dpa AlA k), Sealld il alld )0 w ol
République Algérienne Démocratique et Populaire

MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR (o Ial) r‘-“ 2 1S J\ J 9
ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE - »
Q y Ki 2) G ) g
UNIVERSITE ABOU BEKR BELKAID -ﬂel-'ﬁ-‘uégse\ daala
FACULTE DE MEDECINE hl) 41

DR. B. BENZERDJEB - TLEMCEN Olmali — o) O 2

DEPARTEMENT DE PHARMACIE

MEMOIRE DE FIN D’ETUDES POUR
L’OBTENTION DU DIPLOME DE DOCTEUR EN PHARMACIE

THEME :

EXPLORATION DES INFECTIONS BACTERIENNES AU NIVEAU DU
SERVICE DE NEPHROLOGIE DU CHU DE TLEMCEN D’OCTOBRE
2016 JUSQU'A AVRIL 2017

Présenté par : BAHRI MAROUA
ZAOUI FATIHA

Soutenu le : 18 juin 2017

Le Jury:

Président:

Dr L.KARA Hadj Safi Professeur en néphrologie
Membres :

1-Dr W.BEKHCHI Maitre assistante en néphrologie
2-Dr A.BOUSSELHAM Maitre assistante en bactériologie
3-Dr A. ROSTANE YOUCEF Maitre assistante en Pharmacologie

Encadreur : Dr R.SARI-HAMIDOU Professeur en néphrologie

Année universitaire ;: 2016/2017.




Introduction

L'insuffisance rénale correspond a l'altération du fonctionnement des deux reins qui ne
filtrent plus correctement le sang. La maladie est dite aigué si le dysfonctionnement est brutal
et potentiellement réversible.

La maladie rénale peut évoluer de facon chronique (destruction irréversible), elle est
d’étiologies diverses (glomérulopathie, néphropathie interstitielle, néphropathie vasculaire)
aboutissant dans beaucoup de cas a I’insuffisance rénale chronique qui correspond a un état
d’immunosuppression.

Les toxines urémiques peuvent étre responsables d’un trouble de chimiotactisme des
polynucléaires neutrophiles rendant I’insuffisant rénal chronique plus susceptible aux
infections de diverses causes.

La prise en charge en dialyse (hémodialyse, dialyse péritonéale) n’épargne pas totalement le
dialysé des maladies infectieuses et ceci est secondaire aux manipulations multiples et
répétées au cours de ces deux méthodes ( mise en place de cathéter jugulaire, fémoral,
cathéter de dialyse péritonéale et fistule artério-veineuse) avec persistance de 1’état
d’immunosuppression : immunité réduite chez cette population, dénutrition fréquente,
syndrome inflammatoire chronique et &ge avancé dans beaucoup de cas.

Le transplanté rénal est également tres susceptible aux infections .Un traitement
antibactérien, antiviral méme a titre préventif est souvent recommandé. Cependant, un
traitement d’entretien de la greffe rénale est obligatoire, qui est a base de traitement
immunosuppresseur : anticalcineurine et antiprolifératif. Ce traitement représente un facteur
de risque supplémentaire de maladie infectieuse.

Le séjour des patients (insuffisants rénaux chroniques, dialysés, transplantés) en
hospitalisation augmente le risque d’infections nosocomiales.
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Chapitre I- Insuffisance rénale et dialyse
1-Rappel anatomique du rein

Les reins sont deux organes appartenant au systeme urinaire, présentant une forme d’
haricot, et localisés dans I'abdomen a hauteur des deux dernieres vertebres thoraciques et des
deux premieres lombaires, de part et d'autre de la colonne vertébrale. (Figurel)

Un rein mesure en moyenne 12 cm sur 6, et fait 3 cm d'épaisseur, mais sa taille peut diminuer
en cas d'IRC [1]. Au niveau de I'unité structurelle du rein appelé le néphron, le sang circule et
va étre filtré de certaines molécules a éliminer. L'urine primaire qui en résulte va circuler alors
dans différents conduits, perméables a des substances différentes, et sous l'influence
d’hormones et de la composition de l'urine primaire, une réabsorption d'eau et d'autres
molécules sera possible pour générer I'urine a proprement parler qui sera alors déversée dans
I'uretére, conduit rejoignant la vessie. [2]
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Figure 1 : le systéme urinaire .Rekhoum A, Sana M. Profil sérologique

en Ag HBs (HVB) et anti HVC des malades en hémodialyse. Mémoire de Master en Biochimie Moléculaire et Santé.
Université des Fréres Mentouri Constantine. Algérie.2015 ; p28 [1].

2-Role de régulateur indispensable

Les reins remplissent plusieurs fonctions : épuration des déchets et de I’exces de liquide
(avec les urines), régulation de la tension artérielle, stimulation de la production de globules
rouges, régulation de 1’absorption du calcium. [3]

3-La maladie rénale
La frequence de la maladie rénale chronique — souvent silencieuse — progresse de fagon

alarmante et concerne les millions d’humains ; elle est souvent secondaire de ’HTA et
diabéte.


http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/14145-rein-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/28042-systeme-urinaire-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/7984-abdomen-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/33174-vertebre-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/17193-colonne-vertebrale-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/13464-hormone-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/35919-uretere-definition
http://sante-medecine.journaldesfemmes.com/faq/28095-vessie-definition
http://static.commentcamarche.net/sante-medecine.commentcamarche.net/pictures/Pz6iVXFQ-systeme-urinaire.png
http://static.commentcamarche.net/sante-medecine.commentcamarche.net/pictures/Pz6iVXFQ-systeme-urinaire.png
http://static.commentcamarche.net/sante-medecine.commentcamarche.net/pictures/Pz6iVXFQ-systeme-urinaire.png

Insuffisance rénale et dialyse

Le British Meédical Journal publiait en mars 2006 un éditorial expliquant qu'au Royaume-Uni,
I'incidence annuelle (Ie nombre de nouveaux cas) est supérieure a 100 nouveau cas/millions
d’habitants. Elle a doublé dans ce pays en dix ans, et va continuer a croitre de 5 a 8% par an.
La France connait la méme tendance avec 112 patients par million, et une augmentation
annuelle de 5 a 10% des nouveaux cas. Mais nous sommes malgre cela en dessous de la
moyenne européenne. Celle-ci est en effet de 135/millions d’habitants, alors que les Etats-
Unis sont a 256 pour les Blancs et 982 pour les Noirs. La différence est trés nette aussi en
Australie (94/millions d’habitants chez les Blancs et 420/millions d’habitants chez les
Aborigénes) [4].

Selon I'organisation mondiale de la santé (OMS), l'insuffisance rénale constitue la
12°™ cause de mortalité et la 17°™ cause de morbidité dans le monde [5].

En Algérie, I’incidence a été de 34/millions d’habitants en 1993, et entre 50 et
100/millions d’habitants en1997 [6].

Une étude, réalisée en 2006 en Tunisie, qui a les mémes caracteristiques
épidémiologiques que I'Algérie, a montré une incidence annuelle de 130/millions d’habitants

[7]1
3-1-Les principales causes d’une insuffisance rénale

- Hypertension artérielle, le diabéte et les atteintes vasculaires,

- Maladies infectieuses rénales et les calculs rénaux,

- Maladies rénales inflammatoires (néphrite, glomérulonéphrite) et immunologiques,
- Pathologies héréditaires ou congénitales (la polykystose est la plus fréquente),

- Prise de certains médicaments ou toxiques [8].

3-2-Insuffisance rénale aigue
3-2-1-Définition

L’insuffisance rénale aigue correspond a la perte brutale des fonctions du rein, qui se
traduit par une accumulation des déchets organiques normalement eliminés par les reins et par
des troubles de I’homéostasie hydrominérale et acido-basique. Elle peut survenir sur des reins
sains ou elle peut correspondre a une poussée aigué€ dans le cadre d’une insuffisance rénale
chronique. Dans la majorité des cas, I’atteinte de la fonction rénale est reversible.

En regle générale, la diurese est inférieure @ 500 ml/24h ; on parle d’insuffisance rénale
oligo-anurique. Si la diurése est conservée, on parle d’insuffisance rénale a diurése conservée.
Elle survient le plus souvent aprés une baisse brutale et transitoire de la pression artérielle,
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d'une hémorragie, d'une infection générale (septicémie), d'une intoxication médicamenteuse
ou encore en cas d’obstruction des voies urinaires par un calcul ou un adénome prostatique

[9]

Les reins mettent quelques jours a retrouver spontanément un fonctionnement normal apreés
traitement. Pendant cette période, il faut recourir a la dialyse qui permet au patient de survivre
pendant le processus d'auto-réparation rénale [10].

3-2-2-Etiologies
Selon le mécanisme étiologique, on distingue :

Les insuffisances rénales aigues pré-rénales ou fonctionnelles : sont la conséquence directe
d’une insuffisance de perfusion rénale, le rein ne recevant pas un apport de sang suffisant ;

Les insuffisances rénales aigues post-rénales ou obstructives, qui sont dues a un obstacle sur
les voies urinaires, les voies excrétrices intra-rénales ou intra-tubulaires. L’ obstacle peut étre
bilatéral ou sur rein unique pour conduire a une insuffisance rénale aigue.

Les insuffisances rénales aigues organiques : sont dues a une lésion qui touche 1’une des
composantes du tissu rénal. Les causes les plus fréquentes sont des nécroses tubulaires aigués,
toxiques ou ischémiques.

3-2-3-Prise en charge de I’insuffisance rénale aigue

Elle inclut un traitement symptomatique et préventif des complications en luttant contre
I’hyperkaliémie, 1’acidose métabolique et la surcharge hydro-sodée ; elle dépend de
I’étiologie [9].

3-3-Insuffisance rénale chronique
3-3-1-Définition

L’insuffisance rénale chronique est définie par une diminution progressive du débit de
filtration glomérulaire (DFG) en dessous de 80ml/min/1.73m2 & la suite d’une réduction
néphronique due a des lésions glomérulaire, interstitielle ou vasculaire. Le DFG est apprécié
en pratique par la détermination de la clairance de la créatinine ; celle-ci peut &tre mesurée (le
plus souvent par un recueil des urines de 24 heures), ou calculée a 1’aide de diverses formules
dont la plus ancienne et qui manque de précision est la formule de Cockcroft et Gault [11].
Les plus utilisées durant la derniere décennie sont les formules de MDRD et CKD-EPI.
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Formule de Cockcroft et Gault

Clairance= ((140-age) x poids) / [créatinine umol/I]) x 1.04 chez la femme et 1.23 chez
I’homme. N = 120 +/- 20 ml/min chez I’homme et 110 +/- 20 ml/min chez la femme.

Formule MDRD

Clairance=186 x (créatinines (umol/l) x 0,0113)-1,154 x age- 0,203 [x 1,21 pour les
Africains, x 0.742 pour les femmes].

Formule CKD-EPI

Clairance= 141 x min (créat/K, 1) a x max (Scr/K, 1)-1,209 x 0,993Age x 1,018 (si sexe =
femme).

(créatinine sérique en pmol/L, K =62 pour les femmes et 80 pour les hommes, a : -0,329 pour
les femmes et -0,411 pour les hommes, min indique le minimum de Scr/K ou 1, max indique
le maximum de Scr/K ou 1) [12].

3-3-2-Classification d’insuffisance rénale chronique

Les K/DOQI (Kidney disease outcomes quality initiative) définissent I’insuffisance
rénale chronique comme une atteinte rénale ou une baisse du GFR d’une durée d’au moins
trois mois. Les cinq stades d’IRC des K/DOQI sont basés sur le GFR [13] (tableau 1).

3-3-3-La prise en charge thérapeutique de I’insuffisance rénale chronique terminale

Elle repose sur plusieurs mesures :
-Traitement étiologique de la (ou des) néphropathie(s) sous-jacente(s) ;
-Traitement néphroprotecteur ayant pour but de ralentir la progression de I’insuffisance rénale
chronique (IEC ,ARA2,diurétique) ;
-Traitement des complications de I’IRC(anémie,Ostéodystrophie rénale, Acidose métabolique
et hyperkaliémie , Dénutrition) ;
-Information et préparation du patient au traitement de I’'IRCT (dialyse chronique ou greffe
rénale) ;
-Début du traitement de suppléance ou greffe préemptive [14] .

3-3-3-1-Traitement conservateur

L’instauration d’un traitement purement conservateur de I’IRCT peut résulter d’une
décision médicale ou d’un refus du patient. Le traitement conservateur proposé était une prise

6
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en charge symptomatique de I’'IRCT, visant a traiter au mieux 1’anémie, la surcharge
hydrosodée, les troubles hydro-électrolytiques, la dénutrition, la douleur. Une surveillance
mensuelle en hopital de jour a été organisée dans la majorité des cas, et a permis de prendre
en charge parallelement les problemes psychosociaux.

3-3-3-2-Epuration extra-rénale

La prise en charge en épuration extra-rénale chronique peut se faire par deux
méthodes : I’hémodialyse et la dialyse péritonéale. Cette derniére est la technique la moins
répandue en France (moins de 9 % des patients prévalent) et est également la moins colteuse
[15,16].

A-Hémodialyse

Elle correspond a un rein artificiel qui se compose de 3 éléments: I’hémodialyseur, le
dialysat, et une circulation extracorporelle.Elle permet de remplacer la fonction d'épuration
des reins via un circuit extracorporel. Les séances d’hémodialyse durent en générale 4 a
Sheures et se renouvellent 3 fois par semaine, le sang qui est pompé hors de I'organisme a
I'aide d'une aiguille spéciale puis passe ensuite dans une machine munie d'un filtre
spécialement étudié (le dialyseur) [17].

Cette technique nécessite un générateur qui sert a faire circuler le sang et le dialysat dans le
dialyseur. Le dialysat assure I’¢limination des déchets et de 1’exces de liquides, le sang purifié
est réintroduit dans le corps via une pompe [18].

Pompe

Sang ~ sale - ﬂ

anticoagulant
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a bulle
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Figure 2: Principe de I’hémodialyse. Bouisson F, Barret F.Fondation du Rein. Paris.2016; p2-8 [18].
B-Dialyse péritonéale

La dialyse péritonéale est une méthode d’épuration extra-rénale qui peut étre proposée
en premicére intention pour la prise en charge de I’insuffisance rénale. En Algérie, la dialyse
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péritonéale a débutée en 1980, elle s'est développé trés lentement a travers le territoire
national puisque elle ne prend en charge que 10% des dialysés [19].

Le péritoine (partie de I’abdomen) sert de filtre au licu d’une machine de dialyse.
La dialyse peritonéale est pratiquée par le patient lui-méme, éventuellement par un proche ou
une infermiére [20].

En dialyse péritonéale, on utilise une membrane naturelle(le péritoine) qui tapisse la
surface interne de la paroi de I’abdomen et les organes qu’il contient. Cette membrane
contient des vaisseaux sanguins, I’ensemble agissant comme un filtre au travers duquel
peuvent passer les substances dissoutes, en particulier I'urée, le potassium, et les phosphates.
Le dialysat est introduit dans la cavité péritonéale par I’intermédiaire d’un petit tuyau
(cathéter) placé sur le c6té de I’abdomen. Ce liquide débarrasse le sang des toxines urémiques
que les reins ne peuvent plus éliminer [21].

Le principe comporte trois phases :
-Phase d’infusion : c’est le remplissage de la cavité péritonéale par du dialysat neuf.
-Phase de stase : pendant laquelle les échangent se font.

-Phase de drainage : du dialysat dans une poche [17].

Les séances de DP durent en générale 30 a 40 minutes, tous les jours ou toutes les nuits.
Il y a trois ou quatre échanges par jour [8].

Poche de solution Péritoine

Cathéter

\ Solution de dialyse
péritonéale

Poche de drainage

Figure 3 : Position du cathéter de dialyse péritonéale et systéme en Y .Laperrousaz S, Jotterand
Drepper V. Tour d’horizon de la dialyse péritonéale. Rev Med Suisse 2016; 408-412[22].

-1l y a deux types de techniques

mDialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA) : une méthode manuelle, a régime
continu, Le remplacement du dialysat contenu dans la cavité péritonéale (2L) se fera
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manuellement en connectant I'extrémité du cathéter a une double poche en plastique. Un vide
qui servira au recueil du dialysat usagé, saturé en déchets et une pleine pour I'infusion par
gravité de la solution de dialyse "neuve". Entre deux échanges, lI'extrémité du cathéter est
déconnectée des poches et fermée a I'aide d'un bouchon. La partie émergente sera fixée a
I'abdomen par un sparadrap jusqu'a la prochaine connexion, ces échanges ont lieu la journée,
3 a 4 fois par jour a 30 a 40 minute.

mDialyse péritoneale automatisée (DPA) : est une méthode plus facile a réaliser, permet
d'atteindre des performances plus élevées et réduit les risques de manipulations et de
contamination microbienne. Elle nécessite néanmoins une formation et s‘adresse plus
volontiers aux patients autonomes en premiére intention. Les échanges de dialysat sont gérés
la nuit par une machine appelée cycleur. Cette technique "oblige" le patient a rester connecté
a sa machine pour une durée de huit a dix heures mais le laisse libre la journée [23].

3-3-3-3-Transplantation
A-Définition

Elle consiste a remplacer les reins déficients par un rein sain. Cette technique permet
plusieurs années de vie sans dialyse. Aprés 10 ans, environ 70 % des greffons sont encore
fonctionnels. La greffe rénale est la plus fréquente des transplantations en France et bénéficie
a des sujets plut6t jeunes (4ge médian 55 ans) [24].

En Algerie, Le centre hospitalo-universitaire de Batna a réalisé plus de 130 greffes
depuis 2014, a Tlemcen plus de 80 depuis 2007, C’est un grand succes médical en Algérie
[25].

Les patients transplantés doivent prendre un traitement dit immunosuppresseur, 1l s'agit
de médicament qui diminue l'activité du systeme immunitaire, dont le but de prévenir le
développement d'un rejet du greffon [26].

B-Traitement immunosuppresseur

L’immunosuppression est destinée a :

-Prévenir le rejet aigu a la phase initiale (traitement d’induction).
-Prévenir les rejets apres la phase initiale (traitement d’entretien).
-Traiter les rejets aigus (traitement curatif).

On distingue deux modalités des immunosuppresseurs en transplantation d’organe solide.
Traitement d’induction : il permet d’instaurer une immunosuppression forte au cours des
premiers jours de la transplantation ou le risque de rejet est le plus élevé. Les molécules
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utilisées sont les anticorps poly-clonaux déplétants (patients a haut risque immunologique), ou
un anticorps monoclonal non déplétant. C’est un traitement par voie injectable.

Traitement d’entretien : I’objectif est de prévenir sur le long terme la survenue d’un épisode
de rejet aigu avec la plus faible iatrogénie possible.

Le schéma de référence actuel associe : un inhibiteur de la calcineurine (tacrolimus ou
ciclosporine), un anti-prolifératif (mycophénolate mofétil), et des corticoides.

-Corticostéroides

Les patients regoivent la prednisone (Cortancyl®, par peros) ou la méthylprednisolone
(Solumedrol ®, voie intraveineuse), avec une dose initiale de 20 & 25 mg/jour de prednisone.
La forme intraveineuse est utilisée lorsque la voie orale est impossible, a une dose double (40
mg de Solumedrol®, pour un patient recevant 20 mg de prednisone). On donne d’abord des
doses élevées de ces médicaments, qui seront ensuite réduites graduellement au cours de
guelques semaines ou mois [27].

Les stéroides sont utilisés pour des périodes plus longues dans certains cas. Chez
certaines personnes, ces médicaments provoquent une prise de poids ou une augmentation de
la tension artérielle ou du taux de cholestérol sanguin. La méthylprednisone peut aussi causer
des sautes d’humeur et, a long terme, I’amincissement et la fragilisation des os [28].

-Inhibiteurs de la calcineurine

Il existe deux molécules dans cette classe : ciclosporine A (Néoral®) et le tacrolimus
(Advagraf®, Prograf®).

Le tacrolimus est le plus utilisé en premiére intention apres transplantation rénale. Il peut
causer des maux de téte et des effets secondaires identiques a ceux de la cyclosporine.
Cependant, le tacrolimus ne cause pas d’enflure des gencives ou de pilosité anormale [27].

La ciclosporine lui étant substituée dans certains cas. Il peut toutefois causer certains effets
secondaires tels que la rougeur du visage, pousse de poils sur le corps, sensibilité de la bouche
a la chaleur et au froid, I’hypertension artérielle, augmentation de risque de diabéte [28]
-Antimétabolites

Les deux molécules les plus employées sont le mycophénolate mofétil (Cellcept®) et

I'azathioprine (Immurel. Le mycophénolate mofétil a une plus grande spécificité pour les
lymphocytes que l'azathioprine, et est le plus fréquemment employé ; I'azathioprine peut lui

10
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étre substitué en cas d'effets secondaires persistants malgré les diminutions de dose ou les
changements de galénique, ou en cas d'infection virale non contrélée [27].

Ces molécules affaiblissent la capacité des cellules T de répondre a la stimulation
causeée par les tissus greffés. Il peut causer des maux de téte, des effets gastro-intestinaux,
diarrhée et nausée [28].

-Inhibiteurs de Mtor

Les deux molécules de cette classe (inhibiteurs de la tyrosine kinase) sont le sirolimus
(Rapamus®) et I’éverolimus (Certican®). Ces molécules peuvent étre utilisées a la place des
inhibiteurs de la calcineurine, elles ne sont pas néphrotoxiques et elles ont une certaine
activité suppressive de tumeur et sont donc proposées en relais chez des patients transplantés
ayant présenté un cancer post-transplantation [27].

Les inhibiteurs de mTOR sont aussi efficaces que la cyclosporine, mais sont susceptibles de
provoquer des effets secondaires différents, tels que le ralentissement de la guérison des plaies
et une augmentation des taux de cholestérol et de triglycérides dans le sang [28].

-Anticorps poly-et monoclonaux

IIs peuvent étre utilisés en traitement d’induction de la greffe, ou dans le traitement des
épisodes de rejet aigu. Les différentes préparations utilisables sont : le basiliximab
(Simulect®) ; I’ATG (immunoglobuline antilymphocyte T) ; thymoglobuline ; les
immunoglobulines intraveineuses [27].

Ces deux anticorps ne semblent pas provoquer d’effets secondaires chez de nombreuses
personnes, peut-étre parce qu’on s’en sert pour des périodes courtes seulement [28].

Chapitre 11-Rappel sur la flore bactérienne et les antibiotiques

Un grand nombre d’agents infectieux (parasites, levures, bactéries, virus) peuvent étre
responsables d’infections communautaires ou nosocomiales.

Les infections nosocomiales aussi appelées « infections hospitalieres » sont définies par
I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme des infections acquises pendant un séjour
a I’hopital et qui n’étaient ni présentes ni en incubation au moment de I’admission du patient
« lorsque la situation précise a I’admission n’est pas connue, un délai d’au moins 48 heures
aprés admission (ou un délai supérieur a la période d’incubation lorsque celle-Ci est connue)
est communément accepté pour distinguer une infection d’acquisition nosocomiale d’une
infection communautaire » [29].

11
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En 2009, I’OMS estimait que 1,4 millions de personnes étaient malades dans le monde suite a
des infections contractées en milieu hospitalier. Dans les pays développés, ces infections
touchent 5 a 10 % des patients [30].

La prévalence des infections nosocomiales est de 4,5 % aux USA, 10,5 % au canada, 6,7 %,
en France et 6,2 % en Belgique [30 ; 31].

En Afrique et dans certains pays en voie de développement, le taux le plus élevé de
prévalence de ces infections est estimé a 25,0 % [32]. C’est le cas de I’ Albanie en 2009 ou la
prévalence des IN était de 19,1% ; au Brésil avec 14,0% ; la Tanzanie avec 14,0 % [30].

Une étude réalisée en Tunisie en 2006 a montré un taux d’infections nosocomiales de 17,8 %
[33].

Une étude a été menee dans les deux hdpitaux de Lubumbashi au sein de cing services
d’hospitalisation (Chirurgie, Gynéco-Obstétrique, Médecine interne, Pédiatrie et
Reéanimation).La prévalence globale est de 34,5% (dont 17% pour une infection nosocomiale
acquise et 17,5% pour une infection importée).Parmi les infections nosocomiales, les
infections du site opératoire étaient les plus fréquentes (27,1%), suivies des infections
pulmonaires (22,0%) et des infections urinaires (17,0%) [34].

1-Flore bactérienne

Les bactéries sont des organismes unicellulaires microscopiques, qu’ont peut classer
selon la coloration de Gram de la paroi en deux groupes, les gram positif retiennent la
coloration violette du violet de gentiane grace a leur paroi épaisse en peptidoglycane, et les

gram négatif qui ne la retiennent pas (paroi plus mince). Selon la forme, les bactéries sont
regroupées en cocci, bacilles et spirilles [35].

2-Principales bactéries responsables des infections
2-1-Cocci a Gram positif (CG+)

Les CG+ occupent en pathologie humaine une place importante par leur nombre et la
gravité des infections qu’ils provoquent. Nous distinguons :

Les Staphylocoques : appartenant au genre Staphylococcus, avec deux espéces : S. aureus et
S.epidermidis.

Les Streptocoques appartenant au genre Streptococcus, avec trois espéces : S.pyogenes,
S. agalactiae et S. pneumoniae.
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Les Entérocoques appartenant au genre Enterococcus, avec deux especes : E. faecalis,
E. faecium [36].

Les Staphylocoques sont frequemment isolés en pathologie humaine, particulierement au
cours des suppurations, ils sont des germes ubiquitaires appartiennent a la flore commensale
de la peau et des muqueuses de I'homme et des animaux. lls se développent sur gélose
Chapman et sur gélose au sang cuit [37].

