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La transplantation rénale est le traitement de choix de l’insuffisance 

rénale terminale. Une greffe rénale réussie améliore la qualité de vue et réduit 

le risque de mortalité des patients. [1] 

Cependant, les greffés rénaux nécessitent un suivi régulier car ils sont 

soumis un traitement immunosuppresseur qui les rend vulnérables aux 

infections. [1] 

Plusieurs paramètres cliniques ou paracliniques favorisent la survenue 

des infections chez ces patients immunodéprimés, cependant, l’indentification 

des facteurs de risque des infections est primordiale en pré et en post greffe 

afin d’améliorer le pronostic rénal et vital des transplantés rénaux. [1] 

Les infections restent la première cause de décès durant la première 

année en post greffe en raison des doses élevées du traitement 

immunosuppresseur. [1] 

L’objectif est de colliger les infections chez les transplantés rénaux 

suivis dans notre service durant la première année de transplantation et 

d’étudier les facteurs de risque de survenue de ces infections. 
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I. Matériels et méthodes : 

A. Type et lieu d’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique portant sur 

tous les patients transplantés rénaux suivis au service de Néphrologie du CHU 

Hassan2 de Fès.  

B. Période de l’étude : 

Le recueil des données a été fait à partir des dossiers des transplantés 

rénaux jusqu’à une année après la greffe. 

C. Critères d’inclusion 

• Les patients chez qui on avait les données complètes pour pouvoir 

analyser les différents paramètres. 

• Tout greffé suivi dans notre formation. 

• Les patients âgés de plus de 18 ans au moment de la greffe. 

D. Critères d’exclusion 

Les patients âgés de moins de 18 au moment de la greffe 

Les patients dont les données étaient incomplètes. 

E. Recueil des données  

Les données ont été recensées à partir des dossiers médicaux de chaque 

patient. Nous avons inséré les données dans un fichier Excel selon une grille 

comportant les paramètres suivants : 

L’âge et le sexe du patient, les antécédents personnels : notamment la 

présence d’un diabète, d’une hypertension artérielle, une néoplasie, une 

cardiopathie connue, la néphropathie initiale si connue, la réalisation d’une 

ponction biopsie rénale au moment du diagnostic, le nombre d’années en 
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hémodialyse, le statut infectieux CMV, EBV du donneur et du receveur avant la 

greffe, les sérologies virales du donneur et du receveur, le traitement 

immunosuppresseur d’induction et le traitement d’entretien (voir annexe ). 

Nous avons ainsi conclu aux principaux paramètres qui favorisent la 

survenue des infections chez les transplantés rénaux à 1 an en post greffe. 

v Méthode statistique :  

Les données recueillies sont exploitées par le logiciel Excel et SPSS. 

v Étude descriptive :  

Les variables qualitatives sont présentées en effectifs  

Les variables quantitatives sont présentées en moyennes.  

v Étude analytique : 

Nous avons dégagé les facteurs prédictifs de survenue d’infections à 1 

mois, de 1 mois à 6 mois, de M6 à M12 an de la greffe. Le test statistique 

utilisé est le test Khi2. 
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I. Résultats : 

Sur un total de 57 patients, nous avons inclus 43 patients.  

A. Paramètres du receveur 

1. Répartition selon l’âge : 

L’âge moyen de nos patients ayant eu au moins eu un épisode infectieux 

est de 45 ans, avec des extrêmes allant de 21 à 78 ans.  

Nos patients sont répartis comme tel : 8 sont âgés de plus de 65 ans et 

35 malades sont âgés de moins de 65 ans (p=0,10). 

 
Figure 1 : Répartition selon l’âge 

 

 

 

 

 

Répartition selon l'âge

âge > 65 âge < 65 ans
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2. Répartition selon le sexe :  

Parmi nos patients ayant présenté une infection, 74,4 % étaient de sexe 

masculin et 25,6 % des patients étaient de sexe féminin.  

Le sexe ratio est de nos patients est de 0,9.  

 

Figure 2 : Répartition selon le sexe 

  

Répartition selon le sexe

Sexe masculin Sexe féminin
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3. Répartition selon la néphropathie initiale : 

La néphropathie initiale la plus fréquente était la néphro-angiosclérose, 

présente chez 10 patients, le reste des néphropathies est illustré sur le 

graphique : 

 

 
Figure 3 : Répartition selon la néphropathie initiale 

  

Répartition selon la néphropathie initiale

Néphoangiosclérose Néphropathie glomérulaire Néphrite tubulo-interstitielle

Néphronophtise Néphropathie lithiasique Nécrose corticale

Néphropathie indéterminée
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4. Répartition selon le type du donneur : 

Dans notre série, 34 greffes étaient à partir d’un donneur vivant 

apparenté, 25 patients parmi cette série ont fait une infection lors de la 

première année en post greffe (p=0,6).  

Le nombre de donneur en état de mort encéphalique est de 9 et 6 parmi 

eux ont fait au moins un épisode infectieux lors de la première année. ( p=0,6)  

 

 

Figure 4 : Répartition selon le type du donneur 

  

Répartition selon le type de donneur 

Donneur vivant Donneur EME
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5. Nombre d’années passées en dialyse : 

Le nombre moyen d’années passées en hémodialyse ou en dialyse 

péritonéale étaient de 4 ans.  

6. Antécédents du receveur : 

a. Facteurs de risque cardiovasculaires : 

 Le diabète était présent chez 2 patients de notre série, ils ont tous les 

deux fait une infection durant la période de 12 mois. Tandis que 8 patients 

étaient hypertendus (p=0,4) et 5 patients sont des tabagiques chroniques non 

sevrés. 

b. Statut infectieux : 

Dans notre échantillon, 31 receveurs avaient une sérologie CMV positive. 

Seulement deux malades avaient une sérologie EBV positive. 

Seulement deux patients avaient l’anticorps anti HVC présent, le reste 

des patients avait une sérologie hépatite B, hépatite C, HIV négative. 

Tous nos malades avaient une sérologie syphilitique négative. 

HHV8 n’a pas été recherché chez tous nos receveurs. 

