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ADH : Hormone antidiurétique

ADN : Acide désoxyribonucléique

AINS : Anti-inflammatoires non stéroidiens

AMC : Amoxicilline + acide clavulanique
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ANCA : Anticorps anti cytoplasme des polynucléaires neutrophiles
Ang Il : Angiotensine Il
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ATB : Antibiotique

AVC : Accident vasculaire cérébral
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Covid-19: Coronavirus disease of 2019
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Introduction

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une pathologie fréquente et en constante
progression & travers le monde. A 1’échelle mondiale, 850 millions de personnes dans le monde
souffrent d'une maladie rénale, dont la plupart vivent dans des pays a revenu faible et a revenu
intermédiaire inférieur. Elle représentaient la 10° cause de déces en 2019 et sont projetées pour

devenir la 5¢ d’ici 2040, selon les données de santé globale (1)

En Algérie, environ 10 % de la population est atteinte d’une maladie rénale, soit prés de
4 millions de personnes. Parmi elles, 26 000 patients sont traités par hémodialyse, 1 000 par

dialyse péritonéale, et environ 250 greffes rénales sont réalisées chaque année.(2)

Cette situation représente un probleme de santé publique vue le colt que génere sa prise
en charge. Elle est souvent aggravée par des comorbidités associées, telles que le diabéte ou les

maladies cardiovasculaires, qui complexifient encore davantage la prise en charge.

Parmi les complications majeures de I’IRC figurent les infections, qui constituent une
cause prépondérante de morbidité et de mortalité au sein de cette population. Cette vulnérabilité
résulte de troubles immunitaires liés a ’atteinte rénale elle-méme mais aussi aux traitements de
suppléance pour les dialysés ou immunosuppresseurs pour les transplantés, ainsi qu’aux gestes

médicaux invasifs répétés tels que la pose de cathéters ou de sondes.

L'hétérogénéité des signes cliniques, la diversité des pathogeénes responsables et surtout
I'apparition accrue de bactéries a multiple résistance rendent la prise en charge des infections
chez les patients atteints d'insuffisance rénale particulierement compliquée ; pour cela il devient
impératif d’adapter les stratégies de diagnostiques et thérapeutiques, en s’appuyant sur des

données locales fiables.

Par conséquent, notre objectif est déterminé I’incidence et le type des infections chez les
patients atteints d'insuffisance rénale, y compris ceux qui sont sous dialyse ou qui ont recu une
transplantation, en identifiant les agents pathogenes responsables et leur profil de résistance aux

antibiotiques. Dans le but est d’améliorer la prise en charge de cette population a risque élevé.
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Chapitre 1

1. Rappel anatomique du rein

1.1. Anatomie de I’appareil urinaire

L'appareil urinaire est constitué des organes qui produisent 1’urine (les deux reins) de
I’uretére, qui conduit I'urine jusqu’a la vessie et 'urétre. Il est classique de diviser I’appareil

urinaire en deux unités fonctionnelles : le haut appareil urinaire qui comprend le rein et

Insuffisance rénale et dialyse

’uretére, et le bas appareil urinaire qui correspond la vessie et a I'urétre(3).

Glande surrénale gauche
(Glande suprarénale gauche)

Aorte abdominale
Artére rénale
Veine rénale

Hile Gu rein

Rein

Artére mésentérique supérieure

- Uretére et vaisseaux urétéraux

~ Muscie psocas

Artére mésentérique inférieure

Artére illaque primitive
(A ifiaque comynune)
Artére ilaque intermne

Rectum

Utérus

Figure 1 : Vue générale de ’appareil urinaire chez la femme(4)

1.2. Anatomie du rein

1.2.1. Morphologie du rein

1.2.1.1. Morphologie externe

Les reins entourés d’une fine capsule fibreuse, ont la forme d’un haricot, de 12 cm de
hauteur, de 6 cm de largeur et de 3 cm d’épaisseur. Le poids chez I’adulte est de 110 a 160 g.
Le bord interne présente en son milieu un orifice appelé hile. C'est le point de pénétration ou
de sortie des vaisseaux et des canaux excréteurs intra rénaux. Les reins sont relies a I’aorte par
’artére rénale qui nait au niveau de la premiere artére lombaire. Le retour veineux est assuré
par la veine rénale qui remmene le sang a la veine cave. Les reins sont normalement situés a la

partie haute de la région rétropéritonéale latérale de part et d’autre de la colonne vertébrale

(D12 a L3), le rein droit est situé un peu plus bas que le rein gauche.(5)
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Figure 2 : Vue externe du rein (6)
1.2.1.2.  Morphologie interne

Sur une coupe histologique longitudinale du rein on distingue 2 zones

e Une Zone corticale (cortex) : externe, d’aspect granuleux, d’environ 1.2 cm en
moyenne d’épaisseur qui s’insinue sous la forme de colonne de Bertin dans la médulla
e Une zone médullaire (médulla) : se subdivise en deux parties internes et externe. Elle
est formée de 4 a 18 cones (pyramides de Malpighi). Les pyramides de Malpighi ont
une base externe et un sommet interne qui fait saillie dans un calice ; ce sommet forme

une papille autour de laquelle se forme un petit calice.(5)
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Figure 3 : Vue interne du rein (6)
1.2.2. Unité fonctionnelle du rein

» Il y a dans chacun des reins environ 1 million d’unités fonctionnelles microscopique ;
les néphrons qui sont entourés par le tissu conjonctif.
» Chaque néphron a une partie vasculaire et une partie tubulaire lies par leurs fonctions et

leurs structures.
1.2.2.1. La partie vasculaire du néphron

Son constituant principale est le glomérule ; un peloton de capillaires d’ou sort par
filtration l'urine primitive et passe dans la partie tubulaire du néphron. Chaque néphron recoit
une artériole afférente qui donne naissance aux capillaires glomérulaire et raméne le sang de
I’artére rénale et de chaque glomérule sort une artére efférente qui fait sortir le sang artériel du

glomérule.

Prés du glomérule il existe des cellules différenciées qui forment l’appareil juxta

glomérulaire qui joue un réle important dans la fonction rénale.
1.2.2.2. La partie tubulaire du néphron

C'est un conduit rempli du liquide dont la paroi est faite d’une seule couche de cellules

épithéliales et qui subdivise d’amant en aval en :

— Capsule de Bowman : en forme de coupe, elle entoure les capillaires glomérulaires.
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— Le tubule contourné proximal : il est sinueux et situé entierement dans le cortex rénal.

— L'anse de Henlé : qui a la forme d’un “U”, s’enfonce dans la médullaire et elle est
formé d’une branche ascendante et d’une branche descendante.

— Le tubule contourné distal : sinueux et complétement situé dans le cortex rénal.

— Le tube collecteur : dans lequel débouche jusqu’a 8 néphrons ; il contient I'urine

définitive, il s’enfonce dans la médullaire et il débouche dans la cavité du bassinet.(7)

Vers la veine rénale Depuis d'autres néphrons
Depuis l'artére rénale -

Glomérule

Capsule de Bowman ———=

[a -
€ »
(4 ¥ =m w -—.,: L)
Tubule \ . . P et
moete A canat T
proxim al distal collecteur : rénal i

= 1

1

Médullaire
rénal |

v

Wers 'urctére

Anse de Henlé

Figure 4 : Schéma montrant I’anatomie du néphron et ses structures de soutien (8)

1.3. Physiologie des reins

Les reins assurent 1’homéostasie du milieu interne, et jouent un réle dans plusieurs

fonctions de :

I’Fonclion e‘zigomng Filtration glomérulaire

g Meétabolisme } — de taille Restriction de charge
hospho-calcique / + Calcitriol
— —— |
Uree
Créatinine

Syntheése Y -
Qémoglobinc / KERO

Ac. urique

KSgulmion dela BRE&nine

ension artérielle -

Glucose

Equilibre hydro-
ieﬁtiol):que 3

' Modification tubulaire

~ Equilibre
cido-basique”

Figure 5 : Les différentes fonctions des reins(9)
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1.3.1. Filtration glomérulaire

La filtration glomérulaire constitue la premiére étape de la formation de l'urine. Environ
20 % du plasma sanguin traverse les glomérules pour former I'urine primitive. Seules les
molécules de petite taille, jusqu'a 68 000 daltons, peuvent passer librement. Le débit de filtration
glomérulaire (DFG), exprimé en ml/min, permet d’évaluer la fonction rénale et de déterminer

les différents stades d’insuffisance rénale.(10)
1.3.2. Fonction tubulaire

Apres la filtration, les tubules rénaux prennent en charge les substances présentes dans
l'ultrafiltrat, comme le sodium, le chlore, le potassium et les acides aminés. lls remplissent deux
fonctions essentielles :la réabsorption, qui permet aux substances utiles de retourner dans la
circulation sanguine et la sécrétion, qui consiste a éliminer certaines substances en les

transférant vers la lumiere tubulaire pour qu'elles soient évacuées dans I'urine.(10)
1.3.3. L'équilibre hydrique et électrolytique

La régulation de la balance hydro-sodée est I'une des principales fonctions du rein.
L'équilibre hydro-sodique de I'organisme est controlé de facon complémentaire par le systeme

rénine-angiotensine-aldostérone et la vasopressine.
1.3.4. Systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)

L’Ang Il et I’aldostérone sont tous deux des mediateurs majeurs de la régulation de la
pression artérielle a court, moyen et long terme, tandis que le SRAA est doté de propriétés
hyperpressives. Ce systéeme est enclenché deés lors qu’une baisse de la pression artérielle

systémique est détectée par I’organisme.
1.3.4.1. Larénine et le processus de transformation de I'angiotensinogene

Une enzyme protéolytique, la rénine, agit sur une protéine du plasma sanguin,
I'angiotensinogene, produite par le foie. L'angiotensinogene est converti par la rénine en une

forme inactivée, l'angiotensine 1.
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1.3.4.2. L'angiotensine | se convertit en angiotensine Il.

Par l'action de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC), l'angiotensine | est
convertie en angiotensine 11, une forme active, principalement dans les poumons, mais aussi

dans d'autres tissus (reins, foie)
1.3.4.3. L'angiotensine Il a des effets physiologiques.

L’Ang Il entraine un effet vasoconstricteur immédiat a I’origine d’une augmentation des
résistances périphériques et d’une élévation de la pression artérielle (moyen de régulation a
court terme). La régulation a long terme de cette derniere par I’Ang 11 se fait, pour sa part, au

niveau rénal. L’Ang II engendre une rétention d’eau (diminution de la diurése) et de Na™,
provoquant une élévation de la volémie et de la pression artérielle. Elle induit aussi une

libération d’aldostérone qui sera également responsable d’une réabsorption d’eau (diminution

de la diurése) et de Na* au niveau du tubule distal, donc d’une hausse de la pression artérielle.

L'angiotensine 11 a également la capacité de stimuler la libération de vasopressine (ou
hormone antidiurétigue ADH) par I'nypophyse afin de favoriser cette libération. Le rdle de la
vasopressine est d'augmenter la réabsorption d'eau dans les reins, ce qui entraine une

hypervolémie. Cela se traduit par une sensation de soif
1.3.4.4. L'action de I'aldostérone sur les reins

L’aldostérone est principalement synthétisée au niveau des cellules glomérulées du cortex
surrénalien. Sa synthese s’effectue a partir du cholestérol. Ses propriétés physiologiques
résultent de Ila stimulation de ses deux principaux récepteurs, ATl et AT2.

Au niveau des cellules tubulaires rénales, 1’aldostérone induit 1’activation de la pompe
NaTK*/ATPase, induisant une réabsorption de Na™ et une sécrétion de K*. Parallélement & ce

phénoméne, une sécrétion d’ions H' se produit. L’eau qui suit les mouvements du Na* est donc

réabsorbée(11)
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Figure 6 : Systéme rénine angiotensine(12)

1.3.5. Vasopressine

L'hormone antidiurétique ou vasopressine (AVP pour Arginine-vasopressine), est une
hormone produite par I'hypothalamus et stockée dans I'hypophyse. Elle est relachée dans la
circulation si l'osmolarité plasmatique augmente ou si la volémie diminue. Cette hormone
favorise la réabsorption d’eau dans I’organisme en agissant au niveau du tubule distal rénal, 1a

ou I’eau est réabsorbée (13). (Annexe 1)
1.3.6. Equilibre acidobasique

Les reins contribuent au maintien de I'noméostasie acido-basique en réabsorbant le
HCO3- dans le tubule proximal, ainsi qu'en régénérant le HCO3- dans le canal collecteur
cortical Dans les cellules tubulaires distales, 'H20 se décompose en H+ et hydroxyde (OH-).
En présence d'anhydrase carbonique, 'OH— s'associe au CO2 pour donner naissance a 'HCO3—
qui est ensuite acheminé vers les capillaires péritubulaires. De leur c6té, les ions H+ sont libérés
dans la lumiere tubulaire ou ils interagissent avec 'HCO3— librement filtré pour produire du
CO2 et de I'H20, également réabsorbés. Donc, les ions HCO3— réabsorbés a distance sont

générés de maniere nouvelle et ne ressemblent pas aux ions qui ont été filtrés. (14)
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Figure 7 : Mécanisme de la régulation acidobasique (15)
1.3.7. Fonction endocrine

1.3.7.1. L’érythropoiétine (EPO)

Une glycoprotéine Sécrétee par les cellules interstitielles du cortex rénal en réponse a une
hypoxie (baisse d’oxygene dans le sang), cette derniére stimule la production de globules rouges
(érythropoiese) dans la moelle osseuse, en outre une diminution de I’EPO, causant une

anémie(10)
1.3.7.2.  Calcitriol ou vitamine D active

La forme active de la vitamine D (1,25-dihydroxyvitamine D3) est essentielle a
I’absorption du calcium et du phosphate dans I’intestin. Cette forme est produite dans les
cellules tubulaire proximales a partir du précurseur hépatique qui est la 25-hydroxyvitamine

D grace a I’enzyme 1-alpha-hydroxylase(10)
1.3.7.3. Prostaglandine

Entre dans la régulation locale de la pression artérielle avec leur effet vasodilatateur et

anti-inflammatoire(16)
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2. Maladie rénale :

2.1. Insuffisance rénale aigue
2.1.1. Définition

L'insuffisance rénale aigué (IRA) se caractérise par une altération rapide et brusque de la
fonction rénale, ce qui provoque une incapacité des reins a filtrer les déchets de maniere
efficace, a maintenir I'équilibre électrolytique et a contréler les taux de liquide dans le corps.
En regle générale, elle se traduit par une augmentation des taux de créatinine et d'urée dans le

sang et une réduction du debit urinaire. (17)
2.1.2. Etiologies de I'insuffisance rénale aigué (IRA)

En genéral, on distingue trois grandes catégories d'origine de I'RA : pré-rénale, rénale
(intrinseque) et post-rénale. Chaque classe représente un mécanisme sous-jacent particulier
(Figure 8).

Démarche étiologique

IRA pré-rénale

hypoperfusion

IRA « rénale »

IRA parenchymateuse

IRA post-rénale

obstacle

Figure 8 : L’insuffisance rénale aigue

2.1.2.1.  Causes pré-rénales (IRA fonctionnelle)

Il existe un continuum entre I’insuffisance rénale d’origine pré-rénale, qui est
potentiellement rapidement réversible, Il importe donc de repérer tét et de traiter les patients

présentant un risque d’hypoperfusion rénale (hypotension, déshydratation ou état septique)

13



Chapitre 1 Insuffisance rénale et dialyse

avant que ne survienne un dommage tubulaire pouvant évoluer vers la nécrose tubulaire aigué

qui entraine plusieurs complications et peut nécessiter des traitements d’hémodialyse aigué.(18)
2.1.2.1.1. L’hypovolémie

L'hypovolémie fait référence a une baisse anormale du volume total du sang circulant
dans le corps dont le volume plasmatique et/ou le volume globulaire peut étre affectés par cette
diminution. Plusieurs étiologies sont impliquées d’une facon directe ou indirecte sont résumées

dans le (Annexe 2)
2.1.2.1.2. Syndrome cardio-rénal (SCR) de type 1

La diminution du débit cardiaque peut entrainer une insuffisance rénale aigué (IRA) Cette
relation est bien illustrée par le syndrome cardio-rénal (SCR) de type 1, ou une insuffisance
cardiaque aigué conduit a une insuffisance rénale aigué par des mecanismes complexes,

combinant des facteurs hémodynamiques et non hémodynamiques.

D’un point de vue hémodynamique, une diminution du débit cardiaque, secondaire a une
atteinte cardiaque, entraine une baisse de la perfusion rénale, aggravée par une augmentation
de la pression veineuse (congestion rénale). Cette réduction de ’apport en oxygéne provoque
une souffrance cellulaire pouvant évoluer vers une insuffisance rénale aigué. En parallele, des
mécanismes non hémodynamiques viennent exacerber cette atteinte rénale. Parmi eux, on
retrouve l’activation du systéme nerveux sympathique et du systeme rénine-angiotensine-
aldostérone (SRAA), des réponses hormonales impliquant les facteurs natriurétiques, ainsi
qu’une réaction inflammatoire marquée par la libération de cytokines et de radicaux libres
(ROS/NO). L’ensemble de ces processus contribue au développement du syndrome cardio-
rénal de type 1, soulignant I’interconnexion étroite entre le cceur et le rein dans les situations de

défaillance aigué. (19) (figure 9)
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Figure 9 : Physiopathologie des syndromes cardio-rénaux (19)
2.1.2.1.3. Vasodilatation systémique

Peut survenir lors d’un choc septique ou anaphylactique avec plusieurs mécanismes 1’un
des plus courants est le choc distributif. Le choc distributif se caractérise typiquement par
une vasodilatation périphérique généralisée due a une perte de réactivité du muscle lisse
vasculaire Cette vasodilatation entraine une hypotension avec une hypoperfusion tissulaire
conséquente. Les patients en état de choc septique, un type de choc distributif, présentent
souvent des niveaux élevés de catécholamines. Le corps libere ces catécholamines
comme vasoconstricteurs endogenes, mais ne parvient pas a produire une réponse pressive
adéquate dans I’état pathologique du choc. De plus, les cellules endothéliales peuvent
surexprimer le monoxyde d’azote (NO), ce qui contribue a une vasodilatation encore plus

prononcée(20)
2.1.2.2. Cause intrinseque (IRA organique ou parenchymateuse)

L'insuffisance rénale aigué qui est causée par des Iésions directes au niveau des structures
internes du rein est une cause fréquente. Les raisons principales sont généralement une
hypoperfusion et/ou 1’obstruction rénale qui conduisent a 1’ischémie ou suite a une réponse

immunitaire (infection et allergie).
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2.1.2.2.1. Nécrose tubulaire aigué (NTA)

La nécrose tubulaire aigué (NTA) constitue la principale cause d'insuffisance rénale aigué
(IRA) d'origine organique, représentant environ 80 % des cas. Elle résulte d’un
dysfonctionnement des cellules tubulaires rénales, secondaire a une agression ischémique ou
toxique. L’ischémie rénale est généralement induite par une hypoperfusion prolongée, souvent
associée a un état de choc, une hypotension sévere ou un sepsis, compromettant I’apport en

oxygene et en nutriments aux cellules tubulaires.(21)
2.1.2.2.2. Glomérulonéphrites aigués

La glomérulonéphrite aigué survient le plus souvent sous la forme d’une complication
d’une infection de la gorge ou de la peau par des streptocoques La glomérulonéphrite aigué
survenant apres une infection par des streptocoques (glomérulonéphrite post-streptococcique).
Les infections provoquées par d’autres types de bactéries, comme le staphylocoque et le
pneumocoque, les infections virales, ou les infections parasitaires comme le paludisme, peuvent
¢galement provoquer une glomérulonéphrite aigué, d’ou la nomination de ’glomérulonéphrite

post-infectieuse”. Elle peut également étre provoquée par des troubles non_infectieux .(22)
2.1.2.2.3. Néphrites interstitielles aigués

Les néphropathies interstitielles aigues immuno-allergiques représentent environ 3 % des
causes d’insuffisance rénale aigué. Les molécules les plus souvent responsables sont les

bétalactamines, la rifampicine, les anti-inflammatoires non stéroidiens et les diurétiques.(23)
2.1.2.2.4. Néphropathies toxiques

Exposition a des substances néphrotoxiques telles que certains médicaments, produits de

contraste radiologiques ou métaux lourds, endommageant directement le parenchyme rénal.
Parmi les médicaments susceptibles d’étre néphrotoxiques :
2.1.2.2.5. Les anti-inflammatoires (AINS)

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) peuvent causer une néphrotoxicité, se
manifestant par des troubles fonctionnels tels qu'une insuffisance rénale aigué, une rétention
d'eau et de sodium, une hyperkaliémie ou une hypertension. Dans de rares cas, ils peuvent

provoguer des Iésions rénales, comme une néphrite interstitielle ou un syndrome néphrotique.
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Cette néphrotoxicité est liée a I'inhibition des prostaglandines, en particulier PGE2, PGI2
et PGD2, qui jouent un rdle clé dans la régulation de la perfusion rénale et de la filtration
glomérulaire grace a leurs effets vasodilatateurs. Ces prostaglandines modulent également la
réabsorption du sodium et du chlore, influencant ainsi I'excrétion hydrosodeée et la régulation
du systéme rénine-angiotensine-aldostérone.(24)