Staphylocoque a coagulase positive

L’espéce Staphylococcus aureus (S.doré) est un germe trés important aussi bien dans les
infections communautaires que nosocomiales (il est responsable de 50% des infections chez
les dialysés), leur réservoir naturel est ’homme (colonisation de la muqueuse nasale) et les
animaux a sang chaud (oiseaux, mammiferes) [37,38].

Il présente une résistance naturelle a la colistine, et de fagon acquise a la famille des 3
lactamine, les Aminosides, les Macrolides, et Fluoroquinolones, le SAMR est sensible a la
Vancomycine, Teicoplanine [39 ; 40].

Une étude réalisée dans deux hépitaux universitaires de Rabat pour une période de deux ans
montre que la prévalence des S. aureus dépendait de la nature du préléevement : 19% dans le
pus, 10,7% révélés par les hémocultures, 6,1% pour les liquides de ponction, 4,6% pour les
prélevements distaux protéges .Cette étude a conclu que la fréquence des S. aureus et des
SARM restent faibles au Maroc [41].

Staphylocoque a coagulase négative

L’espéce S.epidermidis se trouve fréquemment sur la peau et les muqueuses des humains.
Elle est responsable d’infection urinaire nosocomiale, et d’infections cutanées surtout. Trois
facteurs favorisent ces infections : I’immunodépression, la présence des cathéters veineux ou
des matériaux prothétiques, et la multi-résistance des staphylocoques a coagulase négatif aux
antibiotiques [42 ; 43].

Il résiste a plusieurs antibiotiques, notamment la Pénicilline, I’Oxacilline, et I’Erythromycine
mais sensible a la Vancomycine, Pristinamycine, et a la famille des Aminosides [39 ; 40].

Selon 1’¢tude du National Nosocomial Infections Surveillance, les SCN représentent 9% des

bactéries responsables d’infections nosocomiales dont 4% étaient des infections urinaires
[44].
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Dans une autre étude réalisée en CHU Robert Debré, Reims, France. Parmi les germes isolés,
266 étaient des staphylocoques dont 36 (13,5 %) S.aureus et 230 (86,5 %) SCN. Le type le
plus fréquemment isolé de SCN était le S. haemolyticus 110 (47 %), suivi par
S.saprophyticus 47 (20,4 %) et S. epidermidis 18 (7,8 %) [45].

Les streptocoques et les entérocoques

Certains font partie de la flore normale d'un individu, c'est-a-dire de I'ensemble des
bactéries, qui vivent habituellement a I'intérieur, ou sur la peau.

Streptococques sp

Les streptocoques sont le plus souvent impliqués en pathologie humaine et animale [46]. En
effet, les streptocoques colonisent les poumons, le tube digestif, I'appareil urinaire et génital et
sont responsables d’IU, cutanées, et génital parfois accompagnées de septicémie [47]. Le
streptocoque sp pousse sur les milieux additionnés de sérum ou de sang frais ; leur pouvoir
hémolytique peut étre en o (hémolyse incompléte), f (hémolyse complet), ou y (non
hémolytique) [48].

IIs présentent une résistance naturelle aux Pénicillines, Acide nalidixique, et les
Fluoroquinolones, et de fagon acquise a la famille B-lactamines et peut développer une
résistance aux Lincomycine, Tétracycline, et Pefloxacine [39 ; 40].

Dans une étude réalisée a 1’hopital Cheikh Zeid (Maroc), sur une période de 3 années (Janvier
2006-Juillet 2008), le total des souches de streptocoques isolées est de 146, dont 119
(81,50%) streptocoque du groupe B, 27 (18,50%) streptocoque du groupe A [49].

Enterococcus foecalis
Les entérocoques font partie de la flore normale du tractus gastro-intestinale, des voies
génitales féminines, mais peuvent entrainer des infections urinaires souvent associés a une
bactériémie, ce sont des pathogénes nosocomiaux.
E.foecalis se cultive sur gélose au sang, ou bile esculine comme un milieu spécifique. Elle est
sensible a la Pénicilline, I'Ampicilline et la Vancomycine. Elle résiste aux p-lactames, aux

aminoglycosides [50].

En effet, considéré dans les années 1970 comme inoffensif, E. faecalis représente de nos jours
le troisieme pathogéne hospitalier aux Etats-Unis et le 5eme en France.
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En France, environ 75 % des souches d'entérocoques identifiées lors d'infections
nosocomiales appartiennent a I'espéce E. faecalis. Par conséquent, la majorité des études sur
les mécanismes d'infection des entérocoques est menée sur cette espéce [51].

2-2-Cocci a Gram négatif (CG-)

Le genre Neisseria est constitué de CG- groupés par paires, aéro-anaérobies facultatifs.
Il comprend différentes especes dont deux sont pathogenes :

N. meningitidis : exclusivement humain, sa transmission est aérienne (gouttelettes de salives).
Dans la population adulte, il y a environ 30% de porteurs sains de méningocoques, tous
n’étant pas pathogenes. Lorsqu’un enfant est contaminé par un germe pathogéne, son
rhinopharynx est colonise, trois évolutions sont possibles .D’abord, elle reste local puis se
dissémine donnant une bactériémie et enfin, c’est la méningite [52].

N.gonorrhoeae : responsable d’infections sexuellement transmissibles. Cette bactérie a pour
hoéte spécifique ’homme, plus spécifiquement les muqueuses génitales, rectales et pharyngées

[53].

Selon une enquéte, le nombre de cas de gonococcies découvert en France aurait augmenté de
48% en deux ans en 2006, ainsi que le pourcentage de souches résistantes aux antibiotiques
usuellement prescrit [54].

2-3-Bacilles a Gram négatif (BG-)

Les BG- représentent un groupe hétérogene qui comprend les entérobactéries et
d’autres genres comme Pseudomonas. Les infections dues aux BG- sont devenues de plus en
plus fréquentes surtout en milieu hospitalier.

Une autre étude réalisé au Centre Hospitalier Libanais portant sur 96 patients hospitalisés
développant une infection nosocomiale dont 89% des germes isolés étaient des bacilles a
Gram négatif avec une prédominance d’Escherichia coli (46 %), suivi du Pseudomonas
aeruginosa (26 %), alors que les cocci a gram positif dans 7% des cas [55].

Enterobacteriaceae
Sont des germes qui se trouvent dans la flore normale des muqueuses, sur la peau et présents

en grande quantité dans I’intestin de I’homme et des animaux, responsables d’infections
nosocomiales, certaines especes sont tres résistants aux antibiotiques.
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12 genres sont isolés en bacteriologie clinique : Citrobacter, Enterobacter, Escherichia,
Hafnia, Klebsiella, Morganella, Proteus, Providencia, Salmonella, Seratia, Shigella, Yersinia
[56].

Une ¢étude a été réalisée au laboratoire de Microbiologie de L’Hopital Aziza Othmana de
Tunis sur 4536 ECBU dont 495 cas d’infections urinaires ont été colligés. L’étude
bactériologique a montré la prédominance des entérobactéries (90,4%) en particulier
Escherichia coli (71%), Klebsiella pneumoniae (11%), Proteus mirabilis (5%), Citrobacter
spp (1.8%) et Enterodacter spp (1.6%) [57].

Bacille a Gram négatif non fermentataires

Ce sont des BG- qui se développent sur milieu ordinaire et qui sont pour la plupart des
pathogénes opportunistes dont I’habitat naturel est le milieu extérieur. Ces bacilles sont
actuellement mieux classes grace a de nombreuses études génétiques [58]. Nous pouvons
distinguer un certain nombre de genres: Pseudomonas, Burkholderia, Ralstonia, Comamonas,
Brevundimonas, Sphingomonas, Acinetobacter... [59].

Une étude a été réalisée au sein de laboratoire de microbiologie de I'hdpital Islami de
bienfaisance de Tripoli-Liban, 464 souches de Pseudomonas aeruginosa ont été isolées, la

bactérie était responsable d’infections urinaires dans 39,3 %, d’infections cutanées dans
21,2 % et d’infections de la sphére ORL dans (16,5 %) [60].

Escherichia coli

E. coli est une bactérie physiologiquement présente dans la flore intestinale. Elle est
responsable de gastro-entérites, d’infections urinaires, abdominales, et peut se compliquer en
bactériémie avec choc septique [61].

Elle se développe sur gélose nutritive, milieu Hecktoen, Mac conkey spécifique des BG-. Elle
présente une résistance naturelle aux Glycopeptides et a la Pénicilline mais sensible a
I’ensemble des B-lactamines sauf en cas de résistance acquise due a 1’inactivation par les
pénicillinases et les céphalosporinases [62 ; 63].

Klebsiella pneumoniae
C’est une bactérie de la flore normale de tube digestif et systéme respiratoire [64]. Elle est
responsable de plus de 10% des infections nosocomiales, d'aprés ’EARSS de 2008. Elle est

isolé lors d’infections suppuratives, urinaires, respiratoires, biliaires surtout de septicémie de
pronostic sévere, chez les malades immunodéprimeés, cancéreux, brdlés... [65 ; 66].
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K.pneumoniae se cultive sur une gélose nutritive, gélose au sang, gélose lactosée au pourpre
de bromocrésol (BCP), Hecktoen....Elle résiste naturellement aux Aminopénicillines
(Amoxicilline, Ticarcilline), Pénicilline (G,M) Macrolides, Rifampicine, Acide fusidique,
Novobiocine, Vancomycine, et de fagon acquise aux Aminosides, Quinolones...

En 2001 en France, K. pneumoniae représentait 3% des micro-organismes isolés d’infection
nosocomiale. La transmission des souches de K. pneumoniae en milieu hospitalier est surtout
manuportée [67].

Une étude multicentrique a été menée dans 27 hdpitaux en Algérie, en Egypte, en ltalie, au
Maroc et en Tunisie ; réalisée sur 4634 patients en milieu hospitalier. Les germes les plus
fréguemment isolés étaient Escherichia coli (17,2 %), Staphylococcus aureus (12,5 %),
Pseudomonas aeruginosa et Klebsiella pneumoniae (9,2 % chacun) [68].

Serratia marcescens

Elle colonise les systéemes respiratoires, digestifs et urinaires des patients. Fréquemment
isolée en milieu hospitalier connu comme « pathogéne opportuniste » 1’agent de nombreuses
infections nosocomiales, principalement d’infections urinaires ou respiratoires. On I’isole
également de diverses suppurations des voies bilaires et du sang. Elle se cultive sur milieu
Mueller Hinton, Les Céphalosporines a large spectre ainsi que les Aminosides sont
habituellement actifs.

Providensia stuartii

Elle se trouve couramment dans le sol, I'eau et les aliments de 1’environnement hospitaliers.
Ce pathogeéne opportuniste est responsable d'une large gamme d'infections urinaires, et de
gastro-entérite et d’une bactériémie. Ces infections sont peu fréquentes et sont habituellement
nosocomiales. Providencia stuartii peut étre incubée a 37 ° C en gélose nutritive ou bouillon
nutritif. 1ls représentent un probleme émergent en raison de la prévalence croissante de la
résistance aux antibiotiques secondaire a la beta-lactamase a spectre étendu (ESBL) [69].

Pseudomonas aeruginosa

C’est une bactérie ubiquitaire, et pathogene qui se trouve dans les milieux humides, elle
contamine le matériel médical, et elle est responsables d’infections nosocomiales, Par ailleurs,
elle peut vivre en commensale dans le tube digestif, elle colonise les reins, les poumons, le
SNC et provoque des bactériémies, des infections graves et des méningites [70].

Le pseudomonas est un germe qui pousse sur les milieux bases communs des EB, elle résiste
naturellement aux Pénicillines, Cefotaxime, Ceftriaxone, Kanamycine, Tétracycline,
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Chloramphénicol et les Quinolones et de fagon acquise aux B-lactamines, Aminosides, et
Quinolones [62 ; 63].

Elle occupe la deuxieme et la cinquieme place des bactéries responsables d'infections
nosocomiales respectivement en Europe et Aux Etats-Unis [71].

2-4-Bacilles a Gram positif

Le groupe des BG+ représente aussi un groupe hétérogéne, qui comprend des espéces
de différentes morphologies (petits, grands) et qui sont identifiées par leur forme et par leur
couleur. Les différents genres sont :

-Listeria (L.monocytogenes),

-Corynobacterium (C.diphteriae responsable de diphtérie, d’infections respiratoires, cutanées
et urinaires et d’autres especes),

-Erysipelothryx (E.rhusiopathiae),

-bacillus (B.anthracis : maladie de charbon),

-Chlostridium (C.tetani : tétanos, C.botulinum : botulisme et autres) [72].

Corynébactéries

Ce sont des saprophytes des muqueuses, certains sont spécifiques de la sphere ORL, d’autres
de la peau, du tractus uro-génitale, ou muqueuses conjonctivales. Une culture positive a
corynebacterium sp peut préter a confusion puisque elles font partie de la flore normale de la
peau chez ’homme. La pathogénicité des corynébactéries a longtemps €té limitée a la
diphtérie, les espéces en cause sont C.diphtheriae, C.ulcerans.

De nouvelles pathologies dues a d'autres corynobactéries sont rencontrées essentiellement
chez les sujets immunodéprimés ou souffrant d'affections prédisposantes. Les agents
responsables sont notamment C. ulcérans, C. pseudotuberculosis, C. ovis, C.
pseudodiphtericum [73].

Une étude effectuée parmi une cohorte de 163 greffes rénaux montre que le Corynebacterium

urealiticum a une prévalence augmentée chez les greffés (9,8%), ceci en corrélation directe
avec une uropathie obstructive [74].
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3-Rappel sur les antibiotiques

3-1-Définition

Les antibiotiques sont des substances chimiques ou hémi synthétiques élaborées par des
micro-organismes et qui ont le pouvoir de s’opposer a la multiplication de bactéries en les
détruisant ou en inhibant leur multiplication [75].

Pour étre efficace, I’antibiotique doit satisfaire aux trois conditions suivantes :

- pénétration a I’intérieur de la bactérie ;

- intervention au niveau d’une cible a I’intérieur de cette bactérie ;

- ’antibiotique ne doit pas étre inactivé par des enzymes pouvant étre synthétisées par cette
bactérie.

L’action de I’antibiotique sur la bactérie se traduit par :
Des modifications de la croissance : 1’antibiotique est dit bactériostatique.
Des modifications de la capacité de survie : I’antibiotique est dit bactéricide [76].

3-2-Mode d’action

IIs agissent a un niveau précis des structures bactériennes :
-Action sur la paroi bactérienne :les antibiotiques bloquent la synthese du peptidoglycane un
constituant de la paroi par inhibition des transpeptidases et des carboxypeptidases (ex :
Vancomycine, Fosfomycine, Penicillines)
-Action sur la membrane cytoplasmique : les Polymixines agissent comme des agents tensio-
actifs
-Action sur le ribosome bactérien : inhibition de la synthése des protéines : les Aminosides,
les MLS, les Phénicolés, la Linézolide et I’ Acide fucidique action sur la sous unité 50S du
ribosome, les Tetracyclines: action sur la sous unité 30S du ribosome)
-Action sur I'ADN bactérien par inhibition de sa synthése (ex : Quinolone) [77].

@ inhibition de la synthése @ Inhibition de la synthése
de la paroi bactérienne de la membrane cytoplasmique
/
3

(3) nhivition de 1a B '

synthése protéique @ Inhibition de Ia

[ synthése de 'ADN

(5) Autres mécanismes

Figure 1. Cellule bactérienne et modes d'action des antibiotiques. Pascale Lesseur. Antibiotiques :

modes d'action, mécanismes de la résistance. Paris, 2014. [En ligne]. https://devsante.org/articles/antibiotiques-modes-d-
action-mecanismes-de-la-resistance. Consulté le 21/12/2016. [78].
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3-3-Classification des antibiotiques

3-3-1-Inhibiteurs de la synthése du peptidoglycane : Blactamines, glycopeptides et
fosfomycine.

3-3-1-1- p-lactamines

Leur structure chimique comprend un cycle B-lactame responsable de ’activité
antibactérienne. 1ls sont indiqués dans les infections pulmonaires, de la sphére ORL,
digestives, urinaires, genitales. [79].

On distingue trois familles principales :

Pénicillines (Annexe 1) [80 ; 81].
Céphalosporines (Annexe 2) [80 ; 81].
Monobactams (Annexe 3) [80 ; 81].

A-Pénicillines :
Dans cette famille on distingue :

-Pénicillines naturelles (les groupes G et V)
-Pénicillines du groupe M. (Oxacilline)
-Aminopénicillines (Ampicilline, Amoxicilline)
-Carboxypeénicillines (Carbénicilline, Ticarcilline)
-Acyl ureidopénicillines (Piperacilline, Mezlocilline)
-Amidino-pénicillines (Pivmécillinam) [80 ; 81].

B-Céphalosporines
Elles sont constituées de 4 générations :

- Céphalosporines de 1ére génération (Cefatolatine, Céfacétrile, Céfadroxil, Céfradine).
- Céphalosporines de 2éme géneration (Cefuroxime, Céfamendole, Cefoxitine)

- Céphalosporines de 3éme genération (Céftriaxone, Latomoxef, Céfotaxime)

- Céphalosporines de 4éme génération (Céfépine, Cefpirome, Céfozoprane) [80 ; 81].

Elles sont indiquées dans le traitement des infections, notamment pulmonaires, ORL, et de
I'appareil urinaire. Les céphalosporines injectables sont surtout réservées a une utilisation
hospitaliére. [79].
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C- Carbapénémes, oxapénames et monobactames (Annexe 3)

Les différentes molécules sont :
-Carbapénémes : Imipénéme, Méropénéme, Ertapéneme, Faropenem
-Oxapénames : utilisé en association avec un inhibiteur de beta lactamases :
(Amoxicilline+Acide clavulanique), (Ticarcilline + Acide clavulanique)
-Monobactames : Aztréonam [80 ; 81]
3-3-1-2- Glycopeptides et fosfomycine (Annexe 4) [80 ; 81]
A-Glycopeptides : Vancomycine et Teicoplanine
B-Fosfomycine :

Molécule non classée .Elle est administrée en une seule prise, et se concentre

rapidement dans 1’urine, utilisée dans le traitement en dose unique de cystites chez la femme.
[79;80;81;82; 83].

3-3-2- Inhibiteurs de la synthése des protéines : Aminosides, MLS, Tétracyclines,
Phénicolés : (Annexe 5)

3-3-2-1-Aminosides

Ce sont des antibiotiques bactéricides a large spectre possédant une structure
aminoglycosidique. Les aminosides sont divisés en 3 grands groupes :

- Aminosides de 1ere génération : Streptomycine, Kanamycine, Néomycine...

- Aminosides de 2éme génération : Amikacine, Gentamicine, Tobramycine...

- Aminosides de 3eme génération : Nétilmicine [80 ; 81].

Ils sont administrés par voie injectable dans le traitement des infections urinaires et rénales, ils
sont éliminés sous forme active par les reins. Les aminosides peuvent étre toxiques pour
I'oreille interne (ototoxiques) et pour les reins (néphrotoxiques). [79].

3-3-2-2-Macrolides, Lincosamides, Streptogramines (MLS)

Les MLS ont un spectre limité comprenant les bactéries a Gram positif, les cocci Gram
négatif, les mycoplasmes et les bacilles négatifs anaérobies.
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- Macrolides (Erythromycine, Oléandromycine, Josamycine)
- Lincosamides (Lincomycine, Clindamycine)
- Streptogramines ou Synergistine (Pristinamycine, Virginiamycine). [80 ; 84].

Les macrolides sont indiqués dans le traitement des infections ORL ; (notamment lorsque les
pénicillines ne peuvent pas étre utilisées) ; ainsi que des infections pulmonaires, cutanées,
Certains macrolides, notamment 1’érythromycine, exposent a un risque d’interactions
médicamenteuses avec de nombreux médicaments d’utilisation courante, parce que ce sont
des inducteurs enzymatiques.

3-3-2-3-Tétracyclines

IIs ont une activité antibiotique large, seulement bactériostatique. Représentés par :
Oxytetracycline, Chlortetracycline, Doxycycline, Minocycline, Glycylcyclines [85].

Ils sont indiqués dans le traitement des infections respiratoires et génitales, et dans le
traitement de 1’acné (souvent pendant plusieurs mois). [79].

3-3-2-4-Phénicolés

Ce sont des bactériostatiques a large spectre, dérivés de 1’acide dichloro-acétique. Nous
distinguerons le Chloramphénicol, le Thiamphénicol [81 ; 82].

Ils sont indiqués dans le traitement des infections génitales, urinaires, intestinales, et ORL.
Dans le cas des cystites, un traitement en une seule prise (traitement monodose) ou de trois
jours (traitement court) suffit le plus souvent. [79].

3-3-2-5-Oxazolidinones : Linézolide.

3-3-2-6-Acide fusidique : antibiotique non classé [82 ; 83]. Il est indiqué dans le traitement
des infections cutanées, et des articulations. [79].

3-3-3-Antibiotiques actifs sur les enveloppes membranaires : Polymixines
3-3-3-1-Polymixines

Ce sont des antibiotiques bactériostatiques représentés par deux molécules: Polymixine
B, Polymixine E ou Colistine [80 ; 82] (Annexe 6)

3-3-4-Inhibiteurs des acides nucléigues : Quinolones, Fluoroquinolones, Rifamycine,
Nitrofuranes, Novobiocine et Nitro-imidazoles (Annexe 7)
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3-3-4-1-Quinolones

Les anciens : Acide nalidixique, Acide piromidique, Fluméquine [80]. Les produits plus
récents sont representés par les Fluoroguinilones (Péfloxacine, Ofloxacine, Norfloxacine,
Ciprofloxacine, Lévofloxacine, Moxifloxacine, Sparfloxacine, Gatifloxacine [80 ; 86]. Ils
sont indiqués dans les infections urinaires, intestinales, génitales et ORL. Dans le cas
des cystites, un traitement en une seule prise (traitement monodose) ou de trois jours
(traitement court) suffit le plus souvent. [79].

Une étude a été réalisée par le réseau allemand CAPNETZ (Le réseau de compétence
pour les pneumonies acquises en collectivité) a permis d’inclure de 2002 a 2006, une cohorte
de 5780 patients, avant I’introduction de la vaccination anti-pneumococcique. Les
Fluoroquinolones ont été prescrites, durant la période de 1’étude, chez 37,5% des patients
atteints de pneumopathies communautaires (chez ces patients, la Moxifloxacine a été prescrite
dans 69,8% des cas, la Levofloxacine dans 19,8% des cas, la Ciprofloxacine dans 9,2% des
cas et les autres Fluoroquinolones dans 1,2% des cas [87].

3-3-4-2-Rifamycine et Nitrofuranes : Nitrofurantoine, Hydroxyméthyl-nitrofurantoine,
Furazolidone, Nifuroxazide [80].

La Nitrofurantoine est utilisé dans le traitement curatif de la cystite aigué chez la
femme lorsque d'autres antibiotiques ne peuvent étre utilisés, ainsi dans le traitement préventif
des infections urinaires chez les patients qui ont un probléme de reflux [79].

3-3-5-Inhibiteurs de la synthése des folates :Sulfamides, Trimethoprime et association
(Annexe 8)

3-3-5-1-Sulfamides: Sulfaméthoxazole, Sulfapyridine, Sulfafurazole, Sulfaméthoxydiazine,
Sulfaméthoxypyridazine, Sulfaméthizole, Sulfaguanidine

Le plus utilisé est le Sulfaméthoxazole en assocoation avec un 2,4diaminoptéridine
(Trimethoprime) c’est le Bactrim® [88 ; 89].

Il est utilisé dans les infections urinaires, respiratoires, ORL, digestives. Il est également
utilisé dans la prévention des infections chez les patients immunodéprimes. [79].

3-4-Consommation des antibiotiques
La consommation des différentes classes d’antibiotiques entre 2000 et 2013 montre que

I’association des pénicillines a fortement progressé, passant de 13,9% a 24,4%. Une telle
progression est d’autant plus préoccupante que I’ Amoxicilline associé¢ a 1’ Acide clavulanique
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fait partie des antibiotiques particuliérement générateurs de résistances bactériennes. Celle des
céphalosporines de 3°™ génération n’a que peu augmenté (passant de 4,8% a 5,2% de la
consommation), en raison de la stabilisation voire du Iéger recul observé depuis deux ans. La
France demeure néanmoins 1’un des pays ot la consommation des céphalosporines de 3™
génération est la plus importante en Europe.

Le niveau de la consommation de céphalosporines de 3™ génération exprimée en nombre de
DDJ/1000H/J plagait la France au second rang européen, derriere I’Italie, en 2012.

Les céphalosporines de 1% génération ne sont presque plus consommées et I’utilisation des
céphalosporines de 2°™ génération ne cesse de diminuer. De méme, la consommation des
macrolides a baissé. Bien que leur utilisation ait fortement diminué, les macrolides constituent
la seconde grande classe la plus consommée. Parmi les autres classes dont les médicaments
sont fréquemment prescrits figurent les tétracyclines et les quinolones.

En ce qui concerne les quinolones, la 1égere diminution de leur usage constitue 1’'un des
résultats les plus positifs de ces dernieres années. En effet, malgré les recommandations visant
a en restreindre la prescription en premiere intention, une augmentation de leur usage relatif
avait été observée au début de la période étudiée [90].

Une autre étude réalisée au sein d’un établissement d’hebergement pour personnes
agées dépendantes (EHPAD), dont 1’objectif était de décrire la consommation des traitements
antibiotiques. Un tiers des 7 332 résidents (33,6 %) ont eu au moins une prescription
d’antibiotiques sur I’année, soit 2 462 patients. Au total, 4 083 prescriptions d’antibiotiques
ont été analysées. La plupart des patients ont eu des thérapies n’excédant pas 10 jours (48,01
%) et n’ont eu qu’une seule prescription d’antibiotique sur 1’année (38,9 %). Les antibiotiques
les plus utilisés sont les Pénicillines (Amoxicilline + Acide clavulanique 17,3 %,
Amoxicilline 14,8 %), les céphalosporines (Ceftriaxone 7,0 %, Céfixime 5,2 %), les
fluoroquinolones (Norfloxacine 6,9 %, Ofloxacine 4,3 %, Ciprofloxacine 4,3 %), la
Pristinamycine (6,3 %), la Nitrofurantoine (4,6 %) et le Cotrimoxazole (2,4 %). La prévalence
journaliere de patient sous antibiotique est de 1,35 % [91].

