2007). 

- Et comme elle est mobile elle possède un antigène H (antigène flagellaire constitue de flagelline 

thermolabile) (DENIS. F et al, 2007). 

- Certains souches possèdent un antigène K (antigène capsulaire de nature polysaccharides) qui peut 

masquer l’antigène O (DENIS. F et al, 2007). 

-Antigène de Kunin ou Enterobacteriaceae commun Antigène (ECA) constitue de 

glycophospholipide spécifique des entérobactéries (DENIS. F et al, 2007). 

- Antigènes d’adhésines (pili, fimbriae). 
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V.1.3.5.Facteurs de pathogénicité : 

La capsule : elle est de nature polysaccharidique. On en connait plusieurs variétés immunologiques 

(antigènes K). La capsule rend la phagocytose plus difficile et inhibe l’action de complément. La 

capsule de type K1 est peu immunogène (elle a la même structure que la capsule de méningocoque 

du groupe B). Ce sont les E. coli de type K1 qui sont responsable de la majorité des infections 

néonatales (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

Les adhésines : de multiples adhésines ont été décrites. Elles peuvent induire une adhésion à des 

globules rouges ou à des cellules épithéliales en culture (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

Les plus fréquentes et les mieux caractéristiques sont les adhésines de type « P » ou fimbriae. Ce 

sont des glycoprotéines associées à des pili présentant des propriétés hémagglutinantes résistantes 

au mannose. Sont exprimées à la surface des bactéries uropathogènes et facilitent l'adhérence à la 

surface uroépithéliale (FRENEY. Jet al, 2000). 

Les toxines : certains souches peuvent produire une hémolysine, une entérotoxine thermolabile 

(LT) ou thermostable (LS) ou bien une toxine analogue à la toxine de Shigella dysenteriae  

(NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

R ! Les souches responsables d’infections urinaires et surtout de pyélonéphrite possèdent, plus 

souvent que les souches commensales, une hémolysine, une capsule de type K1 et de fimbriae 

reconnaissant le groupe sanguin P (fimbriae P) (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

V.1.4.Pouvoir pathogène : 

Les infections à E. coli sont de deux types : infections intestinales à type de diarrhée et infections 

extra-intestinales (infections urinaires, méningites et bactériémies) (DENIS. F et al, 2007). 

 Infection urinaire : E. coli est la bactérie le plus souvent en cause dans les infections 

urinaires communautaires qu’elles soient basses (cystite) ou hautes (pyélonéphrite). 

L’infection des voies urinaires se fait en générale par voie ascendante. Elle est plus 

fréquente chez la femme et généralement secondaire à un obstacle dans les voies urinaires 

chez l’homme. E. coli est impliqué aussi dans les infections urinaires nosocomiales 

(NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

 Infection intestinale : E. coli (E. coli entéropathogène (ECEP), E. coli entérotoxinogène 

(ECET), E. coli entéroinvasif (ECEI), E. coli entéroagrégants) altèrent la muqueuse 

intestinale par différents mécanismes, peut être responsable de gastro-entérite ayant des 

traductions cliniques variables, diarrhée d’allure banale, diarrhée sanglante, diarrhée 

cholériforme (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

 infection néonatale : elle se traduit par une méningite ou une septicémie (NAUCIEL. C et 

VILDEE. J-L, 2005). 

 Infections diverses : E. coli est impliquée dans de nombreuses infections à point de départ 

digestif ou urinaire (suppuration localisés ou septicémie). Il peut s’agir d’infections 

communautaires ou nosocomiales (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

V.1.5.Sensibilité aux antibiotiques : 

E. coli est naturellement sensible aux antibiotiques actifs sur les bactéries à Gram négatif 

(aminopénicillines, les carboxypénicillines, les acyluréido-pénicilllines, les céphalosporines, les 

carbapénèmes, les aminosides et les polypeptides…..). Cependant les résistances acquises sont 

fréquentes à la majorité des antibiotiques utilisés en thérapeutique (FRENEY. J et al, 2000). 
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V.2.LES ENTEROCOQUES : 

Le genre Enterococcus regroupe actuellement 27 espèces du fait de leurs caractéristiques 

biochimiques, physiologiques, antigéniques (DENIS. F et al, 2007). Il se distingue de genre 

Streptococcus par des caractères génotypique et par sa capacité à cultiver sur des milieux hostiles 

(en particulier ceux contenant une concentration élevée en NaCl). Les espèces les plus fréquemment 

isolées chez l’homme sont : Enterococcus faecalis et Enterococcus faecium (NAUCIEL. C et 

VILDEE. J-L, 2005). 

V.2.1.Taxonomie : 

Avant 1984, alors que les Entérocoques étaient membres du genre Streptococcus, E. faecalis était 

classé sous le taxon Streptococcus faecalis (SCHLEIFER.KH et KILPPER-BALZ. R, 1984). 

Par la suite les Entérocoques sont inclus dans un genre à part, Genre Enterococcus qui fait partie de 

famille des Streptococcaceae (LEBLANC. D, 2006). 

Actuellement les Entérocoques n’appartiennent plus à la famille des Streptococcaceae, ils 

appartiennent à la famille des Enterococcaceae (LEBLANC. D, 2006) 

V.2.2.Habitat : 

Les Entérocoques sont des commensaux de tube digestif de l’homme et de l’animal (NAUCIEL. C 

et VILDEE. J-L, 2005). Certains Entérocoques sont retrouvés partout dans l’environnement et au 

niveau de téguments et des muqueuses de l’homme ou des animaux où ils vivent à l’état 

commensale (DENIS. F et al, 2007). 

Les Entérocoques peuvent survivre jusqu'à quatre mois sur des surfaces sèches et inertes, ce qui 

constitue un facteur important de dissémination (KRAMER. A et al, 2006). 

V.2.3.Caractères bactériologiques : 

V.2.3.1.Caractères morphologiques :  

Les Entérocoques sont des cocci à Gram positif, se présentant sous forme de cellules ovoïdes 

groupés par paires ou en courtes chaînettes (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005 ; DENIS. F et 

al, 2007). 

V.2.3.2.Caractéres culturaux : 

Les Entérocoques sont des bactéries anaérobies aéro-tolérants, leur culture est favorisée par le CO2 

ou anaérobiose, la température optimale de croissance est 35C°, mais ils poussent aussi à 10°C et à 

60°C.Ce sont des bactéries non exigeantes (Le MINOR. L et VERON.M 1989 ; FAUCHERE.J 

et AVRIL. J.L ; 2002), cultivent bien sur milieu ordinaire, sur gélose Trypticase additionnée de 

sang, les colonies sont assez larges (0.5-1.5 mm), légèrement bombées, blanches ou gris-blanches 

(DENIS. F et al, 2007). 

La majorité des souches appartenant à ce groupe sont non hémolytiques, toutefois après 48-72 

heures d’incubation, on note parfois une faible hémolyse α. E. faecalis et E. durans peuvent 

occasionnellement produire une faible β-hémolyse (DENIS. F et al, 2007). 

Les Entérocoques poussent aussi en présence de 6.5% de NaCl et à PH 9.6 (Le MINOR. L et 

VERON.M, 1989 ; FAUCHERE. J et J. L. AVRIL, 2002). 

Certains milieux sélectifs peuvent être utilisés pour sélectionner les Entérocoques à partir de 

prélèvement polymicrobiens (DENIS. F et al, 2007) 

- Milieu à base de bile, d’esculine et d’azide de sodium : les Entérocoques apparaissent de couleur 

noire du fait de l’hydrolyse de l’esculine, tandis que les bactéries à Gram négatif sont inhibées par 

l’azide. 
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-Milieu gélosé contenant de la céphalexine, de l’aztreonam et de l’arabinose pour l’isolement 

d’Enterococcus faecium. 

En bouillon, les Entérocoques peuvent donner un trouble homogène avec ou sans dépôt (DENIS. F 

et al, 2007). 

V.2.3.3.Caractéres biochimiques : 

En plus des caractères communs de la famille des Enterococcaceae, à savoir Oxydase (-) Catalase  

(-) Gaz (-) ADH (+) Sorbitol (-) Saccharose (+) Mannitol (+), la production de Leucine 

aminopeptide (LAP) et de l’acide lactique, ainsi que la pyrrolidonyl-arylamidase (PyrA) 

(SCHLEIFER. K et KILPPER-BÄLZ. R, 1984 ; LEBLANC. D, 2006 ; DENIS. F et al, 2007).Il 

existe d’autres paramètres biochimiques permettant la différenciation des espèces entre elles 

(Résistance au tellurite, Production d’acétone,…). 

V.2.3.4.Facteurs de virulence : 

Les facteurs de virulence des entérocoques comprennent: 

-La protéine de surface extracellulaire (Esp) est une protéine associée à la paroi cellulaire 

(FISHER. K et CAROL. P, 2009). 

- Les substances d'agrégation (Agg) : Agg est une glycoprotéine de surface inductible par des 

phéromones et sert de médiateur à la formation d'agrégats pendant la conjugaison, favorisant ainsi 

le transfert de plasmides ainsi que l'adhésion à un réseau de surfaces eucaryotes (FISHER. K et 

CAROL. P, 2009),  

Les Esp et Agg favorisant la colonisation de l'hôte (FISHER. K et CAROL. P, 2009).  

- La cytolysine (également appelée hémolysine) est une toxine bactérienne possède des propriétés 

hémolytiques chez l'homme et elle est bactéricide contre d'autres bactéries à Gram positif 

(FISHER. K et CAROL.P, 2009). 

- Un groupe d'enzymes hydrolytiques incluant les hyaluronidases, la gélatinase et la sérine protease 

intervient dans la virulence des espèces d’Enterococcus, bien que leurs rôles précis restent à 

comprendre (FISHER. K et CAROL. P, 2009). 

V.2.4.Pouvoir pathogène :  

Les Entérocoques ne sont pas des bactéries très virulentes. Pour devenir pathogènes, ils ont besoin 

d’exprimer des caractéristiques de virulence associées à l’adhésion et la disparition de la réponse 

immunitaire, ils sont donc des bactéries opportunistes (JETT. B-D et al 1994, N.BEN-OMAR et 

al 2004). 

Les infections communautaires à Entérocoques sont essentiellement dues à E. faecalis (80 à 90% 

des cas) et à E. faecium (5 à 10% des cas) (FRENEY. Jet al, 2000 ; DENIS. F et al, 2007). 

Il s’agit principalement d’infections urinaires basses, de pyélonéphrites, de bactériémies et 

d’endocardites (FRENEY.J et al, 2000 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

Le risque de développer une infection à entérocoques est augmenté en cas de grossesse, de diabète 

ou d’immunosuppression. Le plus souvent une procédure invasive à destinée diagnostique ou 

thérapeutique (sondage urinaire, l’exploration endoscopique par exemple) est l’élément responsable 

de la bactériémie (FRENEY. J et al, 2000). 

Les Entérocoques peuvent être isolés de suppurations intra-abdominales ou pelviennes souvent en 

association avec d’autres bactéries (FRENEY. Jet al, 2000 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 

2005). 

Ils sont également responsables de surinfections de plaies cutanés, de cicatrices chirurgicales ou de 

brûlures (FRENEY.Jet al, 2000). 
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V.2.5.Sensibilité aux antibiotiques : 

Les Entérocoques posent souvent un problème thérapeutique du fait de leur résistance naturelle à la 

plupart des β-lactamines, de l’acquisition de haut niveau de résistance aux aminosides et de 

l’émergence de souches résistantes aux glycopeptides (phénotype VanA et VanB) (FRENEY.J et 

al, 2000). 

 

V.3.PSEUDOMANAS AERUGINOSA : 

V.3.1.Taxonomie : 

P. aeruginosa est connu depuis longtemps sous le nom de Bacillus pyocyaneus (bacilles 

pyocyaniques) ou agent du pus bleu des plaies surinfectés (CHEKER. H, 2012). 

P. aeruginosa est l’espèce type de genre Pseudomonas, fait partie de l’ordre de Pseudomonadales et 

à la famille de Pseudomonadaceae (DENIS. F et al, 2007 ; CHEKER. H, 2012). 

V.3.2.Habitat : 

C’est une espèce bactérienne très répandue dans l’eau et les milieux humides. Elle peut coloniser et 

éventuellement infecter l’homme. Leur place est très importante dans les infections nosocomiales 

(NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

V.3.3.Caractères bactériologiques : 

V.3.3.1.Caractéres morphologiques : 

Bacille à Gram négatif, mobile grâce à la présence d’un flagelle monotriche polaire (NAUCIEL. C 

et VILDEE. J-L, 2005). 

A l’examen microscopique les Pseudomonas apparaissent comme des bacilles à extrémité effilée 

(DENIS. F et al, 2007). 

V.3.3.2.Caractéres culturaux : 

P. aeruginosa est une bactérie aérobie stricte, cultive facilement sur milieux ordinaires en 

développant une odeur de siringa. La température optimale de croissance est de 30°C (DENIS. F et 

al, 2007). Il dégage une odeur aromatique caractéristique due à la production d’orth-amino-

acétophane. Il donne lieu à des colonies verdâtres dont l’aspect de colonies est particulier à cette 

espèce (CHEKER. H, 2012). 

Sur milieu solides, trois types de colonies peuvent être observées (DENIS. F et al, 2007) : 

- Colonies larges : « la » de 2 à 3 mm de diamètre, à bord irrégulier, rugueuses avec une partie 

centrale bombée présentant des reflets métalliques. 

- Colonies plus petites lisses « S » légèrement bombées à bord régulier. 

- Colonies muqueuses « M » bombées, coalescentes filantes rencontrées chez les souches produisant 

un slime composé d’un polymère d’alginates. 

Pour P. aeruginosa (souches pigmentées), la simple constatation d’une pigmentation verte de fait de 

la production de deux pigments, la pyocyanine (hydrosoluble) el la pyoverdine (soluble dans le 

chloroforme) permet d’établir le diagnostic. D’autres pigments peuvent être produits parfois d’une 

manière transitoire : la pyomélanine et la pyorubrine (rouge) (DENIS. F et al, 2007). 

V.3.3.3.Caractéres biochimiques : 

Il a un métabolisme oxydatif (caractère non fermentaire, oxydation de certains sucres avec 

production des acides) (DENIS. F et al, 2007). 

P. aeruginosa peut en anaérobiose utiliser les nitrates comme accepteur terminal des électrons et 

ainsi respirer « les nitrates » (DENIS. F et al, 2007). 

Il hydrolyse la gélatine, la lécithine et l’ADN.   
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Il est oxydase positif et arginine déshydrogénase positive (DENIS. F et al, 2007). 

V.3.3.4.Facteurs de virulence : 

P. aeroginosa possède des fimbriae qui permettent l’adhésion aux muqueuses.   

La bactérie produit plusieurs toxines cytotoxiques : deux hémolysines et l’exotoxine A dont le mode 

d’action est similaire à celui de la toxine diphtérique (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

V.3.4.Pouvoir pathogène : 

Pathogène opportuniste, il est peu virulent pour les sujets en bonne santé mais très pathogène pour 

les sujets immuno-déprimés. (DENIS. F et al, 2007).  

Les infections touchent tous les sites anatomiques, il peut provoquer des infections urinaires, 

bronchiques, pulmonaires, oculaires,… (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

Il peut aussi surinfecter les lésions cutanées (brûlures), les plais traumatiques ou post-opératoires, 

provoque des otites externes, septicémie et endocardites (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

V.3.5.Sensibilité aux antibiotiques: 

P. aeruginosa est un germe très résistant aux antibiotiques, qui pose de sérieux problèmes 

thérapeutiques ; il est naturellement résistant aux : pénicilline A, pénicilline M, céphalosporine de 

première génération, céphalosporine de deuxième génération, certaine céphalosporine de troisième 

génération, chloromphenicol, macrolides ; ainsi le traitement dépend des résistances naturelles et du 

résultat de l’antibiogramme. (Le MINOR. L et VERON. M 1989 ; FAUCHERE. J et AVRIL. J.L ; 

2002), 

 

V.4.Autres Entérobactéries : 

V.4.1.Genre Proteus : 

3 espèces sont connues dans le genre Proteus : P. mirabilis, P.vulgaris et P. penneri. 

P. mirabilis et P. vulgaris sont les deux espèces les plus fréquemment rencontrées en bactériologie 

clinique. (FRENEY. J et al, 2000). 

Ce sont des bacilles à Gram négatif. P. mirabilis et P. vulgaris ont un aspect très polymorphe au 

Gram avec des formes longues. Ces deux espèces sont abondamment flagellées (DENIS. F et al, 

2007). 

Le tractus gastro-intestinal constituait la source principale de ces bactéries. (FRENEY.Jet al, 

2000). 

Forment sur milieux solides des colonies envahissant le milieu de culture avec dégagement d’odeur 

fétide. (DENIS. F et al, 2007 ; FRENEY. J et al, 2000). 

Les bactéries de ce genre fermentent le glucose mais pas le lactose, sont uréase +, tryptophane 

désaminase + (DENIS. F et al, 2007 ; FRENEY. J et al, 2000). 

Possédant une résistance naturelle à la colistine (DENIS. F et al, 2007 ; FRENEY. J et al, 2000). 