2.1.2.2.6. Les inhibiteurs de la pompe a protons (IPP)

Ces médicaments réduisent la production d’acide gastrique leur consommation est

associée a une augmentation du risque d’insuffisance rénale de 10 %.(25)
2.1.2.2.7. Les antihypertenseurs

Certaines classes d’antihypertenseur comme les inhibiteurs de ’enzyme de conversion
(IEC) et les antagonistes de 1’angiotensine-2 (ARA-2) peuvent initialement provoquer une

diminution de la capacité de filtration du rein pouvant aller jusqu’a 20 %.(25)
2.1.2.2.8. Les traitements contre la polyarthrite rhumatoide

Comme la chloroquine et I'nydro chloroquine sont administrés pour freiner la progression
de cette maladie auto-immune. L'accumulation de ces derniers dans les lysosomes,
accompagnée d'une hausse du pH intra lysosomal et d'une diminution de I'activité des enzymes
lysosomales, perturbe les mécanismes d'autophagie et d'hétérophagie. Ce processus pourrait
mener a une détérioration de la fonction rénale et I'infliximab. Ces thérapies biologiques visent
a cibler le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-a) dans le but de diminuer 1'inflammation.
Peuvent provoquer des maladies glomérulaires d'origine auto-immune. Ces effets sont associés

a une stimulation excessive du systeme immunitaire.(26).
2.1.2.2.9. Les produits de contrastes iodés (PCI)

La physiopathologie de I'RA induite par le contraste est expliquée par la réduction du
flux sanguin vers les reins suite a une contraction des vaisseaux sanguins, causant ainsi une
hypoxie, ils peuvent avoir un effet toxique direct sur les cellules rénales en favorisant la
production de radicaux libres. lls perturbent la filtration du sang, surtout avec les produits a
forte osmolalité. Heureusement, les versions plus récentes, a basse osmolalité ou iso-

osmolaires, sont mieux tolérées. (27)
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Les produits de contraste ne doivent plus étre pergus comme 1’unique cause de la toxicité
rénale, celle-ci survenant généralement en présence de facteurs aggravants, tels qu’une
insuffisance rénale préexistante, d’autres pathologies associées ou encore le mode
d’administration du produit. Leur toxicité repose sur plusieurs mécanismes pouvant altérer un

bon fonctionnement rénal.(28) (Annexe 3)
2.1.2.2.10.  La chimiothérapie

La chimiothérapie implique l’utilisation de plusieurs médicaments anticancéreux qui
peuvent étre néfastes pour les reins comme la Méthotrexate, gemcitabine, cisplatine, etc.... leur
toxicité est dii a I’accumulation des métabolites insolubles dans les tubules rénaux. Ce qui

nécessitent un suivi méticuleux tout au long de la durée du traitement.(25)
2.1.2.2.11.  Le lithium

Utilisés pour le traitement des troubles bipolaires, les sels de lithium ont malheureusement
des effets néphrotoxiques. Une fois a l'intérieur des cellules des tubules rénaux, il peut
s'accumuler. Cette accumulation, entrainant un stress oxydatif et une dysfonction des

mitochondries, ce qui peut endommager les tubules de maniére aigué(29)
2.1.2.2.12.  Les antibiotiques

Les antibiotiques et les antifongiques peuvent causer des dommages rénaux par divers
mécanismes. Les aminosides, comme la gentamicine et I'amikacine, provoquent une toxicité
tubulaire directe en raison de leur accumulation dans le cortex rénal. Les bétalactamines, les
macrolides, les sulfamides et les quinolones sont souvent associés a des néphrites interstitielles
aigués, parfois immunoallergiques. La vancomycine peut provoquer une néphrite interstitielle
aigué et une néphrite tubulaire aigué. L'amphotéricine B, un antifongique puissant, induit une
vasoconstriction rénale et des dommages tubulaires directs. (Annexe 4)

2.1.2.2.13. Autres

Antiviraux (aciclovir, indinavir, ténofovir...), antithyroidiens (propylthiouracile),
immunomodulateurs (interleukine-2, interférons, ciclosporine, tacrolimus), hypolipidémiants

(rosuvastatine), etc.
2.1.2.3.  Causes post-rénales

L’insuffisance rénale aigué post-rénale, aussi appelée IRA obstructive, est une forme de

défaillance rénale causée par une obstruction au niveau des voies urinaires. Cette obstruction
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empéche l'urine de s'écouler correctement, augmentant ainsi la pression dans les reins et
perturbant leur fonctionnement normal. Contrairement aux formes pré-rénales et rénales d’IRA,
celle-ci est souvent réversible, a condition que la cause de 1’obstruction soit identifiée et traitée

rapidement.

La physiopathologie repose sur une augmentation progressive de la pression dans la
chambre urinaire du glomérule, atteignant celle du capillaire glomérulaire et conduisant a un
arrét du processus de filtration. Cette perturbation entraine une réduction du DFG,
compromettant I’élimination des déchets métaboliques et des €lectrolytes. L.’accumulation des
toxines et des déséquilibres hydroélectrolytiques peut alors induire des lésions cellulaires
rénales et perturber I’homéostasie de ’organisme, exposant le patient a des complications

systémiques.(30)
2.1.2.3.1. Etiologies

Les maladies urologiques peuvent avoir diverses origines et impacts sur 1’organisme. Les
lithiases rénales, par exemple, résultent de la formation de calculs dans les voies urinaires et
sont influencées par plusieurs facteurs. Les pathologies tumorales incluent différents types de
cancers, comme ceux de la prostate, de la vessie, du col de 1’utérus, du rectum ou encore de
I’ovaire. D’autres affections peuvent affecter le systéme urinaire, comme la sténose de 1’urétre,
la vessie neurogéne ou encore I’hypertrophie bénigne de la prostate, qui entraine une

augmentation du volume de la glande prostatique.(31)
2.1.3. Complication de ’'IRA
Les complications observeées lors d’une IRA sont nombreuses ; on peut noter :
2.1.3.1.  Troubles hydroélectrolytiques

Les atteintes rénales peuvent provoquer des troubles hydroélectrolytiques majeurs,
compromettant I’homéostasie de I’organisme. L'hyperkaliémie, résultant d'une diminution de
I'¢limination rénale du potassium, expose a un risque ¢levé d’arythmies ventriculaires, voire de
fibrillation cardiaque, menacant ainsi le pronostic vital. L'hyponatrémie, quant a elle, est
souvent liée a une surcharge hydrique ou a un déséquilibre des apports sodiques, pouvant
entrainer des complications neurologiques en fonction de sa sévérité. Par ailleurs,
I’hyperphosphatémie associée a une hypocalcémie résulte d’une rétention des phosphates et

d’un déficit en activation de la vitamine D, perturbant 1’équilibre phospho-calcique. (32)
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2.1.3.2. Atteintes cardiovasculaires

L'excés de volume liquidien peut avoir des répercussions cardiovasculaires majeures,
nécessitant une prise en charge adaptée. L'cedéme pulmonaire aigu (OAP) résulte d'une
congestion pulmonaire compromettant les échanges gazeux et mettant en danger I'oxygénation
tissulaire. La surcharge hydrosodée contribue a I'élévation de la pression artérielle, favorisant
ainsi le développement ou l'aggravation d'une hypertension artérielle. De plus, I'nypoxémie et
les fluctuations tensionnelles associées augmentent le risque d'événements ischémiques graves,

tels que l'accident vasculaire cérébral(AVC) et l'infarctus du myocarde(IDM) (10)
2.1.3.3.  Troubles métaboliques

Les troubles métaboliques, et en particulier I'acidose métabolique, représentent une
complication fréquente en cas d'insuffisance rénale ou daltération du métabolisme acido-
basique. Cette condition résulte d'une accumulation excessive d'ions hydrogéne due a une
diminution de I'élimination rénale des acides ou a une perte excessive de bicarbonates.
L'organisme tente de compenser cette acidose par une hyperventilation, connue sous le nom de
respiration de Kussmaul, afin d'éliminer le dioxyde de carbone et de rétablir I'équilibre acido-
basique. Cependant, cette compensation est souvent insuffisante, et I'acidose peut entrainer des
répercussions systémiques significatives, notamment un dysfonctionnement cellulaire, une
altération des enzymes métaboliques et des perturbations cardiovasculaires. A un stade avancé,
elle peut induire une hypotension, une arythmie cardiaque et une diminution de la contractilité

myocardique, compromettant ainsi la perfusion des organes vitaux.(33)
2.1.3.4.  Atteintes gastro-intestinales

Les atteintes gastro-intestinales sont fréquentes en cas d'insuffisance rénale et résultent
principalement de lI'accumulation des toxines urémiques. L'urémie perturbe les mécanismes de
coagulation et fragilise la muqueuse digestive, augmentant ainsi le risque d’hémorragies
digestives. De plus, I'accumulation de déchets métaboliques peut entrainer des nausees et des

vomissements, altérant 1’état nutritionnel et la qualité de vie du patient.
2.1.3.5.  Evolution vers Iinsuffisance rénale chronique (IRC)

Une récupération compléte de la fonction rénale n’est pas toujours garantie, notamment

si 'IRA est associée a des facteurs de risque comme le diabete, I’hypertension, ou une atteinte
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rénale préexistante. Dans certains cas, I'IRA peut évoluer vers une IRC nécessitant une dialyse

chronique.(34)
2.1.4. Prise en charge
Le traitement dépend de 1’origine de I'IRA.
2.1.41. IRA pré-rénale

La prise en charge des facteurs déclenchants permet une récupération rapide de la fonction
rénale. En cas d'hypovolémie, la restauration rapide d’une eu volémie est essentielle pour
maintenir une perfusion rénale adéquate. Les traitements néphrotoxiques ainsi que les
hypotenseurs doivent étre suspendus durant la phase aigu€ afin de limiter I’aggravation de
I’insuffisance rénale. Dans le syndrome hépatorénal associé a une hypoalbuminémie inférieure
a 20 g/L, l'arrét des diurétiques est recommandé, sauf en présence d’un syndrome néphrotique

ou ils restent indiqués pour favoriser I’élimination de I’cedéme.(10,31)
2.1.4.2. IRA rénale intrinseque

Le traitement cible 1’étiologie si le probléeme vient d’une inflammation, comme une
néphrite, on peut envisager un traitement par corticostéroides pour calmer I’inflammation. En
revanche, si la cause est une toxicité médicamenteuse ou une infection, il est essentiel d’arréter
le médicament en question ou de traiter I’infection pour éviter d’aggraver la situation. De plus
les traitements symptomatiques sont aussi envisagés. Une surveillance étroite de la fonction
rénale, des parametres biologiques et de I'état clinique du patient est indispensable tout au long
de la prise en charge, afin d'ajuster les interventions thérapeutiques en fonction de I'évolution
de I''RA.(34)

2.1.4.3. IRA post-rénale

L'obstruction des voies urinaires est une urgence médico-chirurgicale qui nécessite une
intervention rapide pour lever l'obstacle et prévenir les complications, notamment 1’aggravation
de I’insuffisance rénale aigu€. La prise en charge dépend de la localisation de I'obstruction :
lorsqu'elle se situe dans les voies urinaires supérieures, le traitement repose sur la pose d'une
sonde endo-urétérale, une néphrostomie percutanée ou, dans les cas plus complexes, une

intervention chirurgicale ouverte, endoscopique ou une dérivation mixte. Pour une obstruction
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des voies urinaires inférieures, la pose d'une sonde urétrale ou d'un cathétérisme sus-pubien

permet d'assurer un drainage efficace(10,31)

En paralléle, une prise en charge médicale est essentielle, notamment la correction des
troubles  électrolytiques comme I’hyperkaliémie pour éviter les complications
cardiovasculaires, 1’arrét des médicaments néphrotoxiques et 1’adaptation des traitements
éliminés par voie rénale. Une alimentation équilibrée est également nécessaire pour limiter les
complications métaboliques. En cas d’échec des mesures conservatrices ou d’atteinte rénale

sévere, une épuration extrarénale peut étre envisagée..(31)
2.1.4.4. Indication de la dialyse

La dialyse est indiquee dans la prise en charge des déséquilibres hydroelectrolytiques et
acido-basiques menacant I’homéostasie, notamment pour prévenir Ou COrriger une
hyperkaliémie, une acidose métabolique sévere ou une surcharge hydrique aigué.
L’hémodialyse peut étre réalisée sous forme intermittente ou continue, en fonction du contexte
clinique et de la stabilité hémodynamique du patient. En revanche, la dialyse péritonéale est
peu recommandée chez I’adulte en situation aigué€. Toutes ces modalités, a 1’exception de la
dialyse péritonéale, necessitent un traitement anticoagulant, dans le circuit extracorporel pour

assurer un fonctionnement optimal du systéme d’épuration extracorporelle.(10)
2.2. Insuffisance rénale chronique (IRC)
2.2.1. Définition

Selon KADIGO I'IRC est définie comme une anomalie de la structure ou de la fonction

des reins, présente depuis au moins trois mois, avec des implications pour la santé(35)

On peut classer I'insuffisance rénale suivant le niveau de la filtration rénale (DFG). Cela

permet de mieux comprendre les anomalies biologiques et d’harmoniser la prise en charge(36)
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Tableau 1 : Stadification de ’'IRC selon la filtration glomérulaire
Stade | Filtration ml/min Définition
1 >90 Maladie rénale chronique avec filtration normale ou augmentee
2 60-89 Maladie rénale chronique avec filtration légerement diminuée
3A 45-59 Insuffisance rénale chronique modérée A
3B 30-44 Insuffisance rénale chronique modérée B
4 15-29 Insuffisance renale chronique severe
5 <15 Insuffisance rénale chronique terminale

2.2.2. Causes /etiologies

2.2.2.1. Néphropathie hypertensive ou vasculaire

L’hypertension artérielle peut étre associée a l'insuffisance rénale par plusieurs

mécanismes :

Influence nefaste directe de I'hypertension intra-circulatoire rénale, causant des

dommages vasculaires et glomérulaires ;

Impact indirect de I'hypertension artérielle, lorsquelle est surtout combinée avec

d'autres facteurs de risque comme l'athérosclérose, qui a des localisations dans l'aorte

extrarénale et est un facteur susceptible de provoquer une insuffisance rénale par le biais

de l'occlusion et des embolies ;

Contribution des atteintes a la fonction rénale, quelle qu'en soit l'origine, qui peuvent

induire une augmentation secondaire de la pression artérielle ;

Coexistence fortuite d'une hypertension artérielle courante au sein de la population et

d'une insuffisance rénale d'autre nature.

L’insuffisance rénale d'origine rénovasculaire découle généralement d'une lésion

artérielle rénale bilatérale ou d'un rein unique en termes de fonctionnalité. On parle

habituellement de maladie rénovasculaire lorsque se manifeste une sténose significative dans

une ou plusieurs arteres rénales. Bien qu'elle constitue traditionnellement moins de 5 % des

situations d'hypertension artérielle.(37)
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2.2.2.2. Néphropathie diabétique

La néphropathie diabétique, au sens strict du terme, est causée par une élévation de la
pression hydrostatique intra-capillaire glomérulaire secondaire a une vasodilatation capillaire
généralisée, provoquée par le diabéte mal contrélé, faisant face aux résistances glomérulaires
constitutives. En clinique, les La néphropathie diabétique, dans son sens le plus précis, résultant
d'une augmentation de la pression hydrostatique intra-capillaire glomérulaire due a une
dilatation capillaire généralisée déclenchée par un diabete mal géré, en présence de résistances
glomérulaires impliquées. Dans le cadre clinique, les indicateurs uniques identifiables de cette
anomalie causale comprennent une augmentation de la filtration glomérulaire, une
augmentation du flux plasmatique rénal et une augmentation de la fraction de filtration. Cette
anomalie de I'hémodynamique au niveau des glomerules entrainera une glomerulosclérose et
une hypertension artérielle secondaire. Il est a noter que tous les diabétiques insulino-
dépendants ne sont pas a risque d'atteinte rénale, alors que tous sont a risque datteinte

rétinienne.(38)
2.2.2.3.  Glomérulonéephrite chronique primitive

La glomérulonéphrite chronique primitive (GNP chronique primaire) est une maladie
affectant les glomérules rénaux d'origine idiopathique (c'est-a-dire sans cause systémique
identifiable). Cette maladie déclenche des processus inflammatoires et/ou immunitaires qui
provoguent une détérioration glomérulaire progressive, géenéralement sans retour possible. Il

existe plusieurs types majeurs :
2.2.2.4. Lanéphropathie a IgA est la glomérulonéphrite primitive

Elle est la plus courante a travers le monde. Elle est a l'origine d'une maladie rénale
progressive qui conduit vers une insuffisance rénale terminale dans prés d’un tiers des
situations. Les processus physiopathologiques de cette maladie, qui est mediée par des
complexes immunitaires, restent encore non résolus. La présentation clinique, I'évolution et
l'aspect observé en microscopie optigue de la biopsie rénale peuvent varier

considérablement.(39)
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2.2.2.4.1. Glomérulonéphrite a atteintes glomérulaires minimes (LGM)

Cause habituelle du syndrome néphrotique chez I'enfant. Aucune Iésion détectable par
microscopie optique, cependant on observe une disparition des podocytes en microscopie
électronique.(40)

2.2.2.4.2. Glomérulaire segmentaire et focale (SGF)

Certains glomérules ainsi qu'une partie de leur structure sont affectés par des Iésions
scléreuses (fibrose).Elle peut étre idiopathique (primitive) ou secondaire (due a l'obésité, au
VIH, a une dépendance médicamenteuse).(41)

2.2.24.3. Glomérulonéphrite extra membraneuse (GEM)

Raison courante du syndrome néphrotique chez l'adulte. L’épaisseur de la membrane
basale glomérulaire est considérablement augmentée par les depdts danticorps (IgG et
complément).

Peut étre de nature idiopathique (auto-immune, anti-PLA2R) ou secondaire a une infection, un

lupus, un cancer.(42)
2.2.2.5. Glomérulonéphrite rapidement proliferative (GNRP)

Glomérulonéphrite sévere caractérisée par une prolifération cellulaire dans I'espace de
Bowman (croissants). Peut étre associé a une vascularite ANCA+( Anticorps anti cytoplasme
des polynucléaires neutrophiles), au syndrome de Good Pasture (anticorps anti-MBG) ou a une

origine post-infectieuse.(43)
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2.2.2.6. Néphropathie héréditaire :
On peut les classer selon tableau 2 :(44,45)

Tableau 2 : Classification des néphropathies héréditaire

Pathologies Transmission Age d’apparition | Causes principales
de I'IRC
PKRAD Autosomique Adulte (40-50 ans) | Kystes rénaux
dominante progressifs
PKRAR Autosomique Enfance Fibrose et
récessive hypertrophie rénale
Syndrome Liee a [I'X /]20-50ans Anomalie de Ia
d'Alport Autosomique membrane basale
Néphronophtise Autosomique Enfance/adolescence | Fibrose tubulo-
récessive (<20 ans) interstitielle
Syndrome de | Liée a I'X Adulte (30-40 ans) | Accumulation  de
Fabry glycosphingolipides
Maladie de Dent Lieea I'X Adulte (30-50 ans) | Hypercalciurie,
néphrocalcinose
Hyperoxalurie Autosomique Enfance/adolescence | Exces d’oxalate
primaire récessive
Cystinose Autosomique Enfance (<20 ans) Accumulation  de
récessive cystéine

2.2.2.7. Pyelonéphrite

Les pyélonéphrites récurrentes (une étiologie infectieuse de la néphropathie interstitielle
chronique) représentent environ 4% des cas d'IRCT, principalement chez les femmes. La
pyélonéphrite se présente généralement par des épisodes fébriles récurrents dés le jeune age.
L'apparition récurrente de ces infections au fil des années conduit a la détérioration progressive
des reins, pouvant aboutir a une insuffisance rénale chronique. Il peut également y avoir un
obstacle sur les voies urinaires du rein, comme des calculs, une tuberculose urinaire, une

prostate hypertrophiée, etc.(46)
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2.2.3. Complications /conséquences
2.2.3.1. Conséquences
2.2.3.1.1. Altération de la balance eau électrolytes

Les reins malades parviennent a éliminer la quantité d’eau, de sodium, de potassium et
de phosphore provenant chaque jour de 1’alimentation et du métabolisme intermédiaire en

diminuant la réabsorption tubulaire de ces substances.(47)

— Surcharge hydro sodée (eau/sodium) : favorise la formation d’cedémes, et la survenue
d’une hypertension artérielle.

— Hyperkaliémie (potassium) : entraine des troubles du rythme cardiaque.