Le choix de I'antibiotique dépend du germe responsable, de la localisation de I’infection
et du terrain (IR ou hépatique, notion d’allergie...). Il est confirmé par I'antibiogramme : qui a
pour but de déterminer la CMI d'une souche bactérienne vis-a-vis de divers antibiotique. 1l est
réalise soit par la méthode de dilution ou bien, la méthode de diffusion sur gelose (Mueller
Hinton) qui est la plus utilisée par les laboratoires de diagnostic appelée aussi antibiogramme
standard [92].

L’antibiogramme va ainsi déterminer si la bactérie isolée est sensible ou résistante aux
antibiotiques testés, grace aux diamétres de la zone d’inhibition ; ce qui va également
permettre le choix de I’antibiotique le plus efficace pour le traitement.
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Figure : Un antibiogramme manuel. Burnichon N, Texier A. L’ ANTIBIOGRAMME: la
détermination des sensibilités aux antibiotiques. 2003[92].

D’autres techniques particuliéres : - E- test- et I’antibiogramme automatisé ou automates [93].
3-5-Résistance aux antibiotiques

Une souche bactérienne est dite résistante a un antibiotique donné quand elle est
capable de se développer et se multiplier en présence d'une concentration en antibiotique
significativement plus élevee que celle habituellement active sur les souches de cette espéce.
En bactériologie médicale, une souche est considéerée résistante a un antibiotique quand la
CMI de celui-ci est supérieure a la concentration sanguine maximale d’antibiotique obtenue
lors d'un traitement [94].

La résistance des bactéries a Gram positif et a Gram négatif constitue un probléeme
important qui prend de I’ampleur. En fait, il constitue méme un enjeu de santé publique, et
c’est en milieu hospitalier que I’on retrouve le plus grand nombre de bactéries résistantes, en
particulier dans les unités de soins intensifs, ou les patients présentent souvent des facteurs
de risque importants, tels I’exposition antérieure aux antibiotiques, I’immunosuppression ou
une chirurgie majeure récente ainsi qu’un état fragilisé nécessitant la présence d’un cathéter
veineux central ou d’une sonde urinaire, la ventilation mécanique assistée, 1’intubation ou
I’alimentation parentérale [95].

Nous distinguerons deux types de résistance, naturelle si le germe n‘appartient pas au spectre
de I'antibiotique et acquise en cas d'emploi abusif d'antibiotique, la prise de trop courte duree
de I’antibiotique ou d'une automédicamentation répétitive. La résistance est dit croisée dans
une méme famille (ex: résistance a toutes les pénicillines) [77].

La résistance croisée correspond a la résistance a tous les membres d’une classe
d’antibiotiques due a un seul mécanisme de résistance. La résistance est de niveau variable
selon les antibiotiques, en général d’autant plus faible que la molécule est plus active. Un
mécanisme de résistance n’a donc pas de valeur absolue ; il amplifie le niveau d’antibiotique
que peut tolérer la bactérie hote. Ce niveau sera d’autant plus élevé que 1’espéce bactérienne
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est moins sensible au départ. C’est ainsi que le méme déterminant de la résistance conférera
a Pseudomonas aeruginosa, qui est naturellement peu sensible, un niveau de résistance tres
supeérieur a celui chez Neisseiria meningitidis qui est extrémement sensible.

Parmi les nombreux cas de résistance croisee, on peut citer les mutations dans les
topoisomérases de type I, gyrase et topoisomérase IV, conférant la résistance aux
fluoroquinolones ou la résistance aux 4-6-desoxystreptamines par méthylation de I’ARN 16S
(Galimand et al. 2005). La conséquence majeure de la résistance croisée est la sélection
croisée : n’importe quel antibiotique de la classe peut sélectionner des bactéries résistantes a
tous les autres membres [96].

Les mécanismes de résistances aux antibiotiques peuvent s’exprimer a travers plusieurs
mécanismes telles que I’inhibition enzymatique, la réduction de la perméabilité cellulaire,
pompes a efflux... (Annexe 9) [97], (Annexe 10) [98 ; 99].

Chapitre 111-Complications infectieuses au cours de la maladie rénale
I-Facteurs de risque infectieux en insuffisance rénale chronique

L’insuffisance rénale chronique est a 1'origine de modifications des défenses naturelles
que I'épuration extra rénale ne corrige pas complétement. Les polynucléaires neutrophiles, en
nombre normal, voient leurs capacités réduites avec une diminution de la phagocytose au
cours de I’insuffisance rénale chronique, une baisse de leur mobilisation et du chimiotactisme.
Les propriétés d'opsonisation et de bactéricidie sont altérées. Les monocytes, les macrophages
et les lymphocytes présentent aussi des perturbations fonctionnelles avec diminution de la
synthese des cytokines. L'immunité & médiation cellulaire est ainsi réduite chez les dialysés,
ce qui rend compte également de la plus grande fréquence de I'anergie cutanée et des
néoplasies chez ces malades.

L’infection peut étre favorisée par certains facteurs : I'age, dénutrition, syndrome
inflammatoire chronique, traitement corticoide voire immunosuppresseur... Le dosage des
immunoglobulines sériques est souvent normal. Cependant, la régulation de leur synthése est
perturbée [100].

L'immunité humorale est globalement diminuée, de fagon proportionnelle a la sévérité
de I'insuffisance rénale chronique. Ceci expligue la moins bonne réponse vaccinale de ces
patients et souligne I'intérét d'une vaccination précoce, notamment contre I'hépatite B, trés
antérieure a la prise en charge en dialyse.

Les processus infectieux sont plus fréquents (avant méme de débuter la dialyse) par
rapport a la population générale, en fait, I'infection urinaire constitue un motif fréquent de
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consultation et elle est présente chez un grand nombre de patients hospitalisés insuffisants
rénaux [101], elle est considérée comme une infection urinaire compliquée et fréquente
greffée d'une lourde morbi-mortalité [102] imposant une prise en charge diagnostique et
thérapeutique particuliere [103 ; 104].

I1-Infections bactériennes au cours de la maladie rénale
1-Infections urinaires
1-1-Définition

Une infection urinaire correspond a 1’agression d’un tissu par un ou plusieurs
microorganismes, générant une réponse inflammatoire et des signes et des symptémes de
nature et d’intensité variable selon le terrain. Elle associe :

-au moins un des signes suivants : Fievre (> 38°C), impériosité mictionnelle, pollakiurie,
brulures mictionnelles, ou douleurs sus-pubiennes en 1’absence d’autre cause infectieuse
-& une uro-culture positive. [105].

1-2-Epidémiologie

L'incidence annuelle des infections urinaires est estimée aux Etats-Unis a 11 millions
de cas et en France a 4-6 millions de cas [106 ; 107]. Au Maroc, les infections urinaires
restent fréquentes et se situent en premier rang en milieu hospitalier. En néphrologie,
I'infection urinaire constitue un motif fréquent de consultation et elle est présente chez un
grand nombre de patients hospitalisés [101]. L'infection rénale chez I'insuffisant rénal est
d'emblée une infection urinaire compliquée imposant une prise en charge diagnostique et
thérapeutique particuliére [104 ; 105]. C'est une pathologie fréquente mais grave car greffée
d'une lourde morbi-mortalité [102] .Les prélévements bactériologiques sont précieux,
indispensables et permettent d'instaurer un traitement adapté.

1-3-Diagnostic

- Par bandelettes réactive : une bandelette urinaire (BU) est dite négative si on ne détecte ni
leucocyturie ni nitrites, elle est dite positive si on détecte une leucocyturie et/ou des nitrites.
Cependant, la bandelette n’est pas considérée comme une méthode pertinente de diagnostic.
Un ECBU est nécessaire pour I’identification et la connaissance de la sensibilité aux
antibiotiques de la bactérie en cause.

-Par examen cytobactériologique des urines : ’ECBU doit étre pratiqué avant de démarrer
tout traitement ATB. Cet examen comprend :
La cytologie : compte des leucocytes et des hématies/ml ou mm3

27



Complications infectieuses au cours de la maladie rénale

La bactériologie : identification et compte des germes, exprime en unités formant colonies/ml,
cette identification est couplée a un antibiogramme [108].

1-4-Infection urinaire communautaire
1-4-1-Définition

Une infection communautaire est une infection survenant en dehors d'un établissement
de santé, par opposition a une infection nosocomiale.

Il existe deux types principaux d'infection urinaire : la cystite (infection de la vessie) et la
pyélonéphrite (infection du rein).

1-4-2-Classification

Il y a deux types d’infections : infection urinaire basse (cystite) et haute
(pyélonephrite).

Les recommandations édictées par la société de pathologie infectieuse de la langue francaise
(SPILF) en 2008, ont été conservées par la SPILF en 2014, le groupe de travail a divisé les
infections urinaires en deux catégories

-Infection urinaire simple.

-Infection urinaire a risque de complication [109].

Infection urinaire simple: Survenant chez la femme jeune sans facteurs de risque , femme >
65 ans sans co-morbidité, on distingue :

Cystite aigue simple

Pyélonéphrite aigue simple

Infection urinaire compliquée : Avec facteurs de risque de complication (tableau 2), on
distingue :

Cystite aigue compliquée

Pyélonéphrite aigue compliquée

Prostatite aigue [103].

1-4-2-1-Infection urinaire basse : Cystite
C’est la forme d’infection urinaire la plus courante, la cystite touche presque

uniquement les femmes ; 2 a 3% des femmes adultes présentent un épisode de cystite tous
les ans. Il s’agit de I’inflammation de la vessie.
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La cystite s’accompagne d’une urétrite, (I’inflammation de I’urétre). On note une
augmentation de ’incidence des infections urinaires, favorisées par les rapports sexuels,
la grossesse.

Les Germes responsables de cystite sont représentes par les Bacilles a Gram
négatif, E.coli est responsable de 90% des infections urinaires simples (tableau 3).

L’évolution est favorable sous traitement, les cystites récidivantes sont définies par plus
de 4 épisodes de cystite par an.

La cystite simple est traitée par la fosfomycine en dose unique en premiére intention, et par la
nitrofurantoine en deuxiéme intention (Tableau 4), celle compliquée est traitée en fonction
des résultats de 1’antibiogramme (Tableau 5)

Des traitements complémentaires doivent étre associés: cure d’hyperdiurése, conseil
d’hygiéne périnéale, traitement d’une éventuelle infection génitale associée ou d’une
anomalie du bas appareil.

1-4-2-2-Infection urinaire haute: Pyélonéphrite aigue

Elle se définit comme une infection aigue le plus souvent bactérienne de I'appareil
urinaire dans sa partie haute (parenchyme rénal et cavités excrétrices du rein) plus fréquente
chez la femme ; les conditions favorisantes sont: les malformations, la grossesse, le diabéte.

Les germes responsables sont les méme que pour la cystite

Le traitement de la pyélonéphrite repose sur un traitement probabiliste par les céphalosporines
de 3™ génération en premiére intention, les fluoroquinolones en deuxiéme intention puis
I’ajustement se fait en fonction de I’antibiogramme (tableau 6)

1-4-2-3-Infection masculine: prostatite aigue

La classification du National Institute of Health (NIH) est actuellement adoptée par
tous. La prostatite aigu€ est une inflammation aigué€ d’origine microbienne de la glande
prostatique. Toute infection de 1’appareil urinaire masculin a une potentialité d’atteinte

prostatique : elle doit donc étre explorée et traitée en conséquence [110].

-Traitement de prostatite aigue (Tableau 7) [103]
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1-5- Infection urinaire nosocomiale
1-5-1-Définition

Une infection urinaire est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise dans une structure de
soins (sans exclusive) ou d’une maniere plus générale reliée a la prise en charge du patient.
L’origine des bactéries nosocomiales est endogéne (flore du patient) dans les deux tiers des
cas.

L’infection urinaire constitue l'infection nosocomiale la plus fréquente puisqu'elle représente
presque la moitié de I'ensemble des infections nosocomiales [111].

Dans une étude incluant tous les patients hospitalisés dans un service de néphrologie
(325 patients), ayant tous bénéfici¢ d’un ECBU. Ont été exclus, tous les patients admis avec
une infection urinaire connue ou active.

-La prévalence de I'infection urinaire nosocomiale était de I'ordre de 16,9%. Le germe
responsable était I’Escherichia coli (E.Coli) dans les 2/3 des cas dont 14,5% était a E.Coli a
bétalactamases a spectre étendu et une Klebsiella Pneumoniae dans 11% des cas. La
prédominance des bactéries gram positives dans les infections urinaires nosocomiales a été
retrouvée dans plusieurs séries internationales [112 ; 113].

-Les facteurs de risque liés a la survenue d'infection urinaire nosocomiale dans cette étude
rejoignent ceux de la littérature, a savoir: le sexe féminin, le sondage urinaire et I'infection
urinaire a répétition [113; 114].

-De récentes données américaines indiquent qu'E. Coli est étiologiquement le plus commun
des micro-organismes Gram négatifs isolés lors des infections urinaires nosocomiales , suivi
dans un ordre décroissant de fréquence, par Pseudomonas Aeroginosa, Klebsiella
Pneumoniae, Enterobacter, et Acinétobacter Baumannii [115].

1-5-2-Mécanisme d’acquisition

On cite deux types d’acquisition des infections urinaires nosocomiales ; le premier est en
absence de sonde dont le principal mécanisme est la voie ascendante comme dans les
infections communautaires .Le second est en présence d’un geste urologique lors de la mise
en place de la sonde, aprés une cystoscopie, ou apres une lithotritie extracorporelle.
1-5-3-Prévention des infections urinaires nosocomiales

-I’isolement des patients sondés infectés est recommandé
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-la désinfection des mains par friction hydro-alcoolique et changement de gants est fortement
préconisée entre les malades.

-La pose de la sonde a demeure doit étre réalisée avec asepsie alors que le sac de recueil des
urines doit étre maintenu en position declive.

1-5-4-Traitement : est le méme que dans infections urinaires communautaires.
2-Infections chez les dialysés
2-1-Frequence des infections chez le dialysé

Les infections chez les dialysés représentent un probleme majeur de santé publique par
leur fréquence et leur gravité potentielle ; elles sont une des principales causes de morbidité
et de mortalité chez ces patients.

-Dans une étude réalisée incluant 92 patients traités par dialyse péritonéale (DP) ou
hémodialyse (HD), dont I’objectif était de déterminer la fréquence des infections bactériennes
chez les dialysés et les germes responsables de ces infections. La fréquence des infections
trouvée est de 66,30 % avec une prédominance masculine et une fréquence plus élevée en DP
(70,37%) qu’en HD (50%). L’étude a montré une nette prédominance des CG+ (69,90%) en
particulier les staphylocoques (65,82 %) [17].

Dans une autre étude incluant 105 patients dialyseés, la fréquence des infections trouvee est de
53.33 %. L’étude a montré une nette prédominance des CG+ a 75% par rapport aux BG- &
25%. Les espéeces les plus rencontrées parmi les CG+ sont les staphylocoques avec
prédominance de S. aureus 37.5% suivies de S. epidermidis 25% [116]. Cette prédominance
de S.aureus est expliquée par le fait que cette bactérie commensale de ’homme présente dans
les fosses nasales et sur la peau rend les patients dialysés particuliérement vulnérables aux
infections par ce germe, avec un acces vasculaire qui constitue sa porte d'entrée majeure.
L'importance des infections a S.aureus dans la dialyse est la conséquence de I'interaction entre
un agent pathogene bien équipé et un ensemble de facteurs prédisposant locaux et
systémiques [117].

2-2-Facteurs de risque infectieux liés a la technique de dialyse

En hémodialyse

Le patient en hémodialyse a une susceptibilité particuliére a I’infection, nosocomiale ou
communautaire, pour des raisons liées a sa pathologie et aux traitements mis en ceuvre. En
effet, ’hémodialyse est un acte invasif et impose un acces vasculaire itératif, soit sur fistule
artério-veineuse native ou prothétique, soit sur cathéter veineux central. Toute séance
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d’hémodialyse comporte le risque de transmission d’un micro-organisme pathogéne a chaque
niveau du processus d’épuration : eau de dialyse, solutions concentrées, générateur, lignes et
acces vasculaires [118].

En dialyse péritonéale

Le cathéter et les manipulations, lors des échanges, constituent également autant de
portes d’entrée. Le portage nasal de Staphylocoques peut étre a l'origine d'infections
récidivantes.

Dans les deux types de dialyse, le portage de germes par les différents malades, et méme le
personnel, est a l'origine d'infections manuportées chez les patients traités en centre.

D'une facon générale, les infections nosocomiales sont plus fréquentes chez les dialysés, a
fortiori s'ils sont hospitalisés de facon prolongée ou s'ils vivent en institution [100].

2-3-Principales infections bactériennes en dialyse péritonéale
2-3-1-Péritonites
2-3-1-1-Définition

La péritonite demeure une des principales complications de la dialyse péritonéale (DP).
Parfois elles sont séveres et prolongées et peuvent induire des altérations de la membrane
péritonéale et sont probablement la principale cause d’échec de la technique en DP. Elle
demeure une des causes principales d’arrét de DP et de transfert en hémodialyse [119].

De plus, les péritonites sont associées a un plus grand nombre d’hospitalisations et parfois au
déces du patient: plus la durée de dialyse est longue, plus le risque associé de mortalité est
élevé "Une étude menée aux Etats-Unis sur I’insuffisance rénale (United States Renal Disease
Data System - USRDS) indique qu’une durée plus longue de dialyse est associée a une
mortalité plus élevée. Ainsi la maladie rénale terminale est un facteur direct de maladie
cardiaque et un risque accru de mort subite d'origine cardiaque [120].

2- 3-1-2-Terminologie des peéritonites

L’évolution de I’infection peut étre favorable apres 48h de traitement, cependant elle
peut évoluer de fagon récurrente récidivante, répétée ou réfractaire (Tableau 8)
-Péritonite récurrente : un épisode survenant moins de 4 semaines apres la fin de traitement
d’un épisode précédent avec un
-Péritonite récidivante : un épisode survenant moins de 4 semaines apres la fin de traitement
d’un épisode précédent avec le méme germe ou un épisode stérile
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-Péritonites répétées : nouvel épisode de péritonite survenant plus de 4 semaines apres la fin
de traitement d’un épisode précédent au méme germe

-Péritonite réfractaire : absence d’amélioration de la turbidité du dialysat apres 5 jours de
traitement antibiotique adapté [121].

2-3-1-3-Fréquence du germe

Les etudes publiées montrent que lors de ces épisodes infectieux, ce sont les bactéries a
Gram + qui sont le plus souvent isolées avec une nette prédominance des staphylocoques
notamment des Staphylocoques a coagulase négative (SCN) [122]. Les entérobactéries
représentent en moyenne 30 %. Toutefois d’autres germes peuvent étre isolés, ainsi Michael
Dan rapporte trois cas de péritonites a Pseudomonas putrefaciens [123].

D’autres études mentionnent des cas de péritonites dues a Mycobacterium tuberculosis, ou a
des mycobactéries atypiques, espéces auxquelles il faut penser en cas d’échec du traitement
antibiotique conventionnel [124 ; 125] .Plusieurs publications mentionnent également la
présence de champignons dans des liquides péritonéaux, ces cas sont souvent liés a une
pathologie sous jacente ou a la prise d’un traitement antibiotique récent [126 ; 127].

-Dans une étude des caracteéristiques bactériologiques des péritonites infectieuses, sur 4 ans
chez 300 patients traités en dialyse péritonéale dont 124 péritonites infectieuses ont été
diagnostiqués. La majorité des infections étaient monomicrobiennes, seules sept étaient
polymicrobiennes. En ce qui concerne les especes isolées : 68 % étaient des bactéries & Gram
+, 31 % des bactéries a Gram — et 1 % seulement appartenait aux levures. Les bactéries
anaérobies n’ont jamais été isolées seules mais toujours associées a au moins une bactérie
aérobie. Les especes les plus souvent rencontrées parmi les bactéries a Gram + étaient les
SCN puis le staphylococcus aureus, les corynébactéries et les streptocoques. Parmi les
bactéries a Gram —, les entérobactéries étaient les plus fréquentes suivies par les Pseudomonas
et les Acinetobacter [128].

2-3-1-4-Diagnostic

Repose sur I’association de douleurs abdominales d’intensité et de localisation
variables et d’une fievre le plus souvent modérée. Le liquide de dialyse péritonéale est le plus
souvent trouble, 5 a 10ml de ce liquide doivent étre prélevés stérilement pour examen direct et
ensemencement sur flacons d’hémoculture avant toute antibiothérapie probabiliste. Une
bandelette urinaire est réalisée, la positivité des leucocytes, ainsi qu’un comptage leucocytaire
de plus de 100 éléments par mm? dont 50 % de polynucléaires neutrophiles permettent de
poser le diagnostic et doivent étre suivis d’une culture du liquide du dialysat afin d’identifier
le ou les germes en cause.

33



Complications infectieuses au cours de la maladie rénale

2-3-1-5-Traitement

L’antibiothérapie probabiliste doit couvrir a la fois les germes G+ et G-. Les germes G+
peuvent étre couverts par la vancomycine ou une céphalosporine, et les grams négatifs par une
céphalosporine ou un aminoglycoside.

Le traitement par voie intra péritonéale est supérieur a la voie intra-veineuse, Il doit étre
débuté avant 1’identification du germe mais apres les prélévements bactériologiques [129].

Le choix empirique se fait selon la sensibilité connue des germes, dans les infections 8 Gram

positifs : les céphalosporines de 1% génération (Céfazoline, Céphalotine) ou la Vancomycine
sont recommandés, alors que pour les infections & Gram négatifs, les céphalosporines de 3¢

génération (la Ceftazidime, le Céfépime) ou un aminoglycoside (Gentamycine) sont indiqués

[130].

L’absorption des antibiotiques est meilleure durant les péritonites. Par exemple, la
Vancomycine est absorbée a 50 % en absence de péritonite et a 90 % en cas de péritonite
[131; 132].

La technique de dialyse péritonéale peut étre maintenue pendant la péritonite.
Cependant, 1’utilisation de poches hypertoniques doit étre remplacée par des solutions
isotoniques. En cas d’inflation hydrosodée, des poches d’icodextrine pourront étre utilisées.
En I’absence d’amélioration dans les 48 heures, une cytologie et les cultures du liquide de DP
doivent étre réalisées de nouveau [133 ; 134].

Apres 48 heures d’antibiothérapie, une amélioration clinique et biologique doit étre
observée. La durée recommandée est 15 jours en cas de péritonite simple et de 21 jours en cas

de péritonite sévere [135].

Aprés résultats bactériologiques, I’ajustement thérapeutique se fait en fonction de
I’antibiogramme (tableau 9).

2-3-2-Infections du cathéter
2-3-2-1-Infection de ’orifice de sortie du cathéter

Un écoulement purulent au niveau de I’orifice de sortie indique la présence d’une
infection. Un érythéme seul n’est pas obligatoirement un signe d’infection.

L’infection de I’orifice de sortie se définit par la présence d’un écoulement purulent,
avec ou sans rougeur de la peau a I’interface cathéter-épiderme. Une rougeur autour du
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cathéter sans écoulement purulent est parfois un signe précoce d’infection, en particulier sur
un cathéter récemment implanté ou aprés un traumatisme au niveau du cathéter (Figure 6).

C’est le jugement clinique qui doit décider s’il faut initier un traitement et suivre le
probléme plus soigneusement. Une culture positive en absence d’aucun autre signe est

I’indication d’une colonisation plutét que d’une infection. Un nettoyage plus fréquent de
I’orifice de sortie avec des antiseptiques est recommandé [136].

N

Figure 6 : Infections de cathéter de dialyse péritonéale. Menno van der S. Les infections en dialyse
péritonéale. 11°™ Journée des Référents en Antibiothérapie.2016, 35p [137].

Les germes les plus fréquents et dangereux isolés au niveau de 1’orifice de sortie sont le
Staphylococus aureus et le Pseudomonas aeruginosa. Comme ces germes entrainent souvent
une péritonite, ces infections doivent étre traitées agressivement [138].

2-3-2-2-Infection du tunnel sous-cutané du cathéter

Une infection du tunnel sous-cutané peut se traduire par un érythéme, un cedéme ou une
induration le long du trajet du cathéter, mais est souvent occulte comme le montrent les
études echographiques [139].

Habituellement I’infection du tunnel est la conséquence d’une infection de I’orifice de sortie,
mais survient rarement de maniere isolée.

Les infections de 1’orifice de sortie et du tunnel sont regroupées sous le terme
d’infections du cathéter.

Les infections a S.aureus et a Pseudomonas aeruginosa sont tres souvent associées a
des infections concomitantes du tunnel et sont les germes qui sont le plus souvent la source
d’une péritonite liée a I’infection du cathéter ; un traitement agressif est toujours indiqué vis a
vis de ces germes [136].
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2-3-2-3-Germes en cause

Les infections d’orifice de sortie et du tunnel peuvent étre causées par une grande
variété de micro-organismes. Bien que le S.aureus et le P. aeruginosa soient responsables de
la majorité des infections, d’autres bactéries (diphtéroides, germes anaérobies, bactéries non
fermentaires, streptocoques, mycobactéries atypiques, legionella, levures et champignons)
peuvent également étre impliquées [136].

En absence de traitement, I'infection ne guérit pas. Les germes se fixent dans les micros
anfractuosités de silicone du cathéter, sécrétent un biofilm qui les protégent des agressions de
I'antibiothérapie, migrent le long du cathéter et entrainent des infections péritonéales a
répétition [140].