Responsable essentiellement d’infections urinaires, d’otites et de surinfections de plaie (FRENEY. 

J et al, 2000). 

Le P. mirabilis est plus sensible aux pénicillines, pénicillines à large spectre et aux céphalosporines 

que P. vulgaris, bien que la production de β-lactamases chez le P. mirabilis soit assez fréquente 

(FRENEY. J et al, 2000 ; DENIS. F et al, 2007). 
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V.4.2.Klebsiella - Enterobacter- Serratia : 

Le groupe Klebsiella, Enterobacter, Serratia (KES) sont des bacilles à Gram négatif de la famille 

des Entérobactéries (DENIS. Fet al, 2007). 

Elles utilisent, pour la fermentation des sucres la voie de butylène-glycole qui produit l’acétoïne 

qu'on met en évidence par la réaction de VogesProskauer ou VP, de ce fait, les KES sont dites 

Entérobactéries VP+ (DENIS. F et al, 2007 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

Très souvent responsables d'infections nosocomiales (infections hospitalières) (DENIS. Fet al, 

2007). 

a. Klebsiella : 

Les Klebsiella sont des Entérobactéries immobiles et capsulées. Elles sont très répandues dans la 

nature (eaux, sols).Sont des commensales du tube digestif des animaux et de l’homme. 

On distingue plusieurs espèces dans le genre qu'on peut différencier par des caractères biochimiques 

(DENIS. Fet al, 2007). 

L'espèce type est : Klebsiella pneumoniae. 

Klebsiella pneumoniae forment, sur milieux solides, de grosses colonies de 3 à 4 mm de diamétre, 

ronds, translucides, muqueuses, bombées (DENIS. F et al, 2007). 

Les bactéries de cette espèce fermentent le glucose et le lactose en produisant du gaz, sont indole-

, uréase + / -, et VP + (DENIS. F et al, 2007 ; FRENEY. J et al, 2000). 

Elles sont responsables d'infections respiratoires, d’infections urinaires, de bactériémies et 

d'infections neuro-méningées post-chirurgicales (DENIS. F et al, 2007). 

Les isolements sont beaucoup plus fréquents à l'hôpital (services de réanimation)  

Klebsiella pneumoniae est naturellement résistante aux aminopénicillines et carboxypénicillines 

(FRENEY. Jet al, 2000). 

b. Enterobacter : 

Le genre Enterobacter est composé de très nombreuses espèces dont les principales retrouvées dans 

les prélèvements humains sont : E. cloacae et E. aerogenes (DENIS. F et al, 2007). 

Ce sont des bacilles à Gram négatif, mobiles (DENIS. F et al, 2007). 

Présents dans l’environnement, sont également des commensaux du tube digestif. Ce sont des 

pathogènes opportunistes responsables, en milieu hospitalier surtout, d’infections urinaires, de 

bactériémies, de méningites ou de suppurations diverses (DENIS. F et al, 2007). 

L’Enterobacter est une bactérie aéro-anaérobie facultative, la température optimale de croissance est 

de 35 à 37°C (DENIS. F et al, 2007). 

Bactérie non exigeante pousse sur milieux ordinaires ; après 18-24 h d’incubation sur gélose 

nutritive (DENIS. F et al, 2007). 

L’aspect général de colonies sur gélose nutritive est florissant ; colonies de 1 à 3 mm de diamètre 

généralement bombées, lisses et brillantes (DENIS. F et al, 2007). 

Les bactéries du genre Enterobacter sont souvent multirésistantes aux antibiotiques et requiert une 

antibiothérapie adaptée en fonction de l’antibiogramme (DENIS. F et al, 2007). 
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c. Serratia :  

Le genre Serratia réunit dix espèces. L’espèce type, Serratia marcescens qu’est le plus 

fréquemment isolée chez l'homme.  

Les autres espèces sont des bactéries de l'environnement présentes sur les plantes, champignons ou 

mousses, dans l'eau, les sols et chez les petits mammifères sauvages.  
Ce sont des bacilles à Gram négatif, mobiles, donnant parfois des colonies pigmentées en rouge. 
Les Serratia sont très protéolytiques et liquéfient la gélatine, et elles produisent une lipase. 

Sur l’antibiogramme, on peut voir un aspect en cocarde autour du disque de colistine (résistance 

hétérogène). 

Serratia marcescens est un pathogène opportuniste responsable, d’infections nosocomiales, 

urinaires, pulmonaires et cutanées. 

Les souches sont souvent multirésistantes (Le MINOR. L et VERON. M 1989 ; FAUCHERE. J et 

AVRIL. J.L ; 2002). 

 

V.5. STAPHYLOCOQUES :  

Les Staphylocoques sont des germes ubiquitaires, on les trouve dans l’air, le sol. Ce sont des 

bactéries de la flore commensale cutanée et des muqueuses des mammifères et des oiseaux. 

(FRENEY. J et al, 2000). L’espèce type est le Staphylococcus aureus. L’habitat préférentiel de   

S. aureus chez l’homme est la muqueuse nasale (SPICER. W. J, 2003). Environ un tiers des sujets 

sont des porteurs sains qui hébergent la bactérie au niveau des muqueuses (principalement les fosses 

nasales) (NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

Les Staphylocoques  sont des cocci à Gram positif de 0.5 à 1 µm de diamètre. Ils peuvent être isolés 

ou groupés en diplocoques, en courtes chainettes ou en amas (classiquement regroupés en amas ou 

grappes). Ils sont immobiles, asporulés. (FRENEY.J et al, 2000 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 

2005). 

Le Staphylocoque est aéro-anéorobie facultatif, la température optimale de croissance est 37°C.La 

bactérie cultive facilement sur les milieux usuels dont les colonies sont en général jaunes d’or 

(Staphylocoque doré) (FRENEY. J et al, 2000 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

S. aureus capable de pousser dans des milieux hostiles, milieux contenant une forte concentration 

du NaCl 7.5%. Ce caractère est mis à profil dans le milieu de culture sélectif hypersalé de 

CHAPMAN pour isoler le staphylocoque d’un prélèvement polymicrobien (SPICER.W. J, 2003). 

Les caractères biochimiques de S. aureus sont : catalase positive, oxydase négative, capable de 

fermenter le glucose et le mannitol, possède une argènine déshydrogénase (ADH+), une uréase, une 

nitrate réductase (NAR+)  (SPICER.W. J, 2003). 

Staphylococcus aureus produit la coagulase (enzyme provoquant la coagulation de plasma) 

(FRENEY. J et al, 2000 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 2005). 

S. aureus exprime de nombreux facteurs de virulence : protéines de surface qui initialisent la 

colonisation des tissus de l’hôte, facteurs inhibant la phagocytose, toxines qui lèsent les cellules et 

provoquent les syndromes pathologiques. Son pouvoir pathogène est aussi lié à son défaut 

d’antigénicité et par conséquent au défaut de production d’anticorps (FRENEY. J et al, 2000 ; 

SPICER. W.J, 2003). 

S. aureus c’est une bactérie pyogène (elle produit du pus), Elle peut être responsable des lésions 

suppurées, source d’abcès dans la peau et la plupart des organes, entrainant des bactériémies, des 
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endocardites et  des pneumopathies (FRENEY.J et al, 2000 ; NAUCIEL. C et VILDEE. J-L, 

2005). 

S. aureus est rarement responsable des infections urinaires, infection après sondage urinaire ou 

cystoscopie, l’infection est ascendante (FRENEY.Jet al, 2000).  

S. aureus est résistante aux bétalactamines, par production de bétalactamases ou par modification de 

la cible protéine liant les pénicillines (PLP 2a). 

Les souches qui possèdent la PLP 2a ; une cible non connue par les bétalactamines ; sont dites 

« méti-R » méticillino-résistant ou SARM (S. aureus méticillino-résistant). Ils sont résistants à 

toutes les bétalactamines (SPICER.W.J, 2003).  

S. aureus est normalement sensible aux aminosides, aux macrolides et aux lincosamides mais des 

résistances sont apparues surtout au sein des souches méti-R (SPICER. W.J, 2003). 

Les glycopeptides et en particulier la vancomycine est active sur S. aureus (SPICER. W.J, 2003). 
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CHAPITRE VI : CLINIQUE ET DIAGNOSTIC  

 

VI.1.FORMES CLINIQUES DES INFECTIONS URINAIRES CHEZ LE TRANSPLANTE 

RENAL : 

Les bactériuries du patient non greffé sont classifiées en colonisation versus infection haute ou 

basse sur la base de critères cliniques (pollakiurie, dysurie, douleurs dans les loges rénales, fièvre), 

la leucocyturie et la culture quantitative (> 10
5
 germes/ml d’urine), ces distinctions ne sont pas 

appliquées chez le transplanté rénal (NICOLLE. LE, 2005). 

En effet, les symptômes classiques d’infection urinaire peuvent être observés chez le transplanté 

rénale mais d’authentiques infections urinaires peuvent être entièrement asymptomatiques 

(LEGENDRE. CH, 2011). 

VI.1.1.La bactériurie symptomatique : 

Les infections urinaires symptomatiques post transplantation rénale peuvent se présenter sous la 

forme de cystite aigue ou de pyélonéphrite aigue sur le transplantant ou sur les reins 

natifs (LEGENDRE.CH, 2011). 

a. Les pyélonéphrites aiguës du greffon : 

Elles sont définies par une infection urinaire fébrile chez un patient transplanté rénal, parfois 

associée à une insuffisance rénale aiguë (MAMZER BRUNEEL. M.F, 2008).  

La pyélonéphrite aigue se manifeste par des frissons, de la fièvre, éventuellement une hématurie, 

une douleur lombaire et une sensibilité en regard de greffon. Le rein peut être augmenté de taille et 

douloureux (LEGENDRE.CH, 2011).En l’absence d’une autre porte d’entrée infectieuse 

l’évolution est favorable sous traitement (MAMZER BRUNEEL. M.F, 2008).  

Le tableau fébrile peut aussi être en rapport avec une pyélonéphrite du rein natif. Evénement 

relativement rare sauf chez les patients ayant une polykystose rénale ou une prostatite chez 

l’homme (LEGENDRE.CH, 2011). 

Dans la pyélonéphrite de la transplantation, des élévations aiguës de la créatinine sont fréquemment 

observées, mais peuvent s'améliorer avec le traitement (RICE. JC et al, 2006). 

Les pyélonéphrites aiguës de greffon représentent la forme la plus préoccupante des infections 

urinaire car en l’absence de l’initiation rapide d’un traitement approprié, elles peuvent être à 

l’origine de sepsis sévère, voire de choc septique. Elles seraient susceptibles d’influencer à long 

terme l’évolution de la fonction rénale voire le pronostic du greffon (PELLE. G et al, 2007 ; 

GIRAL. M et al, 2002). Des études ont montré que la pyélonéphrite aiguë de greffe, en particulier 

au cours des trois premiers mois après la transplantation, représente un facteur de risque de 

dysfonctionnement rénal à long terme (PELLE. G et al, 2007 ; GIRAL. M et al, 2002). De plus, 

certaines publications ont  mis en évidence que le rejet aigu peut être secondaire à une réaction 

immunologique favorisée par la pyélonéphrite aiguë (KAMATH. N et al, 2006 ; PICOLLI. G, 

2006). 

Leur fréquence est évaluée entre 12 et 20% (PELLE. G et al, 2007 ; GIRAL. M et al, 2002). Les 

épisodes de pyélonéphrite aiguës sont fréquents chez le transplanté rénale, surtout pendant la 

première année après la transplantation (KAMATH. N et al, 2006 ; PELL. G, 2007), ils 

surviennent majoritairement au cours des 6 premiers mois post-transplantation (MAMZER 

BRUNEEL. M.F, 2008), c’est en effet pendant cette première année que s’associent les facteurs de 
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risques postopératoires immédiats et l’immunodépression iatrogène profonde (PELLE. G et al, 

2007). 

Leur fréquence et leur gravité potentielle justifieraient une attitude préventive dont les modalités 

restent malheureusement à définir. La piste de l’antibiothérapie prophylactique ne semble pas être la 

bonne, compte tenu de l’absence d’effet bénéfique du triméthoprime-sulfaméthoxazole, prescrit très 

largement au cours des six premiers mois dans le but de prévenir la pneumocystose, mais qui n’a 

pas permis d’éradiquer les infections urinaires précoces, dont les germes sont seulement devenus 

résistants à ce traitement (MAMZER BRUNEEL. M.F, 2008). 

Les facteurs de risque des pyélonéphrites aiguës du greffon sont mal individualisés. Parmi les deux 

seuls facteurs de risque constamment identifiés (le sexe féminin et la durée de sondage vésical), seul 

le deuxième peut-être réduit (MAMZER BRUNEEL. M.F, 2008). 

b. Les cystites : 

La cystite est une inflammation de la vessie. Elle est le plus souvent d’origine bactérienne 

(colibacilles naturellement présents dans l’intestin), touchant essentiellement les femmes 

(QUERIN. S et al, 2004). 

On distingue la cystite aigue simple (qui survient surtout chez la femme et en absence de facteurs de 

risque), et la cystite aigue compliquée rencontrée chez des personnes présentant des facteurs de 

risque (sondage urinaire, immunodépression,…) (QUERIN. S et al, 2004). 

La cystite aigue débute en général brutalement par une dysurie (besoin douloureux d’uriner et 

difficulté à la miction) ainsi que de violentes brulures lors de l’émission des urines, accompagnées 

de petites mictions fréquentes (pollakiurie) (QUERIN. S et al, 2004). 

Il s’agit d’une affection qui touche aussi bien les hommes que les femmes avec une prédominance 

féminine, et survient à tout âge. La plupart des cas sont survenus dans l’année suivant la 

transplantation (La cystite hémorragique isolée survenant dans les tous premiers mois de la greffe 

est très évocatrice d’une infection à adénovirus) (ACKOUNDOU-N’GUESSANA. C et al, 2015). 

Chez le transplanté rénal cette infection urinaire basse peut prendre la forme d’une cystite 

hémorragique à adénovirus, il s’agit d’un saignement diffus, aiguë ou insidieux, de la muqueuse 

vésicale, d’origine inflammatoire (ACKOUNDOU-N’GUESSANA. C  et al, 2015). 

VI.1.2.La bactériurie asymptomatique : 

Chez le transplanté rénale, l’infection urinaire peut prendre l’apparence d’une bactériurie 

asymptomatique (IVANOV. M-L, 2008). 

La bactériurie asymptomatique (BA) se définit comme la présence de bactéries dans l’urine à un 

taux significatif en dehors de tout signe d’infection urinaire. La BA peut survenir avec ou sans 

leucocyturie. La fréquence de la bactériurie peut dépasser 10 % chez les patients sondés de façon 

intermittente ou à demeure (DENIS. F, 2007). 

Bien que n'étant pas bien documenté, la bactériurie asymptomatique précoce après transplantation 

rénale peut être un facteur de risque de développement d'une infection urinaire symptomatique, en 

particulier si une bactériurie est constatée à plusieurs reprises en association avec la pyurie (GOYA. 

N et al, 1991 ; MUNOZ. P et al, 2012) 

La bactériurie asymptomatique du greffé rénal est souvent traitée de manière très libérale par des 

antibiotiques, alors que potentiellement une partie de ces épisodes ne justifient pas de traitement 

spécifique. L’exposition répétée à des antibiotiques qui en découle n’est pas anodine. En effet, il 

n’est pas rare que les souches initialement sensibles deviennent résistantes ou soient remplacées par 

des pathogènes plus résistants, en particulier des bactéries à Gram négatifs productrices de  
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β-lactamase à spectre élargi, des Entérocoques multirésistants ou des levures. Ceci rend 

potentiellement le traitement d’infections urinaires avérées plus difficile (ORIOL. M et al, 2009). 

  

VI.2. DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE DES INFECTIONS URINAIRES CHEZ LE 

TRANSPLANTE RENAL : 

Le diagnostic de l’infection urinaire chez le transplanté rénal a quelques particularités par 

comparaison aux sujet immunocompétent. 

VI.2.1.DIAGNOSTIC :   

       a.  Prélèvement:  

- Les urines : 

Durant les premiers jours qui suivent la transplantation, le patient est sondé (les cinq premiers jours 

en générale), le recueil  de l’urine se fera à partir de la sonde. Le tuyau d’évacuation de la sonde 

sera clampé pendant 10 mn afin de laisser l’urine s’accumuler en amont puis l’urine sera 

ponctionnée via l’opercule spécifique après désinfection à l’alcool iodée.  

Ce type de prélèvement, ne reflète cependant pas toujours la ou les espèces bactériennes présentes 

dans la vessie mais plutôt les espèces colonisant la sonde urinaire.  

En absence de sonde, un milieu de jet est recueilli dans un récipient stérile (voir chapitre III). 

-Sonde vésicale et/ou sonde double J :  

L’extrémité de la sonde est envoyée dans un tube stérile au laboratoire pour analyse bactériologique 

(DENIS. F et al 2007).  

       b.  Examen cytobactériologique : 

L’analyse des urines chez le patient transplanté se fait de la même manière que chez le sujet 

immunocompétent (voir chapitre III) :   

- Un examen macroscopique. 