— Défaut dans la réabsorption et la régénération des bicarbonates : favorise le risque

d’acidose métabolique
2.2.3.1.2. Modification de I"élimination des déchets

Les déchets azotés issus du catabolisme proteique, comme l'urée et la créatinine, sont
majoritairement éliminés par le biais de la filtration glomérulaire. Pour assurer une élimination
adéquate, il est nécessaire d'augmenter leur concentration dans le sang, en proportion inverse
au nombre de néphrons restants. Par conséquent, un patient présentant une fonction rénale
diminuée a 20% de la normale excréte le méme volume d'urée quotidienne qu'un individu ayant
une fonction rénale normale, mais cela se fait au détriment d'un taux d'urée sanguine multiplié

par cing.

Elévation du taux d'urée dans le sang (urémie) : provoque des problémes digestifs

(nausées, vomissements...), des troubles neurologiques ou une fatigue intense.(46)
2.2.3.1.3. Modification des fonctions endocriniennes

Il n'est pas possible de suppléer naturellement, cependant, en ce qui concerne les fonctions
endocriniennes des reins, elles sont proportionnellement a la masse néphrotique active. La
réduction de la production d'érythropoiétine et de calcitriol par les reins défaillants provoque
une anémie et une hypocalcémie. En revanche, les reins défaillants ont souvent tendance a

sécréter trop de rénine, ce qui augmente la production d'angiotensine Il (All). L'effet

27



Chapitre 1 Insuffisance rénale et dialyse

vasoconstricteur puissant de cette derniére contribue a [I'hypertension artérielle, une

complication fréquente de l'insuffisance rénale.

- Réduction de la production d'EPO : conduit a une anémie hypoplasique (réduction du
nombre de globules rouges).

- Réduction de la production de 1,25 di-hydroxy-cholécalciférol : provoque des
perturbations dans le métabolisme phosphocalcique, une ostéomalacie et une
hyperparathyroidie. (48)

2.2.3.2. Complications
2.2.3.2.1. Complications métaboliques
2.2.3.2.1.1. Acidose métabolique

La régulation menée par les reins et les poumons permet de maintenir le pH du sang
artériel a 7,4 = 0,04. Dans des conditions habituelles, on observe une production quotidienne
nette d'1 mmol/kg de masse corporelle d'acides endogenes, qui est fortement liée a la quantité
et a la nature des protéines (principalement animales), des fruits et des légumes consommés et

métabolisés, ainsi qu'a la quantité d'acides organiques anioniques eliminés par les urines. (47)
2.2.3.2.1.2. Hyperkaliémie

Elle est souvent présente dans la pratique clinique courante et constitue un facteur de
risque significatif pour la mortalité. Cette condition touche majoritairement les patients atteints
d’IRC, de diabéte ou qui suivent un traitement a base d'inhibiteurs du SRAA.(49)

2.2.3.2.1.3. Hyperphosphatémie

L'hyperphosphatémie est une anomalie biologique liée a IRC, qui expose a un risque
accru significatif pour le systéme cardiovasculaire. L'hyperphosphatémie chronique (HPC), qui
est initialement sans symptomes, peut étre maitrisée a l'aide de chélateurs du phosphate, en

privilégié ceux qui ne sont pas calciques tels que le Sevelamer. (50)
2.2.3.2.1.4. Hypocalcémie

L'IRC, surtout lorsqu'elle se développe rapidement, entraine souvent I'hypocalcémie

symptomatique comme complication. Le processus implique la précipitation de phosphate de
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calcium dans les tissus mous et la répression de la production de calcitriol qui entraine une

résistance aux impacts de la Parathormone (PTH).(51)
2.2.3.2.2. Complications cardiovasculaires

Les complications cardio-vasculaires sont fréquentes au cours de l'état dit d'urémie
chronique. Elles représentent la premiére cause de mortalité chez le patient en insuffisance
rénale chronique terminale (IRCT)(52)

Lorsque la pression artérielle reste élevée de facon prolongée, le cceur est soumis a un
effort constant qui peut finir par ’affaiblir, menant ainsi a une insuffisance cardiaque. Dans les
cas d’insuffisance rénale avancée, les toxines qui s’accumulent dans le sang peuvent provoquer
une péricardite urémique, une inflammation douloureuse de la membrane entourant le cceur.
Par ailleurs, chez ces patients, 1’athérosclérose a tendance a évoluer plus rapidement, entrainant
un rétrécissement des artéres qui augmente considérablement les risques d’infarctus et

d’accident vasculaire cérébral(53)
2.2.3.2.3. Complications hématologiques
2.2.3.2.3.1. Anémie

Les globules rouges, qui sont produits dans la moelle osseuse suite a l'action d'une

hormone connue sous le nom d'érythropoiétine, synthétisée au niveau du rein.(54)
2.2.3.2.3.2. Troubles de la coagulation

L'insuffisance rénale chronique est liée a des irrégularités de I'némostase qui conduisent
a une perturbation de I'équilibre entre coagulation et fibrinolyse, ¢’est un état pro thrombotique.
L'activation des processus de coagulation pourrait étre liée a des lésions de I'endothélium
causées par l'inflammation et une augmentation de l'état de stress oxydatif. Ce dommage
endothélial entrainerait un déréglement du métabolisme cellulaire, ce qui pourrait expliquer les
irrégularités de la fibrinolyse et les problemes d’hémostase primaire fréqguemment observés chez
ces patients. Par ailleurs, les dyslipoprotéinémies et I'nyperhomocystéinémie, considérées
comme des facteurs de risque « traditionnels » de l'athérosclérose et souvent liés a I'IRC
participent , directement aux irrégularités de I'hémostase retenues pendant le développement de
la maladie.(55)

29



Chapitre 1 Insuffisance rénale et dialyse

2.2.3.2.4. Complications neurologiques
2.2.3.2.4.1. Neuropathie périphérique

L’insuffisance rénale terminale est connue pour étre associée a une neuropathie
périphérique. Selon plusieurs études réalisées dans les pays développés, plus de 60 % des
patients souffriront de symptomes de poly neuropathies sous-jacentes dues a 1’urémie ou au
diabete. (56)

2.2.3.2.4.2. Encéphalopathie urémique

L'encéphalopathie urémique est une complication neurologique sérieuse qui découle de
I'accumulation de toxines urémiques dans le sang chez les individus souffrant d'une insuffisance
rénale avancée. Ceci entraine un dysfonctionnement du systéme nerveux central dd a

I'incapacité des reins a éliminer les déchets métaboliques.(57)
2.2.3.2.5. Complications gastro-intestinales

IRC peut provoquer différentes complications gastro-intestinales, y compris des nausees,
des vomissements et 1’anorexie, conséquence de la concentration croissante de toxines
métaboliques dans le sang. De surcroit, on note souvent des atteintes de la muqueuse
gastroduodénale chez les individus souffrant d'IRC, ce qui éleve le danger d'hémorragies au
niveau du systeme digestif. De plus, on a signalé des problémes de motilité digestive ainsi que
de la fonction de la barriére intestinale, qui pourraient contribuer a I'évolution du syndrome

urémique.(58)
2.2.3.2.6. Complications dermatologiques

Les manifestations cutanées chez les insuffisantes rénales chroniques sont fréquentes et
variées. Certains sont peu spécifiques, comme le prurit, les troubles pigmentaires et phanériens.
D’autres sont plus spécifiques mais plus rares, comme les troubles de la kératinisation et la

pseudo-porphyrie cutanée tardive(59)
2.2.3.2.7. Complications immunitaires

L'anomalie de la réponse normale des systéemes immunitaires inné et adaptatif
dans le contexte de l'insuffisance rénale chronique expose les patients a un danger accumulé

d'infections, de cancers d'origine virale et a une réduction de la réaction vaccinale. Par ailleurs,
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ce groupe de patients peut également présenter une réponse démesurée et atypique du systeme
immunitaire. Cela peut provoquer une surproduction et une réduction de I'élimination des
cytokines pro-inflammatoires, conduisant a une inflammation et ses conséquences. En
épigénétique, les altérations des cellules souches hématopoiétiques, indiquant une transition de
la lignée lymphoide vers la lignée myéloide, pourraient étre responsables d'une sénescence
immunologique liée a l'urémie. Cette sénescence n'est pas réversible par une thérapie de

remplacement rénal, y compris la transplantation rénale. (60)
2.2.4. Prise en charge
2.2.4.1. Epuration extrarénale
2.2.4.1.1. Hémodialyse

L'hémodialyse est une technique d’épuration extracorporelle du sang des patients
urémiques chroniques en phase terminale. C’est un traitement cyclique qui généralement trois
fois par semaine pendant environ quatre heures a chaque seéance. parfois, la dialyse est réalisée

tous les jours.(46)
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Figure 10 : L’hémodialyse(61)
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2.2.4.1.2. Dialyse péritoneale

La dialyse péritonéale (DP) est une méthode d’épuration endo corporelle via une
membrane naturelle semi-perméable, riche en vaisseaux sanguins, se compose de deux couches
la couche viscérale et la couche pariétale. Cette caractéristique rend aisé le transfert entre le
sang dans les capillaires péritonéaux et le dialysat qui est inséré dans la cavité péritonéale grace
a un cathéter fixe.(46)

Il existe deux types de dialyse péritonéale :
2.2.4.1.2.1. La dialyse peritonéale continue ambulatoire (DPCA)

I1 s’agit d'une technique manuelle qui utilise un protocole continu, avec une présence
constante de dialysat (2L) dans la cavité peritonéale. Le dialysat est emballé dans des sacs
plastiques flexibles de taille variable (de 0,5 a 3 litres) et est effectue quatre fois par jour.
L'administration de dialysat préchauffé a 37° s'effectue sur une période de 10 a 20 minutes,
suivie d'une phase de diffusion qui dure entre 4 et 6 heures pendant la journée et entre 10 et 12
heures durant la nuit, puis d'un drainage menstruel s'étendant sur une durée de 20 a 30 minutes.
Le dispositif est doté d'un site d'injection qui permet I'administration de médicaments tels que
I'néparine, l'insuline, les antibiotiques, etc. Le systéme a usage unique a double poche dé

connectable est le plus fréquemment employé chez les patients indépendants. (46)
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Figure 11 : Principe de DPCA
2.2.4.1.2.2. La dialyse péritonéale automatisée (DPA)

Fait appel a un dispositif nommé cycleur et offre la possibilité d'ajuster la prescription
pour fournir une dialyse spécifique a chaque patient ; par exemple, si celui-ci pratique des

activités en extérieur. Les patients sous dialyse péritonéale sont reliés au cycleur une seule fois
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par nuit (de 20h & 8h) avec un volume de dialysat compris entre 15 et 25 litres. Elle nécessite
un niveau approprié de compréhension.(46)

poches de dialysat
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Figure 12 : Principe de DPA
2.2.4.2. Transplantation rénale

La meilleure option de traitement en cas d'insuffisance rénale terminale est la
transplantation rénale. Elle présente une meilleure qualité de vie par rapport aux autres thérapies
substitutives, une diminution de la morbidité cardiovasculaire et un codt de soins réduit apres
la premiere année. Bien que des avancées ont été faites, le défi principal auquel est confrontée

la transplantation rénale demeure la problématique du rejet de greffe..(62)

Toute la difficulté de la transplantation réside dans la balance bénéfice/risque entre le
maintien d’une immunosuppression suffisante pour prévenir le risque de rejet et le maintien
d’une immunité suffisante pour limiter le risque de complications (notamment infectieuses et

néoplasiques).(63)
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1. Les bactéries

1.1. Généralité

Les bactéries sont des organismes unicellulaires microscopiques appelées aussi
procaryotes (ne possédant pas de noyau mais un ADN (Acide désoxyribonucléique)
chromosomique circulaire situé dans le cytoplasme.) qui font partie des premiéres formes de
vie connues sur Terre. Il existe des milliers de types différents de bactéries, et elles vivent dans
tous les environnements possibles, parmi eux certaines vivent sur et dans le corps de ’homme
et des animaux (au niveau de la peau et dans les voies respiratoires, la bouche, le tube digestif,
les voies génito-urinaires) sans causer de préjudices. On les appelle flore commensale ou

microbiome.(3)

1.2. Structure

Capsulge
Paroi cellulaire
Membrane plasmis

Cytoplas

Ribosomes
Plasmide
Pili

Flagelle
Nucleoide

Figure 13 : Structure de la bactérie (65)

e Paroi cellulaire : Différente selon les bactéries Gram positif (épaisse) et Gram
négatif (fine avec membrane externe).

e Membrane plasmique : La membrane régule les échanges entre la bactérie et
son environnement externe. Elle forme une membrane autour du cytoplasme.
Selon le modeéle de la « mosaique fluide » .la membrane plasmique est formée
d'une bicouche lipidique, enrichie de protéines et de glucides qui s'y attachent

de diverses facons.(66)
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Figure 14: Structure de la membrane plasmique (67)

e Nucléoide : Contient 'ADN circulaire (pas de noyau).

e Ribosomes 70S : Synthese des protéines.

e Flagelles (mobilité), pili (adhésion), capsule (protection).
1.3. Classification
Les bactéries sont classées de différentes manieres, en fonction de :

1.3.1. La coloration de Gram

Des bactéries sont colorées de bleu. On les qualifie de Gram positives. Certaines sont
colorées de rouge. On les qualifie de Gram négatives. L'écart de coloration entre les bactéries

Gram positives et Gram négatives résulte de différences dans la structure de leurs parois
cellulaires.
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Figure 15 : Différence entre le gram + et le gram — (68)
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1.3.2. La morphologie

Les bacteéries se caractérisent par une variéte de formes qui sont subdivisees en différentes
catégories principales. Pour commencer, les Cocci sont des bactéries de forme sphérique. Par
la suite, les bacilles, qui présentent une structure semblable a celle d'un batonnet, Les spirilles
sont définis par leur forme en spirale. Les vibrios, qui possedent une forme semblable a celle
d'une virgule. Finalement, les coccobacilles présentent une forme qui se situe entre celle des

Cocci et des bacilles.(69)
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Figure 16 : Les différentes morphologies bactériennes
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1.3.3. La source de carbone

Elles se devisent en deux Les bactéries autotrophes qui sont capables de produire leur
propre matiére organique a partir de substances inorganiques, et les bactéries hétérotrophes qui
ne peuvent pas synthétiser leur propre nourriture et dépendent de sources externes pour obtenir
des substances organiques, généralement en se nourrissant de matieres organiques présentes

dans leur environnement.(70)
1.3.4. Le mode respiratoire

La classification des bactéries se fait egalement en fonction de leurs besoins en oxygene
pour leur survie et leur reproduction. On dit que celles qui nécessitent de l'oxygéne sont
aerobies. Les organismes qui n'ont pas besoin d'oxygene pour survivre ou qui ne peuvent se
reproduire en présence d'oxygene sont qualifiés d'anaérobies. Des bactéries qualifiées de
bactéries aéro-anaérobies facultatives sont capables de survivre et de se reproduire en présence

ou en absence d'oxygéne.(71)
1.3.5. La source d’énergie

Les bactéries doivent trouver dans leur environnement les substances nécessaires a leur

énergie et a leurs synthéses cellulaires.

— Les bactéries phototrophes : bénéficient I'énergie de la lumiere pour réaliser la
photosynthese

— Les bactéries chimiotrophes : obtiennent leur énergie a partir de composes organiques
ou minéraux. Elles se servent de donneurs et d'accepteurs d'électrons (élément minéral

bactérie chimiolithotrophe ; élément organique : bactérie chimioorganotrophe).(72)
2. Flore bactérienne

2.1. Définition

Le terme flore bactérienne, aussi connu sous le nom de microbiote bactérien, fait
référence a la totalité des bactéries qui cohabitent de facon naturelle et symbiotique dans un
environnement détermingé, que ce soit a l'intérieur du corps humain (intestins, peau, muqueuses)
ou a l'extérieur (sol, eau). Ces micro-organismes sont essentiels pour maintenir I'équilibre et le

fonctionnement optimal de leur écosystéme hote.
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2.2. Relation bactérie-hote

L'expression hote-bactérie désigne l'interaction entre un organisme vivant (I'héte) et les
bactéries qui le colonisent, qu'elles soient avantageuses, neutres ou pathogénes. Cette relation
peut se presenter sous différentes formes(73)

— Symbiose : c’est vivre en association étroite entre deux ou plusieurs organismes
dissemblables. Cette association peut étre bénéfique on parle donc de mutualisme ou
délétere et on I’appelle parasitisme.

— Commensalisme : C'est une relation ou un organisme bénéficie alors que l'autre n'est
ni avantagé, ni désavantagé. L'entité bénéficiaire est désignée comme commensal.

— Opportunisme : c’est les bactéries qui puissent acquerir un caractére pathogéne lorsque

les défenses de I'ndte sont affaiblies.
2.3. Type de flore bactérienne

Chaque organe a sa propre population de bactéries (divers genres et especes), certaines
d'entre elles étant prédominantes en termes de quantité. Cette flore est propre a chaque individu
c’est ce qu’on appelle la variation inter individuelle. Elle change selon la période, mais reste
constamment en harmonie avec I'ensemble de I'organisme par exemple : flore intestinale, flore

cutanée, flore respiratoire, flore vaginale...(74)
2.3.1. Flore intestinale

Notre tube digestif abrite pas moins de 103 micro-organismes, soit autant que le nombre

de cellules qui constituent notre corps.

Plusieurs especes contribuent constituent cette flore qui permette la relation symbiotique
avec I’hote bien qu’elle est propre a chaque individu tant sur le plan qualitatif que quantitatif.
Cependant, on supposerait qu'il y a un ensemble de 15 a 20 especes qui sont présentes chez tous

les individus, assumant des rbles cruciaux au sein du microbiote.
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COMPOSITION. DU MICROBIOTE INTESTINAL
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Figure 17: La composition de la flore intestinale(75)

— ROole

La flore joue un réle clé dans notre digestion et notre santé, elle s'occupe de la
fermentation des restes alimentaires que notre organisme est incapable de digérer par lui-méme.
C'est grace a ces dernieres que nous sommes en mesure d'absorber des nutriments qui seraient

autrement hors de portée, car elle génere des enzymes absentes de nos cellules.

Elle contribue egalement a la déconstruction de composés complexes tels que I'amidon,
la cellulose et divers polysaccharides. Outre cela, elle participe a la production de vitamines
indispensables, telles que la vitamine K et certaines vitamines B, ainsi qu'a la synthese de trois

acides aminés essentiels : la valine, la leucine et I'isoleucine.

Elle ne se contente pas de cela : elle joue également un réle dans la régulation de multiples
processus metaboliques, y compris l'absorption des acides gras, du calcium et du magnésium.

Sans le microbiote, notre corps fonctionnerait de maniere beaucoup moins efficace. (76)
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LE MICROBIOTE INTESTINAL

ses quatre fonctions majeures

-
favorise la digestion —® e \ = @7 aide au bon

en aidant I'absorption -\§ - fonctionnement
des nutriments ( du tube digestif
by 8
" £
N = ) s ‘
role défensif dans —@ Z -— o ol @— barriére contre
le développement du ~ ™ o les agents pathogénes
systéme immunitaire : et les toxines

s10cODEX ™

Jrcnobiots foststote

Figure 18 : Réle de la flore intestinale (75)
2.3.2. Flore cutanée

Les microbes qui résident de maniere stable sur la peau, generalement au niveau de la
cornée ou du pieu, ne sont pas pathogenes dans des conditions physiologiques. Ils comprennent
des espéces bactériennes telles que les corynébacteriformes, les propionibactéries, les
staphylocoques a coagulase négative, les microcoques et les Acinetobacter, ainsi que des
levures lipophiles de Malassezia, divers parasites acariens et certains virus. Un microbiote
équilibré peut contribuer a la défense contre les infections en restreignant les agents pathogenes
par la présence de prolifération. Certaines bactéries ont une propriété bactéricide, comme S.

epidermidis qui sécréte une protéase pour détruire les biofilms de S. aureus..(77)
2.3.3. Flore respiratoire

Le systeme respiratoire humain est une structure complexe divisée en voies respiratoires
supérieurs (VRS) et inférieurs (VRI), qui contiennent une communauté de microbiote
diversifiée. La colonisation commence dés la naissance par I'exposition a I'environnement par
aspiration, inhalation et contact direct. Une communauté stable se compose généralement de
genres tels que Corynebacterium et Dolosigranulum chez les enfants en bonne santé et
Corynebacterium et Staphylococcus chez les adultes. Un déséquilibre du microbiote des VRS

peut entrainer une invasion de pathogenes et des maladies graves.(78)
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2.3.4. Flore vaginale (FV)

La microbiologie vaginale féminine est un écosysteme dynamique composé du
microbiote vaginal, du systeme endocrinien de I'n6te, de I'anatomie vaginale et du systeme
immunitaire local. 1l comprend des microbes isolés tels que Lactobacillus, Gardnerella
vaginalis, Prevotella bivia, Atopobium spp, Mobiluncus, Bacteroidetes, Bifidobacterium spp,
Escherichia coli, Candida albicans, Trichomonas vaginalis, Actinobacillus spp, et Sheathed
Anaerobic Coccobacilles. La FV est résistante aux agents pathogenes associés aux infections
génitales et aux maladies sexuellement transmissibles. Lorsque le flux vaginal normal est
perturbé et que le micro-environnement est modifié, une dysbiose peut se produire et méme

causer des infections vaginales.(79)
3. Rappel sur les antibiotiques

3.1. Définition

D'apres l'origine étymologique du terme « antimicrobien » (provenant du grec anti :
contre, mikros : petit et bios : vie), on caractérise une telle substance comme tout élément ayant
la capacité de lutter contre lI'existence des microorganismes. Le terme antibiotique (provenant
du grec anti : contre, biotikos : relatif a la vie) a été utilisé pour la premiere fois en 1889, en
référence a une substance produite par un organisme dans le but de détruire un autre. La
définition s'affinera par la suite, faisant référence a une substance chimique élaborée par un
micro-organisme capable d’inhiber spécifiquement la croissance, voire méme de détruire

d’autres micro-organismes lorsqu’elle est en solution diluée.