2-3-2-4-Traitement

Une antibiothérapie orale est généralement recommandée, excepté pour les S. aureus
resistante a la méthicilline [141].

L’examen bactériologique devrait de préférence comprendre a la fois la mise en culture en
milieu aérobie et anaérobie. Les cultures doivent étre apportées au laboratoire en utilisant le
matériel de transport adéquat permettant également aux germes anaérobies de survivre.

On a démontré une efficacité identique de 1’antibiothérapie orale ou intra péritonéale [136].

Le traitement probabiliste devrait toujours couvrir le S. Aureus. Si le patient a un
antécédent d’infection de 1’orifice de sortie a P. aeruginosa, I’antibiotique devra étre efficace
contre ce germe. Dans quelques cas, des soins locaux intensifiés ou 1’application locale d’une
creme antibiotique peut s’avérer suffisante en absence d’écoulement purulent, d’induration et
d’cedéme.

Les germes a Gram positifs sont traités avec une Pénicilline résistante a la pénicillinase
(ou a large spectre), ou bien une C1G, comme la Céphalexine.

La vancomycine devrait étre évitée en traitement de routine pour les infections du tunnel et de
’orifice de sortie & germes Gram+ ; mais elle sera impérative pour les infections a S. Aureus
résistant a la méthicilline (MRSA).

La Clindamycine, la Doxycycline, et la Minocycline sont parfois utiles pour le traitement des

infections communautaires 8 MRSA et d’autres organismes ; ces antibiotiques ne nécessitent
pas d’ajustement de dose au cours de I’insuffisance rénale terminale.
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Les infections de I’orifice de sortie a P.aeruginosa nécessitent souvent un traitement
prolongé avec deux antibiotiques. Les fluoroquinolones orales sont recommandées en
premiere intention ; Si la guérison de I’infection est lente ou s’il existe une infection
récurrente a Pseudomonas de I’orifice de sortie, un second antibiotique dirigé contre le
pseudomonas doit étre donng, tels que (liste non limitative) un aminoside par voie
intrapéritonéale, la Ceftazidime, le Céfépime, la Pipéracilline, I’ Imipeném-cilastatine, ou le
Méropéneme.

Malheureusement, les infections de cathéter au S. aureus et P. aeruginosa ont tous les deux
tendances a récidiver ; des cultures répétees du liquide de drainage péritonéal, 1 a 2 semaines
aprés I’arrét des antibiotiques, peuvent s’avérer utiles pour évaluer le risque.

Dans les infections du site de sortie dues a P. aeruginosa, 1’évolution clinique a été
constamment défavorable quelles que soient les données de 1’échographie,

I’antibiothérapie doit étre poursuivie jusqu’a ce que le site de sortie apparaisse entierement
normal.

Deux semaines est la durée minimale de traitement ; un traitement de 3 semaines est
probablement nécessaire pour les infections du site de sortie causées par le P. aeruginosa.

Si un traitement prolongé (supérieur a 3 semaines) avec une antibiothérapie adaptée échoue,
le cathéter peut étre remplacé au cours de la méme intervention que 1’ablation, sous
couverture antibiotique [142].

2-4- Principales infections chez les patients en hémodialyse
2-4-1 -Abords vasculaires en hémodialyse
L’hémodialyse est réalisée grace a un abord vasculaire fonctionnel permettant un débit

sanguin suffisant pour assurer I’épuration extra-rénale. Habituellement, ce débit est situé entre
300 et 400 ml/min.

La fistule artério-veineuse (FAV), native ou prothétique est I’abord vasculaire de choix
(figure7). Il est recommandé par tous les guidelines Francais, Européens et Internationaux
[143; 144].
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Figure7 : Fistule artério-veineuse pour hémodialyse .Ramsay générale de santé. [En ligne].
http://ramsaygds.fr/nos-soins/la-fistule-art%C3%A9rio-veineuse-pour-h%C3%A9modialyse . Consulté le 15/04/2017 [145].

La FAV est située soit dans 1’avant bras ou bien le haut bras, mais de préférence dans le bras
non dominant c'est-a-dire le bras gauche pour les droitiers et inversement ; elle est créée
chirurgicalement en connectant une artere et une veine du bras. La veine (superficielle,
facilement accessible) sera ainsi «artérialisée» [146].

Le tableau de bord des infections nosocomiales permettant d’établir 1’indicateur
composite de la lutte contre les infections nosocomiales (ICALIN) recommande [’utilisation
de la FAV au maximum 6 mois apres le démarrage de I’hémodialyse, mais dans un certain
nombre de cas la FAV n’est pas possible. C’est le cathéter veineux central (CVC) qui est
choisi. Il est soit temporaire, dans I’attente de la création de la FAV, soit définitif en cas
d’impossibilité de création de la FAV (capital vasculaire de mauvaise qualité comme chez le
diabétique) [147].

Le CVC est le « mal aimé » et pourtant il est précieux et rend d’importants services [148]. La
voie veineuse sous-claviére est non recommandée. La veine veineuse fémorale est tolérée
mais c’est la voie veineuse jugulaire interne droite ou gauche qui est privilégiée et, méme
conseillée [149; 150].

(@)

o )\

Figure 8 : a-cathéter centrale jugulaire, b-cathéter centrale fémorale, c- cathéter centrale sous

Claviére. Houat N. Incidence de I’insuffisance rénale chronique terminale & Maghnia. Mémoire pour 1’obtention du

dipldme de docteur en médecine. Université de Tlemcen ; 2015, 46p [151].
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Le CVC est le plus souvent tunnelisé simple ou double voie. Son extrémité inférieure est
située a ’entrée de I’oreillette droite pour assurer un débit sanguin suffisant pendant la séance
d’hémodialyse.

Les résultats de 1’étude observationnelle DOPPS (1996 — 2011), situent la France au 4éme
rang de la proportion d’utilisation des CVC par rapport aux FAV avec 16.8 % ; apres le
Japon, I’Italie et I’ Allemagne (ordre de croissance). Les Etats Unis d’Amérique viennent en
derniére position avec plus de 25 % d’utilisation de ces CVC [152].

2-4-2-Infections bactériennes en hémodialyse

Les infections de la voie d’abord vasculaire sont graves, puisqu’elles peuvent étre a
I’origine de bactériémies ; on distingue :

v Infections du cathéter : C’est une infection locale de I’orifice, fiévre, bactériémie,
thrombose infectée, constituent les principaux signes.

v" Infection de FAV : une des principales complications de la FAV, elle peut étre due a
des techniques non stériles lors de la ponction.

2-4-2-1-Evaluation des complications infectieuses liés aux FAV et CVC

Les différents risques d’utilisation du cathéter sont au nombre de 3 : le risque de
mauvaise qualité de dialyse, le dysfonctionnement par thrombose en I’occurrence et
I’infection font que le cathéter est « craint ».Plusieurs auteurs ont montré que le débit sanguin
du cathéter quel qu’il soit est toujours insuffisant par rapport au débit de la FAV aux mémes
valeurs [153].

L’infection est la complication la plus fréquente et la plus grave a I’'usage de cathéter
[154] .Le risque infectieux sur cathéter central est 6 a 7 fois plus élevé que sur FAV [155] .Ce
risque est variable suivant le site d’implantation. Sa fréquence plus élevée sur le c6té jugulaire
gauche était déja rapportée par Salgado [156].

Dans une étude réalisée pour la premiére fois en Polyneésie francaise menée sur 214 patients
ayant recu un total de 618 cathéters d’hémodialyse afin d’évaluer les complications
infectieuses secondaires liées a ces cathéters. Ce travail montre que 17,6 % des cathéters se
sont infectés, équivalents a un taux de bactériémie liée aux cathéters de 2,57/1000 jours-
cathéter et un taux d’infection liée aux cathéters de 1,43/1000 jours-cathéter. Dans cette étude
18% des patients présentant une infection liée aux cathéters dans un contexte de dialyse en
urgence sans FAV native passent en réanimation. Nous observons malgré les spécificités
géographiques et culturelles de la Polynésie francaise une écologie similaire a celle retrouvée
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dans la littérature. En revanche, trop de cathéters non tunnelisés sont posés en dehors des
recommandations de bonnes pratiques et nous constatons un nombre élevé de FAV
insuffisamment développées. Les résultats de cet audit de pratique nous incitent a favoriser
I’utilisation des cathéters tunnelisés plutot que les cathéters non tunnelisés afin de minimiser
le risque infectieux et surtout se rapprocher le plus possible des recommandations
européennes [157].

Les septicémies sont plus fréquentes avec les CVC qu’avec les FAV natives. Le taux
d’infection pour une FAV native est de 0,05 épisodes/année patients contre cing épisodes par
1000 jours cathéters pour les cathéters centraux non tunnelisés [158].

Ces infections sont responsables de nombreuses hospitalisations et d’un taux élevé de
mortalité, entre 12 et 25,9 % selon les séries. 1l est donc impératif de privilégier la création
d’une FAV et de limiter I’utilisation des cathéters veineux.

La colonisation des cathéters peut se faire par voie extra ou endoluminale [159].

Les cathéters en place sont rapidement tapissés de constituants tels que fibrinogene,
fibronectine et laminine favorisant I’adhésion des bactéries au matériel étranger avec
élaboration d’un biofilm.

Les microorganismes les plus souvent en cause sont les CG+ (52—70 %), avec une
prédominance de staphylocoque doré et les BG- (24—26,7 %) avec une prédominance de
P. aeruginosa (Tableau 10) [160 ; 161].

2-4-2-2-Diagnostic

Une infection de la voie d’abord doit étre systématiquement évoquée en cas de fievre
chez un patient hémodialysé. Cette suspicion impose un examen de la voie d’abord (plaie ou
croiite au niveau d’une FAV, écoulement ou tunnellite au niveau d’un cathéter) et la
réalisation de prélevements bactériologiques locaux (hémocultures sur les deux voies du
cathéter, orifice du cathéter, pus de la FAV). Une exploration générale (hémocultures
périphériques avant toute antibiotherapie) est aussi nécessaire [162].

Chez I’hémodialysé, les autres infections sont essentiellement les infections
respiratoires, les infections urinaires et de la peau et tissus mous ; dans un petit nombre de cas
elles sont bactériémiques [155].

Dans une étude concernant 1’hémodialysé chronique hospitalisé, le risque de contracter une
infection nosocomiale est plus de deux fois supérieure a celui d’un patient non hémodialysé.
Le site d’infection le plus fréquent est le tractus urinaire puis le sang et le poumon.
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Ainsi les infections virales dont les virus des hépatites sont les plus concernées, telles

que le virus de I’hépatite B, C, D, G, le virus de transfusion transmitted virus (TTV), et le
virus de SIDA [163].

3-Infections bactériennes apres transplantation rénale
3-1-Introduction

Les pathologies infectieuses sont les complications les plus fréquentes apres
transplantation rénale. Les micro-organismes susceptibles d’étre en cause sont innombrables,
méme si la fievre est trés fréquente, les tableaux cliniques sont souvent tronqués et peu
specifiques [164]. L’enquéte étiologique est guidée par les données épidémiologiques
spécifiques a cette population de malades et par une analyse rigoureuse des facteurs de risque
individuels. La nature du risque infectieux dépend du délai écoulé depuis la transplantation ;
ce risque prédomine au cours du premier mois [165].Les autres déterminants du risque
infectieux sont le degré d’immunodépression des molécules utilisées et les expositions aux
agents pathogeénes [166].

3-2-Principales infections bactériennes apres transplantation rénale
3-2-1-Infections bactériennes nosocomiales

Les sources d’infections bactériennes apres transplantation sont trés nombreuses et
incluent le greffon, la flore endogéne, I’environnement et les personnes-contact. Le risque
d’infection nosocomiale est conditionné par la nature et le nombre des procédures invasives,
I’exposition aux agents pathogénes (incluant les colonisations ou les infections antérieures) et
la durée d’exposition a ces risques. La rupture des barrieres naturelles par les sondes urinaires,
les abords vasculaires et la chirurgie de transplantation favorisent la survenue des infections
bactériennes, qui peuvent se développer soit a partir de la flore endogéne du patient, soit par
transmission interhumaine, le plus souvent manuportée. Les patients hospitalisés sont alors
exposes a des transmissions épidémigues, souvent croisées, de bactéries multirésistantes telles
que les bacilles a Gram négatif sécréteurs de bétalactamases a spectre élargi, les entérocoques
résistants a la vancomycine, ou encore les Staphylococcus aureus résistants a la méticilline.

Des données récentes suggerent que le pic d’incidence des septicémies a Bacilles a Gram
négatif se situe au cours du premier mois qui suit la greffe, que ces septicémies sont
majoritairement de nature nosocomiale et que les voies urinaires sont a 1I’origine de 70% de
ces infections [167]. C’est aussi durant cette période que les épisodes de colites a Clostridium
difficile, une des principales causes de diarrhée bactérienne apres greffe rénale. Elles sont les
plus fréequentes et favorisées par 1’exposition aux antibiotiques ou par le contact avec un
patient infecté [168].
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3-2-2- Infections bactériennes communautaires a germes pathogénes

Apres le premier mois, la fréquence des infections nosocomiales diminue au profit des
infections communautaires, qui peuvent se déclarer chez les patients transplantés rénaux
ambulatoires et concerne tous les tissus et organes, y compris le systéme nerveux central, la
peau et le tube digestif. Ce sont néanmoins encore les infections urinaires qui restent les plus
fréquentes, suivies par les infections des voies respiratoires.

3-2-3-Infections urinaires

Ce sont les plus fréquentes des infections bactériennes aprés transplantation rénale,
notamment au cours de la premiere année juste avant les pneumopathies. Les signes
fonctionnels associés sont inconstants, mais peuvent étre évocateurs d’une cystite, d’une
pyélonéphrite du transplant ou des reins natifs, voire d’une prostatite. La pyélonéphrite aigué
du greffon se manifeste typiquement par des frissons, de la fiévre, éventuellement une
hématurie. Une sensibilité en regard du greffon est possible, et le rein peut étre augmenté de
taille et douloureux. [169 ; 170].

3-2-4-Infections respiratoires

Environ un patient transplanté rénal sur 10 nécessitera une hospitalisation pour un
épisode d’infection respiratoire basse grave, d’origine bactérienne dans plus de la moitié des
cas, et dont la précocité du traitement conditionnera le pronostic. Le risque apres
transplantation rénale est durable, et les germes responsables sont habituellement ceux des
pneumopathies communautaires: pyogeénes (pneumocoque, Haemophilus), germes atypiques
(Mycoplasma, Chlamydia, 1égionnelle), bien que les infections a Gram négatif (Pseudomonas,
entérobactéries) ou a staphylocoque représentent de 10 a 85 % des cas.

Les infections bactériennes a croissance lente sont encore plus rares et semblent liées a
I’intensité du déficit immunitaire : les nocardioses sont les plus fréquentes, souvent associées
a une atteinte cérébrale, puis viennent les infections a Rhodococcus et, plus
exceptionnellement, les actinomycoses. Leur recherche doit étre spécifiée lors des
prélevements microbiologiques ou anatomopathologiques.

Une attention toute particuliére doit étre portée aux infections tuberculeuses, dont la fréquence
est plus élevée que dans la population générale, avec une prévalence variant de 1,2 a 15,0 %,
selon le niveau d’endémie du pays considéré [171].

Le délai de survenue par rapport a la transplantation est variable, mais les deux tiers des cas
surviennent au cours de la premiére année, avec une médiane autour du neuviéme mois. Dans
la plupart des cas, il s’agit de la réactivation d’un foyer latent méconnu. Les difficultés du
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diagnostic sont nombreuses, car les tableaux cliniques sont atypiques, et les tests
diagnostiques particulierement peu sensibles sur ce terrain (test de réaction cutanée a la
tuberculine ou examen direct des crachats). Les atteintes pulmonaires excavees classiques
sont exceptionnelles dans ce contexte ou les formes disséminées ou extrapulmonaires sont
largement majoritaires [172].

Les nouveaux tests diagnostiques fondés sur la libération spécifique d’interféron
gamma par les lymphocytes T mémoire spécifiques de Mycobacterium tuberculosis
(QuantiFERON®, T-Spot®TB) sont intéressants dans le bilan prétransplantation [173].
Leur positivité signe un contact préalable avec M. tuberculosis, sans permettre de distinguer
une tuberculose ancienne guérie d’une tuberculose latente ou active. Le traitement
antituberculeux doit étre entamé.

3-2-5-Infections bactériennes opportunistes

La rareté des infections bactériennes opportunistes chez les patients transplantés rénaux
contraste avec la multitude des germes susceptibles d’étre incriminés et la variabilité de leur
délai de survenue apres transplantation. Plus rares que les infections virales ou fongiques
opportunistes, ces infections ne bénéficient d’aucune mesure prophylactique médicamenteuse
specifique. Leur gravité repose autant sur les difficultés du diagnostic que sur celles de leur
traitement. Leur survenue témoigne souvent d’un niveau d’immunodépression
particulierement intense, et il n’est pas rare d’avoir a diminuer le traitement
immunosuppresseur pour contrdler ces infections. Il s’agit volontiers de bactéries
environnementales, voire saprophytes, ce qui contribue a la variabilité géographique des
espéces rencontrées. Parmi les bactéries le plus fréqguemment isolées, citons les mycobactéries
atypiques mais aussi les Nocardia sp. et les Listeria sp. [174].

4-Infections non bactériennes chez les dialysés et les transplantés rénaux
4-1-Chez I’hémodialysé

Le virus de HVB est particuliérement résistant aux conditions de 1’environnement et
constitue une source de contamination ultérieure, transmissible par le sang, ou par les
dispositifs médicaux, les surfaces inertes notamment du générateur d’hémodialyse et du
chariot de soins, ainsi que les mains du personnel soignant peuvent étre contaminés a partir

d’un sujet infecté.

Le virus peut étre transmis au patient réceptif par des voies multiples, telles que les mains du
personnel soignant, les mains de patients infectés, les objets et dispositifs médicaux partagés.
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Chez I’insuffisant rénal, la vaccination contre ce virus a réduit ’incidence de 1’infection
a 0,05 % ; le dialysé chronique est a haut risque d’infection du fait d’une exposition constante
au sang, a I’équipement de dialyse, ainsi qu’a des transfusions dont la fréquence a diminué
avec 1’administration d’érythropoiétine [175].

Le virus de HCV a une prévalence trés variable, elle est plus élevée chez les patients
dialysés que dans la population générale. En France, la séro-prévalence chez les patients
dialysés et les patients transplantés rénaux est approximativement de 16 %, mais tres variable
d’une unité d’hémodialyse a une autre (0 a 44 %). Les modes de transmission sont identiques
a ceux décrits pour le VHB [176].

La mise en place de mesures de sécurité transfusionnelle et le développement du
traitement de I’anémie chronique par 1’érythropoiétine humaine ont permis de maitriser le
risque de transmission lié aux transfusions.

La survenue d’HCV en hémodialyse est aujourd’hui rare et principalement liée a une
transmission nosocomiale [177].Plusieurs mécanismes de transmission nosocomiale ont été
décrits dans la littérature scientifique : contamination du circuit sanguin du générateur de
dialyse, partage d’objets entre patients positifs et négatifs, contamination des surfaces de
I’environnement et des mains du personnel soignant [178].

Une treés nette diminution de I’incidence de nouveaux cas d’infection est ainsi observée apres
renforcement des précautions d’hygiéne [179].

Dans une étude portant sur 198 hémodialysés chroniques, dont 154 ont présenté une infection
depuis le début de leur dialyse, au niveau du centre d’hémodialyse de CHU Ibn Rochd,
I’hépatite C occupe la 1°® place (66,32%). La transfusion sanguine représente un facteur
déterminant puisque 68,55% des cas sont déclarés chez des patients transfusés au moins une
fois. La tuberculose vient en 2°™ lieu (10,2%), il s’agit de localisation pulmonaire dans 55%
des cas, les infections liées a I’abord vasculaire occupent la 3°™ place (8,16%). L utilisation
de cathéters veineux centraux constitue la principale cause. La prévalence de ’HVB était
3,57%, grace au protocole vaccinal adopté depuis 1’ouverture du centre méme si la réponse
vaccinale reste encore insuffisante chez I’hémodialysé chronique vu le déficit immunitaire.
L’évolution des différentes localisations infectieuses spécifiques et non spécifiques reste
favorable en général grace au traitement antibiotique rigoureux et adapté. [180]

4-2-Chez le dialysé péritoneal
La péritonite fongique est une complication grave et doit étre suspectée apres le

traitement antibiotique récent lors d’une péritonite bactérienne. Le cathéter doit étre retiré
immédiatement lorsqu’elle est identifiée par examen direct ou culture [181].
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Un traitement prolongé par des antifongiques n’est pas encouraggé. La péritonite
fongique est un événement sérieux, entrainant le décés du patient dans approximativement
25% des cas ou plus. II existe un certain degré d’évidence suggérant que 1’ablation rapide du
cathéter diminue le risque de déces [182].

Une étude Australienne récente a analysé rétrospectivement 162 épisodes de péritonites
fongiques: le Candida albicans et d’autres espéces de candida étaient les organismes les plus
souvent isolés. Comparativement a celles observées avec les autres germes, les péritonites
fongiques étaient associées a un taux plus élevé d’hospitalisations, d’ablations du cathéter, de
transferts en hémodialyse et de déces [183].

Le traitement initial peut étre une association d’Amphotéricine B et de Flucytosine,
jusqu’a I’obtention des résultats de 1’antifongiogramme. L’émergence de résistance aux
dérivés azolés s’est dé¢ja produite, ceci soulignant I’importance d’une étude de sensibilité
quand elle est disponible. Le traitement avec ces produits doit étre poursuivi oralement avec la
Flucytosine 1000 mg et le Fluconazole 100-200 mg quotidiennement pendant les 10 jours
supplémentaires suivant 1’ablation du cathéter.

La Comité recommande d’enlever le cathéter en présence de péritonite récidivante,
réfractaire, fongique et en cas d’infection réfractaire du cathéter. Le but doit toujours étre la
préservation du péritoine plut6t que le maintien du cathéter [184].

En cas de péritonite réfractaire ou de péritonite fongique, 1’ablation avec remplacement
simultané du cathéter n’est pas possible. La durée optimale entre 1’ablation du cathéter pour
infection et I’implantation d’un nouveau cathéter n’est pas connue. Empiriquement, un
minimum de 2 -3 semaines entre 1’ablation et la réinsertion du cathéter est recommandé, bien
que certains recommandent d’attendre plus longtemps s’il s’agit d’une péritonite fongique.

4-3-Chez le transplantaté rénal

Les complications infectieuses représentent les principales complications apres
transplantation .Elles surviennent essentiellement dans les trois premiers mois post-greffe
[185].
Cytomégalovirus (CMV) :

L’infection a cytomégalovirus (CMV) est soit la conséquence d’une primo-infection,
soit la conséquence d’une surinfection ou d’une réactivation virale post-transplantation. Les

primoinfections sont les plus séveres, elles se rencontrent dans un contexte ou le donneur est
séropositif et le receveur séronégatif [186].
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Des études ont montré une association entre I'infection 8 CMV chez les patients transplantés
d'organes solides et un risque accru d'infection opportuniste. Ce risque accru est considéré
comme le résultat des effets immunomodulateurs de l'infection a CMV. Le CMV est un virus
de I'herpes latent qui provoque rarement une maladie chez I'immunocompétent, mais se
réactive fréquemment chez un héte compromis [187].

Virus Epstein-Barr (EBV)

La forme classique de mononucléose infectieuse est rare apres la greffe. En revanche,
c’est I’'un des virus dont le pouvoir oncogene est le mieux établi, puisque 2 a 3 % des patients
développent un lymphome post-transplantation 1ié¢ a I’EBV. On distingue les lymphomes
précoces, survenant dans les 12 mois suivant la transplantation rénale et qui touchent surtout
les patients donneurs + receveurs -, donc surtout les enfants, des lymphomes tardifs [188].

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

Herpes simplex virus (HSV)

Les infections a HerHSV) 1 et 2 et a varicelle zona virus (VZV) sont généralement
bénignes, méme si de rares formes disséminées sont décrites. Le traitement préventif est
systématique en début de greffe, et peut étre repris en cas de récurrences.

L’infection a HHV-6 est trés rare, mais peut se manifester par des atteintes disséminées
et un syndrome d’activation macrophagique. La pathogénicité de HHV-7 est quasi nulle.
Des primo-infections a HHV-8 sont possibles, éventuellement transmises par le greffon, mais
HHYV-8 est surtout associé aux sarcomes de Kaposi, aux lymphomes des séreuses et aux
maladies de Castleman multicentriques [189].

Virus de I’'immunodéficience humaine (VIH) :

L’infection par le VIH n’est pas une contre-indication a la transplantation rénale si la
charge virale est indétectable depuis 3 a 12 mois sous antirétroviraux, sans infection
opportuniste récente, et avec un taux de CD4 supérieur a 200/mma3. Les survies des patients et
des greffons sont identiques a celles relevées chez les patients non infectés, mais 1’incidence
des rejets aigus semble plus élevée [190].
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Matériels et méthodes

Les patients qui présentent une maladie rénale (insuffisants rénaux chroniques, dialysés,
transplantés) ont un risque élevée de contamination bactérienne, La pathologie inféctieuse
chez I’insuffisant rénale peut correspondre a une complication péjorative du fait de sa
sévérité et son extension évoluant ainsi vers un état septicémique, mais aussi du risque d’une
multirésistance aux différents antibiotiques

Nous avons réalisé une étude étalée sur une période de six mois, au sein du service de
néphrologie du centre hospitalo-universitaire de Tlemcen. Le but de notre travail était de
déterminer la fréquence et I’'importance des infections bactérienne chez les patients suivis en
néphrologie

1-Problématique
Est-ce que la fréquence de I’infection est-elle élevée dans le service de néphrologie ???

L’exploration bactériologique des infections est elle adéquate et permet elle le choix d’une
antibiothérapie adaptée ???