7. Paramètres du donneur : 

Parmi les donneurs du rein, 14 donneurs avaient une sérologie CMV 

positive et 8 donneurs avaient une sérologie EBV positive. 

La sérologie HIV et la sérologie syphilitique était négative chez tous les 

donneurs. 

Tous nos patients étaient séronégatifs pour l’hépatite C.  

L’ECBU était stérile chez tous nos donneurs.  

Aucun de nos donneurs n’avait un antécédent de tuberculose ou de 

néoplasie. 
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8. Immunosuppression : 

Parmi les patients infectés, 17 ont été induits par Simulect (p =0,7), 

tandis que 13 des malades ont été induits par thymoglobuline (p=0,3). 

20 patients étaient sous pograf au moment de l’infection (p=0,2). 

Les taux résiduels du tacrolimus étaient entre 7 et 9 ng/ml les premiers 

6 mois, 5 et 12 ng/ml entre le 7ème et le 12ème mois et 4 et 6 ng/ml à partir de 

12 mois en post greffe. 

9. Fréquence des infections :  

L’incidence de l’infection globale à un an de la greffe rénale chez nos 

patients était de l’ordre de 72 %.  

Les infections étaient dominées par les pyélonéphrites qui étaient de 

l’ordre de 34% chez nos patients. 

Les pneumopathies viennent en deuxième position par ordre de 

fréquence, observées chez 16% patients.  

L’infection virale par CMV a touché 21% des patients de notre série, elle 

est le plus souvent due au portage du donneur séropositif.  

 

Figure 5 : Fréquence des infections 
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10. Répartition selon le moment de survenue de l’infection :  

L’incidence des infections à 1 mois post greffe est de  23 % versus 25,4%  

les 6 premiers mois et 53,5 % après le premier semestre en post greffe.  

 
Figure 6 : Répartition selon le moment de survenue de l’infection 

a. A 1 mois post transplantation : 

L’incidence de l’infection durant cette période était de 23%  

36% des patients étaient de sexe masculin, tandis que 63% étaient de 

sexe féminin soit p=0,2. 

Dans notre échantillon, 7 patients ont fait une infection urinaire, le 

germe le plus fréquemment identifié était E.coli multi sensible, il a été identifié 

chez 4 patients, le Klebsielle pneumoniae a été identifié chez un seul patient, 

un Entérocoque a été retrouvé chez un patient tandis qu’un patient avait un 

culture polymorphe. 

Tous les patients ont été traités par de la rocéphine en intraveineux 

pendant 10 à 14 jours en intra-hospitalier.  

 

%

A 1 mois Entre 1 et 6 mois Entre 6 et 12 mois
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Deux hommes ont fait une orchiépidydimite, ils ont été traités par la 

doxycycline associée à la ciprofloxacine pour une durée totale de 21 jours. 

Deux patients on fait des diarrhées, la copro-parasitologie des selles a 

mis en évidence un Candida Albicans chez un seul patient.  

Les deux patients ont reçu seulement un traitement symptomatique.  

Seulement un patient a fait une infection du liquide péri-greffon 

Aucun patient n’a fait une infection à CMV à 1 mois de la greffe 

Parmi nos patients, 7 avaient reçu Simulect comme traitement 

d’induction (p=0,14). 

2 patients avaient reçu la thymoglobuline ( p=0,14). 

Tandis que 8 patients étaient sous Porgraf ( p=0,2).  

 

a- Entre le premier et le sixième mois en post greffe : 

 

L’incidence de l’infection est de 25,4 %, 7 patients étaient de sexe 

masculin et 4 patients étaient de sexe féminin. ( p=0,4)  

23,5 % des infections sont survenues chez des transplantés à partir d’un 

donneur vivant ( p=0,6), 3 sont survenues à partir d’un donneur en état de 

mort encéphalique ( p=0,6)  

 

 Nombre total 
des infections 

Germe Traitement 
immunosupresseur 

Traitement 

Infection 
urinaire  

9 E coli, 
Klebsiellea 
pneumoniae, 
entérocoque  

Simulect / Prograf/ 
Thymoglobuline 

Rocéphine / 
Doxycycline 

Infection 
digestive  

1 Candida 
Albicanse  

 Prograf Symptomatiqu
e 



Les facteurs de risque des infections chez les transplantés rénaux 
 

DOCTEUR ZEROUALI SARA                  18 
 

Seulement un seul patient était diabétique soit ( p=0,4), tandis que deux 

patients étaient hypertendus ( p=0,4 ). 

Dans notre série, 4 patients ont fait une infection à CMV traitée par la le 

ganciclovir .  

Parmi nos malades, 6 patients ont fait une infection urinaire, le germe le 

plus fréquent était E coli, chez l’un des patients de la même série, 

l’acinetobacter baumani a été identifié, tous nos patients ont été traités pour 

une durée totale de 14 jours.  

L’évolution était favorable chez tous les patients, hormis un patient qui 

a fait des épisodes de pyélonéphrites aigues à répétition et qui est retourné en 

hémodialyse après 3 ans de la transplantation rénale. 

Seulement un patient a fait une infection à BK virus durant cette période.  

 

  

 Nombre 
total des 
infections 

Germe  Traitement 
immunosupresseur  

Traitement  

Infection 
urinaire  

6 E coli, 
Acinétobacter 
Baumani  

Prograf / Advagraf Rocéphine  

Infection à 
CMV  

4 CMV  Prograf Valaciclovir 

Infection à BKv  1 BK virus Prograf Symptomatique 
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b- Infections survenues entre 6 et 12 mois en post greffe : 

L’incidence de l’infection après le premier semestre en post greffe est 

de 53,5 %.  

17 patients étaient de sexe masculin, tandis que les autres patients 

étaient de sexe féminin ( sexe ratio à 0,9). 

La moyenne d’âge des patients infectés durant cette période est de 41 

ans. 

18 infections sont survenues chez des patients greffés à partir de 

donneurs vivants, 5 patients étaient des donneurs en état de mort 

encéphalique.  

 Seulement un patient était diabétique. 