Les composés employés a des objectifs thérapeutiques dans le cadre de maladies

bactériennes chez I’homme et les animaux. (80)
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3.2. Mode d’action

Les antibiotiques agissent a I’échelon moléculaire au niveau d’une ou de plusieurs étapes

meétaboliques indispensables a la vie de la bactérie. lls agissent par :
3.2.1. Toxicité sélective :

Au niveau de la :

- Synthese de la paroi bactérienne
- Membrane cytoplasmique

- Synthese des protéines

- Acides nucléiques

3.2.2. Inhibition compétitive :

Dans ce cas I’antibiotique est un analogue structural, il interfére avec une fonction

essentielle a la bactérie(81)

4 cibles

L4

] La paroi de la bactérie est g vV ©
fragilisée par la molécule
de l'antibiotique qui en inhibe
la synthése.

4 Lasynthése des acides
nucléiques est inhibée.
L'antibiotique dérégle
la réplication

ou la transcription

de I'ADN.

2 La membrane cyloplasmique
est ciblée par I'antibiotique.
Elle devient perméable,
provoquant la fuite des
composés cellulaires.

3| La synthése des protéines
est stoppée par I'antibiotique
qui s'attaque aux ribosomes.

Figure 19 : Mécanisme d’action des antibiotiques(82)

3.3. Classification
3.3.1. Critéres de classification

La classification des antibiotiques peut se faire selon :
— Origine : élaboré par un organisme (naturel) ou produit par synthése (synthétique
ou semi synthétique)
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— Mode d’action : paroi, membrane cytoplasmique, synthése des protéines, synthése
des acides nucléiques

— Spectre d’activité : liste des especes sur lesquelles les antibiotiques sont actifs
(spectre étroit ou large)

— Nature chimique : tres variable, elle est basée souvent sur une structure de base (ex
: cycle B lactame) sur laquelle il y a hémi synthése. La classification selon la nature
chimique nous permet de classer les antibiotiques en familles (B lactamines,

aminosides, tétracyclines.....etc.)(83)
3.4. Classement selon le mode d’action :
3.4.1. Les antibiotiques actifs sur la paroi bactérienne
3.4.1.1. Les bétalactamines

I1s’agit de la famille la plus vaste et la plus complexe, elle se caractérise par une structure

de base le noyau beta lactame (84)

3.4.1.1.1. Mécanisme d’action :

Inhibent la synthese des peptidoglycanes, constituant essentiel de la paroi de la
bactérie, en se fixant sur la protéine liant les pénicillines ou PLP (sont des
enzymes intervenant dans la synthése du peptidoglycane)(85)

3.4.1.1.2. Sous classes :

Cette famille se subdivise en 4 groupes majeurs :

— Les pénames: 3 classes d’antibiotiques: pénicillines, methoxypénames,
oxapénames

— Les céphémes: subdivisé en 4 sous-groupes :-les céphalosporines, les
céphamycine, oxacéphemes

— Les pénemes : carbapénemes

— Les monobactames : aztréonam

— Les inhibiteurs irréversibles des béta-lactames (IBL) (seuls ou en

association) : acide clavulanique, sulbactam, azobactam
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3.4.1.2. Lesglycopeptides

Antibiotiques de structure hétérocyclique associant une partie peptidique, une partie

osidique et des chaines d’acides gras (84)

3.4.1.2.1. Mécanisme d’action :
N’agissent que sr les bactéries de GRAM positif en inhibant la synthése de
peptidoglycane dans la phase finale par blocage de la Trans glycosylation (qui

permet d’attacher les composants peptidiques aux chaines glucidiques)(85)
3.4.1.3. Fosfomycine

3.4.1.3.1. Mécanisme d’action :
Agit au début de la synthese de peptidoglycane par inhibition de la pyruvyl-

transferase(85)
3.4.2. Les antibiotiques agissent sur la membrane cytoplasmique
3.4.2.1. Les polymixines

Antibiotiques de structure cycliques formés d’acides aminés.la colistine et la polymixine

B sont des molécules de cette classe (84)
3.4.2.1.1. Mécanisme d’action

Ces antibiotiques se fixent sur les phospholipides membranaires .elles perturbent ainsi les
transferts transmembranaires des nutriments et inhibent les phosphorylations oxydatives du
métabolisme énergique dont les enzymes se trouvent au niveau de la membrane

cytoplasmique(85)
3.4.3. Antibiotiques inhibent la synthése des protéines
3.4.3.1. Les aminosides

Ce sont des hétérosides naturels formés par un ou plusieurs glycosides lié a un

aminocyclitol (84)
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3.4.3.1.1. Mécanisme d’action :

Se fixent au niveau de la sous unité 30S des ribosomes et perturbent ainsi la lecture des
ARN messagers .dans ce cas la bactérie synthétise des protéines anormales et non fonctionnelles
(85)

3.4.3.2. Les macrolides

Ils sont constitués d’un grand cycle lactone auquel sont liés plusieurs sucres dont certains

sont aminés(84)

3.4.3.2.1. Mécanisme d’action :
Se fixent sur la fraction 50Sdu ribosome, ils inhibent la translocation et la
transpeptidation, favorisent ainsi la libération prématurée du complexe ARNt-

peptide du ribosome(85)
3.4.3.3.  Les lincosamides
Ce groupe comprend la lincomycine et son dérivé semi synthétique la clindamycine (84)

3.4.3.3.1. Mécanisme d’action :
Se fixent sur la fraction 50S du ribosome, ils inhibent la fixation de I’aminoacyl-

ARNT au site accepteur ainsi que la formation de la liaison peptidique(85)
3.4.3.4. Les tétracyclines

3.4.3.4.1. Mécanisme d’action :

Se fixent au niveau de la sous unité 30S du ribosome, ils bloquent la phase
d’élongation de la synthése protéique(85)

3.4.34.2. Sous classes :

On distingue :
— Les cyclines naturelles : chlorotétracycline, Tétracycline

— Les cyclines semi-synthétiques :oxytétracycline , doxycycline,minocycline (84)
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3.4.3.5. Le chloramphénicol

3.4.35.1. Mécanisme d’action :

Se lie & la sous unité 50S du ribosome et inhibe la fixation du aminoacyl-ARNt

et la formation de la liaison peptidique (85)

3.4.35.2 Dénomination  commune  internationale  (DCI)
chloramphénicol et thiamphénicol

3.43.6. L’acide fusidique

3.4.3.6.1. Mécanisme d’action :
Inhibe la phase d’¢longation en empéchant le recyclage du facteur d’élongation

G(85)
3.4.3.7. Linézolide

3.4.3.7.1 Mécanisme d’action : Inhibe la synthese protéique avant la

formation du complexe d’initiation(85)
3.4.4. Les antibiotiques qui inhibent la synthese des acides nucléiques
3.4.4.1. Les rifamycines

3.4.4.1.1. Mécanisme d’action : Bloque la transcription de ’ADN et
ARNmM par inhibition de I’ARN polymérase(85)
3.4.4.1.2. DCI : rifamycine SV, rifamide et rifampicine

3.4.4.2. Lesquinolones :

Agent bactérien de synthese, leur structure de base est un cycle pyrimidique accolé a un

cycle aromatique variable

34421 Mécanisme d’action : Se fixent sur le complexe (ADN-
ADNgyrase), empéche la réplication et la transcription de ’ADN
microbien (85)

3.4.4.2.2. Sous classes

— Quinolones de lere génération : quinolones classiques
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— Quinolones de 2-eme génération : fluoroquinolones ,pefloxacine, ofloxacine,

ciprofloxacine(84)
3.4.4.3. Lesnitrofuranes

3.4.43.1 Mécanisme d’action : Agissent par perturbation de la réplication
de ’ADN(85)

3.4.4.3.2. DCI : Nitrofuroxazide, furazolidone, nitrofurantoine (84)
3.4.4.4. Lanovobiocine

3.4.4.4.1. Mécanisme d’action : Agit en inhibant la réplication de
I’ ADN(85)

3.4.45. Le métronidazole

3.4.45.1. Mécanisme d’action : inhibe la synthese des acides nucléiques
par inhibition de la synthese des folates, cofacteur nécessaire pour la

synthese des bases purique et pyrimidiques (85)
3.4.5. Le mécanisme d’inhibition compétitive
3.45.1. Sulfamides
3.4.5.1.1. Mécanisme d’action :

Ce mécanisme est propre aux sulfamides, du fait de I’analogie structurale importante entre
les sulfamides et 1’acide para-amino-benzoique indispensable a la synthese des bases puriques
et pyrimidique. Le noyau actif des sulfamides est utilisé par erreur par la bactérie a la place de

’acide para-amino-benzoique .c’est une erreur métabolique fatale au germe (85)
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3.4.5.1.2. DCI : sulfadiazine, sulfamethoxazole, sulfaguanadine,
salazosulfapyridine(84)

3.5. Résistance des bactéries aux antibiotiques
3.5.1. Résistance naturelle

La résistance naturelle fait référence a la situation ou toutes les souches d’une méme
espéce présentent une résistance face a un antibiotique spécifique. Il s'agit en réalité de bactéries
qui ne réagissent pas a l'action de I'antibiotique. Certaines bactéries possédent une résistance
naturelle & plusieurs molécules : c'est notamment le cas du bacille de la tuberculose, qui n'est

affecté que par quelques antibiotiques spécifiques(86).
3.5.2. Résistance acquise

On évoque le terme de résistance acquise lorsque plusieurs souches d'une espece
bactérienne, initialement sensibles a un antibiotique, développent une résistance contre celui-
ci. Il s'agit essentiellement d'une modification génétique de la bactérie, lui permettant de résister
partiellement ou entierement a l'antibiotique. Les mutations ne sont pas provoquées par les
antibiotiques : c'est un phénomene naturel qui survient rarement, mais de maniére réguliére (une
occurrence sur un million). Par contre, la présence d'antibiotiques dans I'environnement ou se

trouve la bactérie a tendance a favoriser la résistance de la souche.(86)
3.5.3. Mécanisme biochimique de résistance

Les bactéries possedent divers mécanismes de résistance. Les principaux mécanismes
autorisent la bactérie a rejeter l'antibiotique, a entraver son admission, a le décomposer ou le
transformateur pour le neutraliser, ou encore a déranger I'équipement ciblé pour en empécher
la fonction. Nous présentons un nouveau processus de résistance ou les ribosomes entravés sont
séparés en deux sous-unités indépendantes, facilitant ainsi la réévaluation de la synthése des

proteines.(87)
On a 4 grands mécanismes de résistance :
3.5.3.1. Inactivation Enzymatique

Un troisiéme mécanisme d'action trés répandu est l'inactivation enzymatique de

l'antibiotique. Par exemple, la bactérie peut posséder des génes de résistance codant des
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enzymes nommées [-lactamases et capables d'hydrolyser le noyau -lactame des 3-lactamines,
les transformant en produits inactifs. Chez les bacilles & Gram négatif, il existe une grande
diversité des B-lactamases impliquées dans des résistances naturelles (TEM, SHV) et acquises
(CTX-M, TEM, SHV, KPC, OXA, NDM) aux antibiotiques(88)

3.5.3.2.  Modification de la cible

Cela entraine une interruption de l'activité de ce dernier. Un exemple notoire est la
résistance développée par le Staphylococcus aureus, un agent pathogéne humain largement
répandu, a la méticilline. La bactérie a une nouvelle PLP, la PLP2A, qui a une affinité trés faible
pour les B-lactamines. Le gene MecA code pour la PLP2a. (89)

3.5.3.3.  Diminution de la perméabilité de la membrane externe

La résistance naturelle des bacilles a Gram négatif aux glycopeptides (comme la
vancomycine), qui sont des molécules de grande taille incapables de traverser les porines de la
membrane externe de ces bactéries, est liée a leur imperméabilité bactérienne. La résistance
acquise des bactéries, comme celle de Pseudomonas aeruginosa a l'imipeneme due a la
disparition de la porine D2 de la membrane externe, est également liée a I'impermeabilité. Cette

porine constitue un des points d'entrée pour l'antibiotique(88).
3.5.3.4. Augmentation de ’activité de la pompe a Efflux des antibiotiques

Des systemes qui permettent également d’éliminer 1’antibiotique en dehors de la bactérie.
Ce mecanisme de résistance est particulierement impliqué dans les résistances naturelles et

acquises de P. aeruginosa aux antibiotiques.(88)
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Figure 20: Différents types de résistances aux antibiotiques(87)

3.6. Antibiogramme
3.6.1. Définition

Un antibiogramme est un profil global des résultats des tests de sensibilité aux
antimicrobiens d'un microorganisme spécifique a une série de médicaments antimicrobiens. Ce
profil est généré par le laboratoire en utilisant des données agrégees d'un hdpital ou d'un systeme
de santé. Il est utilisé pour guider le choix du traitement antibiotique le plus efficace contre une

infection bactérienne précise(90)
3.6.2. Interprétation
L’interprétation de ’antibiogramme repose sur deux principales méthodes :
3.6.2.1. Le diamétre d’inhibition (méthode de diffusion)

Un antibiogramme ne se lit pas : il s'interpréte. Dans le cas de I'antibiogramme par diffusion,
l'obligation de I'interprétation phénotypique découle du constat qu'on ne peut se satisfaire de
ce qui « apparait dans la boite de Pétri ». Ce n'est en réalité que la base d'une réflexion

conduisant a des informations sous-jacentes(91)
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3.6.2.2. Laconcentration minimale inhibitrice (méthode de dilution)

Déterminer la sensibilité ou la résistance bactérienne a un antibiotique ; la comparaison avec
des références et des concentrations critiques permettra de déterminer si I’échantillon est
sensible ou résistant. Si I’CMI ( concentration minimale inhibitrice ) est déterminé par la
concentration critique, 1’échantillon est considéré sensible ; et s'il est déterminé par la

concentration critique, il est considéré comme résistant.(91)
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Chapitre 3 Infections chez les insuffisants rénaux

1. Infection

1.1. Définition

Une infection désigne l'invasion d'un organisme par un agent pathogéne, tel qu'une
bactérie, un virus, un champignon ou un parasite, qui peut provoquer une maladie en perturbant
les fonctions normales de l'organisme ou pas cela est expliqué par la quantité de l'agent
pathogéne n'est pas suffisante et I'immunité réussit a maitriser la maladie. Selon I'Organisation
Mondiale de la Santé(OMS), ces maladies se propagent directement ou indirect d’un individu
a un autre(92,93)

2. Facteurs de risque

2.1. Systéme immunitaire altéré

L'insuffisance rénale chronique entraine une diminution de I'immunité adaptative, une
diminution de la réponse vaccinale et une augmentation de la sensibilité aux infections. Cette
immunosénescence prématurée est liée au stress oxydatif et a I'inflammation chronique,
influencés par des facteurs urémiques et des stimulations antigéniques repétées liées aux
matériaux bio-incompatibles utilisés en dialyse. Cependant, I'immunosénescence est rarement
documentée chez les patients ayant subi une transplantation rénale. L'amélioration de la
fonction rénale et du service de dialyse peut indiquer une réversibilité de I'immunosénescence

apres la transplantation.(94)
e Meécanisme d’immunosénescence

L'inflammation chronique et l'activation lymphocytaire sont deux facteurs majeurs de
I'immunosénescence liée a I'age, contribuant au risque de complications dégénératives et de
mortalité chez les personnes agées. L'involution thymique, ou perte de l'organe thymus, est
caractéristique de lI'immunosénescence, débutant a I'adolescence et se poursuivant a I'age adulte.
Cette transformation entraine une diminution de la capacité du thymus a produire des
lymphocytes et a maintenir un répertoire immunitaire polyclonal, assurant la réponse du
systéme immunitaire a de nouveaux antigénes. Les lymphocytes T CD4+ deviennent plus
sensibles a I'apoptose que les lymphocytes CD8+, ce qui entraine une inversion du rapport
CD4/CD8.(94)
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2.2. Exposition aux Dispositifs Invasifs

Les cathéters vasculaires utilisés pour la dialyse augmentent le risque d'infections,
notamment les bactériémies et les infections cutanées en formant une porte d’entrée pour les

germes de la flore cutanée ou les contaminants. (42)
2.3. Exposition aux Produits Sanguins

Les patients en dialyse peuvent étre exposés a des produits sanguins, ce qui augmente le
risque d'infections virales comme I'hépatite B.

2.4, Comorbidités

Le diabéte et I'nypertension, courants facteurs de l'insuffisance rénale, peuvent aussi
accroitre la vulnérabilité aux infections du fait de leur influence sur le systéme immunitaire et

la condition générale de santé. (43)
2.5. Age Avancé

Les patients agés sont plus vulnérables aux infections en raison d'un systeme immunitaire

affaibli avec I'age(I'immunosénescence). (44)
2.6. Obésité et Tabagisme

Ces facteurs de risque peuvent aggraver linsuffisance rénale et augmenter la

susceptibilité aux infections. (45)
3. Type d’infection chez les insuffisants rénaux
3.1. Chez les non dialysés
3.1.1. Infections urinaires

Les infections urinaires peuvent étre divisées en infections des voies supérieures
impliguent les reins (pyélonéphrite) et les infections des voies inférieures impliquent la vessie
(cystite), 1'urétre (urétrite)) et la prostate (prostatite). La pyélonéphrite et la cystite sont

généralement les plus fréquents.
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3.1.1.1. Germes incriminés

Escherichia coli est le principal agent pathogéne des infections urinaires, suivie par
d'autres entérobactéries Gram négatives telle que Klebsiella, Proteus ,Serratiapseudomonas
aeroginosa impliquées surtout dans les infections nosocomiales ,et moins souvent des bactéries

Gram positives comme Staphylococcus saprophyticus et Enterococcus faecalis.(95)
3.1.1.2. Types d’infections urinaires
3.1.1.2.1 Cystite

La cystite est une infection de la vessie fréquente chez la femme. Elle se manifeste généralement
de maniére brutale et s'accompagne souvent d'une pollakiurie, de bralures lors de la miction,

d'envies pressantes ou encore de I'évacuation douloureuse de petites quantités d'urine. (96)
3.1.1.2.2. Pyélonéphrite

La pyélonéphrite est une complication fréquente d’une infection des voies urinaires ascendante
qui monte de la vessie aux reins. Cela est observeé dans le cas ou le péristaltisme de I'uretére est
réduit par exemple pendant la grossesse, suite a une obstruction, ou a cause d'endotoxines

provenant de bactéries Gram négatives),Qui peut augmenter la morbidité et la mortalité. (95)
3.1.2. Infections pulmonaires
3.1.2.1. Pneumonie

Les pneumonies se placent au deuxiéme rang des infections qui se produisent pendant
I'IRC Par rapport aux individus ayant une fonction rénale normale, le risque de pneumonie est

triplé en présence d'IRC et quintuple en cas d'IRCT(97)
3.1.2.2. Germes incriminés

Les infections pulmonaires sont causées par une variété de germes, incluant des bactéries

typiques et atypiques, des virus, et parfois des parasites ou champignons...
3.1.2.2.1. Bactéries
Le Streptococcus pneumoniae, plus connu sous le nom de pneumocoque, est la principale

bactérie responsable des pneumonies. Le Mycoplasma pneumoniae est impliqué dans les
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pneumonies atypiques, tandis que Legionella pneumophila peut provoquer des infections
pulmonaires graves. Chez l'enfant, Haemophilus influenzae de type b (Hib) est la deuxieme
cause la plus fréquente de pneumonie.(98,99)

3.1.2.2.2. Virus

Plusieurs virus peuvent étre a l'origine d'infections respiratoires, notamment le
virus Influenzae, responsable de la grippe, et le virus respiratoire syncytial, qui affecte
principalement les jeunes enfants. D'autres virus, comme ceux de la varicelle et de la rougeole,
peuvent également toucher les poumons. Plus recemment, le SARS-CoV-2, & l'origine du Covid-
19, (coronavirus disease of 2019 )a été identifié comme un agent infectieux majeur.(100)

3.1.2.2.3. Champignons

Plusieurs champignons peuvent étre responsables d’une pneumonie acquise en communauté.
Les plus courants sont Histoplasma\capsulatum (histoplasmose) et Coccidioides

immitis (coccidioidomycose).