2-Objectifs
Objectif principale

» Identifier I’exploration des infections bactériennes chez les insuffisants rénaux dans le
service de néphrologie du CHU de Tlemcen.

Obijectifs secondaires

» Déterminer la fréquence des infections bactériennes chez les dialysés (HD, DP) et les
greffés,
» Deéterminer les germes en causes et leur fréquence,

3-Matériels
3-1-Centre de ’étude

Notre travail a été effectué au niveau du service de nephrologie du centre hospitalo-
universitaire de Tlemcen.

3-2-Type et période d’étude

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive et transversale qui porte sur une période de six
mois de 15/10/2016 au 15/04/2017.
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3-3-Population d’étude

Notre population a été constituée de tout patient des deux sexes atteints d’insuffisance rénale
hospitalisés ou non ayant une infection bactérienne qui suivent au niveau de service de
néphrologie du CHU de Tlemcen.

3-4-Criteres d’inclusions

Nous avons inclus dans notre étude les patients qui présentent une insuffisance rénale aigue
ou chronique, les hémodialysés, les dialysés péritonéaux, et les greffés atteints d’infection
bactérienne et qui regoivent une antibiothérapie en fonction du site le plus probable de
I’infection.

3-5-Critéres d’exclusions

Nous avons exclus de notre étude les patients consultant d’une infection au niveau du centre
hospitalier Boudghéne et qu’ils regoivent une antibiothérapie

3-6-Recueil des donnés

Le recueil des données a été effectué a I’aide d’un formulaire (annex 11) puis la saisie par le
logiciel SPSS N°21. Les graphes ont été réalisés par le logiciel Excel 2007

3-7-Les prélevements

Le prélévement d’un échantillon bactériologique est un acte important de 1’étape pré-
analytique. Il faut respecter toutes les régles d’asepsie pour éviter la contamination par les
bactéries de I’environnement.

Dans notre service, les échantillons sont prélevés par des infirmiers dans des flacons stériles
puis transmis le plus rapidement possible au laboratoire bactériologique du CHU.

Les prélevements les plus effectues sont:
3-7-1-Liquide de dialyse péritonéale

Il est réalisé a partir de la poche trouble ramenée par le patient a I’aide d’une seringue stérile
apres agitation du contenu de la poche pour homogénéiser le liquide.

La seringue remplie de liquide est envoyée au laboratoire de service pour un comptage
leucocytaire. S’il est supérieur & 100 éléments/mm?3, une culture de dialysat doit étre
impérativement réalisée. La poche est acheminée au laboratoire de bactériologie pour
I’isolement et 1’identification des germes

3-7-2-Sérosites : le prélevement est réalisé par écouvillonnage (dans un tube a écouvillon
stérile). Il permet d’isoler le(s) germe(s) responsable de I’infection et de 1’identifier.
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3-7-3-Sang : le prélévement est réalisé a I’aide d’une seringue stérile, puis introduit dans des
flacons d’hémoculture.

L’hémoculture est une méthode destinée a établir le diagnostic biologique afin d’identifier les
différents germes (aérobies et anaérobies).

3-7-4-Urines : Le prélévement est réalisé a partir des urines matinales au lever ; chez les
patients sondés, il est fait a partir de la tubulure de sonde ou sur des urines ayant sejournées au
moins 3h dans la vessie. Les urines prélevees sont immédiatement introduites dans un tube
stérile a ECBU et transmettre rapidement au laboratoire

3-7-5-Crachats : nous ne s’intéresserons qu’au prélévement simple de crachats par les moyens
naturel (toux et expectoration) : les prélevements invasifs (lavages broncho-alvéolaires
généralement) relévent du pneumologue. Le prélévement est réalisé chez un sujet a jeun, le
matin au réveil, aprés toilette bucco-dentaire et ringage de la bouche a I’eau distillée stérile.
Ils ont pour but principale la recherche des bacilles de coques.

4-Méthode

Les patients ayant présentés une infection bactérienne durant la période allant d’octobre 2016
a avril 2017 ont béneéficié d’examens bactériologiques des prélévements effectués en fonction
des signes qu’ils présentent. Certains patients n’ont pas bénéficiés d’exploration de leurs
infections mais ils ont recu un traitement antibiotique avec amélioration clinique.

5-Traitement des préléevements et identification bactérienne

Une fois les prélevements sont réalisés, I’acheminement au laboratoire d’analyse
bactériologique se fait le plus rapidement possible.

Les milieux de culture utilisés sont indispensables a la multiplication bactérienne, ce qui
permet 1’identification ainsi que I’étude de la résistance aux antibiotiques.

L’isolement se fait par mise en culture des prélevements sur différents milieux.

Pour les prélevements profonds, le liquide de dialysat, le pus, les crachats, sont ensemencés
dans des milieux d’enrichissement et dans des boites de pétri contenant la gélose au sang frais
(GSF) et la gélose au sang cuit (GSC) par la méthode des quatre cadrans a I’aide de I’anse de
platine.

Pour le prélevement sanguin, on réalise des hémocultures, plusieurs flacons d’hémoculture
sont en générale ensemencés, la durée d’incubation pour les systémes manuels est de 10 jours
avec 2 lectures/jour pour les premiéres 48h, et une lecture/jour pour les jours apres, alors que
les systemes automatises (VERSATREK), les résultats sont donnés en moins de 5 jours,
I’appareil fait un signale rouge quand -il s’agit d’une hémoculture positive
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Figure 9 : Automate VERSATREK

Pour les prélevements des urines, une bandelette urinaire et un examen direct entre lame et
lamelle sont réalisés, aprés on ensemence dans une gélose nutritive, au méme temps, dans le
milieu Mac Conkey spécifique des bactéries a Gram négatifs sachant que la plupart des
infections urinaires sont dues a ces derniers.

Aprés incubation a 37° C pendant 18 a 24h, les caractéristiques macroscopiques des colonies
bactériennes (la forme, la taille, la couleur, 1’aspect, 1’odeur) sont observées a 1’ceil nu.

L’étape qui suit est la coloration de Gram qui est la coloration de base en bactériologie. Elle
permet de déterminer la morphologie (Bacille, Cocci...), le groupement éventuel des bactéries
et la paroi (Gram positif ou négatif).

La sensibilité aux antibiotiques de toutes les souches isolées a été étudiée a I’aide de
I’automate (Siemens Microscan Walk Away 96 Plus) ou la méthode manuel (méthode de
diffusion) dans le cas des germes exigeants telles que les streptocoques.

Figure 10 : Automate Siemens Microscan Walk Away 96 Plus
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Résultats

1-Répartition de la population générale

1-1-Caractéristiques générales de la population

Age : 54.04+/-20.4 8-88ans
Effectif Fréquence

Sexe : Homme 51 44%

Femme 65 56%
Maladie rénale: IRA 25 21.6%
(Trt de suppléance) IRC 17 14.7%

IRCT 74 63.8%
Signes cliniques évocateurs (la 72 62.1%
fievre)

Tableau 11 : Caractéristiques générales de la population étudiée.

B homme

B femme

Figure 11 : Répartition de la population selon le sexe

Sur une population de 116 patients, 65/116 (56%) était de sexe féminin. Avec un sexe ratio
(Homme/Femme) de 0,78.

W IRA
IRC
m IRCT

Figure 12 : Répartition de la population selon la maladie rénale.

Notre population été constituée de 63,8% insuffisants rénaux chroniques terminaux, 14,7%
insuffisant rénaux chroniques non dialysés, et 21,6% insuffisants rénaux aigues.
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1-2-Répartition de la population générale selon les tranches d’ages

4,3%

B Enfants <15 ans
W Adultes 15-65 ans

I Sujets agés = 65 ans

Figure 13 : Répartition de la population selon 1’age.

L’age de la population générale étudiée était regroupé en trois catégories, la catégorie des
adultes représentait 64.7% (74/116).

m8-28 ans

W 28-48 ans
M 48-68 ans
M 68-88 ans

Figure 14 : Répartition de la population selon les tranches d’age

La moyenne d’age était de 54,04 + 20,4.Elle appartenait a la troisiéme classe [48 ; 68ans].
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1-3-Répartition de la population générale selon le traitement de suppléance de ’IRCT

50.00% —47,3%
45.00%

40.00%

35.00%

30.00%
25.00%

20.00%
15.00%
10.00%

5.00%

0.00%
DP HD Greffé

Figurel5 : Répartition de la population selon le traitement de suppléance de I’'IRCT.

Notre résultat a montré que, sur les 74 patients étudiés, la moitié des patients étaient traités
par dialyse péritonéale avec une fréquence de 47.3% plus élevée que ceux traités par
hémodialyse (32.4%) et ceux traités par greffe rénale (20.3%).

1-4-Répartition de la population selon les antécédents médicaux

W Pas d’ATCD

B Hypertension artérielle

m Diabete.

M Dyslipidémie.

Hypothyroidie

0,9% [ ] As’sociation de 2.
désordres chroniques.

M Association de plus de 2
désordres chroniques.

Figurel6 : Répartition de la population générale selon les antécédents médicaux.
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Sur une population de 116 patients, on remarque que les antécédents étaient dominés par
I’HTA (31.9%), le diabéte (6.9%), la dyslipidémie (0.9%) et I’hypothyroidie (0.9%).
Les patients diabétiques représentaient 37.1% (43/116) de la population générale.

1-5-Reépartition de la population générale selon I’hospitalisation

Les patients hospitalisés en néphrologie étaient au nombre de 66/116 (56.9%), alors que ceux
suivis en ambulatoire étaient de 50/116 (43.1%).

1-5-1-Répartition de la population hospitalisée selon le sexe et 1’age

Effectifs Fréquence
Age <l15ans 1 1.5%
15-65ans 35 53%
>65ans 30 45.5%
Sexe Homme 26 39.4%
Femme 40 60.6%
Total 66 100%

Tableau 12 : Répartition de la population hospitalisée selon le sexe et 1’age.
Sur une population de 66 patients hospitalisés, 60,6% étaient de sexe féminin.

1-5-2-Répartition de la population hospitalisée selon la durée d’hospitalisation

50.00%

45.00%

40.00%
35.00%

30.00%

25.00%

20.00%
15.00%

10.00%

5.00%
0.00%

1,5%

[ — |

<7 jours 7-15 jours 15-30 jours 230 jours

Figure 17 : Répartition de la population hospitalisée selon la durée d’hospitalisation.
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La durée moyenne d’hospitalisation était de 12,7 jours. Dans notre étude, la majorité des
patients étaient hospitalisés pour une durée de 7 al15 jours.

1-6-Reépartition de la population générale selon la maladie infectieuse

45.00%
40.00% 38,8%
35.00%
30.00% - ;
25.00%
0 19,8%
20.00%
15.00% 12,1%
10.00%
5.00% 2,6%
0.00% T T T T E_\
Infections Infections Divers Infections Infections
urinaires  péritonéales cutanées indéterminés

Figure 18 : Répartition de la population selon la maladie infectieuse.

Au cours de notre période d’étude, les infections urinaires étaient les plus fréquentes.
Elles étaient diagnostiquées chez 45 patients (38.8%).

1-7-Maladies infectieuses et age de la population générale

45.00%
40.00%
35.00%

38,8%

30.00%
25.00%
20.00%
15.00%
10.00%

5.00%

0.00%

08_28 ans 28_48 ans 48 68 ans 68_88 ans

Figure 19 : Maladie infectieuse et age de la population générale.
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La population agée entre 48 ans et 68 ans éetait majoritaire dans les infections
diagnostiquées.

1-8-Répartition de la population générale selon I’exploration de la maladie infectieuse

effectifs Fréguence
Explorée 97 83.62%
Non explorée 19 16.38%

Tableau 13: Répartition de la population générale selon I’exploration de 1’infection.

Parmi les 116 patients, 97 (83.62%) ont bénéficié d’une exploration bactériologique contre
19 patients qui n’ont pas regu d’exploration, mais qui ont bénéfici¢ d’un traitement
antibiotique avec une amélioration de 1’état.

1-9-Répartition de la population générale selon le/les type(s) d’examen(s)
bacteriologique(s) effectué(s)

70.00%
59,8%

60.00%

50.00%

40.00%

30.00%

20.00% 13.4% 14.4%
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Figure 20 : Répartition de la population hospitalisée selon les examens bactériologiques
effectues.

Sur 97 prélevements, plus de 2 (59.8%) examens bactériologiques étaient effectués.

59



1-10-Répartition de la population générale selon les résultats de I’exploration
bacteriologique

Culture effectifs Fréquence
Négative 26 26.8%
Positive 71 73.2%
Total 97 100%

Tableau 14 : Répartition de la population générale selon les résultats de 1’exploration
bactériologique.

Concernant les 97 cas explorés, 71 (73.2%) cas étaient positifs, 26 (26.8%) cas étaient
négatifs.

1-11-Répartition de la population générale selon le type du germe

2,8%

mCG+

W BG-

mBG+

H BG- + CG-

B Flore poly-microbienne

Figure 21 : Répartition de la population générale selon le type de germe.

L’analyse des prélévements des patients a montré une prédominance des Bacilles a Gram
négatif (59.2%) par rapport aux Cocci a Gram positif (35.2%).

2 (2.8%) prélévements étaient contaminés (flore poly-microbienne) pour lesquels un nouveau
prélévement était nécessaire.

1-11-1-Répartition des souches selon le groupe et I’espéce des bactéries

Groupe des Cocci a Gram positif
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0,

0,
Staphylocoques a coagulase négatif — 24%
0,

Enterococcus faecalis - 165

4%

oN

Streptococcus spp

Figure 22 : Cocci a Gram positif.
Dans notre étude, on a trouvé les staphylocoques (80%) avec une prédominance de
Staphylococcus aureus (56%), les entérocoques représentaient par Enterococcus faecalis

(16%) et les streptocoques représentaient par Streptococcus sp (4%).

Groupe des Bacilles & Gram négatif

Escherichia coli 59,5%
Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Haemophilus parainfluenzae
Serratia marcescens

Proteus mirabilis

Salmonella typhi

Providencia stuartii

Association de 2 bactéries

Figure 23 : Bacilles a Gram négatif.
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Dans notre étude, on a trouvé les entérobacteries (92.8%) avec une prédominance
d’Escherichia coli (59.5%) et les Bacilles a Gram négatif non fermentaires représentaient par

Pseudomonas aeruginosa (4.8%).

1-12-Répartition de la population générale en fonction de I’antibiothérapie

Effectifs Fréguence
Monothérapie 63 54.3%
Bithérapie 48 41.4%
Trithérapie 5 4.3%
Total 116 100%

Tableau 15 : Répartition de la population selon 1’antibiothérapie

Sur une population de 116 patients, tous les patients ont bénéficié d’un traitement
antibiotique. La plupart des patients ont regu un seul antibiotique (54,3%) avec amélioration
de leurs états, un second antibiotique devrait €tre ajouté en cas d’échec de la monothérapie.

1-12-1-Classes d’antibiotiques utilisés
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Figure 24 : Classes d’antibiotiques utilisés

Les antibiotiques les plus utilisés appartenaient a¢ la classe des Céphalosporines (surtout de

3°Me génération)
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1-12-2-Infections urinaires et antibiothérapie

Quinolone+céphalosporine

Aminoside+quinolone

Aminoside+céphalosporine

Péni+quinolone+céphalosporine

gp+aminoside+cephalosporine

Cephalosporine * 46

Quinolone 24,5%

Peni

gp+quinolone

),7%

Figure 25: Infections urinaires et antibiothérapie

Parmi les 116 patients, 45 ont présenté une infection urinaire (20 hémodialysés, 2 dialysés

péritonéaux, 10 greffés et 13 insuffisants rénaux chroniques). Ces patients ont bénéficié d’une
monothérapie a base de Céphalosporine ou de Quinolone dans la plupart des cas.
L’antibiotique le plus prescrit appartient a la classe des céphalosporines de 3¢éme génération

(46.7%).

1-13-Evolution de la maladie infectieuse

1-13-1-Evolution apres traitement antibiotique

2,6%

_2,6%

M Favorable
H Defavorable

id Déeces

94,8%

Figure 26 : Evolution générale.

La réponse au traitement antibiotique était favorable chez 94.8% des patients
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1-13-2-Durée du traitement des infections bactériennes

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%

10.00%

0.00%

44,8%

T 22,4%
| 15,5%  13,8%
<7 jour 7-15jour  15-21jour 21-30jour 21 mois

Figure 27 : Durée du traitement des infections bactériennes chez la population générale.

L’antibiothérapie était de 15 jours ou plus chez 51.7% des patients.

1-13-3-Changement d’antibiothérapie dans la population générale

80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

76,7%

1 23,3%

Changement

Pas de changement

Figure 28

: Fréquence du changement d’antibiotique dans la population générale.

L’antibiotique prescrit a été changé chez 23.3% des patients.
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1-13-4-Association d’antibiothérapie dans la population générale.

51,7%
52.00%

51.00% -
50.00%
49.00% -
48.00% -

47.00% -

48,3%

46.00%
Association

Pas d'association

Figure 29 : La fréquence d’association d’antibiotique dans la population générale.

L’antibiotique a été associé chez 23.3% des patients.

2-Répartition de la population hémodialysée (HD)

2-1-Caractéristiques générales des hémodialyseés

Age 59.9+16.9 25-88 ans
Sexe 18H /31 F

Les patients diabétiques 19 38.8%
Les signes cliniques 39 79.6%

évocateurs (la fievre)

Tableau 16 : Caractéristiques générales des hémodialysés.

Sur une population de 49 patients, 31/49 (63.3%) était de sexe féminin.
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2-2-Répartition selon le type d’hémodialyse

51%

m HDC

B HD aigue (en urgence )

Figure 30 : Répartition de la population selon le type d’HD.

Sur une population de 49 patients hémodialysés dont 24 (49%) hémodialysés chroniques. La
prise en charge en urgence de nouveaux patients a concerné 25 cas (51%), qui ont nécessité la

mise en place d’un cathéter veineux central.

2-3-Répartition selon la durée de dialyse (Hémodialyse chronique)

Effectifs
0-5 ans 18 75%
5-10ans 2
10-15ans 4
Total 24

Tableau 17 : Répartition de la population selon la durée de dialyse.

Sur une population de 24 patients hémodialysés chroniques, la durée moyenne de dialyse était
de 2.79 £ 4.72 ans variant de moins d’une année a 14ans.
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2-4- Reépartition selon le type de la maladie infectieuse

45.00% -40.80%

40.00% -

35.00% -

30.00% -

25.00% -

20.00% -
15.00%

10.00%

2
0.00% n T I T i

5.00% -

Figure 31 : Répartition de la population selon le type de la maladie infectieuse.

L’infection du cathéter de dialyse était une complication fréquente chez I’hémodialysé .Dans
notre population elle représentait 12.2%. Une seul infection de fistule artério-veineuse a été

notée (2,1%).

L’infection urinaire était présente chez 40,8% des cas, elle a concerné surtout les patients de

dialyse aigue.

2-5-Répartition selon I’exploration bactériologique

Effectifs Fréguence
Explorée 41 83.7%
Non explorée 8 16.3%

Tableau 18 : Répartition de la population selon 1’exploration bactériologique.

Sur une population de 49 hémodialysés, 41 (83.7%) ont bénéficié¢ d’une exploration
bactériologique, 8 patients n’ont pas bénéfici¢ d’exploration mais ont recu un traitement

antibiotique avec une amélioration de 1’état.
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2-6-Répartition selon le(s) examen(s) bactériologique(s) effectué(s)

80.00%
70.00%

60.00%
50.00%

40.00%

30.00%

20.00%
10.00%

0.00%

Figure 32 : Répartition de la population selon le type d’examen bactériologique effectué.

Sur 41 prélevements, plus de 2 examens bactériologiques étaient effectués (73.17%).

2-7-Répartition selon les résultats de I’exploration bactériologique

Culture Effectifs Fréguence
Négative 5 12.2%
Positive 36 87.8%
Total 41 100%

Tableau 19 : Répartition de la population selon les résultats de 1’exploration bactériologique.

Sur 41 cas explorés, 36(87.8%) étaient positifs ,5 cas étaient négatifs (12.2%).
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2-8-Répartition selon le nombre du germe

2,4% 12,2%

B Pas de germe
m Un seul germe

m Deux germes

85,4%

Figure 33 : Répartition de la population selon le nombre du germe.
Selon les résultats d’exploration, on a trouvé un seul germe dans 85,4% des cas.

2-9-Répartition selon le type du germe

2,8%

mCG+
H BG-
W BG- + CG+

Figure 34 : Répartition de la population selon le type de germe.

L’analyse des prélévements des patients durant notre période d’étude a montré que les
Bacilles a Gram négatif représentaient par 58.3% par rapport aux Cocci a Gram positif
(38.9%).Un prélévement était positif & deux germes (BG négatif + CG positif).

2-9-1-Répartition des bactéries selon le groupe et I’espece

Groupe des Cocci a Gram positif

69



Résultats

|

Staphylococcus a coagulase-

Enterococcus foecalis i 14

Streptococcus sp F 7,2%

21,4%

3%

staphyiococeus aureus | 5

7,1%

Figure 35 : Cocci a Gram positif.

Dans notre étude, on a trouvé une prédominance des staphylocoques (78,5%), le

Staphylococcus aureus était présent dans 57,1% .Les entérocoques représentaient par
Enterococcus foecalis (14,3%).Concernant les streptocoques, le Streptococcus sp avait une

fréquence de 7,2%.

Groupe des Bacilles & Gram négatif

Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa i 4
Haemophilus parainfluenzae i 4

Salmonella typhi [l 4

Providencia stuartii F 4

9,5%

8%

8%

8%

8%

R I N Y N N N
Escherichia coli | 7 1,3%

Figure 36 : Bacilles a Gram négatif

Dans notre étude, on a trouvé les entérobactéries avec une prédominance d’E.coli (71.3%)
Nous avons noté également des Bacilles a Gram négatif non fermentaires (Pseudomonas

aeruginosa 4.8%).
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2-9-2-Infections et germes responsables

Escherichia coli
Staphylococcus aureus
Enterococcus faecalis
Staphylococcus epidermidis
Providencia stuartii
Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella pneumoniae
Streptococcus sp

Escherichia coli+SCN

4%

4%

4%

4%

36%

M Infection urinaire
H Infection de KT d'HD

1 Infection de la FAV

Figure 37 : Infections en fonction du germe.

E.coli était responsable de 36% des infections urinaires et 4% des infections de cathéter

d’hémodialyse.

S.aureus était responsable de 8% des infections urinaires, 12% des infections de cathéter et

4% d’infections de la fistule artério-veineuse.

2-10-Répartition des hémodialysés selon ’antibiothérapie

Effectif Fréquence
Monothérapie 28 57.1%
Bithérapie 17 34.7%
Trithérapie 4 8.2%
Total 49 100%

Tableau 21 : Répartition des hémodialysés selon le traitement antibiotique.

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement antibiotique. La plupart des patients ont recu
un seul antibiotique (57.1%) avec amélioration de leurs états, un second antibiotique devrait
étre ajouté en cas d’échec de la monothérapie.
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2-10-1-Voie d’administration des antibiotiques

100.00% 89.80%
90.00%

80.00% -
70.00% -
60.00% -
50.00% -
40.00% -
30.00% -
20.00% -
10.00%
0.00% -

4.10% 6.10%

Parentérale Orale Orale+locale

Figure 38 : Voie d’administration des antibiotiques.
Elle était parentérale (89.8%), orale (4.1%) et orale + locale (6.1%).

2-10-2-Classes d’antibiotiques utilisés
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Figure 39: Classes d’antibiotiques utilisés.

Chez les hémodialysés, 7 classes d’antibiotiques ont €té utilisés pour les différentes
infections.

Les céphalosporines étaient les plus utilisée avec une fréquence de 77.6%, les quinolones
(29%), les aminosides (16%)
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2-10-3-Germes et antibiothérapie

Groupe des Cocci a Gram positif

9.00%

8.00% -
7.00% -

6.00% -

5.00% -

4.00% -

3.00% -

2.00% -
1.00% -

0.00% - T T T

M staphylococcus aureus
M Staphylocoque a
coagulase -

u Enterococcus foecalis

M Streptococcus sp

Figure 40 : Cocci a Gram positif et antibiothérapie.

Les céphalosporines de 3°™ génération ont été utilisées contre toutes les CG+ isolées.

Groupe des Bacilles a Gram négatif

25%

M E.coli

H Klebsiella

pnoumoniae

5
2.8% 2.8% 2.8% 2.8% 2.8% 2.8% 2.8%

i pseudomonas

A

aeruginosa

M Providencia stuartii

LI Salmonella typhi

il Haemophilus
parainfluenzae

Figure 41 : Bacilles a Gram négatif et antibiothérapie.
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Les infections a E.coli étaient traitées par : céphalosporine (25%), céphalosporine+quinolone
(5.6%), pénicilline, quinolone+pénicilline, quinolone+pénicilline+céphalosporine,
céphalosporine+aminoside, céphalosporine+aminoside+gp (2.8% chacune).

2-11-Répartition selon le nombre de rechute et de récidive

Fréguence
Rechute 1/49
Récidive 6/49

Tableau 20 : Répartition de la population selon le nombre de rechute et de récidive.

Nous avons notés 1 cas de rechute et 6 cas de récidives.il s’agissait d’infection de cathéter
d’hémodialyse (1cas), d’infection urinaire (4 cas), et d’infection intestinale (1cas).

2-12-Durée du traitement des infections bactériennes

50%

50.00% -
45.00% -
40.00% -
35.00% -

30.00% - - 50.8%
25.00% - 20,8% 1272

20.00% -

15.00% -
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Figure 42 : Durée du traitement des infections bactérienne chez les hémodialysés.

L’antibiothérapie était de 15 jours ou plus chez 45.8% des hémodialysés.