- Un examen microscopique  

- Mise en culture, ou on ensemence une gélose nutritive et un milieu riche telle que la gélose au 

sang cuit vu que des germes exigeants peut causer d’authentique infection urinaire chez le 

transplanté rénal. 

Pour les sondes ensemencement des milieux de culture permettant la croissance de germes 

exigeants et non exigeants. 

c. Interprétation : 

Le diagnostic d'IU symptomatique nécessite un nombre quantitatif de bactéries dans un échantillon 

d'urine convenablement recueilli en présence de symptômes ou de signes d’infection urinaire. 

(RICE. J.C et al, 2009). 

Ainsi pour le patient greffé, l’infection urinaire est possible si : 

- Présence de signes cliniques. 

- Une bactériurie ≥ 10
3 

UFC/ ml en fonction du  groupe d’uropathogènes (avec au plus de deux 

micro-organismes) si le patient est non porteur d’un  dispositif  endo-urinaire, dans le cas où le 

patient est porteur d’un  dispositif  endo-urinaire le seuil de la bactériurie ≥ 10
5 

UFC/ ml 

- Leucocyturie variable (CANIS. F et al, 2015). 

Ce pendant l’infection urinaire  peut être asymptomatique (bactériurie asymptomatique) : 

- Absence de de signes cliniques.  

- Bactériurie à un taux significatif. 

- Avec ou sans leucocyturie (DENIS. F, 2007). 
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Une leucocyturie significative ne doit pas être un argument pour considérer une bactériurie comme 

une infection (VIANNEY. CH, 2014).  

VI.2.2.SUIVI :  

Le transplanté rénal peut faire des infections urinaires symptomatiques ou asymptomatiques, ainsi 

des examens cytobactériologiques des urines doivent être réalisés systématiquement dans le cadre 

de suivi  des patients transplantés a fin de dépister une éventuelle infection urinaire, ce suivi doit 

être fait durant la première année après la transplantation (DJENNANE. F et al, 2009). 

Les modalités de suivi de transplanté rénal sont représentés  schématiquement par des consultations 

à des intervalles de temps bien déterminé :  

- Une consultation  par semaine les deux premiers mois. 

- Une consultation  tous les 15 jours du deuxième au sixième mois. 

- Une consultation  par mois du sixième  au douzième mois. 

- En suite une consultation tous les trois à quatre mois. 

Lors de chaque consultation, une bandelette urinaire et éventuellement un examen 

cytobactériologique doivent être pratiqués.    

Au-delà de suivi systématique devant tout signe d’infection urinaire un examen cytobactériologique 

doit être pratiqué. (HAS 2007 ; LEGENDRE. CH et al ,2012)   
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CHAPITRE VII : TRAITEMENT ET PREVENTION 

  

VII.1.ETAT DE RESISTANCES DES BACTERIES ISOLEES CHEZ LE TRANSPLANTE 

RENAL : 

La forte utilisation des antibiotiques pour la prévention et le traitement des infections urinaires chez 

les receveurs de greffes, a fait augmenter la prévalence de la résistance aux antibiotiques chez les 

bactéries uropathogènes (PARASURAMAN. R et al, 2013). Egalement l'utilisation fréquente 

d'antibiotiques pour le traitement de la bactériurie asymptomatique a été associée à des taux de 

résistance élevés, ainsi l’antibiothérapie de patients atteints de bactériurie asymptomatique du à E. 

coli ou à E. faecalis a conduit à la sélection des souches  résistantes dans 78% des cas traités (EL 

AMARI. EB et al, 2011). 

Le taux de résistance est surtout élevé pour les antibiotiques utilisés dans l’antibioprophylaxie. 

Ainsi chez les patients recevant une prophylaxie  à base de triméthoprime-sulfaméthoxazole, 62% 

des infections des voies urinaires ont été signalées comme causées par des organismes résistants à 

cet antibiotique (GREEN. H, et al, 2011). Dans d’autre étude du fait de la prophylaxie généralisé 

par triméthoprime-sulfaméthoxazole donné les six premiers mois de greffe, des taux de résistance 

plus élevés ont été trouvés (77 % à 80%) (VIDAL. E et al, 2012 ; GIULLIAN. JA et al, 2010 ; 

DI. COCCO. P et al, 2008). 

Même constat pour l’utilisation de fluroquinolones comme prophylaxie chez les receveurs de 

greffes rénales qui a été associe à l’augmentation des taux de  Pseudomonas aeruginosa résistant 

aux fluoroquinolones (RAFAT. C et al, 2011). 

L'apparition d'organismes multirésistants, y compris des organismes producteurs des bêtalactamases 

à spectre élargie (BLSE) ou d'organismes producteurs de carbapénèmases, a été observée dans les 

unités de transplantation (PARASURAMAN. R et al, 2013). Dans l'étude sur l'enregistrement de 

RESITRA en Espagne, 26% des 118 cas  d’infection urinaire symptomatique à E. coli ont été 

causés par des bactéries productrices de BLSE (VIDAL. E et al, 2012). Dans une cohorte de 

patients transplantés rénaux au Brésil, l'incidence des IU causées par les organismes producteurs de 

BLSE a augmenté progressivement de 13% dans les premiers épisodes d'infection à 45% des 

patients avec un troisième épisode d'IU (PARASURAMAN. R et al, 2013). D’autres parts, le taux 

de BLSE retrouvé dans les études est globalement stable aux alentours de 25% (VALERA. B et al, 

2006 ; VIDAL. E et al, 2012 ; Wu. S-W et al, 2013).  

Des épidémies d'organismes résistants à tous les antibiotiques communément disponibles ont été 

signalées ; les options thérapeutiques peuvent être ainsi limitées aux agents néphrotoxiques tels que 

la colistine (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

 

VII.2.TRAITEMENT DES INFECTIONS URINAIRES CHEZ LE TRANSPLANTE 

RENAL : 

Aucune étude n’existe sur la durée de l’antibiothérapie chez les transplantés d’organes. Le type 

d’antibiothérapie doit être choisi en fonction de recommandations existantes pour la population 

générale dans le cadre des  infections urinaires  compliquées et en fonction de l’écologie de chaque 

service. On retrouve donc seulement des recommandations de bas grade émanant de la société 

Américaine de transplantation basées sur des avis de plusieurs auteurs (PARASURAMAN. R et 

al, 2013 ; SÄEMANN. M et HÖRL. WH, 2008 ; MITRA. S et ALANGADEN. GJ, 2011). 
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La stratégie thérapeutique globale dépend de la sévérité de la maladie (KUMAR. D, HUMAR. A, 

2011).  

La sélection des agents antimicrobiens doit être basée sur des données épidémiologiques locales et 

sur l'historique des microorganismes résistants du patient. (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

Différents antibiotiques sont  actives sur les bactéries responsables des IU chez le greffé, en évitant 

celles qui sont néphrotoxiques (les aminosides), et en ajustant la dose, la posologie et le mode 

d’emploi en fonction de la sévérité de l’infection et l’âge.  

Les molécules d’antibiotiques utilisées sont les bêtalactamines (les pénicillines, les céphalosporines 

de troisième génération, les carbapénèmes, les monobactémes), les flouroquinolones 

(ciprofloxacine), les glycopeptides (vancomycine), la polymexine E (colistine, cet antibiotique est  

réservé aux extrêmes lorsque la bactérie est  résistante aux autres antibiotiques), les sulfamides et 

association (sulfaméthoxazol-triméthoprime) (TUYEN. N, TRUDEL. C, 2006 ; MAMZER 

BRUNEEL. MF, 2009 ; PARASURAMAN. R et al, 2013). 

Si l’infection urinaire présente des signes de gravité, une antibiothérapie probabiliste en urgence est 

recommandée. Alors que la suite de traitement doit tenir compte du résultat de l’antibiogramme 

(CARON. F et al, 2015). 

VII.2.1.Traitement des infections urinaires symptomatiques :  

Chez les patients présentant une IU symptomatique, il est recommandé dans un premier temps 

d'enlever (de préférence) ou de remplacer les instruments des voies urinaires, tels que les cathéters 

urétraux et les stents urologiques (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

Une antibiothérapie par de fluoroquinolone orale, l’acide clavulanique+ l’amoxicilline, ou une 

céphalosporine de troisième génération orale (par exemple cefixime) est fréquemment choisie pour 

un traitement empirique (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

Pour les patients qui nécessitent une thérapie parentérale initiale en raison d'une maladie grave ou 

de nausées et de vomissements, des bêtalactamines tels que le céfépime, l’association  pipéracillin-

tazobactam ou une fluoroquinolone peuvent être utilisés. Il convient de noter que les bactéries 

résistantes aux antibiotiques tels que les bacilles à Gram négatif producteurs de BLSE ou 

producteurs de carbapénèmases sont en augmentation dans de nombreux centres 

(PARASURAMAN. R et al, 2013). 

Chez les patients présentant des signes d'infection sévère, le choix de l'antibiotique empirique doit 

tenir compte des antécédents du patient, de microorganismes résistants antérieurs (par exemple, les 

bactéries productrices de  BLSE précédemment isolés) ainsi que des données épidémiologiques 

locales. En particulier si des organismes résistants sont trouvés, des tests antimicrobiens étendus 

doivent être demandés au laboratoire de microbiologie pour identifier les options thérapeutiques 

pour l'achèvement du traitement (par exemple pour Enterobacteriaceae-fosfomycine, un agent oral 

avec des données cliniques limitées mais possède une  large activité in vitro). Une fois que les 

données de sensibilité sont disponibles, l'antibiotique à spectre étroit devrait être utilisé pour 

compléter le traitement (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

La durée du traitement dépend de la sévérité de l’infection. Certains auteurs recommandent le 

traitement de l'infection urinaire symptomatique douce (cystite par exemple) chez les patients 

transplantés rénaux pendant 5-7 jours. D'autres recommandent que, si les infections urinaires se 

retrouvent postérieurement à une transplantation (par exemple dans les six premiers mois), même 

les cas bénins doivent être traités pendant 7 à 10 jours (SÄEMANN. M et HÖRL. WH, 2008 ; 

KUMAR. D et HUMAR. A, 2010). La pyélonéphrite ou l'urosepsie de transplantation justifie un 

traitement plus long, par exemple 14-21 jours (KUMAR. D et HUMAR. A, 2010 ; MITRA. S et 

ALANGADEN. GJ, 2011 ; SÄEMANN. M et HÖRL. WH, 2008). 
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La complication de l’infection urinaire à un abcès rénal ou périnéphrique ou à une pyélonéphrite 

emphysémateuse peut nécessiter une approche multidisciplinaire du traitement, y compris une 

consultation en radiologie urologique et / ou en radiothérapie interventionnelle pour le drainage 

percutané ou chirurgical des abcès. En attendant des données sur la culture, une thérapie anti-

infectieuse à large spectre devrait être initiée à la dose maximale, avec cefepime, pénicilline à 

spectre large (par exemple, la pipéracilline-tazobactam) ou carbapénème. La durée du traitement 

devrait être d'au moins 2 semaines est prolongée jusqu'à ce que le drainage des abcès et la résolution 

clinique de l'infection aient été atteints (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

Dans le cas des infections urinaires récurrentes les anomalies anatomiques et fonctionnelles doivent 

être identifiées et corrigées chez ces patients (MITRA. S, ALANGADEN. GJ, 2011).Certains 

auteurs recommandent le traitement de la rechute, pendant 4-6 semaines d’antibiothérapie 

(MUNOZ. P, 2011). 

VII.2.2.Traitement des infections urinaires asymptomatiques : 

Il n'existe pas de consensus sur le fait que la bactériurie asymptomatique doit être traitée chez les 

receveurs de greffes rénales et, dans l'affirmative, à quelles périodes après la transplantation 

(NICOLLE. LE et al, 2005). 

Bien que le traitement de la bactériurie asymptomatique soit une pratique courante dans les centres 

de transplantation rénale, les rares études disponibles indiquent que les antimicrobiens dans ce 

contexte sont souvent infructueux pour maintenir la stérilisation de l'urine et n'ont pas été démontrés 

pour prévenir l'infection urinaire ou améliorer la fonction de greffon (EL AMARI. EB et al, 2011 ; 

KUMAR. D, HUMAR .A et al, 2011 ; GREEN. H et al, 2012). 

Ainsi il a été observé qu’en l’absence de symptômes clairs d’infection et/ou d’une leucocyturie 

importante, 50% des bactériuries non traitées avaient évolué favorablement avec disparition de la 

bactériurie au prochain contrôle. Seulement 7% avaient progressé vers une forme plus sévère. Par 

contre, dans 60% des épisodes traités, la bactériurie persistait avec sélection de germes résistant aux 

antibiotiques utilisés. Ces données soulignent que la distinction entre colonisation et infection des 

voies urinaires devrait également être faite dans la population des greffés rénaux. Il est probable que 

beaucoup d’épisodes de bactériuries asymptomatiques représentent des colonisations qui évoluent 

spontanément favorablement et que l’usage abusif d’antibiotiques dans cette situation est à long 

terme délétère au patient. Par conséquent, en dehors des bactériuries survenant dans les trois 

premiers mois après la transplantation qui justifient toutes un traitement antibiotique, le praticien 

devrait toujours se poser la question de la justification du traitement d’une bactériurie 

asymptomatique et considérer des contrôles rapprochés dans certaines situations au lieu de prescrire 

d’emblée un traitement antibiotique (ORIOL. M et al, 2009). 

Un petit essai prospectif randomisé contrôlé de 88 patients a suggéré que le traitement de la 

bactériurie asymptomatique au-delà d’une année après la transplantation rénale n'empêche pas les 

infections urinaires symptomatiques (MORADI.M et al, 2005). Dans une autre étude portant sur 

334 cas de bactériurie asymptomatique à Escherichia coli ou à Enterococcus faecalis identifiée au-

delà d'un mois après la transplantation rénale, l'évolution vers infection urinaire symptomatique 

était similaire entre les groupes traités et non traités. Dans cette étude, le traitement a conduit à la 

sélection de pathogènes résistants dans 78% des cas (EL AMARI. EB et al, 2011).  

Cependant, étant donné que les IU symptomatiques sont les plus fréquentes au début de la 

transplantation (VIDAL. E et al, 2012), et que la pyélonéphrite peut être associée à au moins un 

dysfonctionnement de greffe à court terme (PELLE. G et al, 2007 ; GIRAL. M et al, 2002) et que 

la bactériurie peut théoriquement être un précurseur des IU symptomatiques, il est raisonnable de 
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traiter les bactériuries asymptomatiques (en particulier si elles sont associées à une pyurie) pendant 

une période limitée au début de la période post-transplantation, par exemple seulement 1-3 mois 

après la transplantation (ALANGADEN. G, 2007 ; GOYA. N et al, 1991). Une durée de traitement 

de 5 à 7 jours pourrait être envisagée (PARASURAMAN. R et al, 2013).  

En outre, ces stratégies de traitement peuvent être trop agressives et entraîner un sur-traitement et 

une sélection de micro-organismes résistants. Il faut davantage de données pour orienter ces 

stratégies. Pour cela la société des maladies infectieuses de l'Amérique recommande le traitement 

de la bactériurie asymptomatique pendant la grossesse et immédiatement avant la résection 

transurétrale de la prostate ou d'autres procédures urologiques dans lequel des saignements 

muqueux sont prévus (NICOLLE. LE et al, 2005). Une BA chez une patiente greffée de rein 

enceinte doit toujours être traité par antibiotiques, car les infections urinaires au cours de la 

grossesse sont associées à un risque d’avortement ou de prématurité (CHRISTOPHE. L, 2011).En 

cas de décision de traitement de la BA chez une femme, la durée doit être identique à celle d’une 

infection urinaire (VIANNEY.C, 2014). 

L'antibiotique le plus courant utilisé est le triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SMX) , les 

patients allergiques au  TMP-SMX peuvent être traités avec l'une des quinolones orales, comme la 

ciprofloxacine ou la norfloxacine (RABI. Y et KASSIS AKL. N ; 2011). 

R ! Les candiduries asymptomatiques doivent systématiquement être traitées rapidement chez les 

patients transplantés, car elles exposent à un risque de complications graves (CHRISTOPHE. L, 

2011). 

VII. 3. PREVENTION : 

VII.3.1.Prévention pré greffe :  

La prévention des infections urinaires devrait être prioritaire en accordant une attention particulière 

au traitement des infections existantes et à la correction des anomalies structurelles des voies 

urinaires lorsqu'elles sont présentes chez les receveurs avant la transplantation (vessie 

neurogénique, et chez les enfants, le dysfonctionnement de l'écoulement) (JOHN. U et KEMPER. 

MJ, 2009). 

La présence d'une uropathie obstructive et / ou reflux doit être corrigée; enlever ou traiter la 

focalisation potentielle de l'infection chez les reins atteints d'un stade terminal avant la 

transplantation (GRABE. Met al, 2012).  