Parmi les maldades de notre série, 7  ont fait une infection à CMV traités 

par la valaciclovir ou le gangiclovir, en intraveineux, en fonction du profil 

sérologique du donner et du receveur.  

Dans notre série, 9 patients ont fait une infection urinaire, l’E. Coli a été 

retrouvé chez la majorité de nos patients, ils ont tous reçu une antibiothérapie 

adaptée pour une durée qui varie entre 10 et 14 jours.  

Parmi nos patients, 7 patients ont fait une infection pulmonaire dont 5 

ont fait une infection Sars Cov 2 et 3 ont fait une pneumopathie indéterminée.  

Ils ont tous été traités par de l’amoxicilline protégée ou l’azithromycine 

pendant 7 jours. 

Parmi les patients infectés durant cette période, 43,3 % était sous Prograf 

comme traitement immunosuppresseur soit p = 0,04. 
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11. Facteurs de risque d’infections : 

Plusieurs paramètres peuvent être liés au risque de développer une 

infection en post greffe, l’âge moyen des patients ayant eu au moins un 

épisode infectieux est de 45 ans, avec un sexe ratio de 0.9,  

8 patients sont âgés de plus de 65 ans et 35 malades sont âgés de moins 

de 65 ans (p=0,10). 

Le diabète était présent chez deux patients de la série (p=0,18). Le 

nombre moyen d’années passées en hémodialyse était de 4 ans.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Nombre total 
des 

infections 

Germe Traitement 
immunosupresseur 

Traitement 

Infection 
urinaire  

9 E coli  Prograf / Advagraf Rocéphine  

Infection à 
CMV  

7 CMV  Prograf Valaciclovir/ 
Gangiclovir 

Infection 
pulmonaire 

7 Sars 
Cov2 

Prograf Symptomatique/ 
Azithromycine 
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I. Généralités 

L’incidence de l’infection dans notre série de malades est de l’ordre de 

72%.  

A l’échelle mondiale, l’incidence de survenue des complications chez les 

greffés rénaux se situe entre 49 et 80 %. [2] 

En 1998, Fishman et Rubin ont distingué trois périodes d’infections 

après une transplantation : [3,4] 

Les infections nosocomiales jusqu’à un mois après la transplantation 

[3,4]. 

Les infections opportunistes qui surviennent entre le 2ème et le 6ème mois 

[3,4]. 

Les infections communautaires ou persistantes qui surviennent après 6 

mois [3,4]. 

Cette stratégie a permis avec succès la planification de la prophylaxie 

anti-infectieuse pour un meilleur pronostic rénal et vital des transplantés. [3,4] 

Le risque de survenue des infections chez les transplantés rénaux est 

multiplié par 20 chez les transplantés rénaux comparé à la population générale 

[3,4]. 

Les transplantés rénaux sont considérés comme étant immunodéprimés 

car ils reçoivent un traitement immunosuppresseur qui prévient la survenue 

d’un rejet de l’allogreffe à court et à long terme. [2,5]   

Les infections sont dues à des agents pathogènes transmis par le 

donneur, ou à l'acquisition de nouveaux agents pathogènes après la 

transplantation ou à la réactivation d'une infection chronique ou latente 

aggravée par l'utilisation de médicaments immunosuppresseurs. [6]   
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Des études ont montré que les traitements immunosupresseurs sont 

capables de modifier le microbiote gastro-intestinal, ce qui augmente le risque 

de survenue des infections et altère la pharmacocinétique des 

immunosuppresseurs et ainsi ça retentit sur la fonction du greffon rénal [7,8,9]   

Un dépistage rigoureux des infections latentes et actives chez le 

receveur et le donneur est obligatoire pour un meilleur pronostic rénal et vital 

après la transplantation. [10,11]   

Dans notre étude, le dépistage infectieux a été réalisé de façon 

mensuelle chez les patients en pré et post greffe. 

II. Infections à CMV :  

Le cytomégalovirus (CMV), le virus opportuniste à l'origine d'infections à 

CMV et de maladies à CMV est associé à une augmentation de la mortalité et 

la morbidité chez les transplantés rénaux. 

 En effet, 60 % des greffés présentent une virémie active à CMV et plus 

de 20 % d'entre eux développent une maladie symptomatique [12,13,14,15].  

L'infection à CMV se développe généralement à l'arrêt de la prophylaxie 

anti-infectieuse et peut provoquer des lésions d’organes telles que l'hépatite, 

la pancréatite ou la pneumopathie [13,15].  

Plusieurs études ont montré que l’action en chaîne polymérase (PCR) en 

temps réel est plus appropriée que le test antigénique pour détection du CMV 

[16]. 

La PCR reste le gold standard pour le diagnostic précoce de l’infection à 

CMV et elle permet une évaluation de la réponse thérapeutique [16].   
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Les formes inactives du CMV se développent au niveau des sous 

populations des cellules progénitrices myéloidesCD34 + ainsi que dans les 

lymphocytes CD 14 +, des monocytes, des cellules dendritiques et des 

mégacaryocytes [17].   

Les résultats biologiques comprennent une leucopénie, une 

thrombopénie et une élévation des enzymes hépatiques. Dans certains cas, 

l’infection à CMV peut évoluer vers une maladie à CMV et peut entraîner une 

pneumonie, une gastro-entérite, une rétinite, une méningite ou une colite [18] 

Quatre thérapies antivirales sont actuellement commercialisées pour la 

prophylaxie et/ou le traitement de l'infection à CMV : le ganciclovir, le 

promédicament du ganciclovir (valganciclovir), le foscarnet et le cidofovir. [19] 

Parmi ces traitements, ceux qui ont été utilisés chez nos patients sont 

le valaciclovir et le ganciclovir car ce sont ceux disponibles au Maroc.  