D’autres, comme Blastomyces dermatitidis (blastomycose) et Paracoccidioides

braziliensis (paracoccidioidomycose), sont plus rares.

Pneumocystis jirovecii, quant a lui, touche principalement les personnes immunodéprimées,

notamment celles atteintes du VIH.(100)
3.1.2.2.4. Portage nasale de staphylocoque

Les patients qui portent du S. aureus dans leur nez ont un risque triplement plus élevé de
développer une bactériémie par rapport aux personnes qui ne le portent pas. Les sécrétions
nasales participent a la défense immunitaire de I'hote. Les éléments qu'il contient incluent des
immunoglobulines A et G, des lysozymes, de la lactoferrine et des peptides antimicrobiens qui
codent pour des défensives Chez les porteurs de S. aureus au niveau nasal, il existe une

dérégulation de cette réponse immunitaire.
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3.2. Chez les dialysés

En plus des infections citées chez les non dialysés, d’autres sont liées a 1’abord veineux

ou & la machine de dialyse.
3.2.1. Infections vasculaires

Les infections liées a l'accés vasculaire sont séveres en raison de la propagation des
bactéries et de la suppression de I’acces. elles peuvent étre superficielle sur I’orifice ou cutanées

allant & une endocardite ou méme une septicémie .(102,103)
3.2.2. Infection sur cathéter

Les infections associées aux cathéters sont plus significatives chez les patients sous
dialyse via un cathéter comparativement aux patients ayant une fistule artérioveineuse ou une
prothése vasculaire. Elles représentent 18 a 25 % des infections nosocomiales, souvent en raison
du matériau du cathéter, de sa localisation, de sa durée et de son mode d'utilisation. Les micro-
organismes peuvent induire des infections locales ou générales. Les symptdémes locaux et

généraux peuvent étre accompagnés ou non d'une bactériémie.(103,104)
3.2.3. Bactériemie liee au cathéter

Les bactériémies représentent environ 5 % des infections nosocomiales mais ont un taux
de mortalité elevé, dépassant 50 % pour certains micro-organismes. Une bactériémie liée au
cathéter est confirmée soit par une culture positive au site d’insertion ou sur le cathéter avec au
moins 103 UFC/ml, soit par des hémocultures périphériques et centrales montrant le méme
micro-organisme, avec un délai de positivité supérieur de 2 heures ou une concentration

bactérienne cinq fois plus élevée que dans les périphériques. (104)
3.2.4. Germes incriminés

Des bactériémies liées aux cathéters cutanés sont surtout dues aux micro-organismes
présents sur la flore cutanée, dans 60% des cas notamment les Staphylocoques a coagulase
négative, suivis des Staphylocoques dorés, de Candida spp, ainsi que des Entérobactéries

(Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter spp) (104)
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3.2.5. Péritonite

La péritonite, qui est une complication courante de la dialyse péritonéale, peut provoquer
I'interruption du traitement et engendrer une augmentation de la morbidité et de la mortalité.

Elle est majoritairement due a des bactéries gram-positives dans 70% des cas.(105)
3.2.6. Infection virale

Les patients sous dialyse et les receveurs de greffe rénale sont souvent sujets a des
infections causées par des virus hépatotropes, HIV ou autres. lls ont majoritairement contracté
la maladie par le biais de transfusions sanguines, mais elles ont également été infectées par
transmission nosocomiale dans des centres d'hémodialyse ou par la transplantation d'un organe

infecté
3.2.7. Infection liée a ’hémodialyse

Soit par la contamination du dialysat qui peut étre massive et entrainer des reactions
febriles en raison de la présence d'endotoxines bactériennes., ou le genérateur de dialyse lui-
méme peut étre une source d'infection, notamment par la contamination de sa surface externe,
souvent associée a des bacilles a Gram négatif ou méme les solutions médicamenteuses, comme
les ampoules multidoses d’héparine ou d’insuline, peuvent également étre a l'origine

d'infections et parfois méme d'épidémies.(102)
3.2.8. Endocardite infectieuse

Les cas d’endocardite chez les patients sous HD sont majoritairement causés par diverses
especes de staphylocogues, notamment le Staphylococcus aureus résistant a la méthicilline
(SARM), le Staphylococcus aureus sensible a la méthicilline (SASM) et le Staphylococcus a
coagulase négatif (comme le Staphylococcus epidermidis). Ces pathogénes représentent

approximativement 70 % des infections observeées(106)
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4. Complications de P’infection chez les insuffisants rénaux

4.1. Complications générales des infections
4.1.1. Choc septique

Une infection sévere peut évoluer vers un choc septique, caractérisé par une hypotension

sévere, une dysfonction multi-organique et un risque de mortalité élevé.(107)

L’altération de I’immunité et la mauvaise élimination des toxines chez les insuffisants

rénaux aggravent ce risque.(108)
4.1.2. Insuffisance rénale aigue surajouter

Le nouveau coronavirus (SARS-CoV-2) était responsable d’une maladie pandémique
potentiellement mortelle. La plupart des études publiées décrivent une IRA chez des patients
sans antécédents d’insuffisance rénale. Les données concernant la prévalence de cette IRA chez

les patients hospitalises atteints de COVID-19 varient de 0,5 % a 46 % (109)
4.1.3. Déséquilibre hydro électrolytique et acidose métabolique :

Les déséquilibres hydroélectrolytiques et l'acidose métabolique peuvent avoir des
conséquences graves chez les patients insuffisants rénaux infectés, notamment des arythmies
cardiaques, une altération de la contractilité myocardique et une défaillance multi viscérale. 11
est donc essentiel de surveiller étroitement ces patients et de corriger rapidement les anomalies

électrolytiques et acido-basiques pour améliorer leur pronostic.(110)
4.1.4. Décompensation cardiovasculaire

Les infections sont des éléments déclencheurs importants de la décompensation
cardiovasculaire chez les patients souffrant d'insuffisance rénale. Elles déclenchent une réaction
inflammatoire généralisée, altérant les demandes métaboliques et mettant plus de pression sur
le systéme cardiovasculaire. Par ailleurs, la fiévre et la dilatation périphérique provoquées par
les infections peuvent provoguer une hypotension, diminuant ainsi I'apport sanguin aux organes

essentiels et aggravant la défaillance cardiaque.(111)
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4.2. Complications spécifiques selon le type de ’infection
4.2.1. Infections urinaires compliquées

Les infections urinaires compliquées chez les patients insuffisants rénaux peuvent se
manifester par des symptomes tels que fievre, douleurs lombaires, frissons, hypotension et
tachycardie, indiquant une possible progression vers une pyélonéphrite aigué ou un sepsis(112)

4.2.2. Infections pulmonaires

L’une des complications possibles est la pneumopathie nécrosante ou la formation d’un
abces pulmonaire. Certaines bactéries, comme Staphylococcus aureus et Klebsiella
pneumoniae, peuvent provoquer une destruction du tissu pulmonaire, rendant la maladie plus

difficile a traiter et augmentant le risque d’insuffisance respiratoire.(113)

Une autre complication fréquente est ’empyeme pleural, qui survient lorsque 1’infection
se propage a la plevre, la membrane entourant les poumons. Cela entraine une accumulation de
pus dans la cavité pleurale, rendant la respiration douloureuse et difficile. Dans ces cas, un
drainage chirurgical est souvent nécessaire pour évacuer le liquide infecté et éviter une

détérioration de I’état du patient. (114)
4.2.3. Infections liées aux dispositifs médicaux

Les patients atteints d'insuffisance rénale qui utilisent des dispositifs médicaux, comme
les cathéters pour I'hémodialyse ou la dialyse péritonéale, sont plus susceptibles de contracter
des infections. Ces infections peuvent entrainer de graves complications, y compris des
bactériémies, des septicémies et des infections localisées aux points d'insertion des cathéters.
Par exemple, les infections associées aux cathéters veineux centraux constituent une source
courante de morbidité chez les patients soumis a I'némodialyse. Par ailleurs, lors de la dialyse
péritonéale, le danger d'une péritonite représente une inquiétude primordiale, exigeant une

surveillance minutieuse et un traitement immédiat afin d'éviter des conséquences fatales(115)
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4.2.4. Complications virales

Les hépatites B et C, qui font partie des complications virales fréquentes, peuvent causer
des dommages hépatiques importants et compliquer encore le traitement de I'IRC. Par ailleurs,
des infections respiratoires comme la grippe ou la pneumonie a pneumocoque peuvent
provoquer un taux élevé de complications chez ces patients, ce qui accroit le risque
d'hospitalisation et de mortalité. La crise sanitaire du COVID-19 a également revélé la
sensibilité des patients atteints d'insuffisance rénale, avec un survenu marquée de lésions
rénales aigués liées au virus. Il est donc crucial d'établir des actions préventives, comme la
vaccination et un suivi médical régulier, afin de minimiser le danger des infections virales et de

leurs complications chez les individus souffrant d'IRC.(116,117)
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Chez les patients insuffisants rénaux, les infections représentent une cause majeure de
morbidité et de mortalité. Face a une population vulnérable, & une résistance croissante des
germes et a une variabilité des pratiques antibiotiques Nous avons realisé 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 d’infection chez les patients

suivis en néphrologie
1. Objectifs
1.1. Objectif principal

— Déterminer la fréquence des infections chez les insuffisants rénaux, les dialysés (HD,
DP) et les greffés dans le service de néphrologie du CHU de Tlemcen.

1.2. Objectifs secondaires

— Déterminer les germes en causes et leur profil de résistance aux antibiotiques.
— Identifier les principaux types d’infections rencontrées et leur fréquence.
— FEtudier les stratégies thérapeutiques utilisées et leur adéquation avec les

recommandations internationales
2. Matériels et méthodes

2.1. Type et période d’étude

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive et transversale de type observationnel
analytique qui porte sur une période de six mois de 15/10/2024 au 15 /04/2025.

2.2. Lieu d’étude

Notre travail a été effectué au niveau du service de néphrologie du centre hospitalo-

Universitaire de Tlemcen.
3. Population d’étude

Notre population a été constituée de tout patient adulte (age supérieur a 18 ans) des deux

sexes atteints d’insuffisance rénale aigue ou chronique ou greffé rénale pris en charge pour une

65



Partie Pratique Matériels et Méthodes

infection (hospitalisé ou traité en ambulatoire) et suivi au niveau de service de néphrologie du
CHU de Tlemcen.

3.1. Critéres 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

en fonction du site de ’infection suivis au niveau e service de néphrologie CHU Tlemcen
3.2. Critéres d’exclusions

Absence de données exploitables dans le dossier médical.
3.3. Critéres de non inclusion

— Age inférieur a 18 ans

— Femme enceinte
4. Recueil des donnés

Le recueil des données a été effectué a I’aide d’un formulaire (Annexeb) a partir de

dossiers médicaux, de registres d’hospitalisation.
4.1. Déroulement de I’étude

La saisie des donnés éte réalisée par le logiciel SPSS version N°25. Les graphes ont été

réalisés par le logiciel Excel 2019
4.2. Automates utilisés

Les analyses hématologiques ont été effectuées a I’aide de I’automate Siemens Advia 560
(numération formule sanguine, taux d’hémoglobine, leucocytes, plaquettes) a I’exception de la

répartition des leucocytes.
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Figure 21 : Siemens Advia 560
Les dosages biochimiques, tels que la CRP, la VS ou la procalcitonine, ont été réalisés a
’aide de ’automate Thermo Scientific Indiko, selon les protocoles standard du laboratoire

Figure 22 : Thermo Scientific Indiko

Les prélevements microbiologiques ont inclus principalement des ECBU,
des hémocultures, liquide de ponction, et liquide de dialyse. Les préléevements ont été réalisés

en respectant les normes d’asepsie, avant I’instauration du traitement antibiotique.
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1. Répartition de la population d’étude
1.1. Données sociodémographiques
1.1.1. Répartition de la population d’étude selon le sexe

Sur une population de 62 patients, 40/62 (65%) sont de sexe féminin. Avec un sexe ratio
(22Homme/40Femme) de 0,55.

B femme

B homme

Figure 23 : Répartition de la population d’étude selon le sexe

1.1.2. Répartition selon les tranches d’age

La moyenne d’age ¢était de 59,29 + 20,3. Elle appartenait a la troisiéme classe [60 ; 80ans]. Dont
I’intervalle d’age est [18-91ans]

W 18-38 ans
W 39-59 ans
W 60-80 ans

W >80 ans

Figure 24 : Répartition des tranches d'age
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1.2. Données anamnestiques
1.2.1. Répartition selon la néphropathie causale

Dans une population de 62 patients, la néphropathie causale est indéterminée chez 51/62 (82%),

suivit de 'HTA avec 15%.

H HTA
M Diabete

H indéterminée

Figure 25 : Répartition de notre population selon la néphropathie causale

1.2.2. Répartition de la population d’étude selon la néphropathie

Notre population été constituée de52% insuffisants rénaux aigues, 40% d’insuffisants rénaux

chroniques, et 8% greffés

Tableau 3 : Nephropathie

Néphropathie Effectif Fréquence%
IRA 32 52%

IRC 25 40%
Greffés 5 8%

TOTAL 62 100%
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1.2.3. Répartition de la population d’étude selon les antécédents médicaux
Notre population d’étude, avait des antécédents d’HTA dans 24% des cas, le diabéte (15%),

cardiopathie (8%), la dyslipidémie (4%) et I’hypothyroidie (5%).

B HTA

M Diabete

24%

B Dyslipidémie

\ 15% Hypothyroidie
8% | 5%k 4%  cardiopathie
M autre

M association de pusieurs
comorbidités

Figure 26 : Répartition de la population d’étude selon les antécédents médicaux

1.2.4. Répartition de la population d’étude selon le traitement de suppléance

Sur les 62 patients inclus, la majorité¢ (69 %) étaient des hémodialysés, 19 % des dialysé

péritonéaux et seulement 12 % des transplantés rénaux

80%
69%
70%
60%
50%
40%

30%
19%
20%

12%
- -

0%
HD DP GREFFE

Figure 27 : Répartition de la population selon le traitement de suppléance
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1.2.5. Répartition de la population d’étude selon les antécédents infectieux

Au cours de notre étude, 66 % des patients ne présentaient pas d’antécédents infectieux. Parmi
les patients ayant des antécedents, les infections urinaires étaient les plus fréquentes,

représentant 8 % de ’ensemble de la population étudiée

autre D 5%
plusieurs ® 3%
peritonite ® 2%
infection indéterminée D 5%
infection du kT 3%
infection pulmonaire @ 3%
infection cutanée I 5%
infection urinaire D 8%

non
66%
0% 10%

20%
D O30% a0% sy
60%  70%

Figure 28 : Répartition de la population d’étude selon les antécédents infectieux

1.3. Données Cliniques
1.3.1. Répartition selon la symptomatologie révélatrice de I’infection

Le sepsis modeéré constituait la symptomatologie la plus fréquente (27 %), suivi du sepsis sévere
(24 %). Le sepsis léger et le choc septique représentaient chacun 18 % des cas. Les autres

symptomatologies, non spécifiés, regroupent 13 % des patients.

30%

0,
0,
25%
0, 0,
20%
0,
15%
10%
5%

0%

sepsis léger sepsis modéré sepsis sévere choc septique autre

Figure 29: Répartition selon la symptomatologie révélatrice de I’infection
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1.3.2. Moyenne de pression artérielle de notre population d’étude

La moyenne de la pression artérielle systolique chez les patients inclus était de 118,6 + 31,9

mm Hg, tandis que la moyenne de la pression artérielle diastolique était de 69,9 + 14,5 mm Hg

Tableau 4 : Moyenne de pression artérielle de notre population d’étude

Pression artérielle Moyenne +écart type
Systolique 118,6+31,9
Diastolique 69,9+14,5

1.3.3. Répartition de la population selon la symptomatologie clinique

Soixante-huit pourcent (68%) des patients étaient apyrétiques, seulement 2% qui étaient

inconscients ,6% présentaient un rash cutané et enfin 16% étaient déshydratés

120%

98%

100% 94%
83%
80%
’ 68%
60%
40% 32%
0,
20% 17%
2% 6%
(]
0%
conscience rash cutanée déshydratation fievre

H présence M abscence

Figure 30 : Répartition de la population selon la symptomatologie clinique

1.3.4. Répartition de la population d’étude selon I’exploration de radiologique
Des examens radiologiques étaient faits pour 74% des patients

Tableau 5 : Répartition de la population générale selon I’exploration radiologique

Exploration par radiologie Effectif Fréquence
Exploré 46 74%

Non exploré 16 26%

Total 62 100%
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1.3.5. Confirmation de P’infection par examen radiologique chez la population
d’etude

L’infection a été confirmée par examen radiologique dans 32% des cas.

B confirmé

H non confirmé

Figure 31 : Confirmation de I’infection par examen radiologique

1.3.6. Répartition de la population d’étude selon la maladie infectieuse

Au cours de notre période d’étude, les infections urinaires étaient les plus fréquentes. Elles

étaient diagnostiquées chez 21/62 patients (34%).
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Figure 32 : Répartition de la population d’étude selon la maladie infectieuse
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1.3.7. Répartition de la population d’étude selon le mode de suivi

Parmi les 62 patients ,54/62 (87%) étaient hospitalisées

M hospitalisation

B ambulatoire

Figure 33 : Répartition de la population d’étude selon le mode de suivi

1.4. Données biochimiques
1.4.1. Moyenne du Taux d’hémoglobine chez la population d’étude

Le taux moyen d’hémoglobine initial était de 9,28 & 2,32 g/dl. Apres 48 heures, une diminution

modérée a été observée, avec une moyenne de 8,68 + 2,14 g/dl.

Tableau 6 : Moyenne du taux d’HB initial et apreés 48h

Taux d*Hb (g/dl) Moyenne +écart type
HB initial 9,28+2,32
HB apres 48h 8,68+2,14

1.4.2. Exploration du CRP

La proportion de patients ayant une CRP >100 mg/L a diminué de maniére progressive, passant
de 59 % en phase initiale a 33 % a 48 heures, puis a 14 % en fin de suivi. Inversement, la
proportion de patients ayant une CRP <100 mg/L est passée de 41 % initialement a 67 % a 48
heures, pour atteindre 86 % en fin de suivi. Paralléelement, la moyenne des valeurs de CRP a
montré une nette diminution : elle était de 117,8 mg/L au début, de 82,04 mg/L a 48 heures,

puis de 59,35 mg/L en fin de suivi.
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Tableau 7 : Exploration de la CRP

CRP (mg/l) Moyenne + écart type
CRP initiale 117,8+78,2
CRP a 48 heures 81,04 + 67
CRP finale 59,4 + 86,7
a=@==>100mg/| @=<100mg/|
£ 86%
7 67%
%
o 711%
14%
CRP initiale CRP a 48h CRP finale

Figure 34: Evolution du CRP
1.4.3. Répartition de la population de I’étude selon I’exploration de VS et
procalcitonine (PCT)

Dans une population de 62 patients ,15/62 (24%) ont réalisé la PCT et 9/62 (15%) été exploré
par la VS

H Exploré H Non exploré

85%

VS

PCT

Figure 35: Répartition de la population de I’étude selon I’exploration de VS et PCT
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1.4.4. Répartition de la population de I’étude selon les résultats de procalcitonine

Sur I’ensemble de I’analyse effectuée, 80% se sont révélés positifs contre 20 % négatifs

H postive M négative

Figure 36: Répartition de la population de I’étude selon les résultats de ’exploration

1.5. Données bactériologiques
1.5.1. Répartition de la population selon le prélevement bactériologique effectué

Parmi les 62 patients, 46 (74%) ont bénéficié d’une exploration bactériologique contre 16 (26%)

patients qui n’ont pas regu d’exploration.

M effectué

H non effectué

Figure 37: Répartition selon I’exploration de la maladie infectieuse
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1.5.2. Répartition de la population générale selon le/les type(s) de prélévement (s)

bactériologique(s) effectué(s)

Soixante-dix pourcent (70%) des préléevements effectués étaient urinaires

2 ou plus i 7%
autre i 4%
dispositif IV I 2%
liguide de dialyse i 2%
liquide de ponction i 7%
cutanée = 0%
sang i 9%
rine - | /0%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 38 : Répartition de la population selon le/les type(s) de prélévement (s)
bacteriologique (s) effectué (s)
1.5.3. Répartition de la population selon le/les type (s) d’examen (s)

bactériologique (s) effectué (s)

Sur 46 examens, '’ECBU ¢était I’examen bactériologique le plus effectués avec une fréquence
de 67%.

autre i 4%
2 ou plus i 9%

ECB de pus i 2%
ECB de liquide pleural i 7%

hemoculture i 9%
ccov | ¢/

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 39 : Répartition de la population selon les types d’examens bactériologiques

effectués
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1.5.4. Répartition de la population selon les résultats de D’exploration

bactériologique

Sur I’ensemble des examens bactériologiques, 62 % se sont révélés positifs contre 38 % négatifs

H positif W négatif

Figure 40 : Répartition de la population selon les résultats de ’exploration
bactériologique

1.5.5. Répartition de la population d’étude selon la réalisation de I’antibiogramme

Quarante-deux pourcent (42%) des patients n’ont pas bénéficié d’antibiogramme

H effectué

M non effectué

Figure 41: Répartition de la population d’étude selon la réalisation de I’antibiogramme
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1.5.6. Répartition de la population d’étude selon les espéces impliquées

Le germe les plus impliqué est Escherichia coli (33 %), suivi de Klebsiella pneumoniae (14%)

et Enterococcus faecalis (11%)
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0,
6% 8%

3% 3% 3% 3% 3%

10% 6% 6% o
5% 3%
0% i i - N - - i - -
¢ . .

e o 5 O
ec<>\\ & c;\"((\ ¢ n&(\ & & & 0@" &
(0 N \0@ S S SR AU L N P\
o Q(\Q’ N (90" & PN S & ¥
® O I R R 60((\ \© &\6 &0
© QIS QEERRCNONSER G S

& q‘,oc’ & & F & 2 X 0
Q/(\ \$\ o~ X 0")6

Figure 42 : Les différents germes impliqués dans I’infection

1.5.7. Répartition de la population d’étude selon le type du germe

L’analyse des prélévements des patients a montré une prédominance des Bacilles a Gram

négatif (71%) par rapport aux Cocci a Gram positif (29%).