VII.3.2.Prévention poste greffe :  

La prévention des infections urinaires après une transplantation rénale c'est améliorée avec 

l'introduction d'une prophylaxie antibiotique préopératoire de routine, la minimisation de 

l'utilisation de cathéters urétrales à demeure et les stents urologiques et l'utilisation à long terme de 

la prophylaxie antimicrobienne pour prévenir la pneumonie à Pneumocystis carinii (HOY. WE et 

al, 1985 ; FOX. BC et al, 1990). 

a. Antibioprophylaxie : 

La prévention des infections urinaires chez le transplanté est basée essentiellement sur 

l’antibioprophylaxie. La plupart des centres prescrivent 3 à 6 mois d’antibioprophylaxie après 

transplantation rénale. Une étude randomisée incluant 95 patients a montré que le cotrimoxazole 

(320/1600 mg versus 160/800mg versus 80/400mg) permet de réduire significativement la 

fréquence des infections urinaires, avec un effet dose dépendant, passant de 49% de patients 

infectés à faible dose versus 25% de patients infectés pour les fortes doses. Une autre étude a 

montré que l’addition d’ofloxacine au cotrimoxazole en prophylaxie permet de réduire 
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significativement les infections urinaires simples, les pyélonéphrites, les hospitalisations pour sepsis 

et la dose totale d’antibiotique administrée au cours de la première année de la greffe 

(CHRISTOPHE. L, 2011). 

Une revue systématique et une méta-analyse de l’antibioprophylaxie chez les receveurs de greffes 

rénales ont montré que la prophylaxie permet de réduire le risque de septicémie bactérienne de 87% 

et le risque de développer une bactériurie (symptomatique et asymptomatique) de 60 % ; 

Cependant, la mortalité de toutes les causes et les résultats du greffon n'ont pas été différents dans 

cette méta-analyse (KHOSROSHAHI. HT et al, 2006; GREEN. H et al, 2011).  

L’antibioprophylaxie des infections urinaires était essentiellement à base triméthoprime-

sulfaméthoxazole (TMP-SMX), suite à son utilisation dans l’antibioprophylaxie de la 

pneumocystose chez le transplanté rénal, le TMP-SMX a bien prouvé son efficacité sur la 

diminution de la fréquence des bactériuries en post-greffe (VIANNEY. C, 2014). 

Le triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SMX, cotrimoxazole 160 mg) pendant 3 à 6 mois 

diminue significativement la bactériurie asymptomatique et les IU symptomatiques et la bactériémie 

chez les receveurs de greffes rénales (PARASURAMAN. R et al, 2013). 

La prophylaxie par SMX-TMP diminue la prévalence de nombreuses bactéries uropathogènes, mais 

sélectionne des germes résistants à cette molécule, notamment les Klebsielles (COHEN-

BACRIEA. S et al, 2008). 

Comme les bactéries uropathogènes sont devenues plus résistantes à TMP-SMX 

(PARASURAMAN. R, 2005 ; KILLGORE. KM et al, 2004), la prophylaxie avec TMP-SMX 

peut être moins efficace pour la prévention de l'infection urinaire chez les receveurs de greffes 

rénales.  

Pour les transplantés rénaux incapables de recevoir le triméthoprime-sulfaméthoxazole (allergiques 

par exemple), il demeure impossible de déterminer si d'autres antibiotiques doivent être utilisés 

pour la prévention des pathogènes des voies urinaires, ciprofloxacine semble être efficace. 

Cependant, l'agent de substitution recommandé serait le nitrofurantoïne dans le but de limiter 

l'émergence de la résistance aux fluoroquinolones (KDIGO, 2009 ; PARASURAMAN. R, 2005). 

b. Diminution de la durée de l'instrumentation : 

Un autre moyen de prévention des bactériuries post-greffe est de limiter le plus possible la durée du 

sondage urinaire réalisé pour la transplantation, car la présence de la sonde urinaire est un facteur de 

risque bien établi de bactériuries. La pose de sonde double J, dans ce contexte, est controversée et la 

réalisation en systématique de ce geste est centre greffeur dépendant. Cela reste cependant un 

facteur de risque de bactériuries et de PNA fréquemment cité (ALANGADEN. GJ et al, 2006 ; 

KAMATH. NS et al, 2006) mais d’autres études, dont une randomisée, n’ont pas retrouvé 

d’augmentation des bactériuries dans le groupe avec sonde double J (DOMINGUEZ. J et al, 

2000). 

Chez les receveurs de greffes rénales, il faut également limiter la durée de l'instrumentation, des 

cathéters et des stents (HOY.WE et al, 1985 ; TAVAKOLI. A et al, 2007). L'élimination des 

stents urétéraux dans les 4 semaines suivant la transplantation rénale est suggérée (ALMOND. PS 

et al, 1993). 
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CHAPITRE VIII : MATERIELS ET METHODES 

 

VIII.1. PROTOCOLES ET DUREE DE TRAVAIL : 

Ce travail a été réalisé au niveau de l’unité de microbiologie du laboratoire central du CHU de 

Blida, unité Frantz Fanon, et s’est réparti en deux volets : 

 Une étude rétrospective étalée sur une période de quatorze ans, allant de janvier 2003 à 

décembre2016. 

 Une étude prospective ayant duré 04 mois de janvier 2017 à avril 2017. 

A été inclus les patients ayant bénéficiés d’une transplantation rénale au niveau du service de 

chirurgie générale du CHU Blida et suivi  biologiquement sur une période d’une année au niveau 

l’unité de microbiologie du laboratoire central du CHU de Blida. 

VIII.2. MATERIELS : 

VIII.2.1. Appareillage : (Annexe II) 

Etuve, microscope optique, bec bunsen, séchoir,  bain-marie, réfrigérateur, densitomètre, ordinateur. 

VIII.2.2. Matériel non biologique : (Annexe II) 

Milieux de culture et d’antibiogramme,  lames, lamelles, cellules hématimétriques (Cellule de 

Malassez et cellule de Nageotte), jarre, boîtes de Pétri, pipettes Pasteur stériles,  écouvillons stériles, 

pied à coulisse, pince, eau physiologique stérile, seringues, disques d’antibiotiques, galeries 

d’identification et les réactifs. 

VIII.2.3. Matériel biologique :  

Représenté par : 

VIII.2.3.1. Les prélèvements : 

a. Les types de prélèvements : urines, sonde vésicale, sonde JJ. 

 
Urines (Originale) 

                                                        
 

 

 

 

Figure 6 : Les prélèvements 

            Sonde vésicale  

(http://www.saintluc.be/services/medicaux/path-

cardio-intensives/doc-sonde-vesicale.php) 

                    Sonde JJ 

(http://www.urologie-

angers.fr/questions/la-sonde-jj) 

http://www.saintluc.be/services/medicaux/path-cardio-intensives/doc-sonde-vesicale.php
http://www.saintluc.be/services/medicaux/path-cardio-intensives/doc-sonde-vesicale.php
http://www.urologie-angers.fr/questions/la-sonde-jj
http://www.urologie-angers.fr/questions/la-sonde-jj
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b. Les conditions de conservation : 

- Les urines : 

Le tube est fermé hermétiquement. Le transport au laboratoire doit être rapide, il se fera en moins de 

2 heures. Au-delà de ce délai, le tube d’urine sera placé dans un récipient contenant de la glace.  

R ! : Les urines pourront être gardées 24h à 4°C, en sachant toutefois que la réfrigération ne 

préserve pas les leucocytes. 

- Les sondes (sonde vésicale  ou sonde double J): 

L’analyse doit être faite dès la réception du matériel sans délai (pas de conservation). 

a) La fiche de renseignement : 

Le prélèvement doit être accompagné d’une fiche de renseignements. (Annexe III) 

VIII.2.3.2.Les souches de référence  (ATCC): Ces souches sont utilisées pour valider les 

différents tests effectués, les souches de références du laboratoire sont fournies par l’Institut Pasteur 

d’Algérie IPA, celles utilisées dans notre travail sont représentées dans le tableau suivant : 

 

Souches  Références 

E. coli ATCC25922 

Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 

Stahylococcus aureus ATCC 25923 

 

Tableau V : Souches de références utilisées (Original) 

 

VIII.3. METHODES D’ANALYSE : 

VIII.3.1.Examen cytobactériologique des urines : 

Une fois le prélèvement des urines est transféré au laboratoire, une analyse bactériologique est 

effectuée dont les étapes sont : 

VIII.3.1.1. Examen macroscopique : 

L’urine  normale est un liquide clair limpide  jaunâtre. Une urine pathologique peut revêtir divers 

aspects. 

                                                       
               Normale                                               Trouble                                             Hématique 

Figure 7: Aspects macroscopique des urines (Originale) 

 Trouble : un aspect trouble peut être dû à une infection urinaire mais aussi à la présence de 

cristaux ou de sels amorphes.  
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 Hématique : dû  à la présence de sang dans les urines (hématurie), l’origine de saignement 

est dûe à plusieurs pathologies de l’appareil urinaire (Glomérulonéphrite,  Néphropathie 

tubulo-interstitielle,..). 

VIII.3.1.2. Examen microscopique :  

 Cytologie quantitative : 

Consiste à déterminé le nombre des leucocytes  par mm
3
  des urines qui  témoignent la réaction 

inflammatoire. 

La numération des éléments cellulaires est faite à l'aide d’un hématimètre, cellule de Nageotte ou 

cellule de Malassez.  

Le résultat final de comptage des éléments est exprimé en élément/mm
3
. 

L’urine normale contient moins de 10 éléments/mm
3
. 

 Cytologie qualitative : 

Appréciation qualitative des bactéries, des hématies, des cylindres, des cristaux, des cellules 

épithéliales ………….   

 

                                                       
 

Figure 8 : Examen microscopique des urines (Originale). 

 

VIII.3.1.3. Mise en culture : 

L’ensemencement  des urines doit répondre au double but de dénombrer les bactéries et d’isoler la 

ou les bactéries en cause en obtenant des colonies bien distinctes les unes des autres. La méthode 

utilisée est la méthode de KASS modifiée (voir chapitre III). 

Ensemencement des milieux de culture permettant la croissance de germes non exigeants et 

exigeants.  

- Gélose nutritive (GN) pour les bactéries non exigeantes, incubée à 37°C en atmosphère ordinaire. 

- Gélose lactosée au  Pourpre de Bromocresol (BCP) sélectif  pour les bacilles à Gram négatif, 

incubée à 37°C en atmosphère ordinaire. 

- Gélose au sang cuit (GSC), pour les bactéries exigeantes, incubée à 37°C sous une atmosphère de 

5-10% de CO2.  

VIII.3.1.4. Lecture: 

Les milieux ensemencés sont observés après 24 heures d’incubation  pour la GN et le BCP, 24 à 48 

heures pour la GSC. 

Cristaux 

Leucocytes 

Bactéries 
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La lecture des milieux consiste en numération des colonies sur milieux GN (bactéries non 

exigeantes) ou sur  GSC (bactéries exigeantes). 

La numération se fait selon la formule de Kass : N=n.10
2
 .10 UFC/ ml (n nombre de colonies) 

Une colonie correspond à 10
3
 bactéries par millilitre. 

 

 

                                               
  

<10
3
UFC/ml                                           10⁴-10⁵UFC/ml

 
≥10

5
UFC/ml 

 

GN 

 

 

                               
  

<10
3
UFC/ml                                            10⁴-10⁵UFC/ml                                   ≥10

5
UFC/ml

 
 

GSC 

Figure 9 : Numération des colonies (Originale) 

- Interprétation : (voir chapitre III)  

L’interprétation dépend des : 

-  Résultats des  examens cytologiques et  bactériologiques: 

• Bactériurie  

- Numération <10³ UFC/ml : absence de bactériurie.  

- Numération ≥10⁵ UFC/ml : présence de bactériurie, infection probable. 

- Numération intermédiaire 10⁴-10⁵ UFC/ml zone d’incertitude. 

• Leucocyturie 

- < 10 
4
 /ml : pas de processus inflammatoire. 

- ≥10 
4
 /ml : présence d’un processus inflammatoire. 

- La clinque.  

- La nature des microorganismes. 

- La qualité de recueil du prélèvement. 
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VIII.3.1.5.Identification des bactéries : 

Lorsque le germe est incriminé, on doit faire une identification complète (genre et espèce).La 

démarche adoptée pour l’identification est variable en fonction de la poussée sur les trois milieux 

(GN, GSC, BCP) : 

 

 

 

       GN +, BCP +, GSC +   BGN non exigeants 

                                                                                                                    (BGN NE) 

 

 

 

      GN +, BCP -, GSC +                                                               Bactéries à Gram +non  

                                                                                                                  exigeantes 

 

 

 

GN -, BCP-, GSC +                                                                          Bactéries exigeantes 

 

 

 

 

a. Identification des BGN non exigeants : 

L’organigramme ci-dessous résume les étapes suivies : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Partie pratique                                                                             Chapitre VIII : Matériels et méthodes 

 

 

55 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10: Les étapes de l’identification des bacilles à Gram négatif non exigeants (Originale) 

 

 

 

BCP + BCP - 

Oxydase 

Lactose 

Lactose + 

Entérobactéries 

Lactose - 

Oxydase - 
Oxydase + 

Entérobactéries Pseudomonas  

Galerie classique ou 

Galerie API 20 E 

Acinetobacter 

Galerie API 

20NE 

Galerie API 

20NE 

 Culture sur BCP  

BGN non exigeants                 
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 Culture sur BCP : 

Tous les BGN NE à l’exception des bactéries du genre Acinetobacter pousse sur BCP, la 

fermentation du lactose est variable.  

 

                                                      
                            Lactose -                                                                             Lactose+ 

Figure 11 : Aspect des colonies des BGN NE sur BCP (Originale) 

 

 Recherche de l’oxydase : 

Principe : L’oxydase cytochrome assure la fixation de l’oxygène moléculaire sur le cytochrome 

réduit. Cette enzyme possède la capacité d’oxyder la NN-dimethylparaphénylène-diamine réduit et 

incolore en dérivé semiquinonique rose violacé. 

Technique : 

- Sur une lame propre et sèche déposer le disque d’oxydase.  

- Avec une pipette Pasteur boutonnée, prélever un peu de culture pure de 18h sur milieu d’isolement 

- Déposer la colonie sur le disque, attendre quelques secondes. 

Lecture : 

Oxydase + : le disque devient rose foncé puis violet au niveau du dépôt. 

Oxydase - : pas de changement de couleur. 

  

 
 

Figure 12: Lecture de l’oxydase(Originale) 

 

 La galerie biochimique : 

* Entérobactéries : l’identification du genre et l’espèce repose sur l’étude des caractères 

biochimiques, en utilisant soit une galerie classique ou galerie API 20E. 

 

 

 

Oxydase + 
Oxydase - 
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- Galerie classique : 

Les milieux utilisés dans la galerie d’identification des Entérobactéries sont : milieu d’étude de la 

voie d’attaque des glucides MEVAG, Triple-Sugar-Iron TSI, disque d’ONPG ,Clark et lubs, citrate 

de Simmons , eau peptonée exempte d’indole et milieu contant les acides aminés. (Annexe IV) 

 

 
Figure 13: Galerie classique après incubation (Originale) 

 

- Galerie API 20E : (Annexe IV) 

 

 
Figure 14 : Galerie API 20E après incubation(Originale) 

 

*Pseudomonas et Acinetobacter: l’identification repose sur l’étude des caractères biochimiques, 

en utilisant la galerie API 20 NE. (Annexe IV) 

 

                                  

                                      Figure 15: Galerie API 20 NE après incubation (Originale) 

 

b. Identification des bactéries à Gram +non exigeantes : 

L’organigramme ci-dessous résume les étapes suivies : 
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*CGP :Cocci à Gram positif  **BGP : Bacille a Gram positif 

Figure 16: Les étapes de  l’identification des bactéries à Gram +non exigeantes 

 Coloration de Gram : 

Il s’agit d’une "coloration double", qui permet de différencier entre les bactéries en fonction de leur 

forme (cocci ou bacille) mais aussi en fonction de leur affinité pour les colorants (Gram positif ou 

Gram négatif). 

Technique : 

-Réalisation d’un frottis : déposer sur une lame propre une goutte d’eau stérile, puis prélever à 

l’aide d’une pipette Pasteur une parcelle de la culture. Mélanger afin d’obtenir une suspension 

homogène. Etaler avec des mouvements circulaires du centre vers la périphérie. Sécher et fixer le 

frottis au-dessus de la flamme du bec Bunsen. 

- Coloration : par le violet de gentiane pendant une minute. 

- Mordançage : recouvrir la lame par le  Lugol pendant 30 à 45 seconde, rincer à l’eau de robinet. 

- Décoloration (alcoolo-résistance) : verser l’alcool goutte à goutte sur la lame inclinée, puis rincer à 

l’eau du robinet immédiatement.  

- Contre coloration : par la fuschine diluée pendant une minute.  

Catalase +        Catalase - 

         Catalase 

Bactérie à Gram + 

non exigeantes 

 

BGP** 

 

CGP* 

 

Gram 

Staphylocoques Streptocoques B 

Streptocoques D 

Entérocoques 

         Catalase 

          Oxydase 

Galerie biochimique 
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- Rincer à l’eau du robinet et sécher entre deux feuilles de papier absorbant. 

- Observer à l’objectif X 100 à l’immersion, à pleine lumière. 

Lecture :  

Au terme du processus de coloration, les bactéries à Gram positif apparaissent violettes tandis que 

les bactéries  à Gram  négatif sont colorées en rose. 