Selon les recommandations actuelles, la prophylaxie anti CMV se fait par 

le valaciclovir oral, le valgancyclovir oral ou le ganciclovir en intraveineux. [19] 

Il a été démontré qu’il n’y a pas de bénéfice à rajouter un traitement à 

base d’immunoglobuline anti CMV à ces molécules pour traiter les infections 

à CMV ou les maladies à CMV. [19] 

Le Valganciclovir est l’antiviral le plus souvent utilisé vu sa forme orale 

mais le coût élevé de ce produit ne permet pas l’accès  à ce traitement pour 

tous les patients. [19] 

La Gangiclovir en intraveineux est moins chère mais elle ne peut être 

administrée qu’en milieu hospitalier. [19]. 
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La dose prophylactique recommandée du Valgancylovir est de 900 mg 

par jour et Valacicolvir 3200 mg par jour chez les receveurs séropositifs pour 

une durée totale de 3 mois adaptée à la fonction rénale. [19].  

 Quand le receveur est séropositif et le donneur est séronégatif, la durée 

de la prophylaxie anti infectieuse recommandée est de 6 mois [19]. 

Dans notre série, tous les patients ont reçu la prophylaxie anti-

infectieux pendant une année. 

La résistance au traitement anti CMV est liée à la présence de deux 

mutations UL-97 et UL-54 [19, 20, 21, 22]. 

L'incidence de la résistance du CMV varie entre 2 et 7 % [23,24].  

Les facteurs de risque comprennent une sérologie CMV positive chez le 

donneur et négative chez le receveur, traitement immunosupresseur utilisé, 

un traitement d'induction à base des globulines anti-thymocytes, des charges 

virales élevées et une durée de traitement prolongée [23,24] 

Le létrémovir est un nouvel inhibiteur non nucléosidique du CMV qui 

inhibe les complexes terminaux du virus, il a été démontré qu’il agit in vivo et 

in vitro.  

Dans un essai en phase 3, en double aveugle, randomisé et contrôlé, 

comparant le létermovir à un placebo chez 565 patients ayant reçu une greffe 

de cellules hématopoïétiques avec une sérologie CMV positive, 595 malades 

avaient une charge virale CMV indétectable à l’inclusion, parmi ces patients, la 

survenue d’une infection à CMV cliniquement significative à 24 semaines 

étaient plus faible chez les greffés ayant reçu le létermovir que chez ceux avec 

le placebo ( 38 % contre 61 % respectivement, p< 0,001 ) [25].  
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Kau et al. ont rapporté que l’efficacité du lérermovir en cas de  maladie 

à CMV multi résistante chez un transplanté hépatique de 39 ans ayant 

développé une pneumopathie, rétinite, colite sévère à CMV résistante à la 

ganciclovir, au foscarnet, cidofovir et à l’aeréméther/luméfrantine. L’analyse 

génétique a mis en évidence une mutation UL97 1594T et C6003W. Après 

traitement par letermovir en association avec la réduction de la dose de 

l’immunosuppresseur, le patient s’est rétabli rapidement. [26] 

Une autre étude menée en France portant sur 12 patients (3 receveurs 

de moelle osseuse et 9 receveurs de greffe d'organe solide) présentant une 

résistance au CMV, a montré que la moitié des patients répondaient au 

maribavir lorsqu'il était administré à des doses quotidiennes de 800 mg [27].  

Bien que le maribavir soit prometteur dans le traitement des infections 

à CMV résistantes, la résistance à ce traitement est possible [28], T409M et 

H411Y ayant été signalés comme des marqueurs potentiels de mutation 

génétique [29]. 

Un essai contrôlé multicentrique randomisé, en double aveugle, portant 

sur 303 transplantés hépatiques a montré que le maribavir à la dose de 100 

mg deux fois par jour était inefficace pour prévenir les infections à CMV [30].  

Globalement, ces résultats soulignent que d'autres études sont 

nécessaires pour prouver l'efficacité, la tolérance et la résistance au maribavir 

pour la prise en charge des infections à CMV résistantes chez les transplantés 

rénaux. 

Dans notre échantillon de patients, le diagnostic de l’infection ou la 

maladie à CMV a été posé grâce à une PCR.  
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Dans notre étude, sur une durée totale d’une année suivant la greffe 

rénale, l’incidence de l’infection à CMV est de l’ordre de 25%.  

Ils ont été traités as la ganciclovir, l’évolution était favorable chez tous 

les patients. 

III. Infections urinaires : 

Les infections urinaires sont les infections les plus fréquemment 

observées chez les transplantés rénaux avec une incidence entre 25 et 75 % 

[31,32,33,34]. 

La plus grande série des patients transplantés d’organes solides a 

montré que la fréquence de l’infection urinaire chez ces patients est de l’ordre 

de 4,4 %.  

L’incidence varie en fonction du type d’organe greffé, les greffés rénaux 

sont les plus à risque de faire une infection urinaire avec une incidence de 

7,3%, suivis des transplantés pancréatiques (4,9 % ), cardiaques ( 2,2 % ), 

hépatiques ( 1,6 % ), pulmonaires ( 0,7 %).  [31,32,33,34] 

Une cohorte espagnole portant sur 867 greffés rénaux a montré que 

l’incidence de l’infection urinaire est de 21 % la première année suivant la 

transplantation, tandis qu’une étude menée au Yemen a montré que 33 % des 

transplantés rénaux ont fait une infection urinaire durant la même période. 

[34] 

Cette différence est expliquée par l’hétérogénéité de la définition de 

l’infection urinaire dans les différentes études comme la bactériurie 

asymptomatique, la pyurie, la cystite aigue, la pyélonéphrite ainsi la période 

de survenue de l’épisode infectieux. [34] 
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La plupart des infections urinaires surviennent les premiers 6 mois de la 

transplantation à cause des séquelles du geste opératoire, du traitement 

immunosuppresseur et du sondage vésical. [35]  

Une revue de la littérature a comparé le risque d’infections chez les 

transplantés à partir d’un donneur vivant et ceux à partir d’un donneur décédé, 

il a été démontré qu’il y’a moins d’infections chez les donneurs vivants 

comparé à l’autre groupe. [36] 

Une étude a montré que le risque d’infections augmente chez les 

receveurs ayant comme néphropathie initiale une néphropathie glomérulaire, 

les diabétiques, les patients hypertendus et les patients avec d’autres 

comorbidités cardio-vasculaires [36]. 