M bascille G-

B cocci G+

Figure 43 : Répartition de la population d’étude selon le type de germe.
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1.5.8. Répartition de la population d’étude selon le groupe et I’espéce

1.5.8.1. Groupe des Cocci a Gram positive

La bactérie la plus fréqguemment identifiée est Enterococcus faecalis (38%), suivi de

Staphylococcus aureus et Enterococcus faecium (25%), et streptococcus Pneumoniae n’a été
identifié que dans 13%.

0,
staphylococcus aureus 5%
streptococcus pneumoniae

0,
enterococcus faecium 5%

0,
enterococcus faecalis 8%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Figure 44 : Groupe des Cocci a Gram positif
1.5.8.2.  Groupe des Bacilles a Gram négatif

Concernant le groupe des bacilles Gram négatif c’est Escherichia coli qui prenait le dessus
(52%), suivi de Klebsiella pneumoniae (22%)

pseudomonas aeroginosa - 5%
kleibsiella arytoca - 5%

serratia marcescens
acinetobacter baumannii

B3
B3
enterococcus cliacae . 4%

klebsiella pneumonia ~ 22%

eshirechia coli
52%

0%

° 10% 20% o
30% 0

40% 50%

° 60%

Figure 45 : Groupe des Bacilles a Gram négatif

81



Partie Pratique Résultats

1.6. Données thérapeutiques
1.6.1. Répartition de la population selon la prise en charge thérapeutique

Dans une population de 62 patients ,97% (soit 60 patients) ont bénéficié du traitement, tandis

que 3% (soit 2 patients) ne I'ont pas recu.

Tableau 8 : Répartition de la population selon la prise en charge thérapeutique

Réception de traitement Effectif Fréquence
Ooul 60 97%

NON 2 3%

Total 62 100%

1.6.2. Répartition de la population d’étude selon ’antibiothérapie

Quarante pourcent (40%) des patients suivaient une stratégie soit de monothérapie ou

bithérapie en lere intention, 18% une trithérapie, et seulement 2% une quadrithérapie

® monothérapie
® bithérapie
m trithérgpie
W quadrithérapie

Figure 46 : Répartition de la population d’étude en fonction de I’antibiothérapie
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1.6.3. Répartition selon la classe d’antibiotique utilisée en 1 ére intention

Les antibiotiques les plus utilisés appartenaient a la classe des Céphalosporines avec 43%
(surtout de 3éme génération), suivie des quinolones avec 25%
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Figure 47 : Les classes thérapeutiques utilisées en lere intention

1.6.4. Répartitions de la population selon le nombre de changements de
traitements

Parmi les 60 patients qui ont bénéficié d’un traitement, 57 % n'ont eu aucun changement dans

leur traitement. En revanche, 32 % ont subi un seul changement, et 8% ont connu deux
changements, et seulement 3 % ont eu trois changements dans leur traitement

M pas de chngement
m 1 seul changement
B 2 changement

B 3 changements

Figure 48 : Répartition de la population selon le nombre de changements de traitement
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1.6.5. Répartition de la population générales selon la nouvelle stratégie

thérapeutique utilisée

Dans 44% des cas la nouvelle stratégie adaptée était la monothérapie, 32% la bithérapie, et 24%

trithérapie.

B monothérapie
M bithérapie

W trithérapie

Figure 49 : Répartition de la population générale selon la nouvelle stratégie
thérapeutique utilisée
1.6.6. Durée de traitement des infections bactériennes chez la population d’étude

Parmi la cohorte étudiée, 51 % des patients ont recu une antibiothérapie d’une durée comprise

entre 7 et 15 jours, tandis que 35 % ont bénéficié¢ d’un traitement antibiotique d’une durée

inférieure a 7 jours.

60% 51%

50%
° 36%
40%

30%

20% 7% 7%
0%
<7jours 7-15jours 15-21jours 21-30jours

Figure 50 : Durée de traitement des infections bactériennes chez la population d’étude
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1.6.7. Répartition de la population d’étude selon I’antibiothérapie utilisée pour les

germes a bacilles Gram négatif

Le graphique illustre I’antibiothérapie de premicre intention utilisée selon les germes

identifiés. Escherichia coli, germe majoritaire, a été principalement traité par céphalosporines

(45%), et quinolone (27 %). Klebsiella spp a nécessité un recours accru aux carbapénémes

(30%), Les autres bactéries telles que Serratia  marcescens, Acinetobacter

baumannii et Pseudomonas aeruginosa ont recu des traitements plus variés, incluant les

quinolones, aminoside, céphalosporines, et carbapénemes.

50% 50% 50% 50% 5030%
50% 45% “
45%
40%
35% 30% 27§))%
30%
25%
20% 14%
15% % 10%
10% 59 5% 5%
5%
0%

M E.coli W klebsiella spp M serratia marcescnes

W acinetobacter baumanii pseudomonas aeruginosa

Figure 51 : Répartition de la population d’étude selon I’antibiothérapie utilisée pour les

germes a bacilles Gram négatif
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1.6.8. Répartition de la population d’étude selon I’antibiothérapie utiliser pour les

germes a Cocci Gram positif

Le graphique montre I'utilisation des différentes classes d’antibiotiques selon les germes
a Gram positif. Enterococcus faecalis a été principalement traité par les céphalosporines (50
%), les carbapénemes (25 %) et les quinolones (25 %). Enterococcus faecium a recu des
carbapénemes dans 67 % des cas. Staphylococcus aureus a été traité de facon plus répartie, avec
25 % pour les céphalosporines, les carbapénemes, les quinolones et les glycopeptides. Enfin,
Streptococcus a été traité exclusivement par des glycopeptides dans 100 % des cas

100%
100%

80% 67%
60%  50%
33%
40% 25% 259 25% % 25%
[v) 0,
0%
céphalosporines carbapénémes aminosides quinolones glycopeptides
M enterococcus faecalis W enterococcus faecium M staphylocoque aureus streptocoque

Figure 52 : Répartition de la population d’étude selon I’antibiothérapie utilisée pour les

germes a Cocci Gram positif

1.6.9. Résistance acquise d’E. Coli chez la population d’étude

La résistance la plus élevée concernait ’ampicilline et les aminosides, avec un taux
identique de 24 %. Les céphalosporines de premiere génération (C1G) affichaient un taux de
résistance intermédiaire de 14 %, suivies par les céphalosporines de deuxi¢éme et troisiéme
génération (C2G et C3G) ainsi que les quinolones/fluoroquinolones, qui présentaient chacun
un taux de 7 %. La tétracycline montrait une résistance de 10 %. En revanche, les inhibiteurs
de béta-lactamase (IBL), les macrolides, les sulfamides + triméthoprime et les autres classes

testées présentaient des taux de résistance plus faibles, a 3 % chacun
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Figure 53: Résistance acquise d’E. Coli chez la population d’étude

1.6.10. Résistance acquise de Klebsiella spp chez la population d’étude

Les résistances les plus élevées sont observées pour les céphalosporines de premiere génération

(C1G), les fluoroquinolones et les carbapénémes, avec un taux identique de 14 %.
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Figure 54 : Résistance Klebsiella spp
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1.6.11. Résistance acquise d’Enterococcus faecalis chez la population d’étude

La résistance la plus élevée concerne 1’amoxicilline, avec 40%. Des souches testées
résistantes. Les trois antibiotiques ont affiché des taux identiques de résistance, a savoir 20%.

Pour ’AMC, la ciprofloxacine et la tétracycline

40%
35%
30%

20% 20%
25%
’ / /
20%
15%
10%
5%
0%
AMX AMC Ciprofloxacine  tetracycline

Figure 55 : Résistance E. Faecalis

1.6.12. Résistance acquise des différents germes

L'Enterococcus faecium présentait une résistance contre I'amoxicilline (AMX),
I'amoxicilline/acide clavulanique (AMC), les quinolones et les tétracyclines. Le Staphylococcus
aureus est une souche de type MRSA qui présentait une résistance a toutes les -lactamines.
Enterobacter cloacae démontrait une résistance vis-a-vis de la céftazidime et de la céfotaxime.
Pseudomonas aeruginosa montrait une résistance face a la ticarcilline/acide clavulanique. Pour

finir, Acinetobacter baumannii est décrit comme possédant une résistance elevée.
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Tableau 9 : Résistance acquise des différents germes

Germes Résistance acquise
Enterococcus faecium AMX

AMC

Quinolone

Tétracycline

Staphylococcus aureus MRSA

Tous les B lactamines
Enterobacter cloacae Céftazidime

Céfotaxime
Pseudomonas aeruginosa Ticarcilline/acide clavulanique
Acinitobacter baumanii Hautement résistant

1.7. Données évolutives

1.7.1. Répartition de la population générale selon I’évolution de la maladie

infectieuse

La réponse au traitement antibiotique était favorable chez 89% des patients

W décédé

B non décédé

Figure 56 : Evolution générale
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1.7.2. Répartition de la population d’étude selon la durée d’hospitalisation

Dans notre étude, la majorité des patients étaient hospitalisés pour une durée de 7 al4 jours

0,
45% 1%
40%
35%

0,
30% 26%

25%
20% 17%
15% 11%
10%
6%
0%

<7jours 7-14jours 14-21jours 21-30jours >30jours

Figure 57: Répartition de la population d’étude selon la durée d’hospitalisation
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2. Etude de la population des hémodialysés
2.1. Données sociodémographiques
2.1.1. Caractéristiques générales des hémodialysés

La Moyenne d’age de la population dialysée était 62 + 16,4 et le sexe ratio était 14 femme/12

homme
2.2. Données anamnestiques
2.2.1. Répartition des hémodialysés selon les comorbidités

Les comorbidités les plus présents chez les hémodialysés 'HTA était observée chez 69% des

patients et diabete avec un pourcentage de 54%.
2.2.2. Répartition des hémodialysés selon I’ancienneté d’hémodialyse

La durée d’hémodialyse de 92% de la population était inférieur a Sans.

W <5ans
W 10-15 ans

M >15ans

Figure 58 : Répartition des hémodialysés selon I’ancienneté d’HD
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2.2.3. Répartition des hémodialysés selon le type d’abord veineux

Parmi les patients, 88 % ont été hémodialysés via un cathéter veineux, 9 % via une fistule

artérioveineuse, et 3 % par prothese vasculaire

M cathéter
H fistule

B prothese

Figure 59 : Répartition des hémodialysés selon type d’abord veineux

2.2.4. Répartition des hémodialysés selon le siége de I’abord veineux

Le cathéter a été positionné au niveau jugulaire dans 44 % des cas et au niveau fémoral dans 56
% des cas

M jugulaire

H fumoral

Figure 60 : Répartition des hémodialysés selon le siége du cathéter
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2.2.5. Répartition des hémodialysés selon le lieu d’hémodialyse

Parmi les patients inclus, 90 %ont bénéfici¢ d’une prise en charge en hémodialyse au sein du

CHU, tandis que 10 % ont été traités en clinique.

H CHU

M clinique

Figure 61 : Répartition des hémodialysés selon le lieu d’hémodialyse

2.2.6. Répartition des hémodialysés selon I’hospitalisation

La majorité des cas infectés en hémodialyse ont été hospitalisés (96 %)

mOUl
H NON

Figure 62 : Taux d’hospitalisation chez les HD
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2.3. Données cliniques
2.3.1. Fievre chez la population des HD

Durant notre période d’étude, 35% des patients hémodialysés présentaient de la fievre

M pyrétique

M apyrétique

Figure 63 : Fiévre chez la population des HD
2.3.2. Type d’infection chez les HD

Les infections indéterminées étaient les plus fréquentes (23 %), suivies des infections
urinaires (19 %) et des infections liées aux dispositifs médicaux, notamment le cathéter (15 %)
et la FAV (12 %). Ces données soulignent I'importance de la prévention des infections

nosocomiales (12%)

23%
25%

20%
15%
10%
5%
0%

& <@ N & @ 2 W2 S &
S R O
O(Q & ° XS K & 9 Q)
S ¢ o & & & &L
£ AP, AR S SR
o L & s O X ) &
N\ & <N Q o N 4 K
S 1% % S 4 & &
Q) . < S Q
S &« S SO
O N N X N
N N Ot
N & §
)
S

Figure 64 : Type d’infection chez les HD
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2.4. Données biochimiques
2.4.1. Exploration du taux de CRP chez les HD

La proportion de patients ayant une CRP >100 mg/L a diminué de maniere progressive,
passant de 62 % en phase initiale a 38 % a 48 heures, puis a 18 % en fin de suivi. Inversement,
la proportion de patients ayant une CRP <100 mg/L est passée de 38 % initialement & 63 % a
48 heures, pour atteindre 82 % en fin de suivi. Parallelement, la moyenne des valeurs de CRP
a montré une nette diminution : elle était de 115,636 + 84,7%au début, de 82,71 + 60,18 a 48
heures, puis de 81,64 + 104,66en fin de suivi.

—&—CRP<100 - CRP>100

82%

18%

INITIAL APRES 48H FINAL

Figure 65 : Le taux de CRP chez les HD

2.5. Données bactériologiques
2.5.1. Exploration bactériologique chez les hémodialysés

Un taux de (20/26) patient hémodialysés ont bénéficié d’une exploration bactériologique.

H effectué

H non effectué

Figure 66 : Exploration bactériologique chez les hémodialysés
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2.5.2. Type de prélevement chez les HD

En 1 ére position ¢’est I'urine (56%), en deuxiéme position le sang (22%) et en 3°™ position

liquide de ponction (11%)

2 ou plus
Selles
liquide de ponction

sang

56%

urine

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Figure 67 : Type de prélevement chez les HD
2.5.3. Type d’examen bactériologique chez les HD

Dans la population des hémodialysés étudiés I’examen dominant est "ECBU (48%)

2 ou plus 14%

autre

ECB de liquide pleural 14%

hemoculture 19%

ECBU 48%

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Figure 68 : Type d’examen bactériologique chez les HD
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2.5.4. Résultat de ’examen bactériologique chez les HD

Le résultat était positif pour (11/20) patient
Tableau 10 : Résultat de I’examen bactériologique chez les HD

Résultat Effectif Fréquence
Positif 11 55%
Négatif 9 45%

2.5.5. Répartition des examens selon la réalisation de ’antibiogramme chez les

hémodialysés

L’antibiogramme est effectué chez 65 % des patients en hémodialyse

H effectué

H non effectué

Figure 69 : Réalisation de I’antibiogramme

2.5.6. Les espéces observeées chez les hémodialysés

E. coli était le germe le plus abondant chez cette population avec 36% de fréquence

36%
40%
35%
30%
25% 18%
20%
15% 9% 9% 9% 9% 9%

10%
5%, g . ! . ' ’ '

0%

Figure 70 : Les germes observés chez les hemodialysés
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2.5.7. Répartition des hémodialysés Selon le type de germe

Les bacilles Gram — étaient la famille la plus observée dans 64% des cas

B CG+
N BG-

Figure 71 : Les types de germes

2.6. Données thérapeutiques
2.6.1. Classes d’antibiotiques utilisés en premiére intention

Les céphalosporines (32%) et les quinolones (28%) étaient les classes les plus utilisées, suivies

de carbapénémes et glycopeptides (12%)
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Figure 72 : Classe des ATB utilisées utilisés en premiére intention
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2.6.2. Antibiothérapie en fonction du germe
2.6.2.1.  Groupe des bacilles Gram négatif

E. coli a été majoritairement traité par céphalosporines (40%) et quinolones (30%), tandis
que Klebsiella pneumoniae a nécessité un recours aux carbapénemes et aux quinolones
(33%). Serratia marcescens a été traitée par céphalosporines et aminosides, et Acinetobacter

baumannii, par carbapénemes et quinolones.

M E.coli mklesbsiella pneumoniae M serratia marcescens [ acinetobacteur baumanii
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Figure 73 : Antibiothérapie en fonction du germe

2.6.2.2.  Groupe des Cocci a Gram positif

Les antibiotiques les plus utilisés pour traiter les infections a Enterococcus
faecalis étaient répartis équitablement entre les carbapénemes, les aminosides et les
glycopeptides (33 % chacun). Pour staphylococcus aureus étaient carbapénémes,

glycopeptides, quinolones

B enterococcus faecalis W enterococcus faecium M staphylococcus aureus
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Figure 74 : Antibiothérapie en fonction du germe
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2.6.3. Stratégie thérapeutique dans le traitement de premiére intention

La plupart des traitements ont été pris en monothérapie (42%), et presque une égalité entre bi
et trithérapie (29% et 25%)

B monothérapie
M bithérapie
M trithérapie

B quadrithérapie

Figure 75 : Nombre d’association d’antibiotiques utilisés en premiére intention

2.6.4. Changement de traitement chez les HD

Dans notre étude ce qui concerne les hémodialysés, ’antibiothérapie a été adapté dans 46% des

cas.