 

                                                

                                 BGP                                                                                   CGP 

Figure 17: Lecture de la coloration de Gram (Originale) 

 

 Recherche de la catalase :  

La recherche de la catalase est un test fondamental pour l’identification des bactéries à Gram 

positif. C’est une enzyme qui catalyse la dégradation du peroxyde d'hydrogène (H2O2), produit 

toxique du métabolisme aérobie de nombreuses bactéries, en H2O et 1/2 O2. 

                                                    H2O2                    H2O + 1/2 O2 

Technique : 

- Déposer une goutte d’eau oxygénée sur une lame. Y déposer, à l’aide d’une pipette Pasteur stérile 

une colonie isolée (ou plusieurs si petites colonies) de la souche à tester. 

- Observer l’apparition de bulles. 

Résultat :  

- Dégagement gazeux (production d’O2 provenant de la dégradation d’H2O2) : souche catalase (+). 

- Absence de dégagement gazeux (absence de production d’O2 provenant de la dégradation 

d’H2O2) : souche catalase  (-). 

  

                                                       

Figure 18 : Lecture de la catalase (Originale) 

 

 

 

Catalase - 

Catalase + 
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*Les Staphylocoques : L’identification de l’espèce des Staphylocoques se fait comme suit : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Les étapes de l’identification des Staphylocoques (Originale) 

*SCN : Staphylocoques à coagulase négative 

 Recherche de la coagulase : 

La coagulase libre est une enzyme capable de coaguler le plasma de lapin, recueilli 

sur anticoagulant, in vitro. 

  

 

  

Figure 20 : Résultat du test de la coagulase libre (Originale) 

 

 Test d’agglutination : 

Mise en évidence  de la protéine A spécifique de S.aureus par une réaction d’agglutination. 

 

 
 

Figure 21: Résultat du test d’agglutination(Originale) 

 

 

Staphylocoques 

Galerie API Staph Agglutination Coagulase 

Coagulase + 

S. aureus 

Coagulase - 

SCN* 

Agglu+ 

S. aureus 

Agglu - 

SCN 
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 Galerie API Staph : (Annexe IV) 

 

                                        
 

 Figure 22 : Galerie API Staph après incubation 

(http://www.techmicrobio.eu/index.php?option=com_content&view=article&id=69:staphyloc

occaceae&catid=35:systematique-bacterienne&Itemid=90) 

*Streptocoques B, Streptocoques D, Entérocoque : l’organigramme ci-dessous résume les étapes 

suivies : 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : Les étapes de l’identification des Streptocoques B, Streptocoques D et 

l’Entérocoques (Originale) 

Streptocoques D 

Streptocoques B 

Entérocoques 

Test  

d’agglutination 

Agglutination - Agglutination B+ Agglutination D+ 

Entérocoques 
Streptocoques D 

ou Entérocoques 

Streptocoques B 

Chauffage 30 min à 60°C et à 10°C 

Ré-isolement sur GN+6.5%NaCl 

- 

Streptocoques D 

 

+ 

Entérocoques 

 

Galerie 20 Strep 

http://www.techmicrobio.eu/index.php?option=com_content&view=article&id=69:staphylococcaceae&catid=35:systematique-bacterienne&Itemid=90
http://www.techmicrobio.eu/index.php?option=com_content&view=article&id=69:staphylococcaceae&catid=35:systematique-bacterienne&Itemid=90
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 Test d’agglutination : 

Il repose sur l'agglutination de particules de latex recouvertes d'anticorps spécifiques de chacun des 

groupes (B, D) en présence de la souche possédant le polyoside correspondant (qui a été extrait 

enzymatiquement). 

 Culture sur milieu GN  après chauffage 30 min à 60°C et à 10°C : 

Les Entérocoques peuvent survivre à un chauffage de 60°C pendant 30 min, de même à 10°C. 

 Ré-isolement sur GN+6.5%NaCl : 

Les Entérocoques poussent dans des conditions hostiles de 6.5% de NaCl à l’inverse des 

streptocoques D. 

 Galerie API 20 Strep : (Annexe IV) 

 

 
Figure 24 : Galerie API 20 Strep après incubation (Originale) 

 

*L’identification des BGP : 

Lorsque ils sont incriminés, l’identification se fait selon les méthodes conventionnelles (Gram, test 

d’orientation rapide « oxydase et catalase » et galerie biochimique en fonction des tests 

d’orientation). 

c. Identification bactéries exigeantes : 

L’identification se fait selon les méthodes conventionnelles. 

 

VIII.3.2.  Etude bactériologique des sondes (sonde vésicale et sonde JJ): 

VIII.3.2.1.Mise en culture : 

L’extrémité de la sonde est introduit dans un milieu liquide BHIB (bouillon cœur cerveau) , quelque 

gouttes de ce milieu est ensuite ensemencés sur : 

- Gélose au sang cuit, incubée à 37°C sous une atmosphère de 5-10% de CO2. 

- Gélose au sang frais  incubée à 37°C sous une atmosphère de 5-10% de CO2. 

- Milieu Chapman sélectif pour les staphylocoques incubés sous une atmosphère ordinaire. 

- Milieu Hecktoen ou BCP sélectif  pour les bacilles à Gram négatif incubé en atmosphère 

ordinaire. 

VIII.3.2.2.Identification: 

Toutes les bactéries isolées à partir de la culture de la sonde ont bénéficié d’une identification 

complète selon les méthodes conventionnelles.  
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VIII.3.3. Etude de la sensibilité aux antibiotiques : (Annexe V) 

Chaque souche bactérienne  incriminée a bénéficié d’une étude de la sensibilité aux antibiotiques. 

VIII.3.3.1. Antibiogramme :  

La méthode que nous avons utilisée est l’ensemencement par écouvillonnage préconisé par CLSI 

(Clinical and Laboratory Standard Institute) et recommandé par l’OMS (RAHAL. K et al, 2014). 

 

 
 

Figure 25: Antibiogramme après incubation (Originale) 

 

R ! : Pour chaque espèce bactérienne testée, un contrôle qualité est réalisé dans les mêmes 

conditions de test. 

VIII.3.3.2.Tests complémentaires :  

Pour certaines antibiotiques ou familles d’antibiotiques, l’antibiogramme standard n’est pas 

suffisant et des tests complémentaires doivent être pratiqués avant toute interprétation définitive. 

Ces tests sont : 

 La recherche de la résistance des Staphylocoques  à l’oxacilline. 

 Recherche de bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE) chez les Entérobactéries, 

Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacterspp. 

 Recherche  d’Enterococcus.spp de sensibilité diminuée aux  glycopeptides. 

 Détection des Entérobactéries résistantes aux carbapénèmes.  
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CHAPITRE IX : RESULTATS 

Les résultats obtenus durant notre étude se répartissent en deux volets : 

 Les résultats de l’étude cytobactériologique des urines. 

 Les résultats de l’étude  bactériologique  des sondes (sonde vésicale, sonde JJ). 

Pour  l’étude rétrospective, les résultats étaient exploités à partir des registres. 

 

IX.1. POPULATION D’ETUDE : 

Durant la période d’étude, 186 greffes ont été effectuée au sein du service de chirurgie générale du 

CHU de  Blida, sur les 186 greffés 113 ont effectué leurs suivis bactériologiques, sur une période 

d’une année au niveau de l’unité de microbiologie du laboratoire central du CHU de Blida.  

Notre travail a porté sur un échantillon de 113  patients  répartis en 77 patients  de sexe  masculin et 

36 de sexe  féminin (sex-ratio H/F est de 2.14), la moyenne d’âge est de 34.4+/-11 ans (17-65 ans). 

 

IX.2. RESULTATS DE L’ETUDE CYTOBACTERIOLOGIQUE DES URINES : 

IX.2.1.Taux des infections urinaires : 

Sur les 113  greffés inclus, 53  soit 46.90 %  ont développé des épisodes infectieux d’origine 

bactérienne parmi eux 41 soit 36.28 %  ont  présenté une infection urinaire, dont 15 soit  36.59% 

avaient une infection urinaire récurrente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : Taux des infections urinaires chez les greffés rénaux. 

 

a. Incidence des infections urinaires en fonction de la période poste greffe : 

27 patients ont présenté une IU au cours du premier mois soit une incidence de 23.89 %, 11 patients 

(12.79%) entre le premier et le sixième mois et 3 patients (04%) ont présenté une IU au-delà du 

sixième mois.     

 

 

           23.89 %     12.79 %       04 % 

 

 

 TR  

               1 mois                                                        6 mois                                                1ans 

Figure 27 : Incidence des infections urinaires en fonction de la période poste greffe. 
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b. Taux des infections urinaires en fonction de sexe : 

 

 

 

Tableau VI: Répartition des greffés en fonction de sexe et  de la présence ou 

l’absence d’IU. 

 

26 greffés de sexe masculin soit 50.98 % ont présenté une IU contre 15 de sexe féminin soit   

71.42  % avec P = 0.4247 . Nous constatons qu’il n’y pas de lien entre le sexe et la fréquence de 

l’IU chez le greffé rénal. 

 

             N=77      N=36 

Figure 28 : Fréquence de l’IU en fonction de sexe. 

 

IX.2.2.Aspect bactériologique : 

a. Répartition des bactéries isolées des urines selon le caractère morpho-tinctorial : 

90 bactéries ont été isolées des urines, l’étiologie bactérienne était dominée par les bacilles à Gram 

négatif avec un taux d’isolement de 77.78% versus  22.22% pour les cocci à Gram positif. (Annexe 

VI) 

 N=90 

 

Figure29 : Répartition des bactéries isolées des urines selon la coloration de Gram. 
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b. Répartition des bactéries isolées des urines par genre bactérien : 

Les genres bactériens les plus fréquemment incriminés dans les infections urinaires chez le 

transplante rénale étaient : Escherichia avec une proportion de 25.55%, suivi par Klebsiella  

23.33%, puis Enterobacter et Enterococcus  (11.66 %). (Annexe VI) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

N=90 

 

Figure 30 : Répartition des bactéries isolées des urines par genre bactérienne. 

 

c. Répartition des bactéries isolées des urines en fonction de la période poste greffe : 

Les bactéries isolées des urines des greffés rénaux se répartissent en fonction de la durée écoulée 

depuis la greffe comme ci-dessous : 
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TR                                 1mois                            6 mois                                   1 ans 

 

  

 

    

 

12 E. coli               14 Klebsiella.spp 3   3 Stroptocoque.spp 

8 Enterobacter.spp               10 E.coli 1   1 E.coli 

6 Klebsiella.spp               9 Enterococcus.spp 1   1 Klebsiella.spp 

2 Acinetobacter.spp                2 Enterobacter.spp               1 Enterobacter.spp 

3 Streptocoque.spp               3 Pseudomonas.spp              1 SCN. 

1  S. aureus               5 Citrobacter.spp  

1 Pseudomonas.spp                1 Proteus.spp 

1 Citrobacter.spp                    1 Serratia.spp  

1 Enterococcus.spp                1 SCN. 

               2 Acinetobacter.spp  

  

Figure 31 : Répartition des bactéries isolées des urines en fonction de la période poste greffe 

 

On note une prédominance des germes habituellement impliqués dans les infections urinaires 

nosocomiales (Klebsiella. spp, Enterobacter. spp, Acinetobacter. spp, Pseudomonas. spp) au cours 

du premier mois de la greffe.  

Entre le premier et sixième mois s’ajoute Enterococcus. spp.      

 

IX.2.3.Resultats de l’étude de la sensibilité aux antibiotiques des bactéries isolées des urines : 

a. Entérobactéries : 

- Résistance des Entérobactéries aux antibiotiques : 

Les diagrammes ci-après représentent la résistance d’E. coli , Klebsiella. spp et Enterobacter. spp 

aux antibiotiques : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Partie pratique  Chapitre IX : Résultats 

 

 

68 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        

 

 

 

            Figure 32 : Profil de résistance aux antibiotiques des Entérobactéries.  

 

On note que 16/17 E .coli sont résistantes à l’ampicilline, (12/15) résistantes à la céfazoline, et 

(07/15) résistantes au céfotaxime. 

Pour ce qui de la Klebsiella. spp (14/15) sont résistantes à la céfazoline, (15 /19) résistantes au 

céfotaxime. 

Enterobacter. spp (05 /06) résistantes au céfotaxime. 

Aucune souche n’a présenté une  résistance aux carbapénèmes (imipénème). 

                                                                                  

  N=23               N=21 

                                                                                       

                                         N=11                 

L’Ampicilline (AMP), l’Amoxicilline + l’Acide clavulanique (AMC), Cefazoline (CZ), Céfoxitine (FOX), Céfotaxime (CTX), Imipénème (IPM), 

Ciprofloxacine (CIP), Sulfaméthoxasole + Triméthoprime (Bactrim, SXT).  
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On constate une  résistance assez  importante  au bactrim : E. coli (13/13), Klebsiella. spp (15 /17) 

Enterobacter. spp (2 /4). 

 

- Phénotype BLSE : 

Sur 63 Entérobactéries isolées 28 (44.44%) étaient productrices  de bêta-lactamase à spectre élargie 

(BLSE+). 

 

 N=63 

 

Figure 33 : Répartition des Entérobactéries isolées selon la production de BLSE 

 

Les souches  qui ont présenté le phénotype  BLSE+ appartiennent principalement aux genres : 

Klebsiella (39.29%), Enterobacter (25%), Escherichia (21.43%). 

 

 N=28 

 

Figure 34 : Répartition des Entérobactéries BLSE+ selon le genre 
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b. Entérocoques : 

Le diagramme ci-après représente la résistance de l’Entérocoque aux antibiotiques : 

 

 N=10. 

 

            Figure 35 : Profil de résistance aux antibiotiques de l’Entérocoque 

On constate une résistance à l’érythromycine et aux fluoroquinolones assez importante chez les 

souches d’Entérocoques isolées. 

Aucune résistance aux glycopeptides (vancomycine et teicoplanine) n’a été détectée. 

 

IX.3.RESULTATS DE L’ETUDE BACTERIOLOGIQUE DES SONDES: 

Sur les 113 greffés inclus, l’étude bactériologique de la sonde n’était réalisée que chez 45 greffés 

soit 39.82%. 

IX.3.1. Répartition  des résultats de la culture des sondes : 

58 sondes provenaient  de 45 greffés ont été analysées. La  mise en culture a donné 31 cultures 

positives et 27 cultures  négatives, soit un taux  de positivité égale à 53.45 %. 

 

 

 N=58 

 

Figure 36 : Répartition des résultats de la culture des sondes. 
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IX.3.2. Aspect bactériologique : 

a. Répartition des bactéries isolées des sondes selon le caractère morpho-tinctorial : 

On note l’isolement de 38 souches; avec une  prédominance des bactéries à Gram + (60.52%). 

(Annexe VI) 

 N=38 

 

Figure 37 : Répartition des germes isolés des sondes selon la coloration de Gram 

 

b. Répartition des bactéries isolées des sondes par genre bactérien : 

Les genres bactériens les plus fréquemment incriminés étaient : Staphylocoque  avec 10 souches 

suivi par Escherichia  avec 08 souches puis le Streptocoque (07 souches). 

  N=38 

 

Figure 38 : Répartition des bactéries  isolées des sondes par genre bactérienne. 
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IX.3.3. Relation entre ECBU et l’étude bactériologique de la sonde :  

La répartition des ECBU+ en fonction de la positivité de la culture de la sonde est représentée dans 

l’organigramme  ci-dessous :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 39 : Répartition des ECBU+  en fonction de la positivité de la culture de la sonde. 

 

On remarque que sur   les 85 ECBU + uniquement  47 étaient   accompagnés d’un examen 

bactériologique de la sonde ; parmi   celles-ci  13   étaient   revenues   positives   à   la   même 

bactérie   isolée   de   la   culture   du  la sonde. 

 

 

 

85 ECBU+ 

         38 ECBU+  

    Absence  de sonde 

 

        47 ECBU+  

   Présence de sonde 

 

29 ECBU + 

Culture de sonde + 

 

18 ECBU + 

Culture de sonde - 

 

13 ECBU positive à la même 

bactérie que la sonde 



Partie pratique                                               Chapitre X : Discussion                                                                    

 

 

73 

 

CHAPITRE X : DISCUSSION  

L’infection urinaire est une complication infectieuse fréquente après la transplantation rénale, elle 

augmente le risque de dysfonctionnement ultérieur du greffon, la mortalité des patients et 

conduisant souvent à l'échec de l'allogreffe (OSTASZEWSKA. A, et al, 2014 ; SHENG-WEN. 

W, et al, 2013).  

La connaissance et la surveillance  de ces infections sont primordiales dans la prise en charge des 

transplantés rénaux. C’est dans ce but que nous avons réalisé cette étude, qui s’est étalée sur une 

période de quatorze ans et quatre mois allant de janvier 2003 à avril 2017. 

 

- L’infection urinaire est l’infection la plus fréquente après transplantation avec une  incidence 

variable d’une étude à l’autre. Notre étude a démontré que l’infection urinaire est fréquente chez le 

transplanté rénal, 41 patients sur les 113 soit 36.28 %  ont  présenté une infection urinaire.  