74



Résultats

3-Répartition de la population en dialyse péritonéale

3-1-Caractéristiques générales des dialysés péritonéaux

Age 48.57 £ 22.97 8-88 ans.
Sexe 21H /14 F
Durée moyenne de DP 17.57 +14.13 4-67 mois.
Les signes cliniques 10 28.6%
évocateurs (fievre)

Les patients diabétiques 13 37.1%

Tableau 22 : Caractéristiques générales des dialysés péritonéaux.
Sur une population de 35 patients, 21/35 (60%) était de sexe masculin.

3-2- Répartition des dialysés péritonéaux selon la durée en dialyse péritonéale

50.00%

45.00% 42,9%

40.00%
34,3%

35.00%

30.00%
25.00%

20.00% 17,2%

15.00%

10.00%
5.00% 2,8% 2,8%
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0.00% T T T T - T -_\

0-12 mois 12-24 mois 24-36 mois 36-48 mois 48-60 mois 60-72 mois

Figure 43: Répartition des dialysés péritonéaux selon la durée en DP.

La durée moyenne en dialyse était de 17.57+£14.13 mois variant de 4 a 67mois.
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3-3-Répartition des dialysés péritonéaux selon le type de la maladie infectieuse

60.00%

48,6%

50.00%
40.00%

30.00%

20.00%
10.00%
0.00%

Figure 44 : Répartition des dialysés péritonéaux selon le type de la maladie infectieuse.

Les infections péritonéales étaient des complications fréquentes chez le dialysé péritonéal.
Dans notre population elles représentent 80% avec respectivement : 17 cas de péritonite

(48.6%), 9 cas d’infections de I’orifice de sortie de cathéter (25,7%), et 2 cas d’infections de

tunnel (tunnellite) (5,7%).

3-4-Répartition des dialysés péritonéaux selon I’exploration bactériologique

effectifs Fréguence
explorée 30 85.7%
Non explorée 5 14.3%

Tableau 23 : Répartition de la population selon 1’exploration bactériologique.

L’exploration bactériologique de I’infection a été réalisée chez 85,7% de patients en DP.

76




Résultats

3-5-Frequence des examens bacteriologiques effectués

45%

40%

40%

35%

33,3%

30%

25%

20%

20%

15%

-0/

10%
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0%

ECB du liquide
péritonéal

ECB des sérosités

6,7%

ECBU

22 examens
bactériologiques

Figure 45 : Fréguence des examens bactériologiques effectués.

Sur 30 prélevements, les examens cytobactériologiques du liquide péritonéal étaient les
examens bactériologiques les plus effectués avec un pourcentage de 40%.

3-6-Répartition selon les résultats de ’exploration bactériologique

Culture effectifs Fréquence
Négative 19 63.3%
Positive 11 36.7%
Total 30 100%

Tableau 24 : Résultats de 1’exploration bactériologique.

Sur 30 prélevements analysés, 11 étaient positifs (20%).
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3-7- Répartition des dialysés péritonéaux selon le nombre du germe

3,4%

33,3%

M pas de germe
B un seul germe

m deux germes

63,3%

Figure 46 : Répartition des dialysés péritonéaux selon le nombre du germe.
Selon les résultats bactériologiques, on a noté un seul germe dans 33,3%.

3-8- Répartition des dialysés péritonéaux selon le type de germe

mCG+

H BG-

W BG+

Figure 47 : Répartition des dialysés péritonéaux selon le type de germe
L’analyse des prélévements a montré une nette prédominance des Cocci a Gram positif

(72,7%) par rapport aux Bacilles a Gram négatif (18,2%) et aux Bacilles a Gram positif
(9,1%).
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3-8-1-Répartition des bactéries selon le groupe et I’espéce

Groupe des Cocci a Gram positif

Staphylocoque a coagulase - 25%

Enterococcus faecalis ? 12/,5%

Figure 48 : Cocci a Gram positif.

On retrouve les Staphylocoques dans 87,5% avec une prédominance de

Staphylococcus aureus (62,5%), les entérocoques sont représentés par Enterococcus foecalis

(12,5%).

Groupe des Bacilles a Gram négatif

Les BG- n’étaient pas fréquentes chez les dialysés péritonéaux. Il s’agissait d’un cas de
Serratia marcescens et d’une association de Providencia stuartii avec Pseudomonas

aeruginosa.

3-8-2-Infections péritonéales et germes responsables

0,
Infection de KT de DP % 50%

M Corynebacterium spp
Tunnellite
E 16,7% M Staphylococcus aureus

Peritonite ﬁ 16,7%

Figure 49: Bactéries responsables d’infections péritonéales.

S.aureus était responsables de 50% d’infections de I’orifice de sortie de cathéter, 16.7%
d’infections de tunnel et 16.7% de péritonite.
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3-9-Répartition des dialysés péritonéaux selon le comptage leucocytaire

effectif Fréguence
100-500 E/mm3 7 43.8%
500-1000 E/mm? 3 18.7%
1000-2000 E/mm3 3 18.7%
>2000 E/mm? 3 18.7%
Total 16 100%

Tableau 25 : Répartition de la population selon le comptage leucocytaire.

Sur les 17 péritonites, 16/35 (45.7%) ont bénéficié d’un comptage leucocytaire.

3-10-Répartition des dialysés péritonéaux selon I’antibiothérapie

Effectif Fréguence
Monothérapie 10 28.6%
Bitherapie 24 68.6%
Trithérapie 1 2.8%
Total 35 100%

Tableau 26 : Répartition des dialysés péritonéaux selon I’antibiothérapie.

Tous les patients ont bénéficié¢ d’un traitement antibiotique. La plupart des patients ont recu

deux antibiotiques (68,6%).

3-10-1-Voie d’administration des antibiotiques

70%
60%

60%

50%

40%

30%

20%

20%

14.30%

10%

0% -
Intrapéritonéale

Orale Locale

Oral+Locale

Figure 50 : Voie d’administration des antibiotiques
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La voie d’administration des antibiotiques était intrapéritonéale 21/35 (60%), orale
5/35(14.3%), locale 2/35 (5.70%) et orale + locale 7/35 (20%).

3-10-2-Classes des antibiotiques utilisés en bithérapie

60.00%

51.40%

50.00% -

40.00% -

30.00% -

20.00% -

14.30%

10.00% -

0.00% -

Macrolide + Mupirocine

Pénicilline M +
Mupirocine

Céphalosporine +
Aminoside

Figure 51 : Classes des antibiotiques utilisés en bithérapie

L’association d’une céphalosporine de 3¢me génération et un aminoside était I’antibiothérapie

empirique la plus utilisée (51.4%).

3-10-3- Classes des antibiotiques utilisés

57,1% 54,3%

60.00% -

50.00% -

40.00% -

22,9%
30.00% -

20.00% -

11.40%

3,77% 57% 2’9%

10.00% -

0.00% T

Figure 52 : Classes des antibiotiques utilisés
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Chez les dialysés péritonéaux, 7 classes d’antibiotiques ont été utilisés pour les différentes
infections. Les céphalosporines (57.1%) et les aminosides (54.3%) étaient les plus utilisée.

3-10-4-Antibiothérapie en fonction du germe
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Figure 53 : Antibiothérapie en fonction du germe.

Les infections & S.aureus étaient traitées par : pénicilline M (Oxacilline) +mupirocine (ATB
non classé) (18,1%); céphalosporine de 3eme génération+aminoside (9,1%); glycopeptide

(9,1%), mupirocine seul (9,1%).

3-11- Fréquence des rechutes et des récidives

Fréguence
Rechute 2/35
Récidive 7/35

Tableau 27: Fréquence des rechutes et des récidives.

Nous avons notés 2 cas de rechutes et 7 cas de récidives.il s’agissait d’infections péritonéales
(6 cas), d’infections urinaires (2 cas) et un cas d’infection cutanée.
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3-12-Durée du traitement des infections bactériennes

40.00% - 31,24 34,3%
30.00% -
20.00% oz
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Figure 54: Durée du traitement des infections bactériennes chez les dialysés péritonéaux.

L’antibiothérapie était de 15 jours ou plus chez 57.1% des dialysés péritonéaux.

4-Population des greffés

4-1-Les caractéristiques générales des greffés

Age 36.27 +10.21 12-52 ans
Sexe 7H /8 F

La durée moyenne de 4+6.94 0-27 ans
greffe

Les signes cliniques 10 66.7%
évocateurs ( fievre)

Les patients diabétiques 3 20%

Tableau 28 : Caractéristiques générales des greffés.

L’age des receveurs variait entre 12 et 52 ans. Les femmes représentaient 8 cas /15.

4-2-Répartition des greffés selon la durée de la transplantation rénale

Effectif Fréguence
0-5 ans 11 73.33%
>5 ans 4 26.67%
Total 15 100%

Tableau 29: Répartition des greffés selon la durée depuis la transplantation rénale.
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Sur une population de 15 patients greffés, la durée moyenne depuis la greffe était de 4 + 6.94
ans variant de 0 & 27 ans.

4-3- Répartition des greffés selon le type d’infection

80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%

20.00% 13,3%

10.00% 6,6% 6,6% 6,6%

0.00% - - -

66,7%

Infections Infections Infections  Septicémies Infections
urinaires cutanées intestinales indéterminees

Figure 55 : Répartition des greffés selon le type de I’infection.

Les infections diagnostiquées dans I'unité de greffe rénale étaient représentés par les
infections urinaires principalement 10/15 (66.7%).

4-4-Infections urinaires et ancienneté de la transplantation rénale

40%
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Figure 56 : Infections urinaires et ancienneté de la transplantation.
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Au cours de notre étude, nous avons remarqué que les nouveaux greffés ont une incidence
plus élevé d’infections urinaires que les anciens avec un pourcentage de 50%.

4-5- Répartition des greffés selon I’exploration bactériologique

effectifs Fréguence
Explorée 13 86.7%
Non explorée 2 13.3%

Tableau 30 : Répartition des greffés selon I’exploration bactériologique.

L’exploration bactériologique de I’infection a été réalisée chez 86.7% des patients greffés.

4-6- Répartition des greffés selon les examens bactériologiques effectués

90.00%

80.00% 76.90%

70.00% -
60.00% -

50.00% -
40.00% -

30.00% -

20.00% -

15.40%

10.00% -
0.00% -

ECBU +
hémoculture

ECB des sérosités

Hémoculture

Figure 57 : Répartition des greffés selon les examens bactériologiques effectués

Sur 13 prélévements, les hémocultures + ECBU étaient les examens bactériologiques les plus

effectués (76.9%).

4-7-Répartition des greffés selon les résultats de I’exploration bactériologique

Culture Effectifs Fréquence
Négative 1 7.7%
Positive 12 92.3%
Total 13 100%

Tableau 31 : Les résultats de 1’exploration bactériologique.
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Sur les 13 cas exploreés, 12 (92.3%) cas etaient positifs, 1 cas (7.7%) était négatif.

4-8-Répartition des greffés selon le nombre de germe

1% 7,7%

7
M Pas de germe

H Un seul germe

Deux germes

84,6%

Figure 58 : Répartition des greffés selon le nombre du germe.
Selon les résultats d’exploration, on a trouvé un seul germe dans 84.6% des cas.

4-9-Répartition des greffés selon le type de germe

Klebsiella pneumoniae _ 25%

oN

Staphylococcus aureus i 8.30%

Staphylococcus sciuri ~ + o
Staphylococcus epidermidis ? 8.30%

Figure 59 : Répartition des greffés selon le type du germe.

L’analyse des prélévements a montré une nette prédominance des Bacilles a Gram négatif
(83.3%) représentés par E.coli (58.3%) et Klebsiella pneumoniae (25%) par rapport aux Cocci
a Gram positif (16.6%) représentés par Staphylococcus aureus (8.3%) et 1’association de
Staphylococcus sciuri+Staphylococcus epidermidis (8.3%).
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4-10-Répartition des greffés selon I’antibiothérapie

Effectifs Fréguence
Monothérapie 12 80%
Bithérapie 3 20%
Total 15 100%

Tableau 32 : Répartition des greffés selon 1’antibiothérapie.

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement antibiotique. La plupart des patients ont recu
un seul antibiotique (68,6%).

4-10-1-La voie d’administration des antibiotiques

45% 40%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

33,3%

207

Figure 60 : Voie d’administration des antibiotiques.

La voie d’administration des antibiotiques était orale (40%), parentérale (33.3%),
orale+parentérale (20%) et locale (6.7%).
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3-10-2-Classes d’antibiotiques utilisés

53,3%
26,7%
13,3%
- 6,7% 6,7% 6,7% 6,7%
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Figure 61 : Classes des antibiotiques utilisés.
Chez les greffés, 7 classes d’antibiotiques ont été utilisés pour les différentes infections.
Les quinolones sont les plus utilisée avec une fréquence de 53.3%.

3-10-3-Antibiothérapie en fonction du germe

30.00% H staphylococcus aureus
25.00%
20.00% i
H E.coli

15.00%
10.00% i Klebsiella pnoumoniae

5.00%

0.00% H staphylococcus

sciuri+staphylococcus
N épidermidis
v"}o‘, "
'QQ

Figure 62 : Antibiothérapie en fonction du germe.

Les infections a E.coli étaient traitées par : les quinolones (25%); céphalosporine de 3eme
génération (16.7%); céphalosporine+quinolone (8.3%), quinolone+glycopeptide (8.3%).
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4-11-Fréquence de rechute et de récidive

effectif
Rechute 5/15
récidive 4/15

Tableau 33 : Fréquence de rechute et de récidive.

On anoté 5 cas de rechutes et 4 cas de récidives. Il s’agissait d’infection urinaire (6 cas), de
septicémie (2 cas) et d’une d’infection cutanée (1cas).

4-12-Durée du traitement

40%
40% - 33.30%
35% -
30% 26.70%
-
25% -
20% -
15% -
10% -
s% 0% 0%
- -
0% T T T f
<7 jour 7-15 jour  15-21 jour 21-30 jour 2 1 mois

Figure 63 : Durée du traitement des infections bactériennes chez les greffés.

L’antibiothérapie était de 15 jours ou plus chez 73.3% des greffés.

5-Population des insuffisants rénaux chroniques hospitalisés

Sur une population de 17 patients, tous ont été hospitalisés et non dialysé.

5-1-Caractéristiques générales

Age 64 +19.05 14-86 ans
Sexe 5H /12 F

Les signes cliniques 13 76.5%
évocateurs (fievre)

Les patients diabétiques 8 47.1%

Tableau 34 : Caractéristiques générales des insuffisants rénaux chroniques.
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Sur une population de 17 patients, 12/17 (70.59%) était de sexe féminin.

5-2-Répartition des IRC selon le niveau de la maladie rénale

76,5%

0%

IRC légére DFG 60-89
(ml/min/1.73 m2)

IRC modérée 30-59
(ml/min/1.73 m2)

IRC sévéere 15-29
(ml/min/1.73 m2)

Figure 64 : Répartition des IRC selon le niveau de la maladie rénale.

La détermination du stade de I’IRC se fait par le calcule de DFG par la formule de MDRD et
selon la classification de K/DQQI ; on a noté 2 niveaux d’IRC : modérée (23.5%), sévere

(76.5%).

5-3- Fréquence de la maladie infectieuse

90.00%
80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

76,5%

Infections urinaires Infections pulmonaire Infections cutanées

17,6%

5,9%

Figure 65 : Répartition des IRC selon le type de la maladie infectieuse.

Au cours de notre période d’étude, les infections urinaires étaient des complications
fréquentes chez les insuffisants rénaux chroniques .Elles représentaient 13/17 (76.5%).
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5-4- Répartition des IRC selon I’exploration bactériologique

Effectifs Fréquence
Explorée 13 76.5%
Non explorée 4 23.5%

Tableau 35 : Répartition des IRC selon I’exploration bactériologique.
L’exploration bactériologique de I’infection a été réalisée chez 76.5%.

5-5-Répartition des IRC selon les examens bactériologiques effectués

100.00% 92,3%

80.00% -

60.00% -

40.00% -

20.00% -

7,7%

0.00% -
ECBU + hémoculture ECBU

Figure 66 : Répartition des IRC selon les examens bactériologiques effectueés.

Sur une population de 17 patients, 13 ont fait une fiévre de plus de 38,5 avec un pourcentage
76.5% (13/17). Sur 13 prélevements, les hémocultures+ECBU étaient les examens
bactériologiques les plus effectués avec un pourcentage de 92.3%.

5-6-Les résultats de I’exploration bactériologique

Culture Effectifs Fréguence
Négative 1 7.7%
Positive 12 92.3%
Total 13 100%

Tableau 36 : Les résultats de 1’exploration bactériologique.

Sur 13 prélevements analysés, 12 cas étaient positifs (92.3%), un cas était négatif.
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5-7-Répartition des IRC selon le nombre du germe

7,7%

M Pas de germe

H Un seul germe

92,3%

Figure 67 : Répartition des IRC selon le nombre du germe.
Selon les résultats d’exploration, on a trouvé un seul germe dans 92,3% des cas.

5-8-Répartition des IRC selon le type du germe

16,7% 8,3%

m CG+
H BG-

1 Flore poly-microbienne

75%

Figure 68: Répartition des IRC selon le type du germe.

L’analyse a montré une nette prédominance des Bacilles Gram négatif soit 75% par rapport
aux Cocci Gram positif soit 8.33% avec la présence de 2 flores poly-microbienne soit 16.67%
pour lesquels un nouveau prélevement est nécessaire.

3-8-1-Répartition des souches selon le groupe et 1’espéce des bactéries

Groupe des Cocci a Gram positif

Dans notre étude, nous avons trouvé un cas d’Enterococcus faecalis.
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Groupe des Bacilles a Gram négatif

Escherichia coli ]ﬂ 33,3%

Klebsiella pneumoniae | 33,3%
Serratia marcescens | 11,1%
Proteus mirabilis | 11,1%
Pseudomonas aeruginosa | 11,1%

Figure 69 : Bacilles a Gram négatif.

Les entérobactéries sont les plus fréquents, a savoir E.coli, Klebsiella pneumoniae, Serratia
marcescens, Proteus mirabilis

Nous avons noté également un cas de Bacille a Gram négatif non fermentaire (Pseudomonas

aeruginosa).

5-8-2-Infections urinaires et le germes responsables

Infections urinaires

1 | | | | |
Escherichia coli W 25%
Klebsiella pneumoniae 25%
Enterococcus faecalis

Pseudomonas aeruginosa
Proteus mirabilis

Serratia marcescens

Flore polymicrobienne W 16,?%

Figure 70 : Infection urinaire et germe responsable

E.coli et Klebsiella pneumoniae étaient les germes les plus fréquentes dans les infections
urinaires (25% chacune).
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5-9-Répartition des IRC selon I’antibiothérapie

Effectifs Fréguence
Monothérapie 13 76.5%
Bithérapie 4 23.5%
Total 17 100%

Tableau 37: Répartition des insuffisants rénaux chroniques selon 1’antibiothérapie

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement antibiotique. La plupart des patients ont recu
un antibiotique (76,5%).

5-9-1-Voie d’administration des antibiotiques

100.00%

90.00%

88.20%

80.00% -
70.00% -
60.00% -
50.00% -
40.00% -
30.00% -
20.00% -
10.00% -
0.00% -

Parentérale

11.807%

Orale+parentérale

Figure 71: Voie d’administration des antibiotiques chez les IRC

La voie d’administration des antibiotiques était parentérale (88,2%), orale+parentérale

(11,8%).
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5-9-2-Classes d’antibiotiques utilisés

100.00%
90.00%
80.00% -
70.00% -
60.00% -
50.00% -
40.00% -
30.00% -
20.00% -
10.00% -

0.00% -

88.30%

29.40%

5.90%

Pénicilline Quinolone Aminoside

Figure 72 : Classes d’antibiotiques utilisés chez les IRC

Chez les insuffisants rénaux chroniques hospitalisés, 4 classes d’antibiotiques ont été utilisés
pour les différentes infections. Les céphalosporines sont les plus utilisée avec une fréquence
de 82.4%.

5-9-3-Germe et antibiothérapie

18.00%
16.00%
14.00%
12.00%
10.00%
8.00%
6.00%
4.00%
2.00%
0.00%

H céphalosporine

H quinolone

i céphalosporine
+quinolone

Figure 73 : Antibiothérapie en fonction du germe.
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Les infections a E.coli et Klebsiella pneumoniae ont été traitées par : céphalosporine de 3éme
génération (16.7% chacune), quinolone (8,3% chacune). L’infection a Serratia marcescens a
¢été traitée par une association d’une céphalosporine et une quinolone (8,3%).

5-10-Répartition des IRC selon le nombre de rechute et de récidives
Chez les patients IRC hospitalisés, nous n’avons not¢ aucune rechute ni de récidive.
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Discussion

La population au niveau de service de néphrologie était constituée de 429 patients, dont
116 patients (27% soit 116/429) ayant présenté une maladie infectieuse.

Les personnes agées de plus de 65 ans représentaient 31.9% de la population, la
majorité avait des comorbidités associées, dont 37.1% de diabete. Ces facteurs (age avance et
diabéte) constituaient des facteurs de risque de maladie infectieuse. Comparativement a une
étude en France portant sur 73491 malades en traitement de suppléance ou les personnes de
plus de 65 ans constituaient 61% des patients dialysés. Les comorbidités associées étaient
fréguentes, notamment le diabéte (38%) et les comorbidités cardiovasculaires (60%) [191].

Selon les fréquences épidémiologiques, les diabétiques représentaient a peu prés 30% des
patients dialysés, avec des variations selon les pays de 44% a I’'USA en 2008 [192] ; 11,8% a
35,5% en Europe en 2007[193] ; 38% en France entre 2007 et 2012[191].

Les patients pris en charge en épuration extra rénale (hémodialyse, dialyse péritonéale)
constituaient 50,9% de la population étudiée soit 59 /116 avec respectivement 20,7% en
Hémodialyse et 30, 2% en Dialyse péritonéale.

Au cours de notre étude, les infections urinaires représentaient la complication
infectieuse la plus fréquente chez les différentes populations hospitalisées en néphrologie.
Elles étaient diagnostiquées chez 45 patients (38.8%), ceci peut étre en rapport avec plusieurs
facteurs telles que : les pathologies urologiques sous adjacentes dans beaucoup de cas, le
sondage urinaire fréquent principalement chez les insuffisants rénaux chroniques hospitalisés
et le séjour en milieu hospitalier. Elles sont suivis des infections péritonéales (26,7%) et des
infections cutanées (12,1%). Nos résultats rejoignent ce qui a été rapporté dans la littérature
qui annonce l'infection urinaire comme motif fréquent de consultation dans le service de
néphrologie et en hospitalisation [194].

Les patients qui ont bénéfici¢ d’exploration bactériologique avant toute antibiothérapie
représentaient 83.6% soit 97/116 ; 73.2% (71cas) étaient positifs, 26.8% (26cas) étaient
négatifs. L’exploration n’a pas était réalisée chez 19 patients qui devrait étre traité a
I’admission vue le risque de propagation de I’infection ex :infection urinaire, infection
cutanée, infection de 1’orifice de cathéter de DP du fait de la difficulté de la réaliser selon
certaines circonstances (weekend qui dure 48h, et donc la conservation du prélevement ne
doit pas étre prolongée ex ; ECB des urines, écouvillonnage, parfois manque de matériel
nécessaire, et donc une antibiothérapie était entamée chez ces patients selon les
recommandations avec résultats rapidement favorable et amélioration clinique par traitement
probabiliste.

Une étude multicentrique a €t€ menée dans 27 hopitaux dont 1’ Algérie, le but était de
déterminer la prévalence des infections nosocomiales. Sur une population de 4634 patients,
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483 infections a été déclarées, 274 (56,7 %) cultures ont été realisees, alors que 219
infections n’ont pas été explorées [195].

L’analyse des prélévements des patients durant notre période d’étude a montré une
nette predominance des Bacilles a Gram négatif (59.2%) par rapport aux Cocci a Gram positif
(35.2%).

-Parmi les Bacilles & Gram négatif, on a trouvé les entérobactéries (92.8%) avec une
prédominance d’E.coli (59.5%) suivi de klebsiella pneumoniae (19%).0n a noté également
des Bacilles a Gram négatif non fermentatives (Pseudomonas aeruginosa, 4.8%).

-La prédominance des BG- se concorde avec la majorité des infections diagnostiquées
représentées par les infections urinaires. Ce résultat rejoint a une étude épidémiologique au
sein de CHU Ibn rochd portée sur 3933 patients provenant de divers service hospitaliers, ils
ont observé la prédominance des entérobactéries avec une fréquence égale d'E. Coli et de
Klebsiella pneumoniae [196].

Dans I’étude marocaine, les germes les plus fréquemment retrouvés étaient des
entérobactéries (60%), avec prédominance d'E. Coli, suivi de Klebsiella, Enterobacter et de
Protéus[194]. Selon I’étude tunisienne sur les infections urinaires, les entérobactéries ont été
isolées (93,5%) dont E. coli (73,3%) et Klebsiella pneumoniae (15,3%) [197].

Durant notre période d’étude, la fréquence d’hémodialysés ayant présenté une infection
était 40% soit 24/60 patients pris en charge en dialyse chronique au niveau du service de
néphrologie; Nos résultats étaient proches de celles d’autres travaux européennes.

En France, une étude a été réalisée chez 429 patients hémodialysés chronique dans un des
centres d’hémodialyse, I’étude a montré que 38,2 % ont développé au moins une infection. Au
total 245 infections sont survenues chez 164 patients infectés (1 a 4 infections/infecté) [198],

Sur une population de 49 patients hémodialysés, 31/49 (63.3%) étaient de sexe féminin.
L’age moyen des patients était de 59.9 £+ 16.9 ans avec un sexe ratio 0.58.1’age de notre
population rejoint a la population des pays développés dont 50% avaient plus de 60 ans
[199].