M Traitement modifié

M traitement non modifié

Figure 76 : Changement de traitement chez les HD
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2.6.5. Durée du traitement chez les HD
La durée moyenne de I’hospitalisation en jours était 21.5, dont la plupart des patients ont été

hospitalisés pour la durée de 7-15 jours

50%

40%

0,
30% v
0,
20% 7
10%
0%
<7jours 7-15jours 15-21jours  21-30jours

Figure 77 : Durée du traitement chez les HD

3. La population de dialyse péritonéale (DP)
3.1. Données sociodémographiques
3.1.1. Les caractéristiques générales de la population de DP

Sur une population de 7 malades La moyenne d’age est de 50.71 £ 19.86. Avec un sexe ratio

(homme/femme) de 0.4
3.2. Données anamnestiques
3.2.1. Type de dialyse péritonéale

Dans notre population (5/7) patients étaient sous DPCA

B DPA
B DPCA

Figure 78 : Type de dialyse péritonéale
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3.2.2. Ancienneté de dialyse péritonéale

Durant notre période d’étude, la moyenne de la durée de prise en charge en DP était de 3 ans

W <3ans
B 3-6ans

M 6-9ans

Figure 79 : Ancienneté de dialyse péritonéale

3.2.3. Mode de suivi chez la population des DP

On remarque que 29% de la population a été hospitalisé avec une durée moyenne de 21 jours

M hospitalié

B ambulatoire

Figure 80 : Mode de suivi chez la population des DP
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3.3. Données cliniques

3.3.1. Fievre chez la population du DP

Plus que la moitié des malades présentaient de la fievre

M pyrétique

M apyrétique

Figure 81 : Fiévre chez la population du DP
3.4. Données biochimiques

3.4.1. Taux de CRP chez la population de DP

Les résultats obtenus montraient une diminution nette et progressive de la CRP au fil du temps
de 63.32 a 34.4 apres 48h et au final 24

70 63.32
60
50
40
30
20
10

0

CRP initial

CRP aprés48h
CRP final

Figure 82 : Taux de CRP chez la population de DP
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3.4.2. Type d’infection chez la population de DP

Cing patients de notre population de dialysés péritonéaux ont présenté une infection péritonéale

et 2 patients ont présenté une tunnélite

M péritonite

W tunélite

Figure 83 : Type d’infection chez la population de DP

3.5. Données bactériologiques
3.5.1. Exploration bactériologique chez la population de DP
L’exploration bactériologique était effectuée chez 5/7 patients

Tableau 11: Exploration bactériologique chez la population de DP

Exploration Effectif Fréquence
Exploré 5 71%

Non exploré 2 29%

Total 7 100%
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3.5.2. Type de préléevement chez la population de DP

Il 'y avait 4 types de préléevements liquide de dialyse, sang, liquide de ponction avec une

prédominance de dispositif péritonéale

W dispositifs péritonéale
W urine
W sang

liquide de ponction

Figure 84 : Type de prélevement chez la population de DP
3.5.3. Type d’examen bactériologique chez la population de DP

Dans notre population de DP il y avait 4 types d’examens bactériologiques ECBU, hémoculture,
ECB de liquide pleural et culture du KT péritonéale

M culture du kt
ECBU
B hemoculture

m EBC de liquide pleural

Figure 85 : Type d’examen bactériologique chez la population de DP
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3.5.4. Résultat d’examen bactériologique chez la population de DP
Seulement (2/5) étaient positifs pour notre population de DP

Tableau 12 : Résultat de I’examen bactériologique chez la population de DP

Résultat Effectif Fréquence
Positif 2 40%
Négatif 3 60%

Total 5 100%

3.5.5. Les germes incriminés pour la population de DP
On a deux germes incriminés dans les infections candida albicans et serratia marcescens

Tableau 13 : Les germes incriminés pour la population de DP

Type de germe fréquence
Candida albicans 50%
Serratia marcescens 50%

3.6. Données thérapeutiques
3.6.1. Prescription de traitement chez la population de DP

Tous les malades ont bénéficié d’un traitement

100%
80%
60%
40%

20%

Ooul NON

0%

Figure 86 : Prescription de traitement chez la population de DP
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3.6.2. Classes d’antibiotiques utilisés chez la population de DP

Les classes d’antibiotiques les plus utilisés avec une fréquence égale étaient les céphalosporines
et les aminosides (27%les deux) suivi de glycopeptides (14%), quinolones (9%), sulfamides
(9%)
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Figure 87 : Classes d’antibiotiques utilisés chez la population de DP
3.6.3. Stratégie thérapeutique chez la population de DP

Dans 57% des cas il y avait une association de 2 antibiotiques dans la stratégie thérapeutique

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
monothérapie bithérapie trithérapie

Figure 88 : Stratégie thérapeutique chez la population de DP
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3.6.4. Dureée du traitement chez la population de DP

La durée moyenne du traitement était de 9 jours

M <7jours
| 7-15jours

W 15-21jours

Figure 89 : Durée du traitement chez la population de DP

4. Population des greffés
4.1. Données sociodémographiques
4.1.1. Les caractéristiques générales des greffés

L’age des receveurs variait entre 22 et 47 ans en moyenne de 36,6 + 12,5. Les 5 patients étaient

des femmes.
4.2. Données anamnestiques
4.2.1. Répartition des greffés selon I’ancienneté de la transplantation rénale

Chez la majorité des patientes la durée de greffe était inférieure a 3 ans

<lan 1-3ans >3ans

Figure 90 : Répartition des greffés selon I’ancienneté de la transplantation rénale
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4.2.2. Repartition selon la Comorbidité chez les greffés
La comorbidité observée chez cette population était ’'HTA
4.2.3. Répartition des greffés selon 'immunosuppresseur utilisé

Toutes les patientes étaient sous acide mycophénolique et tacrolimus, tandis que seulement 2

patientes prenaient du valgarciclovir

l I |

Acide mycophénolique Tarcolimus valgarciclovir

Figure 91 : Répartition des greffés immunosuppresseur utilisé

4.3. Données cliniques
4.3.1. Répartition des greffés selon le type d’infection
Toutes les patientes avaient une infection urinaire des voies hautes (pyélonéphrite)

4.3.2. Répartition des greffés selon la dégradation de fonction rénale co-

temporelle a I’infection

Quatre sur cing des patientes greffées ont présenté une dégradation de la fonction rénale aprés

I’infection
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W dégradation

M pas de dégradation

Figure 92 : Dégradation des greffés de la fonction rénale co-temporelle a I’infection
4.4. Données biochimiques
4.4.1. Répartition des greffés selon la CRP

Les résultats obtenus montrent une diminution nette et progressive de la CRP au fil du temps
de 107,4 +102,9 mg/L a ’admission a 49,8 + 30,3 mg/L a 48h, puis a 10,7 + 11 mg/L en phase
finale.

Tableau 14 : Répartition des greffés selon la CRP

CRP (mg/l) Moyenne + écart type

Initiale 107,4 + 102,9
A 48h 49,8 + 30,3
Finale 10,7 £ 11

A I’évaluation initiale, 50 % des patients avaient une CRP > 100 mg/L, a 48 heures et jusqu’a

la phase finale, la totalité des patients (100 %) sont passés dans la catégorie <100 mg/L
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e <100mg/| emm—>100mg/|

100%
100%

50%

0 0
Initiale a48h finale

Figure 93 : Répartitions des greffés selon CRP

4.4.2. Répartition des greffés selon le taux d’hémoglobine
Le taux d’hémoglobine montre une diminution moyenne de 1,1 g/dl en 48 heures

4.5. Données bactériologiques
4.5.1. Répartition des greffés selon ’exploration bactériologique

Toutes les patientes incluses dans cette étude dans cette étude ont effectué un examen
cytobactériologique des urines (ECBU) dont les résultats se sont révélés positifs d’ou la

réalisation de I’antibiogramme

Tableau 15 : Exploration bactériologique et résultats

Exploration 100% exploré

Type d'examen 100% ECBU
Résultats 100% positif
Réalisation d’antibiogramme 100% réalisé

4.5.2. Répartition des greffés selon le type de germe

L’analyse des prélévements a montré une nette prédominance des Bacilles a Gram négatif
Représentés par E. coli chez 3 patients et Klebsiella spp chez 2, par rapport aux Cocci A Gram

positif représentés par Streptococcus pneumoniae et Enterococcus faecium
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enterococcus faecium - 1

streptococcus pneumoniae

Klebsiella sp _ 2
E.coli _ 3

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3

Figure 94 : Répartition des greffés selon le type de germe
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4.6. Données thérapeutiques
4.6.1. Répartition des greffes selon I’antibiothérapie

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

seul antibiotique 4/5.

4

4
3.5

3
2.5

1

2
- -
0.5

monothérapie bithérapie

[N

Figure 95 : Stratégie thérapeutique

4.6.2. Classes d’antibiotiques utilisés

Chez les greffés, 4 classes d’antibiotiques ont été utilisés pour traiter la pyélonéphrite. Les

pénicillines + IBL sont les plus utilisée avec une fréquence de 40%.

40%
40%
35%
30%

25% 20% 20% 20%
20%
15%
10%
5%
0%
céphalosporine  carbapéneme  pénicilline + IBL quinolone

Figure 96 : Classes des antibiotiques utilisés
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4.6.3. Antibiothérapie en fonction du germe

Les infections & E. coli étaient traitées principalement par les pénicillines (67%) et les

cephalosporines de 3eme génération (33%)
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Figure 97 : Antibiothérapie en fonction du germe
4.6.4. Répartition des greffés selon la durée du traitement

Chez la majorité des greffés 4/5 la durée du traitement était inférieure a 15 jours

2 2
I I 1
—

<7jours 7-15 jours 15-21 jours 21-30 jours >30 jours

Figure 98 : Répartition des greffés selon la durée du traitement
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1. Limites de I’étude

Bien que cette étude soit prospective, plusieurs limites doivent étre soulignées. Elle a été
réalisée dans un seul centre, ce qui peut limiter la représentativité des résultats a 1’échelle
nationale ou internationale. Le nombre relativement restreint de patients inclus peut également
réduire la puissance statistique et la portée des conclusions. L’automate de biochimie du
laboratoire de service n’effectué pas la répartition des leucocytes. Par ailleurs, dans un certain
nombre de cas, les antibiogrammes effectués en établissement privé ne respectaient pas la
standardisation des tests de sensibilité aux antibiotiques a 1’échelle nationale, ce qui a freiné
l'interprétation et I’identification complete de la résistance bactérienne et de ’adéquation des
traitements. Enfin, la durée de suivi a été limitée a la phase aigué, sans recul sur le risque de
récidive ou les effets a long terme des infections ou des traitements antibiotiques. Ces éléments
soulignent I'intérét de mener des études multicentriques a plus large échelle, avec un suivi

prolongé.
2. Discussion des résultats

La population des patients hospitalisés durant la période de 6 mois du 15 Octobre 2024
au 15 Avril 2025 au niveau de service de néphrologie était constituée de 290 patients, dont 62

patients (21% soit 62/290) ayant présenté une maladie infectieuse.

L'échantillon de recherche était principalement constitué de femmes (65 %) Avec un sexe
ratio (22Homme/40Femme) de 0,55.présentant un age moyen de 59,3 £ 20,3 ans, ce qui reflete
le profil typique des patients en néphrologie(118). La plupart des patients souffraient
d'insuffisance rénale aigué (52 %), cependant, une proportion significative était atteinte
d'insuffisance rénale chronique (40 %), ce qui reflete la vulnérabilité de cette population. De
plus, 69 % des patients en suppléance recevaient un traitement par hémodialyse, un facteur de
risque identifié pour les infections nosocomiales, en particulier par le biais des points d'acces

vasculaire aligné avec Iarticle de revue publi¢ dans le Canadian Médical Association Journal
(CMAJ).(119)

L'examen des historiques médicaux de notre groupe de population révéle une présence
élevée des comorbidités habituelles en néphrologie. La proportion de cas d'hypertension
artérielle (HTA) était de 24%, suivie par le diabéte a 15%, I'hypothyroidie a 5%, la dyslipidémie

a 4%, et cardiopathie a 8%. Ces informations indiquent que les patients atteints d'insuffisance
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rénale ont souvent un profil cardiovasculaire dégradé, ce qui entraine une vulnérabilité générale

et un danger plus élevé d'infection.

Concernant le diabete, il est non seulement un élément aggravant de l'insuffisance rénale,
mais également un facteur de risque établi d'immunodépression expliqué par 1’altération du
fonctionnement des leucocytes, augmentant les chances de développer des infections séveres,
y compris urinaires, cutanées et pulmonaires selon une étude mené en Ethiopie (120)

Les infections urinaires été les plus couramment identifiées (34 %), suivies par les
infections pulmonaires et les infections liées aux cathéters. Ces conclusions concordent avec
les études précédentes citant celle faite en CHU Befelatanana a Antananarivo Madagascar en
aolt 2024, qui indiquent une incidence importante des infections urinaires chez les patients
néphrologiques, fréquemment associée a des dysfonctionnements urinaires ou a l'usage de
sonde.(121)

Chez 74 % des patients, une exploration microbiologique via ’ECBU chez 67% des
patients a ete effectuée, révélant une prévalence éelevée de bacilles Gram-néegatif (71%), en
particulier Escherichia coli (33%), Klebsiella pneumoniae (14%) et Cette répartition est en
accord avec les données typiques de ce genre de population(122). Il convient de souligner que
62 % des échantillons ont donné des résultats positifs, attestant de la pertinence des analyses

bactériologiques menées

Les infections nosocomiales ont touché 13% de la population, le germes responsable de
cette infection était E. coli chez 37,5 % ,ces résultats rejoignent une étude faite a Ain

Témouchent qui démontre la dominance de E. coli dans les infections nosocomiales(123)

L’analyse de la CRP (protéine C-réactive) montre une amélioration nette et progressive
de I’état inflammatoire au cours du suivi. La proportion de patients présentant une CRP >100
mg/L passa de 59 % au début de la prise en charge a 14 % en fin de traitement, en moyenne de
117,8 mg/L a 59,35 mg/L, Cette tendance est cohérente avec les observations effectuer en
Turquie en 2021, qui ont montré que I'évolution temporelle de la CRP est un meilleur prédicteur
d'événements cliniques chez les patients atteints de maladie rénale chronique que les valeurs
ponctuelles (124), Dans notre cohorte, seulement 24 % des patients ont bénéficié d’un dosage
de laPCT. Cette utilisation limitée peut étre justifiée par les résultats d'études récentes indiquant

que la PCT n'est pas supérieure a la CRP pour diagnostiquer les infections chez cette population
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vu son élimination rénale(125) mais aussi a son codt élevé qui le rend moins accessible aux

patients. Ces résultats indiquent une efficacité globale de I’antibiothérapie instaurée.

Chez 97 % des patients, un traitement antibiotique est mis en place, principalement avec
des céphalosporines (43 %) et des quinolones (25 %) en premiére intention, 40% des patients
ont été traités par monothérapie ou bithérapie, alors que 18 % ont bénéficié d'une trithérapie.
Concernant les germes dominants E. coli est principalement traitée par les céphalosporines
(45%) de et les quinolone (27%) expliquant ainsi la résistance développer contre ces classes
majoritairement envers les céphalosporines surtout de 1%¢ G (28%) suivie des quinolones et
pénicilline avec 24%, ces résistances se traduisent par une augmentation des échecs
thérapeutiques, une nécessité de recourir a des traitements de seconde ligne souvent plus
colteux, plus toxiques ou moins disponibles, et une prolongation de la durée d’hospitalisation.
Klebsiella spp a nécessité un recours accru aux carbapénémes vu la résistance observée avec
les céphalosporines (34%) et les quinolones /fluoroquinolones (21%) .Ces résultats sont
comparable a une étude faite sur la résistance de ces germes de la période 2017-2021en
Pologne(126).

Pour le reste des germes Les données indiquent des résistances acquises significatives a
des classes majeures d’antibiotiques. Enterococcus faecium et faecalis montre une résistance
identique a I’amoxicilline, a I’association amoxicilline-acide clavulanique, aux quinolones et
a la tétracycline, Cette résistance s’explique par des mécanismes Variés, notamment la
modification des cibles des antibiotiques, ’action d’enzymes inactivatrices et I’efflux actif des
molécules, rendant le traitement des infections a entérocoques de plus en plus complexe,

surtout en milieu hospitalier(127)

La résistance de Staphylococcus aureus de type MRSA a toutes les -lactamines est bien
documentée par I’acquisition de la protéine PBP2A (penicillin-binding protein 2a) a faible
affinité pour ces antibiotiques ou a des mutations potentiatrices dans le rpoB et des génes

similaires associés a la réplication (128)

L'Enterobacter cloacae résistante aux céphalosporines de troisieme génération
(céftazidime, cefotaxime) démontre la propagation des béta-lactamases a spectre étendu
(BLSE), un phénoméne qui réduit l'efficacité des thérapies conventionnelles et nécessite

I'utilisation d'antibiotiques plus puissants ou combinés.
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Quant a Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii sont deux agents
infectieux nosocomiaux majeurs, particulierement craints en raison de leurs résistances
multiples. P. aeruginosa montre une résistance particuliere a la ticarcilline/acide clavulanique
en produisant des B-lactamases, modifiant les porines et activant les systéemes d'efflux. De son
c6té, A. Baumannii, il présente généralement une multirésistance, y compris aux carbapénémes,
par le biais des carbapénemases, des pompes d'efflux et des modifications de cibles

bactériennes.(129)

Une adaptation du traitement a été requise pour 43 % des patients, soulignant I'importance
dun suivi biologique et d'une modification de la thérapie basée sur les résultats
microbiologiques.

Dans 42% des situations, les antibiogrammes n'ont pas été effectués, ce qui représente un frein
significatif a I'amélioration des traitements. 1l est nécessaire de promouvoir l'utilisation basée

sur I'antibiogramme, surtout pour freiner le développement des résistances.

Chez 89 % des patients, il y a eu une évolution positive, accompagnée d'une amélioration
notable des indicateurs biologiques (avec une réduction progressive de la CRP). Cette
progression démontre I’efficacité générale du traitement, méme si elle peut encore étre
améliorée sur certains points, en particulier la rapidité de I'investigation des infections et la

modification des antibiotiques.

Durant notre période d’étude, L'age moyen des patients soumis a I'hémodialyse été de 62
+ 16,4 ans, indiquant une population généralement agée et souvent atteinte de plusieurs
maladies. Par exemple, aux Etats-Unis, I'age moyen des nouveaux patients en hémodialyse est
de 64 ans(130)

Le ratio de genre été assez équilibré (14 femmes pour 12 hommes) comme c’est observé

dans cette étude au CHU de Tlemcen en 2023 une légere prédominance féminine (60%)

Dans notre étude, la prévalence de ’'HTA (69 %) et du diabéte (54 %) chez les patients
hémodialysés reflete un profil de comorbidités métaboliques et cardiovasculaires marqué,
similaire & une étude faite en Tunisie ou L hypertension artérielle (HTA) était présente chez
75% des patients et le diabéte dans 62,5% des cas (132)
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Notre population révéle que 92 % des patients ont été en hémodialyse pendant moins de
5 ans, ce qui indique une population relativement nouvelle en dialyse, 88% des patients ont un

cathéter comme abord veineux, ces résultats été confirmé par une étude faite en France (133)

On remarque une légére prédominance du cathéter fémoral que jugulaire ce qui représente
un autre facteur de risque, en France, les cathéters fémoraux présentaient un risque 2 a 3 fois
plus élevé de bactériémie que les cathéters jugulaires. Le taux d'infection était respectivement
de 27 % vs 11 %(134)

La température élevée était observee dans 35 % des situations, tandis que 96 % (25/26)
des individus infectés ont nécessité une hospitalisation, ce qui illustre la gravité des incidents
infectieux au sein de ce groupe ; une étude canadienne de 2023 indique que les patients en
hémodialyse ont un taux d’hospitalisation prés de cinq fois supérieur a celui de la population

générale, soulignant la charge importante des soins aigus dans cette population (135)

Dans notre étude, le taux de CRP initial était eleveé (115,6 + 84,8 mg/L), traduisant une
probable infection aigué ou inflammation active. Une baisse progressive a été observée apres
48 heures (82,7 mg/L) et en fin de suivi (81,6 mg/L), sans retour a la normale. Les auteurs
israéliens soulignent que les niveaux de CRP sont chroniquement éleves en hémodialyse, et que
des seuils standards pour détecter une infection aigué (CRP > 100 mg/L) doivent étre interprétés

avec prudence dans ce contexte. (136)

Dans notre période d’étude, un certain nombre de patients hémodialysés (23%) ont
présenté des infections indéterminées, caractérisées par des signes cliniques et biologiques
évocateurs (fievre, élévation de la CRP), mais sans identification claire du foyer infectieux
selon une étude européenne faite en France, certaines bactériémies chez les patients HD sont
classées comme d'origine primaire, c'est-a-dire sans foyer identifié ,souligne aussi que certaines
infections peuvent étre difficiles a classer en raison de I'absence de foyer évident(137), suivi
des infections urinaires (19%o)confirmé par une étude tunisienne faites en 5 ans parmi les 713
patients insuffisants rénaux, 7,15% (n=51) présentaient une infection urinaire conforme a nos
critéres d’inclusion(138), on remarque aussi une prévalence de I’Infection du cathéter (15%) et
infection de la FAV (12%) , infection nosocomiale(12 %) une étude de cas-témoins en France
a révélé que les patients en hémodialyse chronique présentent un risque significativement accru

d'infections nosocomiales par rapport aux autres patients hospitalisés(139)
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Dans le cadre de notre étude, 77 % des patients hémodialysés présentant des signes
infectieux ont bénéficié¢ d’une exploration bactériologique, ce qui traduit une bonne réactivité
clinique.

Le prélévement urinaire (56 %) était le plus fréquent, suivi des hémocultures (22 %) et des
liquides de ponction (11 %). L’ECBU représentait 48 % des examens réalisés, confirmant sa
place centrale dans le diagnostic des infections urinaires. Le taux de positivité global des
examens bactériologiques était de 55 %, ce qui est en accord avec les données de la littérature
rapportés dans une étude en Finlande sur la dialyse a domicile, TECBU ¢était 1’examen

bactériologique le plus fréquent, avec un taux de positivité de 50-55 %.(140)

Toutefois, seulement 42 % des examens bactériologiques ont été accompagnés d’un
antibiogramme, ce qui limite 1’adaptation du traitement Escherichia coli, qui représentait 36 %
des cas isolés, était le germe le plus courant. Il était suivi par une variété de bacilles Gram-
négatifs (BGN) suivi de 9 % de Klebsiella pneumoniae, constituant 64 % des pathogenes
identifies, en comparaison aux 36 % de cocci Gram-positifs (CGP) majoritairement
entérocoque spp 27%, Dans une étude tunisienne, E. coli représentait 40 % des germes isolés

chez les HD infectés, suivi par Klebsiella et S. aureus (141)

Dans notre étude, les cephalosporines (32 %) et les quinolones (28 %) étaient les classes
d’antibiotiques les plus prescrites, traduisant une stratégie empirique a large spectre, souvent
nécessaire chez les patients hémodialysés. Durée moyenne de traitement était de 21,5 jours,
conforme aux données de la littérature Les cephalosporines de troisiéme génération et des

quinolones étaient fréquemment utilisees comme antibiothérapie probabiliste. (142)

Dans notre étude, la monothérapie a été privilégiée en premicre intention dans 42 % des
cas, contre 29 % pour la bithérapie et 25 % pour la trithérapie. Ces résultats traduisent une
approche prudente, visant une efficacité suffisante tout en limitant I'exposition a une large
gamme d'antibiotiques. Toutefois, chez les patients hémodialysés, un changement de traitement
a été noté dans 46 % des cas. Ce taux ¢levé s’explique par la complexité des infections
nosocomiales dans cette population a risque, souvent confrontée a des pathogenes multi
résistants. Des données similaires ont été rapportées dans la littérature, notamment dans une
étude américaine ayant constaté que les patients hémodialysés présentent un risque trois fois

plus élevé d’infections comparé aux autres patients hospitalisés (139)
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L’analyse des modifications thérapeutiques chez les HD a mis en évidence une préférence
pour les glycopeptides et les carbapénemes (23 % chacun), ce qui indique une réaction aux
micro-organismes resistants, notamment aux cocci a Gram positif résistant a la méthicilline ou
aux bacilles Gram négatif multi résistants. Notre étude concorde avec une étude faite en Turquie
en 2022(143), qui signalent une utilisation croissante des carbapénemes et glycopeptides chez
les patients en hémodialyse souffrant d'infections graves.