Ceci concorde avec les résultats obtenu des autres études :   

* Une cohorte française a montré qu’il y a une bactériurie chez plus de 75% des patients (PELLE. 

G et al, 2007). 

* L’étude réalisée par FLAYOU. K et al sur 16 transplantés rénaux qui ont présenté 28 épisodes  

d’IU  colligé sur  13 ans (2000-2012). Les IU surviennent dans 71.3% des cas (FLAYOU. K et al 

2013). 

* L’étude de RAZZAKKHANL. R et al, qui s’est étalée sur une période d’une année (décembre 

2010 - décembre 2011) avec 21 transplantés où ils ont trouvé un taux égale à 61,90% 

(RAZZAKKHANL. R et al 2014). 

Ce résultat est prévisible du fait de l’accumulation des facteurs favorisants l’infection urinaire  à 

savoir : reflux  vésico-urétéral préexistant à la transplantation (COHEN-BACRIEA. S, et al, 2008,  

la mise en place d’une sonde  (sonde vésicale ou sonde JJ) (LEE. JR, et al, 2013). 

 

 - Les patients transplantés sont exposés de manière récurrente aux bactériuries, dans notre étude  

les IU récurrentes sont retrouvées dans 36.59% des cas. Le même taux a été retrouvé dans l’étude 

réalisé par  FLAYOU. K et al  où le taux des IU récurrentes était de 37.5% des cas et l’étude 

réalisée par SHENG-WEN.W et al  où 36 de 99 patients (36%) avaient une infection urinaire  

récurrente (FLAYOU. K et al 2013, SHENG-WEN.W et al 2013).  

 

- L’incidence d’infection urinaire  varie en fonction de la période post-transplantation (le premier 

mois, du deuxième au sixième mois et après le sixième mois)  dans notre étude, le taux le plus élevé 

a été observé  au cours de  la première période (23.89 %) ce qui concorde  avec le taux observé dans 

l’étude réalisée par OSTASZEWSKA. A et al, où sur 220 transplantés de 2010 à 2011, 25% ont 

présenté des IU au cours du premier mois. OSTASZEWSKA. A et al (2014).  

Au-delà du 6
éme  

mois l’incidence de l’IU chez le greffé est comparable à celui de la population 

générale 11%  (REMITA. I et BERKANE. E  2016) dans notre étude on a trouvé une incidence 

plus faible (04%).   
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- Pour ce qui est de la fréquence de l’IU selon le sexe, une prédominance féminine est remarquée ; 

dans d’autres études (PARASURAMANA. R et al, 2013). 

 

                Etude 

Sexe 

Notre étude 

P = 0,4247 

Etude de PARASURAMANA. R et al  

P < 0,001  

Femme 71.42 % 60 % 

Homme 50.98% 47 % 

 

Tableau VII : Fréquence de l’IU selon le sexe dans les études similaires. 

 

- Sur le plan microbiologique : 

*La répartition des bactéries selon l’aspect morpho tinctoriale a marqué une nette prédominance des 

bactéries à Gram négatif (77.78%), ce qui concorde  avec les résultats  de  l’étude 

d’OSTASZEWSKA. A et al qui a rapporté 75% de bactéries à Gram négatif (OSTASZEWSKA. 

A et al 2014) et l’étude réalisée au CHU de Montpellier qui a trouvé 90 % de bactéries à Gram 

négatif (DJENNANE. F et al, 2009). 

*Les espèces les plus fréquemment incriminées dans les infections urinaires chez le greffé rénal 

sont Escherichia coli,  Enterococcus. spp (COHEN-BACRIE .S et al 2008).Dans notre étude, il 

ressort que Escherichia coli, Klebsiella. spp  sont les bactéries les plus fréquemment isolées. Cette 

fréquence a été également rapportée dans d’autres études : 

 

                  Etude 

Bactérie 

 

Notre 

étude 

Etude de 

FLAYOU. K et 

al  

Etude 

d’OSTASZEWSKA. 

A et al  

Etude de 

REZAPOURMAND.M 

et al  

E. coli 25 % 50 % 28.1% 48.3% 

Klebsiella. spp 23.91% 14.3 % 15.6 % 10.3% 

 

Tableau VIII : Fréquence d’isolement de l’ E. coli et Klebsiella. spp dans les études similaires 

*Le taux d’isolement de  Enterococcus. spp que nous rapportons est faible (11.66 %).Ceci peut 

s’expliqué par manque de moyen  de diagnostic, surtout lors des premières années d’étude, et la non 

possibilité de faire la différenciation entre Enterococcus. spp et Streptococcus. spp sachant que le 

taux d’isolement de Streptococcus. spp est de 6.66%.  

* Au cours du premier mois de la transplantation les infections nosocomiales sont les plus 

fréquentes, entre le premier mois jusqu’au sixième voir une année après la transplantation s’installe 

les infections opportunistes, les rechutes et les réactivations (FISHMAN.JA 2007). Les résultats de 

notre étude ont montré une  prédominance des germes impliqués dans les infections urinaires 

nosocomiales (Klebsiella. spp, Enterobacter. spp, Acinetobacter. spp, Pseudomonas. spp) au cours 

du premier mois de la greffe ce qui laisse suggérer qu’il s’agit probablement d’infection 

nosocomiale. Entre le premier et sixième mois s’ajoute Enterococcus. spp a savoir que c’est une 

bactérie pathogène opportuniste. 

 

 



Partie pratique                                               Chapitre X : Discussion                                                                    

 

 

75 

 

- L’étude de l’antibiorésistance des bactéries isolées nous a permis  de faire les constatations 

suivantes : 

*Les principales Entérobactéries isolées  présentaient une résistance très importante aux 

aminopénicillines, à l’amoxicilline + Ac clavulanique et aux céphalosporines. 

*Environ la moitié des Entérobactéries étaient  productrices de BLSE (44.44%). Ce taux est plus 

élevé de ce de l’étude de  C. ESTOURNET et al  (16.5%) (C. ESTOURNET et al 2014) et 

similaire de ce lui d’une cohorte de patients transplantés rénaux au Brésil où le taux a été de 45% 

(PARASURAMAN. R et al, 2013).  

Cette résistance élevée peut être expliquée par l’utilisation des céphalosporines de première 

génération et même parfois des céphalosporines de troisième génération dans l’antibioprophylaxie. 

A noter que dans l’étude de CHARPY.V et al  réalisée entre 2008 et 2012 dans le but de 

déterminer les facteurs associés aux infections du tractus urinaire à Entérobactéries productrices de 

bêta-lactamases à spectre étendu ( EBLSE ) , ont  trouvé que  80.9% des  EBLSE ont été isolées 

chez des patients exposés à des antibiotiques  (CHARPY.V et al 2013) .   

*Les souches  qui ont présenté le phénotype  BLSE + appartiennent principalement aux genres  

Klebsiella, Enterobacter  et Escherichia cette constatation a été rapportée par d’autres études 

(OSTASZEWSKA. A et al 2014). 

 

                   Etude 

Bactérie 

Notre étude Etude 

d’OSTASZEWSKA. A et al 

E. coli  BLSE + 21.43 % 92 % 

K. pneumoniae BLSE + 39.29 % 100 % 

 

Tableau IX : Taux de production de BLSE en fonction de l’espèce 

 

* Aucune souche d’Entérobactérie n’est revenue résistantes aux carbapénèmes. A savoir que des 

bactéries   productrices  de carbapénèmases, ont été observées dans des unités de transplantation 

(PARASURAMAN. R et al, 2013). 

* Une résistance importante des principales Entérobactéries isolées  au triméthoprime-

sulfaméthoxazole a été signalée, ceci est prévisible du fait de la prophylaxie généralisée par 

triméthoprime-sulfaméthoxazole donnée les six premiers mois de greffe pour la prévention de la 

pneumonie  à Pneumocystis carinii. A mentionner que chez les patients recevant une prophylaxie  à 

base de triméthoprime-sulfaméthoxazole , 62% des infections des voies urinaires ont été signalées 

comme causées par des bactéries résistantes à cet antibiotique (GREEN. H, et al, 2011). 

* Les souches d’Entérocoques isolées présentent un faible taux de résistance aux antibiotiques ceci 

peut s’expliquer par le fait que de nombreux antibiotiques n’ont pas été testés.  

* Aucune souche d’Entérocoque ne présente de résistance aux glycopéptides. 
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- La présence d’une sonde urinaire quel que soit vésicale ou sonde JJ est un facteur prédisposant  à 

l’infection urinaire chez le greffé ainsi un examen bactériologique de la sonde est indispensable 

pour l’incriminer dans les infections urinaires ; mais on constate que ça reste un examen peu 

demandé, l’étude bactériologique de la sonde n’était réalisé que pour 45 greffés (39.82 %).   

 

- L’étude bactériologique de la sonde a montré que : 

*L’étiologie bactérienne était dominée par les  bactéries à Gram positif, représentées principalement 

par les Staphylocoques à coagulase négative ; qui sont des bactéries de la flore cutanée.  

*Le taux d'isolement des bacilles à Gram négatif  est quant à lui assez élevé et non négligeable avec 

en tête l’ E.coli .  

La présentation des bactéries du genre Staphylocoque comme principale étiologie est due à ces 

nombreux facteurs de virulence notamment son importante capacité d’adhérence au matériel ainsi 

que la synthèse de slime favorisant la formation de biofilm. 

 

- Environ la moitié des cas d’infection urinaire (47 ECBU +) était   accompagné d’un examen 

bactériologique de la sonde  et uniquement 13   étaient   revenues   positives   à   la   même bactérie   

isolée  de  la sonde ainsi nous avons pu avancer avec certitude que l’infection dans ces 13 cas est 

due à la sonde. 

  

 

 

 

 

 

 



Conclusion 

 

 

 

 

CONCLUSION 

    

 

      L’infection urinaire est la principale et la plus fréquente  des complications infectieuse de 

la greffe rénale. 

      L’infection urinaire  représente une préoccupation quotidienne majeure chez le transplanté 

rénal, dont le pronostic du greffon et/ou du patient peut être mis en jeu. Nécessitant ainsi une 

surveillance clinique et particulièrement microbiologique, surtout  au cours des six premiers 

mois. 

      L’analyse de nos résultats a permis de constater  que l’infection urinaire est fréquente chez 

le transplanté rénale, 41 patients sur les 113  soit 36.28 %  ont  présenté une infection urinaire 

avec 36,59% de cas d’infection urinaire récurrente. 

      L’incidence  d’infection urinaire  varie en fonction de la période post- transplantation, 

avec un taux élevé au cours du  la première et la deuxième période . 

      D’après les résultats obtenus sur la répartition des germes, les bactéries à Gram négatif 

sont les plus fréquentes. 

      Les germes les plus fréquemment rencontrés sont : E coli, Klebsiella. spp, puis 

Enterobacter. spp et Enterococcus. ssp. 

      L’étude de l’antibiorésistance des bactéries isolées montre un taux de résistance 

important, 44.44% des Entérobactéries isolées étaient productrices de bêta-lactamase  à 

spectre élargie. 

      L’examen bactériologique de la sonde est  peu demandé  n’était réalisé que  pour 45 

greffés (39,82%).  

      Un bon suivi clinique et microbiologique constitue le meilleur moyen  de la prise en 

charge des infections urinaires chez les greffés rénaux. 
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ANNEXE I : Techniques d’ensemencement  

 

 

 

 

      Méthode de KASS modifiée (DJENNANE. F et al, 2009) 

 

 
 

    Méthode de l’anse calibrée (DJENNANE. F et al, 2009 

 

 
 

 
 

Méthode de la lame immergée 
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                 Milieu chromogène (E. coli,  K. pneumoniae,  P. mirabilis) 

(http://www.biomerieux.ca/servlet/srt/bio/canada/dynPage?open=CAN_CLNRD

&doc=CAN_CLN_PRD_G_PRD_CLN_5&pubparams.sform=10&lang=cafr) 

 

http://www.biomerieux.ca/servlet/srt/bio/canada/dynPage?open=CAN_CLNRD&doc=CAN_CLN_PRD_G_PRD_CLN_5&pubparams.sform=10&lang=cafr
http://www.biomerieux.ca/servlet/srt/bio/canada/dynPage?open=CAN_CLNRD&doc=CAN_CLN_PRD_G_PRD_CLN_5&pubparams.sform=10&lang=cafr
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ANNEXE II : MATERIELS  

APPAREILLAGE 

 

                                                                   

 

    Etuve (Originale) Microscope optique  

                                                                                                                      (Originale) 

 

 

                                                        
                                                                                                           

Bec bunsen (Originale)                                                                        Séchoir (Originale) 

 

                                                                    

     Bain Marie (Originale)                                                                         Densitomètre (Originale) 
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         Réfrigérateur (Originale)                                                      Ordinateur (Originale) 

MATERIEL NON BIOLOGIQUE 

                                                                                                          

          Lames (Originale)                                                                               Lamelles (Originale)   

 

                                           

Cellule Nageotte (Originale)                                                          Cellule Malassez (Originale)                                                             

           

       

                                                              

 Jarre anaérobie (Originale)                                                  Pipettes Pasteur stériles (Originale)  
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Pied à coulisse (Originale)                                                                  Pince (Originale) 

                                                                        

 

Flacon d’eau physiologique                                                   Disques d’antibiotiques (Originale)                                                                                                

(Originale) 

                                                                    

Réactifs de coloration  de Gram                                                            Boite de Pétri   (Originale) 

 

                                            
                  

                                                 Ecouvillon stérile (Originale)   

 

 

 

 

     

(Original) 
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LES MILIEUX DE CULTURE ET D’ANTIBIOGRAMME 

 

 

MILIEU COMPOSITION UTILISATION 

 

 

Gélose nutritive 

- Extrait de viande de bœuf ………. 1 g. 

- Extrait de levure ………………… 2 g. 

- Peptone ………………………….. 5 g. 

- Chlorure de sodium………………15 g. 

- Agar ……………………………...15 g. 

                         PH= 7.4 

 

Milieu d’isolement 

pour les germes 

non exigeants. 

  

 

Milieu BCP 

     

 

- Peptone …………………………5,0 g 

- Extrait de viande de bœuf ……. .3,0 g 

- Lactose ………………………..10,0 g 

- Pourpre de bromocrésol …….. 25 mg 

- Agar …………………………… 15 g 

PH = 6,8 

 

 

Isolement des 

Entérobactéries. 

     

 

Gélose au sang cuit 

 

                                                        

- Peptone de caséine ……………..7.5 g. 

- Peptone de viande………………7.5 g. 

- Amidon de maïs …………………1 g. 

- Phosphate dipotassique ………….4 g. 

- Chlorure de Sodium ……………..5 g. 

- Hémoglobine ……………………10 g. 

- Agar ……………………………..10 g. 

PH= 7.3 

 

 

 

Isolement des 

germes exigeants. 

 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
http://fr.wikipedia.org/wiki/Extrait_de_viande
http://fr.wikipedia.org/wiki/Lactose
http://fr.wikipedia.org/wiki/Agar-agar
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Chapman 

- Peptone ......................................10 g  

- Extrait de viande de bœuf ............1 g 

- Chlorure de sodium................ ....75 g 

- Mannitol .....................................10 g 

- Rouge de phénol.....................0,025 g 

- Agar-Agar ...................................15 g 

PH = 7,4 

Milieu  

sélectif de 

Staphylocoque  

 

                 

 

Hektoen 

 

 

- Extrait de levure………….. 3g 

- Protéase peptone………....12g 

- Lactose…………………...12g 

- Saccharose………………...2g 

- Salicine…………………....2g 

- Citrate ferrique…………..1.5g 

- Sels biliaires……………….9g 

- Fuchsine acide…………..0.1g 

- Bleu de prom thymol ...0.065g 

- Chlorure de sodium……….5g 

- Thiosulfate de sodium…….5g 

- Agar……………………...13g 

PH꞊ 7.5 

 

 

 

 

 

Isolement des 

Entérobactéries 

 

     

 

Gélose Muller Hinton 

         

 

- Infusion de viande de bœuf 

déshydratée………………………..300 g. 

- Hydrolysat de caséine …………..17.5 g. 

- Amidon de maïs ……………….....1.5 g. 

- Agar ……………………………....13 g. 

- Eau distillée …………………..1000 ml. 

PH= 7.4 

 

 

 

 

Réalisation de 

L’antibiogramme. 
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Gélose au sang frais 

 

- Infusion de cœur et de muscle …..375 g. 

- Bothicone ………………………....10 g. 

- Chlorure de Sodium ……………….5 g. 

- Gélose …………………………….15 g. 

 

                        PH= 7.4 

 

 

Isolement des 

germes exigeants 

 

 

BHIB (bouillon cœur 

cervelle) 

- Protéose-peptone………. 10 g 

- Infusion de cervelle de veau ….12,5 g 

- Infusion de cœur de bœuf ………..5 g 

- Glucose…………………...2 g 

- Chlorure de sodium …………5 g 

- Hydrogénophosphate de sodium…2,5 g  

pH = 7,4 

Milieu  

d’enrichissement  

 

 

 

LES MILIEUX D’IDENTIFICATION (GALERIE) 

 

Milieu Composition  Utilisation 

Citrate de Simmons 

 

- Phosphate d’ammonium…. 1g 

- Phosphate bipotassique…... 1g 

- Chlorure de sodium………. 5g 

- Sulfate de magnésium….. 02g 

- Bleu de promothymol….008g 

- Gélose……………………15g 

                  

PH=71 

 

 

Recherche de citrate. 
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Clark et Lubs 

 

 

 

 

 

 

 

 Peptone…………………….5g 

 Glucose…………………….5g 

 Phosphate de potassium...…5g 

                    

PH=7 

 

 

 

 

Détermination de la voie 

fermentaire. 