Seulement 6/49 cas (12.2%) ont eu une infection du cathéter central de dialyse, un cas (2.1%)
d’infection de fistule a été note. nos résultat rejoignent la littérature ou I’infection sur cathéter
est la complication la plus fréquente et la plus grave a I’'usage de cathéter [154]. Le risque
infectieux sur cathéter central est 6 a 7 fois plus élevé que sur fistule artério-veineuse
[155].Ce risque est variable suivant le site d’implantation [156].
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L’infection urinaire était présente chez 40,8% (20/49) des hémodialysés. Nos résultats
rejoignent ceux d’une étude sur les infections bactériennes chez les hémodialysés hospitalisés
pour lesquels le risque d’acquérir une infection nosocomiale est plus de deux fois supérieur a
celui des patients non hémodialysés. Dans cette étude, les infections non liés a I’accés
vasculaire correspondent aux infections du tractus urinaire puis pulmonaire [199].

L’analyse des prélévements des patients durant notre période d’étude a montré une
prédominance des Bacilles a Gram négatif (58.3%) par rapport aux Cocci a Gram positif
(38.9%).

-Les Bacilles a Gram négatif étaient représentés par: les entérobactéries, E.coli (71.3%) ,
klebsiella pneumoniae (9.5%), Bacilles a Gram négatif non fermentatives (Pseudomonas
aeruginosa, 4.8%) .

Le taux plus élevée des BG- s’explique par la fréquence importante des infections urinaire
(40,8%) parmi différentes étiologies. Nos résultats étaient conformes a la littérature générale
qui prouve la prédominance des BG- dans différents types d’infection urinaire [200].

E.coli représente 71,3 % de I’ensemble des BG-, cette fréquence élevée d ’E.Coli était
également bien prouvée dans divers travaux.

-Les Cocci a Gram positif étaient représentés par: les staphylocoques (78.5%),
Staphylococcus aureus 57.1%. Les entérocoques, Enterococcus foecalis (14.3%) et les
streptocoques, Streptococcus sp (7.2%). Nos résultats rejoignent a une étude marocaine
réalisée chez les hémodialysés, les BG- étaient également prédominant (60,68 %) par rapport
aux CG+ (11,72%) [201]. La plupart des auteurs ont aussi trouvé dans tous les cas une
prédominance des BG-. L’uroculture a permis d’isoler Escherichia coli et Klebsiella
pneumoniae en majorité dans respectivement 60 % et 17 % des BG- et parmi les CG +, le
Staphylococcus a coagulase négatif et Staphylococcus aureus représentaient respectivement
50% et 33% des CG+ [202].

Durant notre période d’étude, la fréquence des dialysés péritonéaux ayant présenté une
infection était 43.8% soit 35/80 patients pris en charge en dialyse chronigue au niveau du
service de néphrologie

Sur une population de 35 patients en dialyse péritonéale, 21/35 (60%) étaient de sexe
masculin, L’age moyen des patients était 48.5 + 22.9 avec un sexe ratio 1,5.
Les infections péritonéales étaient des complications fréquentes chez le dialysé péritonéal.

Sur I’ensemble des infections, 17/35 cas (48,5%) étaient des péritonites infectieuses,
11/35 cas (31,4%) étaient des infections de cathéter (1 cas d’infection de tunnel et 9 cas
d’infection de I’orifice de sortie). Dans notre population les infections péritonéaux
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représentaient 80%. Nos résultats rejoignent ceux d’une étude marocaine portant sur 74
patients en DP dont la fréquence de péritonite était de 47,3 %, I’infection de I’orifice de sortie
de cathéter 2,7 % et I’infection du tunnel 5,4 % [203]. Et également a une étude tunisienne
chez 50 patients, le taux de péritonites était de 76,1% dont 33.1% étaient a culture positive
[204].

Parmi ces infections péritonéales, une péritonite, une infection de tunnel, 4 infections de
I’orifice ont été prouvées bactériologiqguement (un comptage leucocytaire > 100/mma3, culture
positive du liquide péritonéale ou des sérosités.)

La fréquence des péritonites a culture négative était de 94.1% (16/17).Nos résultats
s’¢éloignent des recommandations de I’ISPD qui exigent que les infections a culture négative
ne doivent pas dépasser les 20% [204].

L’analyse des prélévements des patients durant notre période d’étude a montré une
prédominance des Cocci a Gram positif (72,7%) par rapport Bacille a Gram négatif (18,2%)
et aux Bacille a Gram positif (9,1%). Ces chiffres rejoignent ceux mentionnés par Nolph et
Sorkin qui relataient une proportion de 66 % des BG+, Williams et Coles retrouvaient
également cette prédominance des BG + [128].

Une étude réalisée en France montre, au contraire, une tendance actuelle a un pourcentage
plus élevé de bacilles a Gram- par rapport aux bactéries a Gram+ ce qui laisse supposer une
origine endogéne plus fréquente des péritonites chez les sujets traités par dialyse péritonéale.
On n’a pas noté de péritonites poly-microbiennes. Contrairement a ceux qui a été trouvé par
Szeto et al qui obtenaient 11% de culture poly-microbienne [205], et Kim et al qui ont
obtenaient 8% [206].

-La péritonite prouveée était positif a Staphylococcus aureus.

-les 5 cas d’infections du cathéter prouvés, 4 étaient positifs a Staphylococcus aureus et 1cas
était positif a Corynebacterium sp .Cela rejoint aux recommandations ISPD 2010 concernant
les infections en dialyse péritonéale qui annonce que la majorité des infections de cathéter de
DP sont causées par Staphylococcus aureus et Pseudomona aeruginosa et d’autres bactéries

telle que les diphtéroides [136].

Durant notre période d’étude, la fréquence des transplantés ayant présenté une infection
était 18.3% soit 15/82 patients au niveau de I’unité de greffe rénale du service de néphrologie

Sur une population de 15 greffés, les femmes représentaient 8 cas /15. L’age moyen des
receveurs était de 36.2+10.2 avec un sexe ratio 0.87 (7/8).
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Nous remarquons que les antécédents des patients sont dominés par I’HTA (6 cas), le diabete
(2 cas) et les ATCD urologiques (3 cas).

Les atteintes infectieuses d’origine bactériennes étaient retrouvées chez 15 patients dont
10 parmi eux avaient une infection urinaire a germe identifié (66.7%) et les 5 autres ayant
respectivement une infection cutanée (2 cas), infection intestinale, septicémie, infection
indéterminée (1 cas chacune).

Une étude a été réalisée chez 89 transplantés rénaux portant sur la fréquence des infections,
urinaires, 49 patients soit 55% de la population ont présenté 151 épisodes étaient d’infection
dont bactériurie asymptomatique (65%, n = 98), les infections urinaires (35%, n=53) .Pres de
48% des infections urinaires ont été diagnostiquées au cours du premier mois aprés la greffe
[207]. Selon les travaux chez les transplantés et en corrélation avec nos résultats, I’ infection
urinaire présente la complication infectieuse la plus fréquente chez cette population.

L’analyse des préléevements a montré une nette prédominance des BG- (83.3%)
représentés par E.coli (58.3%) et Klebsiella pneumoniae (25%) par rapport aux CG+ (16.6%)
représentés par staphylococcus aureus (8.3%) et I’association de staphylococcus
sciuri+staphylococcus epidermidis (8.3%).

Notre résultat se rapproche d’une étude portant sur 161 patients atteints d’infections urinaires
au niveau du service de transplantation rénale de I’hopital Necker, les germes isolés étaient
majoritairement des BG- (Escherichia coli (44,5%), Pseudomonas aeruginosa (6%), ou autres
(9,5% : Klebsiella pneumoniae, Citrobacter, Morganella ). Les CG+ étaient représentées par
le groupe des entérocoques (24%) [208].

Dans 1I’étude précédente réalisée chez 89 greffés, les germes isolés au cours du premier mois
étaient Enterococcus faecium (33%, n = 24) et Escherichia coli (31%, n = 23). A partir du
deuxiéme mois, la bactérie la plus souvent retrouvée dans les cultures d'urine était E.coli
(65% n = 51) [207].

Durant notre période d’étude, la fréquence des IRC ayant présenté une infection était
7.8% soit 17/217 hospitalisés au niveau du service de néphrologie.

Chez nos patients insuffisants rénaux chroniques hospitalisés, non dialysés qui ont
présenté une complication infectieuse, 12/17 (70.59%) était de sexe féminin. La moyenne de
la clairance de la créatinine était de 24.5 ml/min

Au cours de notre période d’étude, les infections urinaires étaient les complications les
plus fréquentes 76.5% (13/17). Les patients ayant développés une infection urinaire sont des
porteurs de sonde urinaire au cours de leurs séjour ou plutdt porteurs de sonde urinaire a
demeure suite a une uropathie.
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Tous ces patients ont bénéficies d’exploration bactériologique dont 12 cas étaient
positifs (92.3%), un cas était négatif.
La responsabilité du sondage dans la survenue des infections associées aux soins est grande,
puisque 80 % des infections urinaires nosocomiales surviennent sur sonde urinaire, et que
I’incidence journali¢re de ces infections chez les porteurs de sonde est de 5a 10 %. Il est ainsi
estimé que le sondage urinaire multiplie par 14 le risque de développer une infection urinaire
nosocomiale, ce risque étant majoré dans une population de personnes agées.
De la méme maniere, il a été estimé dans une revue récente que 79,3 % des infections
urinaires pourraient étre évitées si les patients n’étaient pas sondés [209].

L’analyse des prélevements a montré une prédominance des BG- (74.9%).
Le taux plus élevée des BG- s’explique par la fréquence importante des infections urinaire
(76.5%) parmi différentes étiologies.

-Les BG- étaient représentés par les entérobactéries, E.coli (25%), klebsiella pneumoniae
(25%), Proteus mirabilis (8.3%), Serratia marcescens (8.3%) et un cas de Bacille a Gram
négatif non fermentative, Pseudomonas aeruginosa (8.3%). Nos résultats se rapproche a une
étude réalisée chez 52 patients hospitalisés au service de néphrologie, atteints d’insuffisance
rénale chronique et ayant développé une infection urinaire documentée dont le but était de
déterminer le profil bactériologique. Cette population a présenté 55 épisodes d’infections
urinaires. Parmi ces patients, 27,3 % ont présenté un sepsis. Le germe isolé était Escherichia
coli (54,5%), Klebsiella pneumoniae (30,9%), le streptocoque et le staphylocoque a coagulase
négatif (5,5 %) [101].

Antibiothérapie

Chez notre population, 9 classes d’antibiotiques ont été utilisés pour les différentes
infections au niveau du service de néphrologie dans toutes les unités.

Parmi les 116 patients, 49 ont présenté une infection urinaire. L’antibiotique prescrit en
premiére intention était une céphalosporine de 3°™ génération par voie parentérale
(Cefotaxime, 47%), les quinolones (Ciprofoxacine, 22.5%), le Céfotaxime a été associé au
Ciprofloxacine dans 14,3%, le Ciprofloxacine a été associé a la Gentamycine dans 4.2% des
cas. Nos résultat rejoignent a une étude réalisée chez les insuffisants rénaux chroniques
hospitalisés au niveau de service de néphrologie au Maroc portant sur les infections urinaires
ol l'antibiotique prescrit en premiére intention était une céphalosporine de 3°™ génération
(50%), une ciprofloxacine (31,3%) et un aminoside a éte associé dans 22,9%[101] .

Ceci correspond aux recommandations SPILF sur la prise en charge des infections urinaires
qui indiquent la Nitrofurantoine comme un traitement en premicre intention (elle n’est pas
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Disponible en Algérie). En cas de contre-indication (DFG<60ml/min), les C3G ou bien les
quinolones sont indiqués [109].

Les hémodialysés, ayant présenté une infection de cathéter veineux central, ont regu
une antibiothérapie empirique a base de céphalosporine de 3™ génération (Céfotaxime 2g
dose de charge, puis 1g pendant 15 a 21jrs) et d’aminoside (Gentamycine : parentérale apres
séance de dialyse 2/jrs + locale). En cas d’échec ou d’une guérison lente, un glycopeptide
(Vancomycine) est recommandée,

Selon la société des maladies infectieuses de I’ Ameérique (IDSA guidelines 2009),
I’antibiothérapie empirique consiste a donner la Vancomycine pour une couverture BG+ et un
aminoglycoside ou une C3G pour la couverture des BG- [210

Les dialysés péritonéaux, ayant présenté une péritonite (17/35), ont recu une
antibiothérapie de premiere intention (avant résultats bactériologiques) qui couvre les Gram
positifs et négatifs a base d’une C3G (Ceftriaxone 500mg) pendant 15 jours associ¢ a une
aminoside (Gentamycine 40mg) pendant 10 jours en intrapoche. En cas d’échec, un arrét de
Gentamycine est obligatoire en le remplacant par la Vancomycine 1 a 2 g tous les 5 jours avec
dosage de la Vancomycinémie.

Selon I’ISPD, I’antibiothérapie empirique de péritonite consiste a couvrir les germes Gram
positifs par la Vancomycine ou une céphalosporine de premiére génération, et les Gram
négatifs par une céphalosporine de 3™ génération ou un aminoglycoside. La durée de
traitement recommandée est de 15 jours au minimum, 21 jours si sévére [130].

Les patients ayant présenté une infection de cathéter de dialyse péritonéale (11/35), ont
recu une antibiothérapie empirique & base de céphalosporine de 3°™ génération (Céfixime)
par voie orale (2 cas) Mupirocine (2 cas), Vancomycine (1 cas). La Mupirocine a été associé a
I’Oxacilline (5 cas) dans le traitement empirique des infections de 1’orifice de sortie de KT de
DP, et associée a la Gentamycine (1cas),ou a la Pristinamycine (1cas) apres résultats
bactériologique, la vancomycine est prescrit dans 1’infection de tunnel .Selon I’'ISPD,
I’antibiothérapie empirique doit couvrir les Gram positifs par une pénicilline ou une
céphalosporine de 1% génération par voie orale, comme la Céfalexine. La VVancomycine
devrait étre évitée en traitement de routine pour les infections de cathéter sauf en cas
d’infection a S.aureus résistant a la Methicilline (MRSA) [142].

L’évolution des infections bactériennes au niveau des différentes unités (HD, DP,
transplantation rénale et hospitalisation) était favorable (94.8%).Ceci est lié a I’exploration
approfondie et rapide et la prise en charge thérapeutique immédiate ; 69.8% des patients ont
nécessité une antibiothérapie de plus d’une semaine, a savoir 29.3% ont bénéficie de 3
semaines ou plus de traitement. Ceci s’explique par la non réponse au traitement (résistance)
et la persistance d’un tableau clinique et/ou biologique d’une infection avérée .Ces résultats

104



Discussion

concordent avec soit la nécessité d’un changement de 1’antibiothérapie qui a concerné 23.3%
des patients soit I’indication formelle d’une antibiothérapie associée (51.7%).

Une durée d’antibiothérapie de 15 jours ou plus allant jusqu’a 2 mois de traitement a été notée
respectivement chez 1’hémodialysé (45.8%), le dialyse péritonéal (57.1%) et le greffé
(73.3%). Ceci s’explique par la sévérité de I’infection chez ces populations souffrant de
déficit immunitaire et I’obligation d’un traitement antibiotique adapté et prolongé¢ afin d’éviter
les récidives et les rechutes.
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Conclusion et perspectives

Les infections bactériennes sont fréquentes en milieu néphrologique chez différentes
catégories de patients qui constituent des populations tres vulnérables. L’insuffisance rénale
constitue un facteur de risque du fait des désordres immunitaires favorisés par les toxines
urémiques, mais egalement un risque plus important aprés prise en charge en épuration extra
rénale (hémodialyse, dialyse péritonéale) en rapport avec les manupulations permanentes de
matériels de dialyse (cathéter péritonéal, cathéter d’hémodialyse, poction de fistule artério
veineuse). Le transplanté est également exposé aux contaminations bactériennes du fait d’un
traitement immunosupresseur obligatoire et permanent.

Les mesures préventives de différentes infections doivent représenter la préocupation
primordiale de tout le personnel soignant (mesures d’hygiéne et d’asepsie, éviter les
manipulations répétées et contrble régulier de tout matériel mis en place (cathéter de dialyse,
sonde urinaire....)).

L’éducation du patient et de son entourage a également une importance majeure, ainsi
accepter sa maladie et adhérer a son traitement, éviter diverses complications, dont la
contamination bactérienne, qui peut avoir des conseguences péjoratives, malgré une
antibiothérapie rapide vu la sévérité de 1’infection.
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Tableaux

Tableau 1 : Classification K/DQQI selon le DFG de I’insuffisance rénale chronique K/DQQI

Stade Description DFG (ml/min/1.73 m2)
1 Maladie rénale avec DFG normale >90
2 Maladie rénale avec faible baisse de DFG 60-89
(insuffisance rénale chronique légére)
3 Baisse modérée de DFG (Insuffisance rénale 30-59
chronique modérée)
4 Baisse sévere de DFG (insuffisance rénale 15-29
chronique séveére)
5 Insuffisance rénale terminale <15 ou dialyse

Tableau 2 : Facteurs de risque des infections urinaires compliquées

Terrain -Homme et Enfant

-Grossesse

-Femme 4gé (> 65 ans) avec maladie associée
Pathologie -Anomalie anatomique de 1’arbre urinaire, résidu vésical, reflux,
Associée lithiase, tumeur, acte vésical

-Diabéte, immunodépression, Insuffisance rénale

Conditions favorisantes

-Infection nosocomiale, antibiothérapie récente

-Patient récemment opéré

Tableau 3 : Germes responsables de cystite

E.Coli 90%
Proteus (surtout mirabilis) 3-4%
Autres Enterobactéries 1- 2%
Staphylococus saprophyticus 2- 3%
Entérocoques 1%
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Tableaux

Tableau 4 : Traitement de cystite simple.

Cystite simple : Bandelette urinaire

Traitement de 1% intension Fosfomycine, trometamol en dose
unique
Traitement de 2°™ intension Nitrofurantoine pd 5jours

Ou Fluoroquinolone pd 3 jours

Tableau 5 : Traitement de cystite compliquée.

Cystite compliquée : BU + ECBU

Traitement ne pouvant étre différé Traitement pouvant étre différé
Traitement de premiére intention : Antibiotique selon résultat de
Nitrofurantoine > 7jours I’antibiogramme

Traitement de deuxiéme intention :
Céphalosporine de 3°™ génération >5jours
Ou Fluoroquinolone > 5 jours
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Tableaux

Tableau 6 : Traitement de la pyélonéphrite aigue simple et compliquée.

Traitement de la pyélonéphrite aigue simple
(BU Positive+ ECBU + Echographie des voies urinaire)

Traitement probabiliste : Relais par voie orale
-Ceftriaxone ou céfoxme par voie injectable(
céphalosporine de 3 génération Aprés apyrexie et résultat d’antibiogramme

- ou fluoroquinolone (ciprofloxasone)
-Si sepsis grave Aminoside pendant 1-3

jours
Durée totale 10a 15 jrs sauf fluoroquinolone 7 jrs
Traitement de la pyélonéphrite aigue compliquée
(BU Positive+ ECBU + Echographie des voies urinaire ou uro scanner)
Traitement probabiliste : Relais par voie orale
-Ceftriaxone ou céfoxme par voie injectable
(céphalosporine de 3 générations). Apres apyrexie et résultat de
- ou fluoroquinolone (ciprofloxasone). I’antibiogramme
-Si sepsis grave Aminoside pendant 1-3
jours.

Durée totale 10a 14 jrs parfois 21 jrs

Tableau 7:Traitement de prostatite aigue

Traitement de prostatite aigue
(BU, ECBU et une échographie des voies urinaires par voie sus-pubienne, en urgence)

Traitement probabiliste Traitement de relai aprés rétention de
Idem PNS I’antibiogramme

- fluoroquinolone (ciprofloxacine,
Iévofloxacine, ofloxacine),

- ou sulfaméthoxazole-triméthoprime.

Durée totale 14 jours 03 semaines.
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Tableaux

Tableau 8 : Terminologie des péritonites

Péritonite un épisode survenant moins de 4 semaines apres la fin de traitement d’un
récurrente épisode précédent avec un
germe différent

Péritonite un épisode survenant moins de 4 semaines apres la fin de traitement d’un
récidivante épisode précédent avec le méme
germe ou un épisode stérile

Péritonites nouvel épisode de péritonite survenant plus de 4 semaines apres la fin de

répétées traitement d’un épisode précédent
au méme germe
Péritonite absence d’amélioration de la turbidité du dialysat apres 5 jours de traitement

réfractaire antibiotique adapté

Péritonite péritonite survenant en méme temps qu’une infection du cathéter ou du
liée a une tunnel liée

infection de | au méme germe ou associée a un site de sortie stérile

cathéter
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Tableaux

Tableau 9 : Ajustement thérapeutique des péritonites en fonction de I’antibiogramme

Germe

Traitement (P : péritonite ; IP : intra péritonéale)

Pa
staphylocoque a
coagulase négatif
(SCN)

Elles sont fréquentes, Il s’agit généralement d’un S.epidermidis. Ces
péritonites sont peu séveres et répondent bien aux ATB.

La résistance a la meticilline des souches de SCN peut atteindre 50 %.
Dans ce cas il est nécessaire d’utiliser la vancomycine en premiere
intention. En général 15 jours de traitement suffisent.

P & streptocoque
et a entérocoque

Elles doivent étre traitées par ampicilline en IP. Un aminoside peut étre
ajouté afin d’avoir une action synergique.

Pa
staphylocoques
dorés (SD)

Elles sont séveres et secondaires soit a une contamination par erreur de
manipulation, soit par une infection du cathéter de dialyse.

La vancomycine en IP est le traitement des infections a
staphylococoques dorés méticilline-résistants (SDMR). La posologie est
de 15-30 mg/kg par jour et un contréle des taux résiduels.

On peut ajouter & la vancomycine en intrapéritonéal un traitement par
rifampicine per os en une prise sans dépasser une semaine
d’administration. Le traitement par vancomycine est poursuivi trois
semaines.

Pseudomonas
aeruginosa

Elles sont souvent sévéres, une biantibiothérapie de 15 jours est
recommandée. Elle associe une bétalactamine (ceftazidime, céfépime,
pipéracilline) et un aminoside telle la tobramycine (ou la ciprofloxacine
si la souche est sensible).

Le cathéter doit étre systématiquement retiré. Les infections a
Pseudomonas aeruginosa peuvent endommager définitivement le
péritoine.

P a BG- (E.coli,
Klebsiella sp. et
Proteus sp.

L’antibiothérapie de choix est une céphalosporine de 3°™ génération.
L’ablation du cathéter de dialyse péritonéale est le plus souvent
necessaire .

P
polymicrobiennes
aBGN

Elles sont également sévéres. Elles sont secondaires a une pathologie, le
traitement de choix est une association de métronidazole, d’une
pénicilline ou d’une céphalosporine et d’un aminoside.

Pa
mycobactéries

Elles sont peu fréquentes. Le tableau clinique est souvent celui d une
péritonite réfractaire ou récidivante ou a cultures négatives.[ Le
traitement des péritonites a Mycobacterium tuberculosis est fondé sur le
traitement des tuberculoses extrapulmonaires chez les patients ayant
uneinsuffisance rénale chronique terminale. Dans tous les cas, I’ablation
du cathéter est conseillee.
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Tableau 10 : Fréquence des microorganismes responsables des infections de cathéters de

dialyse.

Cocci a Gram positif (%)

S. aureus (%)
S. epidermidis (%)

Staphylocoque méticilline-résistant (%)

E. faecalis (%)

Bacille & Gram négatif (%)

P. aeruginosa (%)
E. coli (%)

Serratia marcesens (%)
Klebsiella pneumoniae (%)
Enterobacter cloacae (%)

Polymicrobien (%)

52—70
21,9—60
8,8—12,6
6,0—8,0
2,4—8,0

24—26,7
2,3—15,3
10,4
1,2—2,3

6,4
8,8
16,2—20
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Annexes

Annexe 1 : Pénicillines

Sous groupes

Antibiotiques (DCI)

Spectre d’activité

Mode d’action

Pénicilline G
et ses dérivés

Parentérales :

-Benzyl Pén (péni G)
-Benzyl Péni -procaine
-Bénéthamine-
Benzylpéni
-Benzathine- benzylpéni

Orales :
- Phénoxy méthyle péni

CG+:
Streptocoques (groupe A, C, G

et B), Pneumocoques sensibles.

CG-:

Neisseria (surtout le
méningocoque).

BG+:

Corynebacterium diphteriae,

(péni V) Bacillus anthracis, Listeria

- Clométocilline Monocytogenes Anaérobies......

- Méthicilline Staphylocoque producteur de
Pénicillines M - Oxacilline pénicillinase.

(antistaphylococciques

)

- Isoxazolyl-péni:
Cloxacilline, Dicloxacilline,
Flucloxacilline.......

Staphylocoque MRSA
(sensibles a I’Oxacilline)

Aminopénicillines
(pénicillines a large
spectre)

- Ampicilline

- Dérivés de I’ampicilline :
Bacampicilline,Métampi-
cilliene,Pivampicilline,
Pivampicilline

- Amoxicilline, Epicilline

-Entérobactéries sauf :
Klebsiella, Enterobacter,
Serratia et Protéus indole+.
-Neisseria méningitidis,
Haemophilus influenzae b
sensible (pénicillinase-)
-Inactifs sur Pseudomonas et
Acinetobacter
Streptocoquesa A, C, G

Carboxy-pénicillines

- Carbénicilline, Ticarcilline

-Pseudomonas aeruginosa.
-BG-résistants a I’ampi.
-Entérobactéries productrices
de céphalosporinases :
Citrobacter, Enterobacter,
Serratia, Proteus indole+.

Acyl-amino- - Azlocilline -Entérobactéries productrices
pénicillines - Mezlocilline de céphalosporinases.
(Uréido-penicillines) | - Pipéracilline -Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter
Amidino-pénicillines | - Mécillinam Actifs uniquement sur les BG-,

-Pivmécillinam

Pas d’action sur les CG+.