Une étude récente a montré que les infections urinaires qui surviennent 

chez les greffés rénaux peuvent facilement se compliquer de sepsis et peuvent 

aboutir à une perte de greffon. (36)  

Une étude portant sur l’épidémiologie et les facteurs de risque 

d’infections chez 1569 transplantés rénaux, a montré que 81 % des patients 

ont fait une infection urinaire, E.Coli a été détecté dans 62,5 %, Klebsiella 

pneumoniae dans 17 %, Acinetobacter baumani dans 10,2 %, d’autres germes 

non spécifiques ont été détectés chez 10,3 % de la série. Les germes multi-

résistants ont été retrouvés dans 86,6 % des cas et ils étaient tous résistants 

aux carbapénèmes et aux méropénèmes. [37] 

Dans la série marocaine de Bahali et al., l’incidence globale de l’infection 

était de 68 %, 5 patients ont fait une infection urinaire, le germe E.coli a été 

identifié chez 4 patients, tandis que le klebsiella a été retrouvé chez un patient. 

5 patients de sa série ont fait infection dermatologique et 3 ont fait une 
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infection pulmonaire. Tous ces patients avaient reçu un traitement adapté avec 

une bonne évolution sans retentissement sur la fonction rénale.  

Les infections du rein natif chez les transplantés réaux sont relativement 

rares, mais elles peuvent survenir, notamment chez ceux présentant des 

facteurs de risque spécifiques tels que la polykystose rénale ou une prostatite 

chez l’homme. Ces infections peuvent se manifester par des épisodes fébriles 

et nécessitent une attention particulière pour éviter des complications graves.  

En Europe et aux États Unis, la première cause de mortalité chez les 

greffés est les pathologies cardio-vasculaires tandis que dans les pays en voie 

de développement, les infections sont en première position. [39] 

Les facteurs de risques de développement d’une infection urinaire en 

post greffe rénale sont multifactoriels, le sexe féminin est fortement associé à 

l’infection urinaire, tandis que l’âge avancé, la durée du sondage vésical, vessie 

neurogène et les lithiases rénales [40,41] 

 D’autres anomalies peuvent être associées à l’infection urinaire comme 

la présence d’une endoprothèse urétérale, le reflux vésico-urétéral et les 

malformations urinaires (comme l’atonie vésicale, sténose urétérale et la 

fistule urinaire), le nombre d’années passées en hémodialyse et la fréquence 

des infections urinaires en pré greffe sont aussi des facteurs de risques 

importants de développement d’une infection urinaire [40,41,42,43] 

Le traitement d’induction à base de thymoglobuline est associé à plus 

d’infection comparé au basiliximab [44]. 

Dans notre étude, sur une durée totale d’une année, 51% des patients 

ont fait une infection urinaire réparties comme tel : 

© 7 patients lors du premier mois en post greffe 
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© 6 patients entre le premier et le sixième mois 

© 9 patients entre le sixième et le douzième mois 

L’évolution était favorable chez tous nos patients, hormis un patient qui 

faisait des infections urinaires à répétition.  

Aucun de nos patients n’a évolué vers un sepsis. 

20 % des infections sont survenues lors de la période du traitement par 

thymoglobuline et 80 % des infections sont survenues lors du traitement par 

basiliximab. 

Recommandations : [45] 

La technique de collecte des urines stériles est très importante, après 

une bonne toilette périnéale, il faut recueillir les urines du milieu de jet dans 

un récipient stérile qui doit être acheminé au laboratoire le plus tôt possible. 

[45]. 

 Les patients porteurs d’une sonde vésicale, il faut retirer la sonde 

vésicale sinon le prélèvement des urines sera faussé. [45] 

Il n’est pas recommandé de traiter les bactériuries asymptomatiques  

L’absence de pyurie doit faire rechercher un autre diagnostic [45] 

Nous recommandons de ne pas faire d’ECBU systémiquement en 

absence de signes cliniques chez les transplantés rénaux ni de traiter les 

bactériuries asymptomatiques 2 mois après la transplantation.  

En cas de dépistage chez les receveurs du greffon rénal révélant une 

bactériurie asymptomatique à n’importe quel moment de la transplantation, 

une deuxième culture d’urine doit être prélevée pour décider s’il faut ou non 

traiter la bactériurie asymptomatique. [45] 
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Vu que la pyélonéphrite asymptomatique est rare, nous envisageons de 

traiter les patients si une insuffisance rénale est associée.  [45] 

En cas de bactériurie asymptomatique multi-résistante, il ne faut pas 

traiter. Le risque de développer des résistances aux antibiotiques l’emporte 

sur tout bénéfice du traitement de la bactériurie asymptomatique.  

En cas de cystite simple chez un greffé rénal, il est raisonnable de 

traitement pendant 5 à 10 jours, une dose unique n’est pas recommandée. 

[45] 

En cas de pyélonéphrite aigue ou infection urinaire compliquée chez un 

transplanté rénal, la durée d’antibiothérapie peut aller de 14 à 21 jours.  [45] 

c- Comment prévenir les infections urinaires chez les transplantés 

rénaux ? [45] 

En post greffe immédiat, la colonisation des urines du donneur et la 

contamination de l’allogreffe sont fréquentes, c’est pour cela qu’une 

antibioprophylaxie péri-opératoire est souvent utilisée. [45] 

L’antibioprophylaxie utilisée est souvent un anti staphylococcique ou 

une céphalosporine 1ère, 2ème ou 3ème génération. [45] 

Un ECBU du donneur est systématiquement réalisé chez les donneurs 

d’organe, si la culture est positive, un traitement antibiotique pour une durée 

totale de 14 jours est administrée en cas de germes virulents, tel que 

Pseudomonas, Staphylococcus aureus et Candida spp et on traite pendant 7 

jours si un germe moins virulent a été identifié. [45] 

Certains auteurs recommandent d’éviter la greffe rénale à partir d’un 

donneur infecté.  [45] 
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Pour prévenir la transmission des infections à partir du donneur de rein, 

il faut traiter le germe identifié en post greffe. [45] 

Trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP-SMX, co-trimoxazole ) est utilisé 

comme antibioprophylaxie pendant 6 mois si PJP est identifié, ça diminue le 

risque d’infection et de bactériémie chez les greffés rénaux. [45] 

Si le TMP-SMX ne peut pas être utilisé comme antibioprophylaxie 

primaire des infections urinaires chez les transplantés rénaux, une autre 

alternative peut être utilisée telle que  le nitrofurantoine ( à éviter si DFG < 60 

ml/min), céphaléxine ou fluoroquinolones. [45] 

Pour les prophylaxies secondaire des infections urinaires récidivantes 

chez les transplantés rénaux, aucune antibioprophylaxie n’est recommandée 

sauf en cas de pyélonéphrite.  [45] 

Chez les transplantés rénaux, il est suggéré de retirer les sondes double 

J 4 semaines après la greffe. 