La population de dialyse péritonéale analysée affiche une moyenne d'age de 50.71 + 19.86
ans, ce qui est en accord avec la plupart des recherches sur la dialyse péritonéale ou I'dage moyen
varie généralement entre 40 et 60 ans selon les régions (144). La prédominance féminine
(2H/5F) peut étre due a la facilité et I’autonomie de dialyse péritonéale

La plupart des patients (5/7) utilisent la dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA)
Les données probantes sont insuffisantes pour trancher entre la dialyse péritonéale continue
ambulatoire (DPCA), et la DP automatisée (DPA) chez les patients souffrant d'insuffisance
rénale en ce qui concerne les critéres de jugement cliniques et les ceux rapportés par les patients

selon une revue publiée par le royaume uni en 2024(145)

La durée moyenne de 3 ans en DP s'aligne avec les chiffres internationaux selon une étude
faite en Ukraine, ou la DP est souvent conservée pendant plusieurs années avant de transitionnel
vers I'némodialyse ou la transplantation. Un suivi prolongé est généralement lié a une de la

qualité de vie, mais nécessite une surveillance constante pour éviter les complications. (146)

Le taux d’hospitalisation de 29% refléte I’impact important des complications li¢es a la
DP, en particulier les infections. Une étude en chine rapporte des taux d’hospitalisation

variables, généralement compris entre 30 et 50% chez les patients DP(147)

La fievre, observée chez la moitié des patients, est un indicateur traditionnel d'une
infection péritonéale, courante en dialyse péritonéale, signalant une inflammation au sein de
I'abdomen. (148)

La péritonite demeure la complication infectieuse la plus fréquente en DP, retrouvée chez
la majorité des patients infectés (5/7). Cette infection est un facteur majeur de morbidité et peut
entrainer la perte de la membrane péritonéale selon les recommandations du guide ISPD sur la
péritonite(143)
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La complexité de la gestion des infections en DP et l'indispensabilité d'une analyse
exhaustive pour déterminer la source sont reflétées par la variété des échantillons (liquide de
dialyse, sang, liquide de ponction, dispositif péritonéale) prélevés a une fréquence identique
dans notre période d’étude et qui est aussi mentionné dans I’'ISPD concernant les infections liés

au cathéter (149)

Candida albicans et Serratia marcescens sont des agents pathogénes connus en DP. Les
infections fongiques (Candida) sont rares mais graves, souvent liées a une antibiothérapie
prolongée confirmé par cet analyse de 5 ans fait au nord de Chine(150). Serratia est une bactérie
opportuniste comme c¢’est expliqué dans cet article publié en chine que la péritonite a Serratia
était associée a des taux élevés de retrait de cathéter et d'échec péritonéal. (151)

Chaque patient en dialyse péritoneale (DP) a retenu d'un traitement, démontrant ainsi une
gestion rapide et adéquate des infections, en accord avec les directives actuelles. Les
céphalosporines et les aminosides, chacun représentant 27 %, étaient les antibiotiques les plus
employeés, suivis des glycopeptides qui constituaient 14 % et des quinolones qui représentaient
9 %. Cette distribution présente une protection appropriée contre les bactéries Gram-positives
et Gram-negatives. Pour améliorer l'efficacité du traitement en attendant les résultats des
cultures, une bithérapie a été ordonnée dans la plupart des situations (57 %). Le traitement avait
une durée moyenne de 9 jours, ce qui peut étre adéquat pour les infections simples avec une
réponse clinique favorable. Ces méthodes sont généralement conformes aux conseils de la
Société Internationale de Dialyse Péritonéale (ISPD, 2022) (143)

La population des greffés étudiée était exclusivement féeminine, avec un dge moyen de
36,6 ans, ce qui est compatible avec les critéres de sélection des patients pour la greffe, souvent
plus jeunes et sans comorbidités majeures severes. La durée moyenne depuis la greffe (2,3 ans)
représente une période intermédiaire, ou le risque infectieux reste élevé, en particulier chez les
patients encore sous immunosuppresseurs puissants (Tacrolimus et acide mycophénolique chez
toute la population). Presque toutes les patientes ont montré une détérioration de la fonction
rénale (4/5), ce qui suggere soit une infection grave, soit une chronicité progressive post-

transplantation.(152)

L’étude menée sur cinq patientes greffées rénales met en évidence une prévalence élevée
d’infections urinaires de type pyélonéphrite, représentant 100 % des cas. Cette fréquence élevée

est en accord avec les études récentes, qui indiquent que I'infection urinaire est la complication
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infectieuse la plus courante suite a une transplantation rénale. Cela peut étre di a
I'immunosuppression, a utilisation au long terme de sondes veésicales en post-opération, ou

encore a d'éventuelles anomalies anatomiques ou fonctionnelles des voies urinaires (120,153)

Sur le plan microbiologique, la prédominance des bacilles a Gram négatif est observée,
avec Escherichia coli chez 3 patients et Klebsiella pneumoniae chez 2 en téte. Ces conclusions
s'alignent avec les observations d'autres études qui attestent du réle prépondérant de ces agents
pathogenes dans les infections urinaires chez les personnes ayant recu une transplantation. Il
est notable que 100% des ECBU ¢étaient positifs et que tous ont donné lieu a des
antibiogrammes, permettant une adaptation thérapeutique ciblée, un point fort de cette
cohorte.(153)

Le traitement antibiotique a repos¢€ majoritairement sur les pénicillines (40 %) suivie des
céphalosporines de 3¢ génération, carbapénemes, et quinolones administrées principalement en
monothérapie (80 %), avec des résultats cliniques et biologiques favorables. La diminution
significative et rapide de la CRP, passant de 107,4 mg/L a 10,7 mg/L entre lI'admission et la
phase finale, indique une réaction positive au traitement. Cependant, une diminution du taux
d’hemoglobine a été observée, pouvant étre due a l'infection en question, mais également aux

effets indésirables des traitements ou a la détérioration de la fonction rénale.

La durée de traitement était inférieure a 15 jours pour 4 patientes ce qui est conforme aux
recommandations actuelles du SPILF pour les pyélonéphrites chez les immunodéprimés non

compliqués, tout en limitant le risque de développement de résistances.(154)
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Prendre en charge les infections chez les patients insuffisants rénaux demande plus
qu’une simple réponse thérapeutique : cela implique une vigilance constante, une approche
globale et une adaptation continue aux realités du terrain. Ces patients, souvent fragiles et
porteurs de multiples comorbidités, nécessitent une attention particuliére, tant sur le plan

clinique que sur celui de la prévention.

Cette étude a permis de mieux comprendre les enjeux liés a I’antibiothérapie, aux
résistances bactériennes, et a I’importance du diagnostic microbiologique. Elle met aussi en
lumiére le role essentiel de la coordination entre les équipes médicales, de laboratoire et

infirmiéres pour assurer une prise en charge efficace.

Dans une perspective d’amélioration des soins, il parait essentiel d'encourager
I’utilisation systématique des antibiogrammes, de revoir réguliérement les protocoles selon les
données locales, et de renforcer les mesures d’hygieéne et de prévention. Un suivi plus prolongé
aprés I’épisode infectieux permettrait également d’évaluer I’impact réel sur 1’évolution du

patient.

Ce travail ouvre la voie a d’autres réflexions, notamment sur I’éducation thérapeutique,
la formation continue du personnel et I’importance d’une approche centrée sur le patient dans

un service aussi complexe que la néphrologie
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Annexe 1 :mécanisme de la vasopressine (13)

o Réd:cr:izmn?:::hl;estimulation du Hypothalamus S apeiotensinel]
barorécepteur = Augmentation du tonus sympathique
Hypophyse

postérieure

~~

Vasopressine

Récepteurs V1 Récepteurs V2
(vaisseaux sanguins) (reins)
Vasoconstriction Augmentation de la réabsorption de I'eau
Augmentation des résistances vasculaires systémiques Augmentation du voelume sanguin circulant

g Augmentationde la tension @

artérielle

Figure 1.
Meécanisme d’action de la vasopressine
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Annexe 2: étiologie de I’hypovolémie relative et absolue (155)

Tableau 1. Situations cliniques avec diminution du volume circulant efficace (VCE) CEC: circulation

extra-corporelle. En italique: conditions caractérisées par L1 mécanisme.

Hypovolémie absolue (diminution du capitallHypovoIémie relative (problémes de secteurs et de

hydrosodé net)

capacitance)

Pertes sanguines

Pertes hydrosodéeg

«  Spoliation  sanguine e
Périopératoire

* Polytraumatisme

. Diarrhées, vomissements|

» Brillures étendues, dermatose

|bulleuse,
sudations excessives
. Chirurgie cardiaque

(ultrafiltration dans CEC)

Sectorisation

Capacitance

. Pancréatite aigué
. Occlusion intestinale .
Péritonite/ascite

. Rhabdomyolyse

« Syndrome néphrotique « Péridurale

* Sepsis  sévere/choc  septique
+ Postopératoire chirurgie cardiaque
(vasoplégie
post-CEC)
. Anesthésie péridurale

* Cirrhose hépatique avancée

Hypervolémie glob

ale (augmentation du capital sodé net)

Rétention

hydrosodée

* Insuffisance  cardiaque

congestive

. Syndrome

 Réanimation volémique excessive

* Cirrhose  hépatique  avancée

néphrotique
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Annexe 3 : néphrotoxicité des PCI(156)

[ e

v

v

Synthése de
radicaux libres

Vasoconstriction
rénale

Hyperviscosite

sanguine

Toxicite cellulaire
directe

l l

Hypoperfusion
medullaire rénale

» Hypoxie renale

S=——

Nécrose tubulaire aigie -

Annexe 4 : mécanisme de toxicité rénale des différentes classes d’antibiotique

Classes Exemples Mecanisme de néphrotoxicité
Aminosides Gentamicine, amikacine, La toxicité est lie a un effet cytotoxique
netilmicine, tobramycine, direct, dose-dépendant, du a ’accumula-
isépamicine, néomycine, tion excessive de ces médicaments dans
streptomycine et le cortex renal.
spectinomycine.
Céphalosporines | cefotaxime Néphrite interstitielle aigue
Glycopeptide Vancomycine Néphrite interstitielle aigue
immunoallergique, nécrose tubulaire
aigue
Macrolides L’azithromycine, Néphrite interstitielle aigue
I’érythromycine
Pénicilline Amoxicilline Néphrite interstitielle aigue ou cristallurie
Sulfamides Sulfamethoxazole /trime Néphrite interstitielle aigue
thoprime (Bactrim) immunoallergique, nécrose tubulaire
aigue
Quinolones Ciprofloxacine, Néphrite interstitielle aigue
Iévofloxaxine, immunoallergique, nécrose tubulaire
Ofloxacine, norfloxacine aigue
Amphotéricine | Fungizone, Vasoconstriction rénale et toxicité
B Abelcet,Ambisome tubulaire directe
(antifongiques)
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Annexe 5: formulaires

FICHE D’HEMODIALYSE

NOM : DATE D’ENTRETIEN :

PRENOM: SEXE: F/H
AGE:
HOSPITALISTATION : oui/non

e Date d’entrée : / /

e Date de sortie : / /
DATE DE PRISE EN CHARARGE EN HD :
LIEUX D’HD :
ATCD :

NEPHROPATHIE EN CAUSE :
a HTA
O Diabéte
O Autre

ABORD VEINEUX : DATE DE MISE EN PLACE :

O Cathéter

O Fistule

Q Prothése
SIEGE DE L’ABORD VEINEUX :
ATCD D’INFECTION DU PATIENT :

MOTIF DE CONSULTATION :
TYPED’INFECTION: :
EXAMEN CLINIQUE :
» Température :
TA :
Conscience : oui /non
Rach cutanée : oui /non
Déshydratation : oui /non
> Autre :
EXAMEN RADIOLOGIQUE :
Type :
Résultats : confirmé/non confirmé
EXAMEN BIOLOGIQUE :

>
>
>
>

/

/

DATE

CRP

VS

pro calcitonine

FNS
Leu
PNN
PNE
Plg
Hb
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EXAMEN BACTERIOLOGIQUE :
> TYPE DE PRELEVEMENT :

O Sang

U Urine

U Cutané

O Liquide de ponction

O Dispositif

O Autre

TYPE D’EXAMEN :

O Hémoculture :

U ECBU date: /

O Autre date: /

» Antibiogramme : oui/non

date: /

Annexes

date: /

/ résultat :
/ résultat :

/ résultat :

/

Germe

Sensible Résistent

TRAITEMEMT ETABLIE :
> TRT probabiliste :

Nom Dose

Durée

> Efficacité :

CRP

FNS
Leu
PNN
PNE
Hb
Plq

» Changement de TRT : oui/non
v" Nouveau TRT :

Nom Dose

Durée
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FICHE DES GREFFES

NOM :

PRENOM : SEXE:F/H

AGE :

DATE D’ENTREE : /| / DATE DE SORTIE : /

DATE DE GREFFE :
IMMUNOSUPPRESSION :

[ ]
NEPHROPATHIE EN CAUSE :
a HTA
O Diabete
O Autre
ATCD :
e HTA : oui/non
e Diabéte : oui/non
e Dyslipidemie : oui /non
e Hypothyroidie : oui /non
e Autre:
ANTECEDENTS D’INFECTION DU PATIENT :

[ )
MOTIF DE CONSULTATION :
TYPE D’INFECTION :
EXAMEN CLINIQUE :
e Température :
Tension artérielle :
Conscience : oui / non
Rash cutanée : oui/non
Déshydratation : oui / non
e Autre:
EXAMEN RADIOLOGIQUE :
Type :
Résultat : confirmé/non confirmé
EXAMEN BIOLOGIQUE :

date

CRP

VS

pro calcitonine

FNS
Leu
PNN
PNE
Plg
Hb
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PRELEVEMENT :

Sang

Urines

Cutané

Liquide de ponction
Dispositif IV
Autres

TYPE D’EXAMEN :

o000 0

O Hémoculture date :
O Urinaire date :
O Autre date :

ANTIBIOGRAMME : oui/non

Annexes

date :

résultat :
résultat :
résultat :

GERME

SENSIBLE

RESISTANT

TRT ROBABILISTE :

NOM

DOSE

DUREE

Efficacité : oui /non

CRP

FNS
Leu
PNN
PNE
Hb
Plq

CHANGEMENT DU TRAITEMENT : oui /non

NOM

DOSE

DUREE
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FICHE DE RENSEIGNEMENT DES HOSPITALISES INFECTES

NOM :
PRENOM : SEXE:F/H
AGE :
DATE D’ENTREE : / / DATE DE SORTIE : / /
MALADIE RENALE :
ATCD :
= HTA : oui/non
= Diabéte : oui/non
= Dyslipidémie : oui/non
e Hypothyroidie : oui/non
=  Autre:
ANTECEDENTS D’INFECTION DU PATIENT : oui /non

MOTIF DE CONSULATATION :
TYPE D’INFECTION :
EXAMEN CLINIQUE :

e Température :
Tension artérielle :
Conscience : oui / non
Rash cutanée : oui /non
Déshydratation :

e Autres:
EXAMEN RADIOLOGIQUE :
Type :
Résultat : confirmé/non confirmé
EXAMEN BIOLOGIQUE :

CRP

VS

Pro calcitonine

FNS
Leu
PNN
PNE
Plg
Hb

EXAMEN BACTERIOLOGIQUE :

> TYPE DE PRELEVEMENT : date: [/ /
U Sang
QO Urine
O Cutané
O Liquide de ponction
O Dispositif
Q Autre

> TYPE D’EXAMEN
O Hémoculture : date: [/ |/ résultat :
O ECBU date: [/ |/ résultat :
O Autre date: [/ / résultat :
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» Antibiogramme : oui/non

Annexes

Germe

Sensible

Résistent

TRT PROBABILISTE :

NOM

DOSE

DUREE

EFFICACITE : oui/non

CRP

FNS
Leu
PNN
PNE
Hb
Plq

ECBU

Autre

CHANGEMENT DU TRAITEMENT : oui /non

v Nouveau TRT :

NOM

DOSE

DUREE
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FICHE DE DIALYSE PERITONIALE

NOM :
PRENOM : SEXE :
AGE :
HOSPITALISATION : oui /non
DATE DE PRISE EN CHARGE DANS LEDP :
TYPE DU DP :
[ ] DPA

NEPHROPATHIE EN CAUSE :

[ ] HTA

° Diabéte

e Autre

= HTA : oui/non

= Diabéte : oui/non

= Dyslipidémie : oui/non

e Hypothyroidie : oui/non

=  Autre:
ANTECEDENTS D’INFECTION DU PATIENT: oui/non
MOTIF DE CONSULTATION :
TYPE D’INFECTION :

o Péritonite

e tunnelite
EXAMEN CLINIQUE :

e Température :

e Tension artérielle :

e Conscience : oui/ non

e Rash cutanée : oui/non

e Déshydratation :

e Autre:
EXAMEN RADIOLOGIQUE :
Type :
Résultat : confirmé/non confirmé
EXAMEN BIOLOGIQUE :

CRP

'S

Pro calcitonine

FNS

Leu

PNN

PNE

Plqg

Hb

PRELEVEMENT : date:
e Sang
e Urines
e Cutané
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e Liquide de ponction
e Dispositif IV
e Autres

TYPE D’EXAMEN :

Annexes

e Hémoculture date: / / résultat :
e Urinaire date: / / résultat :
e Autre date: / / résultat :
ANTIBIOGRAMME : oui/non
GERME SENSIBLE RESISTANT
TRT ROBABILISTE :
NOM DOSE DUREE
EFFICACITE : oui /non
CRP
FNS
Leu
PNN
PNE
Hb
Plg
Autre
CHANGEMENT DU TRAITEMENT : oui /non
NOM DOSE DUREE
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Résumé

L’insuffisance rénale, aigué ou chronique, représente une pathologie grave et complexe qui expose ses patients
notamment ceux sous dialyse ou transplantés, a une vulnérabilité accrue aux infections, en raison, de
I’immunodépression et des gestes invasifs répétés. Notre population d’étude est constituée de 69%
d’hémodialysés, 19% de dialysés péritonéaux, et greffés représentaient 12% de la population soit 5/62. Au
cours de notre étude, les infections urinaires représentaient la complication infectieuse la plus fréquente suivies
des infections pulmonaires avec 11%. L’analyse des prélévements des patients a montré une nette
prédominance des Bacilles a Gram négatif (71%) par rapport aux Cocci a Gram positif (29%) avec une
prédominance d’Escherichia coli (52%) suivi de klebsiella pneumoniae (22%). Pour Les Bacilles a Gram
négatif, et des entérocoques (63%) notamment Enterococcus foecalis pour les Cocci a gram positif.
L antibiothérapie empirique prescrite était a base de Cephalosporine de 3éme génération, et de quinolone en
association aux aminosides ou en monothérapie. Dans une durée de 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 a large spectre tels que les B-lactamines (céphalosporine de 3eme génération,
carbapéneme, et IBL), et les quinolones avec la présence de souches de S. aureus résistants a la méthiciline
(SARM)

Mots clés : Hémodialyse, Dialyse péritonéale, Greffe rénale, Infection urinaire, Résistance aux antibiotiques.
Abstract

Kidney failure, whether acute or chronic, represents a serious and complex pathology. which exposes its
patients, particularly those on dialysis or transplanted, to an increased vulnerability to infections due to
immunosuppression and repeated invasive procedures. The study population consists of 69% hemodialysis
patients, 19% peritoneal dialysis patients, and transplant recipients represented 12% of the population, which
is 5 out of 62. During our study, urinary infections were the most frequent infectious complication, followed
by pulmonary infections at 11%. The analysis of patient samples showed a clear predominance of Gram-
negative Bacilli (71%) compared to Gram-positive Cocci (29%), with a predominance of Escherichia coli
(52%) followed by Klebsiella pneumoniae (22%). For Gram-negative Bacilli, and enterococci (63%),
particularly Enterococcus faecalis for Gram-positive Cocci. The prescribed empirical antibiotic therapy was
based on third-generation cephalosporins and quinolones in combination with aminoglycosides or as
monotherapy. For a duration of 7 to 15 days. According to the results of the antibiogram, the study of the
resistance of the isolated strains to antibiotics shows significant resistance to several broad-spectrum
antibiotics such as p-lactams (third-generation cephalosporins, carbapenems, and BLIs), and quinolones, with
the presence of methicillin-resistant S. aureus (MRSA) strains.

Keywords: Hemodialysis, Peritoneal dialysis, Kidney transplant, Urinary infection, Antibiotic resistance.
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