Pénicillines sulfones :

Ampicilline+Sulbactam

Bactéries a G- fermentaires

Paroi bactérienne,
par

toxicite sélective:
Ils agissent sur la
synthése du
peptidoglycane en
inhibant les
protéines liant la
pénicilline (PLP).

Les PLP ont une
activite
Transpeptidasiqu-
e,
carboxypeptidasiq
ue et
transglycolasique

L'inhibition des
PLP aboutit a
I'inhibition de la
formation des
ponts
pentacycliques
responsables de la
structure réticulée
de la

paroi.

On obtient ainsi
des formes
bizaroides
(rondes ou

133




inhibiteurs de
Blactamases utilisées
en association avec

Pipéracilline+Tazobacta-m

Bactéries a G- oxydatifs

filamenteuses) qui
aboutissent a la
lyse bactérienne.

une Plactamine

Annexe 2 : Céphalosporines

Générations

ATB (DCI)

Spectre d’activite

Mode d’action

Céphalosporines
de lére
géneération

Injectables, instables
métaboliquement :
Céfalotine, Céfacétrile,
Céfapirine

Injectables, stables
métaboliquement :
Céfaloridine, Céfazoline
Céphalosporines
orales:Céfalexine,
Céfradine, Céfadroxil,
Céfaclor

-Staphylocoque MRSA-
-Streptocoques (sauf
entérocoques)

-H.Influenzae

-Certains BG- (E.coli, Proteus
mirabilis,salmonelles....... )
-Inactifs sur Pseudomonas
aeruginosa

Céphalosporines
de 2éme
génération

Injectables :
Céfoxitine(Céfamycine)
Céfuroxime, Céfamandol

- Staphylocoque MRSA

- Streptocoques groupe A
-Streptococcus pneumoniae
-Haemophilus Influenzae
-BG-

-Inactifs sur Pseudomonas
aeruginosa

Céphalosporines
de 3eme
génération

Injectables
Céfotaxime,Céftizoxime,
Céftriaxone Latamoxef
(Oxacephem), Ceftazidime
Cefménoxime, Cefpirone,
Cefsulodine

-BG-

-CG+ : Pneumocoque,
Streptocoque (sauf
Entérocoque)

-CG-

-Certains sont actifs sur

Orales: Pseudomonas (Ceftazidime).
Céfixime
Céphalosporines Injectables -CG+

de 4éme
géneration

Cefepime, Cefpirome
Cefozopran, cefquinome
Cefluprenam

-Une large gamme de bactéries
gram-, y compris

P. aeruginosa et beaucoup
d'Enterobacteriaceae

Le mode d’action
des
cephalosporines est
identique au mode
d’action des autres
Blactamines (voir
pénames)
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Annexe 3: Carbapénémes, oxapénames et monobactames

Groupe ATB (DCI) Spectre d’activite Mode d’action
Carbapénemes Imipénéme, Méropénéme Bactéries a G- y compris
Ertapénéme, Faropenem P.aeruginosa Le mode d’action
Oxapénames/ Amoxicilline+Acide Bactéries a G - fermentaires de ces ATB est
clavams clavulanique Bacteéries a G- oxydatifs identique au
Ticarcilline + Acide mode d’action
clavulanique des autres
Monobactames - Aztréonam Actif uniquement sur les BG- | Blactamines

y compris Pseudomonas
aeruginosa

(voir Pénames)

Annexe 4: Glycopeptides et fosfomycine

Famille ATB (DCI) Spectre d’activite Mode d’action
Glucopeptide -vancomycine Bactéries a G+ et essentiellement: paroi bactérienne en
-teicoplanine -Staphylocoques MRSA+ bloquant la
- Entérocoques polymérisation du
- Pneumocoque résistant aux peptidoglycane par
pénicillines unmécanisme
complexe.

Non classe

Fosfomycine

Staphylococcus aureus et
Streptococcus pneumoniae
Entérobactéries sauf
M.morganii. N.meningitidis

, Pasteurella et Pseudomonas

aeruginosa

Paroi bactérienne a
un stade précoce lors
de sa synthese.
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Annexe 5 : Aminosides, MLS, Tétracyclines, Phénicolés, Oxazolidinones.

Famille

ATB (DCI)

Spectre d’activite

Mode d’action

Aminosides

Les aminosides sont

souvent utilisés en
association avec

-Streptomycine,
dihydrostreptomycine
-Néomycine,
Paromomycine

- Cocci et bacilles G+.

- Cocci et bacilles a G-,

- Mycobactéries
(streptomycine, kanamycine).

Sous unité 30S du
ribosome.
Erreur de lecture

d'autres ATB Framycétine (voie locale). | Les anaérobies et les du code génétique
(Blactamines) -Kanamycine, streptocoques sont résistants. | lors de la
Tobramycine traduction
Dibékacine, Amikacine des protéines.
-Gentamicine, Sisomycine,
Nétilmicine
-Spectinomycin Neisseria gonorrhoeae
Macrolides vrais : CG+:Staphylocoque MRSA-,
Streptocoque
14atomes CG-: Neisseria, Moraxelles
:Erythromycine, BG+: Corynebacterium
Oléandomycine diphteriae, Listeria
Roxithromycine, monocytogenes,
Macrolides- Clarithromycine, Bacillus
Lincosamides- Dirithromycine Campylobacter, Helicobacter, | Les MLS sont des
Streptogramines Legionella inhibiteurs de la

(MLS)

15atomes:
Azithromycine

16atomes:
Josamycine,
Spiramycine
Midécamycine

Certains anaérobies:
Eubacterium,
Propionibacterium
Autres bactéries:
Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia,
Borrelia

Lincosamides :
-Lincomycine,
Clindamycine

Staphylocoque, Streptocoque.
les lincosamides sont inactifs
sur les entérocoques.

Streptogramines :
Pristinamycine,
Virginiamycine
Quinupristine-
Dalfoprystine

Staphylocoque et autres CG+

synthese

des protéines, ils
agissent au niveau
de la s/unité 50S
du ribosome.

IIs inhibent la
croissance de la
chaine
polypeptidique en
formation

Tetracyclines

-Oxytetracycline
,Chlortetracycline.
-Doxycycline,

-Bactéries a multiplication
intracellulaire : Chlamydia,
Brucella, Rickettsia,

Sous unité 30S du
ribosome.
inhibiteurs de la
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Minocycline
-Glycylcyclines

Mycoplasma, Borrélia,
Leptospira, pasteurella
-Bactéries a G+ et —:
Neisseria gonorrhoeae,
Bacillus anthracis,
Francisella tularensis ,
Yersinia pestis

phase d'élongation
de la chaine
polypeptidique, ils
empéchent-la
fixation de
I'aminoacyl-ARNt

Phénicolés

-Chloramphénicol
-Thiamphénicol

Bactéries a G+ et -

En Algérie ils sont réservés
au traitement de la fievre

typhoparatyphoidique

Sous unité 50S du
ribosome.
inhibition de la
polymérase.

Oxazolidinones

- Linézolide

Bactéries a G+ résistantes aux | ils interagissent

traitements habituels y

compris les multi résistantes. | ribosomale 50S

avec l'unité

Antibiotique
non classé

Acide fucidique

Bactéries a G+, surtout utilisé | C'est un inhibiteur

comme anti
staphylococcique.

de la synthése
protéique
interférant avec le
facteur
d'é¢longation G
(EF-G)

Annexe 6 : Les Polymixines.

Famille ATB (DCI) Spectre d’activite Mode d’action
- Polymixine B BG- sauf : Ils possédent une charge +
- Polymixine E ou Proteus, Providentia, et agissent

Polymixines colistine Serratia marcescens comme des agents

Morganella morganii et
Edwardsiella tarda

Les bactéries a G+ et les
mycobactéries sont
naturellement
résistantes.

tensio-actifs. Ils agissent
sur la membrane cellulaire
en se fixant sur les FL
d’ou rupture de la barriere
osmotique
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Annexe 7 : Quinolones et Fluoroquinolones, rifamycine, Nitrofuranes, Novobiocine et Nitro-

imidazoles.
Famille ATB (DCI) Spectre d’activite Mode d’action
Quinolones Acide nalidixique, Acide | Entérobactéries

Fluoroquinolones

pipémidique, Acide

Les Gram+ sont

oxolinique, Fluméquine résistants

- Péfloxacine, Ofloxacine | Entérobactéries et
Norfloxacine, Staphylocoques
Ciprofloxacine

Lévofloxacine, Staphylocoques,
Moxifloxacine Streptocoques,
Sparfloxacine, Pneumocoques,

gatifloxacine

BG+ (sauf Bacillus)

Inhibition sélective
de la synthése de
I’ADN

bactérien en agissant
sur deux enzymes
impligués dans cette
synthese: I’ADN
gyrase et ’ADN
topo- isomérase V.

Rifamycines

Rifamycine
Rifamycine SV

-Mycobactéries

-Bactéries a G+ a
développement cellulaire.
Divers BG - dont Brucella

inhibition de la
transcription de
I'ADN en ARN
messager (ARNm)
par inhibition de
I'’ARN polymérase.

Nitrofuranes

Infections urinaires:
Nitrofurantoine
Hydroxyméthyl-
nitrofurantoine
Infections intestiales:
Furazolidone ,
Nifuroxazide

BG-.
Inactifs sur Pseudomonas,
Acinetobacter et autres G-

Agissent directement
sur I’ADN
provoquant

diverses lésions
(coupures et
substitution de bases)
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Annexe 8 : Sulfamides, Trimethoprime.

Famille ATB (DCI) Spectre d’activite Mode d’action

Sulfamides Sulfapyridine, Bacteéries a G- mais il Inhibent la synthese
Sulfafurazole existe beaucoup de des folates, acides
Sulfaméthoxydiazine résistances vis a vis de ces | puriques et acides
Sulfaméthoxypyridazine | antibiotiques. nucléiques en se fixant sur
Sulfaméthoxazole la dihydroptéroate
Sulfaméthizole synthétase (DHPS)
Sulfaguanidine

2-4 Trimethoprime Il est utilisé en association | Inhibent la synthese

diaminoptéridine

avec les sulfamides (voir
Sulfamides+
Trimethoprime

des folates, acides
puriques et acides
nucléiques en se
fixant sur la DHFR

Sulfamides+
Trimethoprime

Sulfaméthoxazole+
Trimethoprime
(Cotrimoxazole)

Bactéries a Gram+ et -
mais il existe bcp de
résistances de ces ATB.

Agit sur les deux
enzymes précédents

Annexe 9: Mécanisme de résistance des antibiotiques

Mécanismes de résistance

Conséquences

Inhibition enzymatique

Production d’une enzyme qui inactive ou détruit
I’antibiotique ; Mécanisme de résistance le plus
répandu.

Réduction de la perméabilité cellulaire

Changements de perméabilité de la paroi ou de la
membrane bactérienne empéchant le médicament
d’atteindre sa cible.

Altération des sites de liaison ciblés par

I’antibiotique.

Baisse de ’affinité de 1’antibiotique pour son site
d’action.

Pompes a efflux

Antibiotique éjecté de la cellule par transport actif et
site d’action devenant inaccessible.
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Annexe 10 : Mécanisme de résistance selon la classe pharmacologique.

antibiotiques

résistance chromosomique

résistance extra
chromosomique

Aminosides | perméabilité Inactivation par
Modification de la cible acetyltransférases,
(protéine S12 sous-unité nucléotidyltransférases et
30S) phosphotransférases

R-lactamines | perméabilité Inactivation par diverses 3-

| affinité des PLP,

| Synthése des PLP,
Synthese de nouvelles PLP,
Inactivation enzymatique
par des céphalosporinases.

lactamases ou
carbapénémases.

R-lactamines et inhibiteurs de R-
lactamases

Inactivation par des
céphalosporinases
chromosomiques.

Inactivation par 3-lactamases
hyperproductrices et
R-lactamases résistants aux
inhibiteurs.

Glycopeptides

Modification de la cible,

| affinité,

ERV, 6 génes de résistance
identifiés (VanA, VanB, etc)

Macrolides

Meéthylation du ribosome
bactérien (ARN 23S).

Chloramphénicol

lperméabilité

Efflux actif, Inactivation par
Acétyltransférases.

Quinolones

Modification de la cible
ADN-gyrase ou
topoisomérase 1V (géne
gyrA, gyrB ou parC) par
mutation spontanée,
lperméabilité

Rifampicine

Modification de la cible
(ARN polymérase ADN
dépendante).

Sulfamidés

lperméabilité
Modification par mutation
de la dihydroptéroate
synthétase.

Dihydroptéroate synthétase
additionnelle sans affinité
pour sulfamidés.

Tétracyclines

lperméabilité.

Efflux actif spécifique.
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Triméthoprime

lperméabilité
Mutation de dihydrofolate
réductase.

Dihydrofolate réductase
additionnelle insensible au
triméthoprime.

ADN : Acide désoxyribonucléique ; ARN : Acide ribonucléique ; ERV : Entérocoque résistant a la vancomycine ; PLP

: Protéine liant la pénicilline
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Annexe 11 : Formulaire

Nom et Prénom : Age: Sexe :

ATCD: DIABETE: oui/non DYSLIPIDEMIE: oui/non HTA: oui/non HYPOTHYROIDIE: oui/non

Maladie rénale :

Hospitalisation : oui/non

Dialyse : oui/non DP : oui/non HD : oui/non
DuréeDP ..o, Durée HD..................
Greffe rénale : oui/non Duréegreffe ;...

Type de maladie infectieuse :

Fievre : oui/non
Exploration de la maladie infectieuse : oui/non
Type d’examen bactériologique : nombre d’examen

E. DaCtrio L i oo
E. DaCtrio 2« o
B DaCterio 3 c o
B DaCterio 4« o

Type de prélévement : nombre de prélévemen

Prélevement1:.................o.o.l. Prélévement 2 : ............ceeee.
Prélevement 3 : ...l Prélévement4 : ....................

Bandelette urinaire : oui/non  Leucocytes : oui/non  Nitrites : oui/non
Comptage leucocytaire : oui/non nombre de leucocytes

Germe nombre T
(R
G

Antibiogramme : oui/non nombre de résistance : nombre de sensibilité :

Typede R :

Type de S

Voie d’antibiothérapie : Orale/ Parentérale/ Locale nombre d’antibiotique :

Type/ Dose d’antibiotique : ....... ... e

Changement d’antibiotique : oui/non Association d’antibiotique : oui/non

NOUVEAU aNtibIOtIQUE . ... e

REPONSE AU TraitemeNt ©. . e

Justification : BG1 :............. BG2:........... GB3:........... GB4..........

CRP1:............ CRP2:.........
Durée d’antibiotique ©...... .. ..o
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Résumé

Résumé

Chez I’insuffisant rénal, Les infections représentent un probléme majeur de santé publique en raison de
leur fréquence et de leur gravité potentielle, elles représentent une des principales causes de morbidité et de
mortalité chez ces patients.

1l s’agit d’une étude prospective réalisée au niveau du service de néphrologie du CHU de TLEMCEN,
dont les objectifs étaient de déterminer la fréquence des infections chez les insuffisants rénaux, les dialysés et
les transplantés rénaux, d’identifier les germes responsables de ces infections et leurs profils de sensibilités et de
résistances aux différents antibiotiques, afin d’envisager une stratégie thérapeutique adéquate.

Notre étude a été réalisée sur une période de 06 mois allant du 15 Octobre 2016 au 15 Avril 2017 et portant
sur 116 patients, ayant présenté une infection bactérienne. Les patients pris en charge en épuration extra rénale
constituaient 50,9% de la population étudiée soit 59 /116 avec respectivement 20,7% en hémodialyse et 30,2%
en dialyse péritoneale. Alors que les patients greffés représentaient 12,9% de la population soit 15/116. En fin,
les patients insuffisants rénaux chroniques non dialysés constituaient 14,7% soit 17/116 de la population.

La fréquence d’hémodialysés ayant présenté une infection était 40% soit 24 de 60 patients pris en charge
en dialyse chronique au niveau du service de néphrologie. La fréquence est plus élevée en dialyse péritonéale
43,7%, soit 35 des 80 patients de dialyse péritonéale, alors que chez les greffés rénaux la fréquence était de
18,3% s0it15/82 transplantés depuis 2007, et en fin chez les insuffisants rénaux chroniques, la fréquence était
9,9% soit 17/171 des IRC hospitalisés sur une période de six mois.

Au cours de notre étude, les infections urinaires représentaient la complication infectieuse la plus fréquente
chez différentes populations (hémodialysés, transplantées, dialysés péritonéaux, hospitalisés). Elles étaient
diagnostiquées chez 38.8% des patients soit 45/116 ; Elles sont suivies des infections péritonéales (26,7%) et des
infections cutanées (12,1%).

Les patients qui ont bénéficié d’exploration bactériologique avant toute antibiothérapie représentaient
83.6% soit 97/116 ; 71 (73.2%) cas étaient positifs, 26 (26.8%) cas étaient négatifs. L’analyse des prélévements
des patients durant notre période d’étude a montré une nette prédominance des Bacilles a Gram négatif (59.2%)
par rapport aux Cocci a Gram positif (35.2%). Les Bacilles a Gram négatif, sont représentés par les
entérobactéries (92.8%) avec une prédominance d’Escherichia coli (59.5%) suivi de klebsiella pneumoniae
(19%). Les Bacilles a Gram négatif non fermentatives sont représentés par le Pseudomonas aeruginosa (4.8%).
Parmi les Cocci a Gram positif, les staphylocoques sont prédominants 80% des cas avec une prédominance de
Staphylococcus aureus (56%), les entérocoques représentés par Enterococcus foecalis (16%) et les streptocoques
(4%) représentés par Streptococcus sp.

En attente des résultats des explorations bactériologiques, I’antibiothérapie empirique prescrite chez la
pluparts des patients était a base de Céphalosporine de 3™ génération, associée a un aminoside ou a une
quinolone. Dans la plupart des cas la durée d’antibiothérapie était entre 7 et 15 jours.

Selon les résultats de I’antibiogramme, 1’étude de résistance des souches isolées aux antibiotiques montre
une résistance importante a plusieurs antibiotiques tels que les B-lactamines, avec la présence de quelques
souches de S. aureus résistante a la méthiciline (SARM) avec une fréquence de 14,3%, et une sensibilité élevée
a la famille des aminosides et des quinolones.

Mots clés : Infection bactérienne, Dialyse péritonéale, Hémodialyse, Greffe rénale, Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, klebsiella pneumoniae, Infection urinaire, Infection péritonéale, Exploration bactériologique,
Sensibilité et Résistance aux antibiotiques, Céphalosporine de 3¢™ génération, Aminoside, Quinolone.
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Summary

Summary

In insufficient renal, the infections represent a major problem of public health because of their frequency
and their potential gravity, they represent one of the main causes of morbidity and mortality in these patients.

It is about a prospective study conducted in the nephrology department, of the University hospital of
TLEMCEN, the objectives were to determine the frequency of the infections to insufficient renal, dialysis
patients and the renal transplanted, to identify the germs responsible for these infections and their profiles of
sensibilities and resistances to different antibiotics, in order to envisage an adequate therapeutic strategy .Our
study was realised over a period of 06 months going from October 15th, 2016 to April 15th, 2017 concerning
116 patients with bacterial infection.

The patients taken care in extra renal treatment constituted 50,9 % of the population studied (59/116)
with respectively 20,7 % in hemodialysis and 30,2 % in peritoneal dialysis. While the transplanted patients
represented 12,9 % of the population (15/116). At the end, the patients with chronic renal insufficient non
dialysis, represented 14,7 % or 17/116 of the population.

The frequency of hemodialysis having presented an infection was 40 % or 24 of 60 patients taken care in
chronic dialysis at the Nephrology department. The frequency is higher in peritoneal dialysis 43,7 %, whereas in
renal transplanted, the frequency was 18,3 % or 15/82 transplanted since 2007, in the end, chronic renal
insufficient, the frequency was 9,9 % or 17/171 of hospitalized over a period of six months.

During our study, the urinary infections represented the most frequent infections complication in different
populations (hemodialysis, transplanted, peritoneal dialysis, hospitalized). They were diagnosed for 38.8 %
patients (45/116); they are followed by the peritoneal infections (26,7 %) and the cutaneous infections (12,1 %).

The patients who benefited from bacteriological exploration before any antibiotic treatment represented
83.6 % (97/116); 71 (73.2 %) cases were positive, 26 (26.8 %) cases were negative.The analysis of samples
showed a clear predominance of Gram negative Bacilli (59.2 %) compared with Gram positive Cocci (35.2 %).
Bacilli negative Gram, are represented by Enterobacteriaceae (92.8 %) with a predominance of Escherichia coli
(59.5 %) followed by klebsiella pneumoniae (19 %). Gram negative Bacilli non fermentative are represented by
Pseudomonas aeruginosa (4.8 %). Among Gram positive Cocci, Staphylococci are predominant (80 %) with a
predominance of Staphylococcus aureus (56 %), enterococci represented by Enterococcus foecalis (16 %) and
streptococci (4 %) represented by Streptococcus sp.

Awaiting the results of the bacteriological exploration, the empirical antibiotic treatment prescribed to
most of these patients was based on Cephalosporine of 3rd generation, associated with an aminoside or with a
quinolone. In most cases, the duration of antibiotic therapy was between 7 and 15 days .

According to the results of the antibiogramme, the study of resistance of origins isolated in antibiotics
show an important resistance to several antibiotics such as -lactams, with the presence of some origins (14,3 %)
of S.aureus methiciline resistant (SARM) and a high sensitivity to the family of aminoglycosides and
quinolones. In most of the cases, the duration of antibiotic treatment was between 7 and 15 days.

Keywords : Bacterial Infection, Peritoneal Dialysis, Hemodialysis, Renal Transplant, Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, klebsiella pneumoniae, Urinary Infection, peritoneal Infection, Bacteriological exploration,
Sensibility and Resistance to antibiotics, Cephalosporine of 3rd generation, Aminoside, Quinolone
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Introduction



Résumé

Chez linsuffisant rénal, Les infections représentent un probléme majeur de santé publique en
raison de leur fréquence et de leur gravité potentielle, elles représentent une des principales causes de
morbidité et de mortalité chez ces patients.

Il s’agit d’une étude prospective réalisée au niveau du service de néphrologie du CHU de
TLEMCEN, dont les objectifs étaient de déterminer la fréquence des infections chez les insuffisants
rénaux, les dialysés et les transplantés rénaux, d’identifier les germes responsables de ces infections et
leurs profils de sensibilités et de résistances aux différents antibiotiques, afin d’envisager une stratégie
thérapeutique adéquate.

Notre étude a été réalisée sur une période de 06 mois allant du 15 Octobre 2016 au 15 Avril 2017 et
portant sur 116 patients, ayant présenté une infection bactérienne. Les patients pris en charge en
épuration extra rénale constituaient 50,9% de la population étudiée soit 59 /116 avec respectivement
20,7% en hémodialyse et 30,2% en dialyse péritonéale. Alors que les patients greffés représentaient 12,9%
de la population soit 15/116. En fin, les patients insuffisants rénaux chroniques non dialysés constituaient
14,7% soit 17/116 de la population.

La fréquence d’hémodialysés ayant présenté une infection était 40% soit 24 de 60 patients pris en
charge en dialyse chronique au niveau du service de néphrologie. La fréquence est plus élevée en dialyse
péritonéale 43,7%, soit 35 des 80 patients de dialyse péritonéale, alors que chez les greffés rénaux la
fréquence était de 18,3%0 soit15/82 transplantés depuis 2007, et en fin chez les insuffisants rénaux
chroniques, la fréquence était 9,9% soit 17/171 des IRC hospitalisés sur une période de six mois.

Au cours de notre étude, les infections urinaires représentaient la complication infectieuse la plus
fréquente chez différentes populations (hémodialysés, transplantées, dialysés péritonéaux, hospitalisés).
Elles étaient diagnostiquées chez 38.8% des patients soit 45/116 ; Elles sont suivies des infections
péritonéales (26,7%0) et des infections cutanées (12,1%).

Les patients qui ont bénéficié d’exploration bactériologique avant toute antibiothérapie
représentaient 83.6%o soit 97/116 ; 71 (73.2%) cas étaient positifs, 26 (26.8%0) cas étaient négatifs.
L’analyse des prélévements des patients durant notre période d’étude a montré une nette prédominance
des Bacilles & Gram négatif (59.2%) par rapport aux Cocci @ Gram positif (35.2%0). Les Bacilles a Gram
négatif, sont représentés par les entérobactéries (92.8%) avec une prédominance d’Escherichia coli
(59.5%) suivi de klebsiella pneumoniae (19%6). Les Bacilles & Gram négatif non fermentatives sont
représentés par le Pseudomonas aeruginosa (4.8%6). Parmi les Cocci a Gram positif, les staphylocoques
sont prédominants 80% des cas avec une prédominance de Staphylococcus aureus (56%b), les
entérocoques représentés par Enterococcus foecalis (16%6) et les streptocoques (4%6) représentés par
Streptococcus sp.

En attente des résultats des explorations bactériologiques, ’antibiothérapie empirique prescrite
chez la pluparts des patients était & base de Céphalosporine de 3°™ génération, associée a un aminoside
ou a une quinolone. Dans la plupart des cas la durée d’antibiothérapie était entre 7 et 15 jours.

Selon les résultats de I’antibiogramme, I’étude de résistance des souches isolées aux antibiotiques
montre une résistance importante a plusieurs antibiotiques tels que les B-lactamines, avec la présence de
guelgues souches de S. aureus résistante a la méthiciline (SARM) avec une fréquence de 14,3%, et une
sensibilité élevée a la famille des aminosides et des quinolones.

Mots clés : Infection bactérienne, Dialyse péritonéale, Hémodialyse, Greffe rénale, Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, klebsiella pneumoniag, Infection urinaire, Infection péritonéale, Exploration
bactériologique, Sensibilité et Résistance aux antibiotiques, Céphalosporine de 3°™ génération,
Aminoside, Quinolone.