 

 

 

TSI 

 

 

 

 

 

 

-Extrait de viande de bœuf….3g 

-extrait de levure……………3g 

-Peptone…………………...20g 

-chlorure de sodium…...……5g 

-Glucose…………………...10g 

-lactose…………………….10g 

-saccharose………………….1g 

-Rouge de phénol…...….0025g 

-Citrate ferrique……………..3g 

-Thiosulfate de sodium……..3g 

-Gélose…………………….12g 

PH=75 

 

 

 

La recherche de la 

fermentation de  trois 

sucres glucose, lactose, 

saccharose. 

         MEVAG   

         

Composition en g/L eau distillée 

 - macération viande….......50mL  

- KCl.............................................5 

- RP (sol. aqueuse 2g/L)......10 mL 

- agar   …………………….3          

 

pH=7-7,2  

 

 

 

 

Recherche de la voie 

d’attaque des glucides 

ADH 

 

 

- Extrait de levure……….3g 

- L- arginine……………..5g 

- Glucose………………...1g 

- Bromocrésol pourpre 0,16mg 

- Ethanol solvant de BCP 1cm³  

- Chlorure de sodium…….5g  

PH = 6.8 

 

 

Recherche d’ADH 
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LES REACTIFS  

 

ODC 

 

 

- Extrait de levure……….3g 

- L- Ornithine……………5g 

- Glucose………………...1g 

- Bromocrésol pourpre 0,16mg 

- Ethanol………………...1cm³ 

- Chlorure de sodium…….5g 

PH = 6,8 

 

 

Recherche d’ODC 

LDC 

    

 

- Extrait de levure……….3g 

- L- lysine………………..5g 

- Glucose………………...1g 

- Bromocrésol pourpre 0,16mg 

- Ethanol………………...1cm³ 

- Chlorure de sodium…….5g 

pH = 6.8 

 

 

 

 

Recherche de LDC 

 

        Réactif       Composition          Utilisation 

Kovacs 

    

 

-Diméthyle-amino-4 

benzaldéhyde…………50g. 

-Acide chlorhydrique 

……………………..250cm3. 

-Pentanol………….750cm
3
.  

 

 

Recherche d’indole. 
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VPI

 

 

 

 

- Naph-1-ol…..............60g 

-Ethanol...……………1cm³ 

 

 

 

 

Recherche de l’acétoine. 

VPII 

           

 

 

Solution aqueuse 

d’hydroxyde de potassium à 

4mol.cm3 (10%) 

 

 

 

 

Recherche de l’acétoine. 

RM 

          

 

-Rouge de méthyle………5g. 

-Ethanol………………1cm³ 

 

 

 

Recherche des voies des 

acides mixtes. 
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ANNEXE III : FICHE DE RENSEIGNEMENT 
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ANNEXE IV : GALERIES D’IDENTIFICATION   

 

GALERIE CLASSIQUE 

 

 Milieu d’étude de la voie d’attaque des glucides MEVAG : 

Technique : 

Le milieu utilisé contient le sucre étudié et le rouge de phénol. 

Au moment de l’emploi, régénérer le milieu, en plaçant les tubes 15 min au bain-marie.  

Laisser refroidir puis pour chaque souche ensemencer 2 tubes par piqure centrale à partir d’un 

bouillon. Recouvrir l’un des 2 tubes avec la vaseline stérile fondue.  

Incuber à 37°C pendant 18 à 24h. 

Lecture : 

-Si seule la partie supérieure du tube sans huile est acidifié : le germe est oxydatif. 

-Si il y a acidification des 2 tubes : le germe est fermentaire. 

-Si aucun des 2 tubes n’est acidifié : la souche est inactive, elle n’utilise pas le sucre employé. 

 Recherche de l’utilisation du citrate : 

Principe :  

Certaines  Entérobactéries, sont capables d’assimiler le citrate de sodium comme seule source de 

carbone et d’énergie. 

Technique : 

Ensemencer la pente de ce milieu en stries longitudinales et parallèles à l’aide d’une pipette Pasteur 

stérile, à partir d’une colonie isolée prélevée sur une gélose nutritive.  

Incuber à 37°C pendant 24h. 

Lecture :  

Lorsque le milieu vire au bleu (modification de pH), la réaction est positive. 

 Recherche de la β-galactosidase (ONPG) : 

Principe : 

L’orthonitrophényl-β-D-galactopyranoside est analogue structural du lactose. Ce substrat 

synthétique incolore peut être scindé en galactose et en orthonitrophényl (composé soluble jaune) 

en présence de la β-galactosidase.  

Technique : 

Dans le tube à essai, contenant 0.5 ml d’eau physiologique et d’un disque d’ONPG, on ajoute 

quelques gouttes d’une suspension bactérienne dense et pure.  

Incuber à 37
°
C pendant 24h. 

Lecture : 

Réaction positive : coloration jaune. 

Réaction négative : absence de coloration. 

 Mise en évidence  de la voie fermentaire: 

Les Entérobactéries utilisent deux voies de fermentation : 

-Voie des acides mixtes mise en évidence  par le test RM (rouge de méthyle) : diminution de 

PH et les produits obtenus sont l’acide lactique, succinique, acétique et formique.  
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- Voie  de butylène –glycol  mise en évidence  par la réaction de VP (VogesProskauer), mise en 

évidence de l’acétone par une coloration rouge obtenu en milieu alcalin par action de la créatinine 

ou alpha naphtol ou les deux à la fois sur le diacetyl formé. 

Technique : 

- On ensemence le milieu Clark et Lubs avec la suspension bactérienne à étudier à l’aide d’une 

pipette Pasteur stérile ; 

- incuber à 37
°
C pendant 24h  

Lecture : 

Après  incubation, on partage le contenu du tube en deux.  

- Dans le 1
er

 tube, on ajout 1 à 2 gouttes de rouge de méthyle, la réaction RM est positif quand la 

teinte est rouge, la réaction est  négatif lorsque la teinte est jaune. 

- Dans l’autre tube on ajoute 0.5 ml de VP1 (soude 4N) puis 0.5 ml de VP2 (solution alcoolique α-

naphtol). On agite et en laisse le tube en position inclinée.   

L’apparition d’une coloration rouge cerise signe la réaction VP positive.  

La réaction VP est négative quand la coloration reste jaune. 

 

 Milieu Triple-Sugar-Iron (TSI)  

Le but de ce test est de mettre en évidence cinq caractères, la fermentation de 3 sucres (glucose, 

lactose, saccharose), la production du gaz et la formation de sulfure d’hydrogène (H2S). 

Technique : 

Un milieu TSI est ensemencé par stries sur la pente et par piqure centrale dans le culot. 

Lecture : 

- Culot jaune : fermentation du glucose  (glucose+). 

- Culot rouge : glucose - 

- Pente jaune : fermentation du saccharose et / ou du lactose (lactose /saccharose+). 

- Pente rouge : pas de fermentation du saccharose et du lactose (lactose -, saccharose -). 

- Dégagement de gaz (gaz +), pas de bulles d’air (gaz-). 

- Noircissement de milieu : production de H2S (H2S +), pas de noircissement (H2S-). 

 Milieu de Ferguson : 

Principe : 

Ce milieu qui est  appelée milieu urée indole est un milieu synthétique permet de réaliser 3 testes 

biochimiques qui interviennent dans la différentiation et/ou dans l’identification des 

Entérobactéries : le test uréase, le test TDA et le test indole. 

-Uréase : est une enzyme qui hydrolyse l’urée (composé organique riche en azote) en carbonate 

d’ammonium.  

- Le tryptophanase est un complexe multienzymatique, permet aux micro-organismes de produire 

de l’indole à partir du tryptophane, la réaction est lisible après l’addition du réactif de Kovacs. 

Tryptophane + H2O                                       indole + acide pyruvique + ammoniac                          

- Le tryptophane désaminase  agit sur le tryptophane en donnant de l’acide indole pyruvique et de 

l’ammoniac, la réaction est lisible après addition de réactif de TDA. 

 

Tryptophane + H2O                                     acide indol-pyruvique + ammoniac 
TDA 

Tryptophanase 
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Technique : 

- On ensemence le milieu urée-indole avec la suspension bactérienne à étudier à l’aide d’une pipette 

Pasteur stérile ; 

- Incuber à 37
°
C pendant 24h  

Lecture : 

- Uréase : - Virage d’indicateur du jaune orangé au rouge violacé : réaction (+).  

                - Absence de virage : réaction (-). 

- Indole : On ajoute le réactif de Kovacs (4 à 5 gouttes). 

S’il y  apparition d’un anneau rouge en surface, la réaction est (+).  

L’apparition d’anneau jaune : indole (-). 

- TDA : On ajout 7 à 8 goutes de réactif TDA (perchlorure de fer).  

Coloration immédiate du milieu en brun, la réaction est (+).  

Coloration jaune clair : réaction (-). 

 Mise en évidence des decarboxylases et de déshydrogénases (ADH, LDC, ODC) : 

Ce test détecte la capacité qu’a une bactérie  de produire des décarboxylases et des 

déshydrogénases, enzymes qui décarboxylases les acides aminés à savoir l’arginine, la lysine et 

l’ornithine. 

Technique : 

- Ensemencer à partir d’une suspension bactérienne, les milieux contenant les acides aminés 

(arginine, lysine et ornithine), ainsi qu’un témoin, ce dernier ne contenant que du glucose.                                                                                                                                                

- Ajouter quelques gouttes d’huile de vaseline stérile (pour l’anaérobiose). 

- Incuber à 37°C pendant 18 à 24h. 

Lecture :                                                                                                                                           

Tube témoin : virage au jaune indique la fermentation du glucose et l’acidification du milieu.                                                                                                                                  

Tubes tests :  

- Milieu coloré en violet : réaction (+), les bactéries ont acidifié le milieu à partir du glucose, 

ensuite par  décarboxylation de l’acide aminé présent, le milieu est devenu alcalin. 

- Milieu jaune : réaction (-), les bactéries ont seulement fermenté le glucose. 

 

GALERIE API  

C’est un système standardisé pour l’identification des bactéries comprenant en général 20 tests 

biochimiques miniaturisés ; ainsi qu’une base de données. 

Il existe plusieurs types de galerie selon le germe recherché : 

-  API 20E : pour l’identification des Entérobactéries. 

-  API 20 NE : pour l’identification  des bacilles à  Gram négatif  non Entérobactéries. 

- API Staph : pour l’identification des Staphylocoques. 

- API 20 Strep : pour l’identification des Streptocoques. 

Principe : 

La galerie  API  comporte 20 microtubes contenant des milieux déshydratés, dans lesquelles la 

suspension bactérienne doit être introduite et dissout les substrats déshydratés. 

Les réactions produites pendant l’incubation se traduisent par des virages colorés spontanés ou 

révélés par l’addition de réactifs. 
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Technique :  

Ajouter de l’eau physiologique ou de l’eau distillée à la galerie pour humidifier l’atmosphère. 

Préparer  une suspension de la bactérie à identifier à partir d’une culture pure. 

A l’aide d’une pipette Pasteur, introduire la suspension bactérienne dans les microtubes en appuyant 

sur le côté pour éviter la formation des bulles d’air. 

Le remplissage doit suivre les instructions mentionnées sous chaque microtube. 

Incuber la galerie à 37°C pendant 18 à 24 h. 

Lecture et interprétation : 

Les réactions produites pendant l’incubation se traduisent par des virages colorées spontanées ou 

révélées par addition des réactifs. 

La lecture de ces réactions se fait à l’aide du tableau de lecture (obtention d’un code) et 

l’identification est obtenue à l’aide d’un catalogue analytique ou d’un logiciel d’identification. 
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ANNEXEV : RECHERCHE DE LA RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES 

 

L’ANTIBIOGRAMME 

(RAHAL. K et al, 2014) 

Milieu: 

- Il doit être coulé en boites de Pétri sur une épaisseur de 4 mm. 

- Les géloses doivent être séchées avant l’emploi. 

Préparation de l’inoculum: 

-A partir d’une culture pure de 18 à 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler à l’aide d’une anse 

de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques.  

-Bien décharger l’anse ou l’écouvillon dans 5 à 10 ml d’eau physiologique stérile à 0.9%.  

-Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalent à 0.5MF ou à une 

DO de 0.08 à 0.10 lue à 625 nm, l’utilisation d’un densitomètre est fortement souhaitable.   

Ensemencement : 

-Tremper un écouvillon stérile dans l’inoculum.  

- L’essorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du tube a fin de 

décharger au maximum. 

- Frotter l’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, sèche, de haut en bas, en stries serrées. 

- Répéter l’opération 2 fois, en tournant la boite de 60° à chaque fois, sans oublier de faire pivoter 

l’écouvillon sur lui-même, finir l’ensemencement en passant l’écouvillon sur la périphérie de la 

gélose. 

-Dans le cas où l’on ensemence plusieurs boites de Pétri, il faut recharger l’écouvillon à chaque 

fois. 

Application des disques d’antibiotiques : 

- Il est préférable de ne pas mettre plus de  6 disques d’antibiotiques sur une boite de 90mm.     

-Pour les bactéries exigeantes, ne pas mettre plus de 4 disques par boite de 90 mm. 

-Presser chaque disque d’antibiotique à l’aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas déplacer 

les disques après application. 

-La liste des antibiotiques à tester selon la bactérie isolée. 

- Incuber pendant 18-24h à 35-37°. 

Lecture : 

- Mesurer avec précision les diamètres des zones d’inhibition à l’aide d’un pied à coulisse. 

- Pour les bactéries testées sur Mueller-Hinton simple, les mesures seront prises en procédant par 

transparence à travers le fond de la boite de Pétri fermée. 

- Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture 

correspondantes. 

- Classer la bactérie dans l’une des catégories Résistante (R), Sensible(S) ou Intermédiaire(I). 
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LISTE DES ANTIBIOTIQUES 
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LISTE DES ANTIBIOTIQUES 
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 RECHERCHE DE LA BETA- LACTAMASE A SPECTRE ELARGI (BLSE) 

                                                           (RAHAL. K et al, 2014) 

 Définition d’une BLSE : 

Les BLSE désignent des enzymes «β-lactamases » produites par les Entérobactéries, Pseudomonas 

aeruginosa et Acinetobacter spp. Entraînant une diminution de l’activité des céphalosporines de 

3
ème

 génération (C3G) (céfotaxime, ceftriaxone, ceftazidime) et des monobactames (aztréonam), 

mais n’ayant aucune activité vis-à-vis des céphamycines(céfoxitine, moxalactam) ni des 

carbapénèmes (imipénème). 

On recherchera une BLSE devant un diamètre inférieur aux valeurs suivantes : 

_ céfotaxime (CTX ≤ 27mm) ; 

_ ceftazidime (CAZ ≤22mm) ; 

_ ceftriaxone (CRO ≤25mm) ; 

_ aztréonam (ATM ≤27mm). 

 Méthodes de détection de la BLSE : 

- Test de synergie : 

Les BLSE dérivées des enzymes de classe A (Ambler) sont inhibées par les inhibiteurs de β-

lactamases (acide clavulanique, sulbactam et tazobactam). 

Technique : 

La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de l’antibiogramme en déposant un 

disque d’amoxicilline+ acide clavulanique pour les Entérobactéries et un disque ticarcilline + acide 

clavulanique pour Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacerspp à 30mm (centre à centre) d’un 

disque de C3G, Cefotaxime ou Ceftriaxone pour les Entérobactéries ou céftazidime, aztréonam, 

céfépime pour Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacer spp.  

Incuber 18hà 35°C. 

Pour les autres BLSE de classe A (CTX-M, CMT, …).  

Le test de synergie doit être fait dans les mêmes conditions standards de l’antibiogramme en 

déposant un disque d’AMC à 30mm centre à centre d’un disque de : CAZ, CTX ou CRO et ATM 

en raison de l’existence de phénotypes de résistance différents (cefotaximase ou ceftazidimase …). 

Lecture : 

La production d’enzyme peut se traduire par l’apparition d’une image de synergie entre les disques : 

- AMC et CTX 

- AMC et CAZ 

- AMC et ATM 

- TCC et CAZ 

- TCC et ATM 

- TCC et FEP 

Absence de synergie : 

- Pour les Entérobactéries : 

En l’absence d’une image de synergie, la production de BLSE sera suspectée devant toute 

diminution du diamètre autour des disques de C3G. 

 

 

 

 Pour les Entérobactéries 

Pour Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacer spp 
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Elle peut être due à : 

1) La synthèse d’une BLSE de type CMT (Complexe Mutants TEM). 

2) L’association de plusieurs mécanismes : BLSE +  Cephalosporinase (Case) hyperproduite. 

La recherche de CMT : se fera en rapprochant les disques CTX- AMC de 20mm et 25mm au lieu de 

30mm. 