 Si infection urinaire grave survient entre 2 et 4 semaines en post greffe, 

il faut retirer les sondes tout en évaluant la balance bénéfice risque des 

complications urologiques. [45] 

IV. BK virus 

a- Histoire du BK virus 

Le BK virus a été découvert pour la première fois en 1971 chez un 

receveur de greffon rénal qui présentait une sténose urétérale. Cependant, ce 

n’est qu’en 1993 que le premier cas de BKVAN a été prouvé par biopsie. [46] 

Quand le BKVAN a été découvert chez les transplantés rénaux, le virus 

était responsable de la perte du greffon dans 50 % 100 des cas. [46,47] 
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Ces deux dernières décennies, nous avons pu diminuer cette 

néphropathie à moins de 15 %. [47,48] 

b- Virologie  

L’infections par BK virus est ubiquitaire dans la population générale avec 

un taux de prévalence de 90 % à partir de l’âge de 4 ans. [49,50,51] 

C’est un virus qui peut toucher les muqueuses orales, gastro-

intestinales et respiratoires.  

Le génome du virus se compose de trois régions : la région codante 

précoce des grands et petits antigènes T (grands et petits antigènes 

tumoraux), la région de contrôle non codante et la région codante tardive.  

[50,51] 

Après une primo-infection, le virus se réfugie dans les cellules rénales 

et uro-épithéliales ce qui aboutit à une infection latente à vie.  [50,51] 

c- Manifestations cliniques : 

Le BK virus peut se manifester cliniquement par une virémie, une virurie 

ou BKVAN. La virurie est la plus fréquente de ces manifestations et touche 50% 

des transplantés rénaux lors de la première année de la transplantation, la 

majorité des cas n’évoluent pas vers la virémie. [52,53] 

La virurie et la virémie sont détectées chez environ 30 %  des 

transplantés rénaux [46,47]. Après l'apparition de la virurie, près de 50 % des 

transplantés rénaux développent une virémie sur une période de 2 à 6 

semaines, et une proportion similaire de patients virémiques développent un 

BKVAN au cours de cette même période [52,53,54,55,56,57]. 

Le BK virus peut se manifester par une cystite hémorragie ou sténose 

urétérale, bien que rare chez les transplantés rénaux, c’est deux pathologies 
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se voient surtout chez les receveurs de cellules souches hématopoïétiques.  

[58,59,60] 

Certaines études ont montré qu’il pourrait avoir un lien entre le BK virus 

et les tumeurs malignes génito-urinaires, ceci est expliqué par le fait que le 

virus latent reste réfugié dans ces zones. [58,59,60]  

d- Particularités chez les transplantés rénaux :  

Le BK virus a été détecté chez 10 à 15 % des transplantés rénaux et peut 

évoluer à l’atteinte rénale de type BKAN. Kamar et al. ont prouvé que le BK 

virus est le virus le plus fréquent chez les patients traités par rituximab et 

constitue 64 % de toutes les infections. [61] 

Dans la série de Kamar el al. , tous les patients touchés par le BK virus 

ont évolué vers BKAN aboutissant à une perte de greffon chez 3 patients. [61] 

e- Facteurs de risque de survenue de BK virus chez les transplantés 

rénaux : 

1- Traitement immunosupresseur : 

L’immunosupression est le facteur le plus important favorisant la 

réplication du BK virus, ceci a été prouvé par le fait que la virémie est plus 

élevée lors de la période d’induction que la période d’entretien, cela est dû 

aux doses élevées du traitement immunosuppresseur lors de la période 

d’induction. [62,63,64,65] 

Certaines études ont montré que le tacrolimus est associé à taux plus 

élevés d’infection par le BK virus que la ciclosporine [62,63,64,65]. 

La thymoglobuline comme traitement d’induction ou de rejet et les 

corticoïdes au long cours comme traitement d’entretien augmentent le risque 



Les facteurs de risque des infections chez les transplantés rénaux 
 

DOCTEUR ZEROUALI SARA                  35 
 

de survenue de KB virus. Tandis que les patients ayant reçu des IgIV ont moins 

de virémie par BK virus. [66,67] 

2- Caractéristiques du receveur : 

L’âge avancé [63,68], diabète [69] et l’allèle C HLA spécifiques [76]  sont 

des facteurs de risques de survenue de BK virus chez cette population.  

3- La race et l’ethnie :  

La race et l’ethnie peuvent être des facteurs de risque de survenue de 

virémie à BKv. [70] 

Favi et al. ont montré que l’infection à BKv survient plus chez la  

population afro-caribéenne avec une incidence de 33% vs 16,33  ( p= 0,001). 

Leur analyse multi variable a montré que la race afro-caribéenne est un facteur 

de risque indépendant de survenue de BKv chez les receveurs de greffon rénal. 

[70]. 

Sood et al. ont rapporté que la race afro-américaine était associée à un 

risque plus faible de virémie à BK que la race non afro-américaine dans sa 

cohorte de KTR (p = .004). [70].  

 L'hypothèse a été émise que certains phénotypes HLA (human leukocyte 

antigen) prévalant dans différentes races pourraient être protecteurs contre 

l'infection par le virus BK. [70] 

i- Compatibilité donneur/ receveur : 

Le statut sérologique à haut risque du donneur positif et du receveur 

négatif pour le virus BK ( D +/ R- )  [71,72], l'incompatibilité ABO, la non-

concordance HLA [73 ], la reprise retardée de la fonction rénale [74], le rejet  

cellulaire ou humoral du greffon [75], et la présence d'une endoprothèse 
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urétérale [74], tous ces facteurs sont associés à la survenue d’infection chez 

les transplantés rénaux.  

D'autres études sont nécessaires pour élucider si d'autres facteurs que 

l'immunosuppression d'induction et d'entretien, tels que la race, l'ethnicité et 

les expositions géographiques, peuvent contribuer aux taux élevés de virémie 

BK observés dans certains groupes. [76]. 

Le dépistage du KB virus chez cette population est très important pour 

détecter précocement la virémie, ainsi la diminution de la dose du traitement 

immunosuppresseur permet de réduire le degré de virémie par BK virus. 

[66,67] 

Les IgIV restent le meilleur traitement pour traiter les infections à Bk 

virus et de freiner l’évolution vers BKAN. [66,67] 

V. Hépatite C : 

L’infection par le VHC chronique est fréquente chez les insuffisants 

rénaux chroniques, 10 % des patients candidats à une greffe rénale sont 

infectés par le VHC. [77]. 

Le délai d’attente sur la liste de greffe rénale dépasse 5 ans dans les 

pays développés, bien que la fréquence de décès diminue chez les patients en 

attente de greffe, 5 à 10 % des patients éligibles meurent chaque année en 

attendant leur tour sur la liste de greffe. [78]. 

L’infection chronique par le VHC est associée à la survenue de novo ou 

la rechute de la néphropathie glomérulaire, comme la glomérulonéphrite 

extra-membraneuse, la glomérulonéphrite membrano-proliférative et la 

cryoglobulinémie. [79] 
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L’infection par VHC est responsable de l’apparition d’une protéinurie 

après la greffe rénale. Une étude cas-témoins a montré un lien significatif 

entre l’infection par VHC et la néphrite tubulo-interstitielle. [80] 

De nombreux facteurs influencent la survie rénale et globale après la 

transplantation rénale, on note parmi ces facteurs : le diabète sucré de novo, 

la néphropathie initiale, la progression de la pathologie hépatique, tous ces 

facteurs interviennent plus chez les patients séropositifs que les patients 

séronégatifs. [81] 

La survie des transplantés rénaux séronégatifs pour le VHC est 

supérieure à celle des patients présentant une réplication persistance de VHC. 

[82] Cependant, la survie des transplantés rénaux infectés par le VHC est 

meilleure que la survie des patients en insuffisance rénale chronique 

terminale. [83]  Ainsi, le meilleur traitement pour les patients insuffisants 

rénaux et séropositifs pour le VHC reste la transplantation rénale.  

L’hépatite C chronique est considérée comme un facteur non 

conventionnel mais modifiable de progression et d’incidence de la maladie 

rénale chronique dans la population générale. [83]   

La sérologie hépatite C positive chez les donneurs d’organe augmente 

de façon significative la mortalité et la morbidité. [84] 

Les patients avec un profil sérologique positif et un acide nucléique 

indétectable peuvent être des éventuels donneurs d’organes solides. [85] 

Les receveurs d’organes à partir d’un donneur HVC IgG positif et acide 

nucléique négatif deviennent aussi IgG HCV positifs mais pas NAT (test d’acide 

nucléique) positifs après la transplantation. [84,85] 
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L'explication probable de cette hypothèse semble être le transfert du 

peptide du VHC avec l'organe ou le transfert de lymphocytes producteurs 

d'anticorps anti-VHC dans le greffon [86]. Néanmoins, la prise en charge de 

l'infection par le VHC provenant d'un donneur a été révolutionnée par 

l’apparition de médicaments anti-VHC à action directe (DAA). [87] 

Les donneurs séropositifs pour le VHC sont généralement plus jeunes 

que les donneurs non infectés par le VHC et présentent moins de comorbidités, 

ce qui est plus susceptible d'augmenter la survie du receveur et de l'organe 

[88,89]  

La gestion des patients ayant reçu un organe à partir d’un donneur 

séropositif est devenue plus facile depuis l’apparition des DDA (direct acting 

oh HCV) . [84,85] 

L’interféron est contre indiqué chez les transplantés rénaux car ça 

augmente le risque de rejet. [84,85] 

Une étude portant sur 7344 adultes suivis pour infection HCV pendant 

33 mois consécutifs a montré que les DDA ont permis de diminuer la mortalité 

et le risque de survenue de carcinome hépatocellulaire [90] 

Une revue systématique Cochrane, portant sur 138 essais cliniques 

randomisés et 25232 participants, a conclu que le DAA étaient relativement 

coûteux et qu’il y’avait peu d’argument en termes de réduction de mortalité et 

de complications hépatiques chez les patients HCV séropositifs. Mais cette 

revue a été critiquée car sa méthodologie qui était médiocre et les 

connaissances de l’histoire naturelle du VHC n’étaient pas satisfaisantes. [91]  

Dans l’essai EXPANDER (Exploring Renal Transplants Using Hepatitis C 

Infected Donors for HCV Negative Recipients), des reins provenant de 10 
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donneurs séropositifs pour le VHC (génotypes 1 à 3) ont été transplantés chez 

10 receveurs séronégatifs âgés de plus de 50 ans, puis traités pendant 12 

semaines par le grazoprevir, l'elbasvir et, en cas d'infection par le génotype 2 

ou 3, par le sofosbuvir. À la fin de la période de traitement, aucun participant 

ne présentait d'ARN du VHC détectable ni d'effets indésirables liés au 

traitement. [92] 

Bien que ces études soutiennent la transplantation d’organe à partir d’un 

donneur VHC séropositif, il faut bien noter que les échantillons étaient de 

petite taille et que la durée d suivi était courte, réduisant ainsi le niveau de 

preuve de ces études. [92] 

Des études évaluant l’efficacité et la tolérance des DAA chez les 

receveurs séronégatifs à partir de donneurs séropositifs sont en cours. 