La détection des BLSE chez les souches hyper productrices de Case est facilitée par : 

- La recherche d’une synergie entre AMC et céfépime (CFP 30μg) ou céfpirome (CPO 30g), car ce 

sont des molécules stables à l’action de la Case hyperproduite. 

Ou 

- L’inactivation de la Case en incluant de la cloxacilline (500mg/l-1000mg/l) dans la gélose pour les 

entérobactéries du groupe 3. 

- L’usage de disque ou de bandelette E-test combinant une C3G et un inhibiteur enzymatique. 

- Pour Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacer spp : 

S’il y a absence de synergie, on peut rechercher la BLSE par : 

1) Le rapprochement des disques TCC et CAZ (15mm et 20mm centre a centre) au lieu de 

30mm. 

2) La neutralisation de la Case : Si la souche est productrice d’une Case hyper produite, faire le test 

de synergie sur Mueller-Hinton additionné de cloxaciline (de 500mg/l à 1000 mg/l). 

- Test de confirmation ou technique du double disque: 

Ce test devra être fait systématiquement devant : 

- L’absence de synergie avec diminution des diamètres des C3G. 

- La présence d’une résistance aux molécules suivantes : ampicilline, ticarcilline, céfazoline avec un 

diamètre <6mm, par contre l’AMC présente un diamètre d’inhibition. 

Technique : 

Ce test se fait dans les conditions standards de l’antibiogramme. 

• Pour les entérobactéries : 

Déposer un disque d’AMC et un disque de C3G (CTX ou CRO) à une distance de 30mm (centre à 

centre). 

• Pour P. aeruginosa et Acinetobacter spp : 

Déposer un disque de TCC avec un disque de C3G (CAZ) ou monobactame (ATM) à une distance 

de 25mm.Certains auteurs signalent une meilleure détection des BLSE en testant un disque de 

cefoperazone (75μg) avec un disque de TCC (75/10 μg). 

- Laisser diffuser les antibiotiques pendant une heure, à température ambiante (sur la paillasse), la 

boite sera déposée couvercle vers le haut. 

- Apres 1h d’incubation, ôter le disque d’AMC (ou de TCC) et le remplacer par un disque de CTX 

ou CRO (ou CAZ). 

- Incuber la boite 18 H à 35°C. 

Lecture et interprétation : 

Le test du double disque est positif quand le diamètre d’inhibition autour du C3G, applique après 

diffusion du disque AMC ou TCC est ≥ 5mm par rapport au diamètre d’inhibition autour du disque 

de C3G. 
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RECHERCHE DE LA RESISTANCE DE STAPHYLOCOCCUS SPP A L’OXACILLINE  

(RAHAL. K et al, 2014) 

Pour le genre Staphylococcus, seul le disque de céfoxitine (30μg) doit être testé dans 

l’antibiogramme standard pour la détection de la résistance à l’oxacilline par production de PLP2a 

(gène mec A), les disques d’oxacilline n’étant pas fiables   

Par ailleurs, en présence d’une infection sévère à S. aureus ou à SCN, effectuer une des deux 

recherches suivantes : 

-Screening test à l’oxacilline. (Tableau) 

-Détermination de la CMI de l’oxacilline. 

-Recherche de la PLP2a. 
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SCREENING TEST A L’OXACILLINE : 
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RECHERCHE DES ENTEROCOCCUS.SPP DE SENSIBILITE DIMINUEE AUX 

GLYCOPEPTIDES  

La mise en évidence de ces résistances se fait en trois étapes (RAHAL. K et al, 2014) : 

 Critères de présomption ou d’alerte. 

  Etape de screening ou criblage. 

 Test de confirmation. 

1. Critères de présomption ou d’alerte : 

- Diamètre <17mm pour vancomycine et <14mm pour la teicoplanine. 

- Une différence de 3mm (au moins) entre les diamètres d’inhibition de la vancomycine et la 

teicoplanine. 

- Présence de colonies dans les zones d’inhibition de la vancomycine et/ou teicoplanine. 

- En cas d’échec thérapeutique. 

En présence de l’un de ces critères, il est recommandé de faire un screening test et une CMI. 

2. Test de screening : 

- BHI agar + 6μg/ml de vancomycine. 

- Ensemencer 1 à 10μl d’une suspension de 0,5 MF (par spot). 

- Incuber à35°C ± 2 pendant 24 h. 

- Si > 1 colonie : faire une CMI. 

3. Test de confirmation : 

Ce test de confirmation est obligatoire devant tout test de présomption et /ou de criblage positif. 

Il se base sur la détermination des CMI et l’identification de l’espèce afin de distinguer les espèces 

ayant acquis une résistance (Van A et Van B) de celles ayant une résistance naturelle (Van C : 

E.gallinarum, E.casseliflavus). 

- CMI par dilution en milieu gélose, avec un inoculum de 0,5 Mc Farland dilué au 1/10
éme

puis 

ensemencer 1 à 2μl par spot, sur MH agar et incuber 24h. 

- E-test sur gélose MH avec un inoculum de 0,5 MF et incuber 24h. 

 

Tableau: Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et leurs interprétations chez 

les Entérocoques (VAN, TEC) 

 

 

 

 

 

 

Antibiotiques Concentrations critiques (μg/ml) Souches témoins 

Sensible Intermédiaire Résistant 

Vancomycine ≤ 4 8– 16 ≥ 32 S. aureus ATCC 25923(sensible). 

E. faecalis ATCC 51299(résistante). 

Teicoplanine ≤ 8   16 ≥ 32 S. aureus ATCC 25923(sensible). 

E. faecalis ATCC 51299(résistante). 
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DETECTION DES ENTEROBACTERIES RESISTANTES AUX CARBAPENEMES   

La recherche de la résistance des Entérobactéries aux carbapénèmes se fait sur l’antibiogramme 

classique en testant les antibiotiques suivants : méropénème, doripénème et imipénème et 

ertapénème. 

On suspecte qu’on a une production de carbapénémase lorsqu’on a l’un de ces signes suivants : 

- Diamètre d’inhibition pour méropénème, doripénème et imipénème ≤  22 mm. 

- Diamètre d’inhibition pour ertapénème ≤ 21 mm. 

- Présence de colonies discrètes dans la zone d’inhibition des carbapénèmes (surtout ertapénème). 

- CMI (E-test) pour les molécules méropénème, doripénème et imipénème ≥2 μg/ml. 

   CMI (E-test) pour ertapénème ≥ 1μg/ml. 

Et habituellement : 

- Résistance aux C3G (céftazidime, céfotaxime, céftriaxone) (RAHAL. K et al 2014).  
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ANNEXEVI : REPARTITION DES BACTERIES ISOLEES  

 

 

Tableau : Répartition des bactéries  isolées des  urines 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bactérie Genre/espèce Nombre 

BGN 

(77.78%) 

Entérobactéries 

(90%) 

- E. coli  

- Klebsiella pneumonaie  

- Enterobacter cloacae  

- Enterobacter. spp  

- Citrobacter braakii  

- Citrobacter freundii 

- Citrobacter. spp  

- Proteus mirabilis 

- Serratia marcescens 

  23 

  21 

    5 

    6 

    1 

    2 

    3 

    1 

    1 

 

BGN NF 

(10%) 

- Acinetobacter baumannii  

- Acinetobacter. spp  

- Pseudomonas aeruginosa 

    3 

    1 

    3 

CGP 

(22.22%). 

Staphylocoques - S. aureus. 

- SCN 

    1 

    3 

Entérocoques - Enterococcus faecalis  

- Entercoccus faecium  

- Entercoccus. spp 

    7 

    1 

    2 

Streptocoques - Streptocoque B  

- Streptococcus. spp 

 

    1 

    5 



Annexe VI 

 

 

XXVII 
 

Tableau : Répartition des bactéries isolées des sondes 

 

 

Bactérie Genre/espèce  Nombre 

BGN 

(39.47%) 

Entérobactéries 

    (86.67%)  

- E. coli  

- K. pneumonaie  

- Proteus mirabilis  

- Morganella morganii 

 

  8 

  3 

  1 

  1 

BGN NF 

 (13.33%) 

- Pseudomonas aeruginosa  

- Acinetobacter. sp 

  1 

  1 

CGP 

(57.89%) 

Staphylocoques - S. aureus  

- SCN 

  1 

  9 

Entérocoques - Enterococcus. spp   5 

Streptocoques - Streptococcus. spp   7 

BGP - Corynebacterium. spp   1 

              

 

 

 



Liste des abréviations 

 

 

VII 
 

LISTE DES ABREVIATION 

 
- ADH : Arginine déshydrogénase. 

- ADN : Acide désoxyribonucléique. 

- Agg : substance d’agrégation. 

- ATCC: American Type Culture Collection. 

- BA : Bactériurie asymptomatique. 

- BCP : Pourpre de Bromocrésol. 

- BGN : Bacille à Gram négatif. 

- BGNNE : Bacille à Gram négatif non exigeants. 

- BGN NF : Bacille à Gram négatif non fermentaire. 

- BGP: Bacille à Gram positif. 

- BHIB: Brain-Heart Infusion Broth. 

- BLSE : Bêtalactamase à spectre élargi. 

- BM : Bleu de méthylène. 

- C: Celsius. 

- C3G : Céphalosporine de troisième génération 

- CGP : Cocci à Gram positif. 

- CHU : Centre Hospitalo-Universitaire. 

- CLSI : Clinical and Laboratory Standard Institute. 

- CMI : Concentration minimale inhibitrice. 

- CMV : Cytomégalovirus. 

- CO2 : Dioxyde de Carbonne. 

- CGP : Cocci à Gram positif. 

- DO : Densité optique. 

- DVA : Donneur vivant apparenté. 

- EBLSE : Entérobactéries productrices de bêtalactamase  à spectre élargie. 

- EBV : Epstein-Barr virus. 

- ECA : Enterobacteriaceae commun Antigène. 

- ECBU : Examen cytobactériologique des urines. 

- EHS : Etablissements Hospitaliers Spécialisés. 

- Esp : protéine de surface extracellulaire. 

- g : gramme. 

- h: heure. 

- HBV : Virus de l’hépatite B. 

- HCV : Virus de l’hépatite C. 

- HLA : Humain leucocytes antigens. 

- H2O : molécule d’Eau. 

- H2S : Sulfure d’hydrogène. 

- IgA : Immunoglobuline A. 

- IPA : Institut Pasteur d’Algérie. 

- IR : Insuffisance rénale. 

- IRC : Insuffisance rénale chronique. 
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- IRCT : Insuffisance rénale chronique terminale. 

- IU : Infection urinaire. 

- GN : Gélose nutritive. 

- GSC : Gélose au sang cuit. 

- KES : Klebsiella, Enterobacter et Serratia. 

- KCl : Chlorure de potassium. 

- l : litre 

- LAP : Leucine aminopeptide. 

- LBA : Lavage broncho-alvéolaire. 

- LDC : Lécithine décarboxylase. 

- m
2 

: mètre carré. 

- méti-R : méticillino-résistant. 

- MEVAG : Milieu d’étude de la voie d’attaque des glucides. 

- MF: Mc Farland.  

- MH: Muller Hinton. 

- min : minute. 

- mg : milligramme. 

- ml : millilitre. 

- mm : millimètre. 

- mm
3 

: millimètre cube.  

- NaCl : Chlorure de sodium. 

- NAR : Nitrate réductase. 

- nm : nanomètre. 

- ODC : Ornithine décarboxylase. 

- OMS : Organisation mondiale de santé. 

- ONPG: Ortho-nitrophényl-β-galactosidase. 

- PCR : Polymerase chain reaction. 

- PH : Potentiel hydrogène. 

- PLP : Protéines liant la pénicilline. 

- pmh : par million d’habitant. 

- PNA : pyélonéphrite aiguë. 

- PyrA : pyrolidonyl-arylamidase. 

- RESITRA : Réseau espagnol  de la recherche des infections après transplantation.  

- RM : Rouge de Méthylène. 

- SARM : Staphylocoque aureus résistant à la  méticilline. 

- SCN : Staphylocoques à coagulase négative. 

- TDA : Tryptophane désaminase. 

- TPHA : Treponema Pallidum Hemagglutination  Assay. 

- TR : Transplantation rénale. 

- TSI : Triple-Sugar-Iron.  

- UFC : Unité formant colonies. 

- USA : United  States America. 

- μg : Microgramme. 
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- μl : Microlitre. 

- VIH : Virus d’immunodéficience humaine 

- VP : Voges Proskauer.  

- °: Degré. 

-%: Pour cent. 

- α : Alpha. 

- β : Bêta. 

- (-) : Négatif. 

- (+) : Positif. 
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Abstract 

 

 

 

ABSTRACT 

 

Our study was a retrospective study over a period of 14 years, from 2003 to 2016 and 

prospective over a period of04 months (January 2017 to April 2017) carried out in the 

laboratory of microbiology, at the University Hospital Center of Blida. 

 

The study concerns thecytobacteriological examination of the urine and the bacteriological 

study of the probes in the aimto study the bacteriological and epidemiological profile of 

urinary tract infections in renal transplant patients and to estimate the antibiotic resistance rate 

of isolated bacteria. 

 

The bacteriological study made it possible to estimate the importance of the urinary tract 

infection in renal transplantation, during the first year of transplantation, 36.28 %  of the 

transplant patients presented urinary infections. 

 

    During the study period, total of 90strains bacteria were isolated of urineand 38 were 

isolated ofprobes.  

 

We found that E. coli, Klebsiella. spp, Enterococcus. spp and Enterobacter. sppwere the most 

frequently isolated in urinary tract infections in renal transplant patients . 

 

    The antibioresistance evaluation shows a high rate of Enterobacteriaceae that resist 

tobactrim and to beta-lactams. 

 

     Urinary tract infections in the renal transplant are very serious infections. Knowing the 

nature, the frequency and the sensibility of the responsible bacteria help to improve the 

therapy. 

 

 

Key words: Urinary tract infections, Renal transplant, E.coli, Resistance. 

 

 

 



Résumé 

 

 

 

RESUME 

 

 

       Afin d’étudier le profil bactériologique et épidémiologique des infections urinaires chez 

le transplanté rénal et d’estimer le taux de résistance aux antibiotiques des germes isolés, nous 

avons réalisé une étude au niveau de CHU de Blida. 

  

      L’étude a porté sur l’examen cytobactériologique des urines et l’étude bactériologique des 

sondes ; et s’est répartie en deux volets, une étude rétrospective étalée sur une période de 

quatorze ans (Janvier 2003 - Décembre 2016) et une étude prospective ayant duré 04 mois 

(Janvier 2017- Avril 2017).  

 

     L’étude bactériologique a permis d’estimer l’importance de l’infection urinaire chez le 

transplanté rénal au cours de la première année de la transplantation, 36.28 % des transplantés 

rénaux ont présenté des infections urinaires.  

 

Les analyses microbiologiques réalisées ont permis d’isoler 90 bactéries des urines, dont les 

bactéries à Gram négatif dominent (77,78%) et 38 bactéries de la culture des sondes, avec 

prédominance des bactéries à Gram positif.  

 

     E. coli, Klebsiella. spp, Enterococcus. spp et Enterobacter. spp viennent en tête des 

étiologies des infections urinaires chez le transplanté rénal. 

  

     L’étude de l’antibiorésistance a montré un taux élevé de résistance des Entérobactéries au 

bactrim et aux bêta-lactamines.  

 

     Les infections urinaires chez le transplanté rénal sont des infections graves. La 

connaissance de la nature, la fréquence et la sensibilité des bactéries responsables permet 

d’améliorer la prise en charge thérapeutiques de ces infections.  

 

Mots clé : Infections urinaires, Transplanté rénal, E. coli , Résistance. 

 


	page-de-garde.pdf (p.1)
	couverture.pdf (p.2)
	REMERCIEMENTS.pdf (p.3)
	Dédicace Mer.pdf (p.4)
	Didicace Rok.pdf (p.5)
	Table des matieres.pdf (p.6-11)
	INTRODUCTION.pdf (p.12)
	CHAPITRE I.pdf (p.13-17)
	CHAPITRE II.pdf (p.18-28)
	CHAPITRE III.pdf (p.29-38)
	CHAPITRE IV.pdf (p.39-42)
	CHAPITRE V.pdf (p.43-52)
	CHPITRE VI.pdf (p.53-56)
	CHAPITRE VII.pdf (p.57-61)
	CHAPITRE VIII.pdf (p.62-75)
	chapitre IX.pdf (p.76-84)
	CHAPITRE X.pdf (p.85-88)
	CONCLUSION.pdf (p.89)
	ANNEXES.pdf (p.90)
	Annexe I.pdf (p.91-92)
	Annexe II.pdf (p.93-101)
	Annexe III.pdf (p.102)
	Annexe IV.pdf (p.103-106)
	ANNEXE V.pdf (p.107-115)
	Annexe VI.pdf (p.116-117)
	liste des abreviations.pdf (p.118-120)
	Liste des figures.pdf (p.121-122)
	Liste des tableaux.pdf (p.123)
	REFERENCES.pdf (p.124-135)
	Abstract.pdf (p.136)
	Résumé.pdf (p.137)