[93,94,95] 

En cas de transmission de l’infection par VHC à partir du donneur 

séropositifs et NAT négatif, la mise en place d’un traitement à base de DAA 

doit être faite les plus brefs délais. Une étude menée par United Netword for 

Organ Sharing a révélé que sur une période de 2 ans, 1,8 % de tous les 

donneurs aux Etats-Unis étaient des donneurs anti-VHC positifs/NTA 

négatifs, tandis que 4,2 / étaient des donneurs anti-VHC positifs/NAT positifs.  

[96,97] 

Le moment optimal pour démarrer les DAA après la transplantation à 

partir d’un donneur séropositif reste controversé. [98,99]  

Aucun des donneurs de notre série n’était séropositif au virus de 

l’hépatite C, deux patients de notre échantillon avaient une sérologie 

hépatique positive mais ils étaient déclarés guéris au moment de la greffe.  
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VI. Infections respiratoires : 

Au cours de ces dernières décennies, l’utilisation de puissants 

immunosuppresseurs a permis d’améliorer le pronostic rénal chez les greffés 

rénaux [100]. 

Toutefois, ces médicaments restent incriminés dans le développement 

des infections chez ces patients immunodéprimés. [100] 

Les pneumonies font partie des infections qui surviennent chez les 

transplantés rénaux, elles conditionnent le pronostic vital. [100]  

Ce type d’infection survient surtout quelques jours après la 

transplantation.  La durée d’hospitalisation avant l’opération, les traitements 

antibiotiques et la durée d’intubation augmentent le risque de survenue d’une 

pneumonie résistante aux antibiotiques. [100]  

Les germes le plus souvent retrouvés sont les grams négatifs ( Klebsiella 

pneumoniae, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa ) mais les gram 

positifs peuvent être retrouvés aussi comme le Staphylococcus aureus et le 

Streptocoque pneumoniae ). [100] 

Le choix du traitement empirique tient en compte les antécédents 

infectieux du receveur et les colonisations bactériennes connues à l’hôpital. 

[100]  

6 mois après la transplantation, les pneumonies sont le plus souvent 

dûes aux germes communitaires tel que (S. pneumoniae, H. influenza, 

Mycoplasma, Chlamydia et autres). Les germes opportunistes dépendent 

essentiellement de la dose du traitement immunosuppresseur qui est 

généralement élevée entre le premier mois et le sixième mois après la greffe. 

[100] 
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Le diagnostic d’une pneumonie causée par les agents pathogènes 

opportunistes est parfois difficile car les signes cliniques et radiologiques 

peuvent être pauvres.   

Le délai diagnostic est très important pour l’instauration précoce d’un 

traitement adapté afin d’améliorer la morbidité et la mortalité chez ces 

patients immunodéprimés. [100] 

1- Mycrobactérium tuberculosis :  

La tuberculose pulmonaire survient après la transplantation d’organe 

solide essentiellement suite à une réactivation d’une infection latente 

[102,103] 

Il est recommandé de traiter les patients transplantés avec l’isoniazide 

5 mg/kg sans dépasser 300 mg par jour pendant 9 mois. Le risque d’hépato-

toxicité avec cet antibiotique reste faible en absence d’hépatopathie connue. 

[104]  

2- Légionnella  

Les germes retrouvés en cas de pneumonie bactérienne sont la 

légionnelle, qui peut donner les symptômes digestifs au début de la 

symptomatologie [101] 

 Le traitement se base sur une antibiothérapie à base d’azithromycine 

500 mg par jour pendant 7 à 10 jours ou lévofloxacine 500 mg par jour 

pendant 10 à 14 jours. (104) La dure d’antiobiothérapie peut être prolongée 

en fonction de l’évolution clinico-biologique. [105] 

3- Nocardia 

La nocardia peut se développer chez les patients immunodéprimés, ce 

germe peut se manifester par une atteinte cutanée, cérébrale et pulmonaire.  
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L’antibiothérapie à base de TMP-SMX à la dose de 10-20 mg TMP et 50-100 

mg SMX est recommandée pour une durée totale de 3 à 6 semaines [106,107]. 

4- Pneumonie parasitaire : 

Les infections respiratoires d’origine parasitaire chez les transplantés 

rénaux peuvent engager le pronostic vital. [108] 

 Il est difficile de poser le diagnostic vu la similitude de la 

symptomatologie clinique avec la pneumonie d’origine bactérienne et virale. 

[109] 

La prise en charge est difficile à cause du risque de dissémination du 

germe vers le système nerveux central et la nécessité de réduire la dose 

d’immunosuppression pouvant aboutir à un rejet du greffon. [110] 

 Dans notre étude, 10 patients ont eu une pneumonie, dont 3 cas ont 

été diagnostiqués covid + et chez 7 patients, nous n’avons pas pu identifier 

les germes. 

Ils ont été traités par l’amoxicilline protégée ou l’azithromycine pour une 

durée totale de 7 jours. L’évolution était favorable chez tous nos patients. 
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VII. Comment gérer une greffe à partir d’un donneur vivant ? 

Examiner le dossier du receveur : 

Les principaux ATCD du patient (receveur)  

v La néphropathie initiale/ATCD de transplantation rénale: 

© La date, le centre et les jours de dialyse 

© Le néphrologue référent 

© Les ATCD/co-morbidités cardio-vaculaires, Carcinologiques, autres... 

© Les sérologies et le statut infectieux 

© Le quantiféron TB (± TTT infection latente) 

© Le suivi gynécologique (mammographie. + frottis cervico-vaginal) 

© Le suivi urologique (PSA si > 45 ans) 

© Le génotypage du CYP3A4 

© La présence d’une thrombophilie 

© Le panoramique dentaire 

-Les traitements habituels: notamment PLAVIX  

v Les allergies et les consignes de prémédication:  

© Antibioprophylaxie faite au bloc 

© Antagonisation des AVK  

v Le dossier cardio-vasculaire: 

© Consultation d’anesthésie ≤ 1 an 

© ETT ≤ 1 an 

© Scintigraphie coeur (ou équivalent) ≤ 2 ans 

© non systématique si âge < 45ans 

© Coronarographie si besoin 

© Suivi cardio/Chirurgie vasculaire s’il y a lieu 
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© Doppler des TSA: au moins une fois (≤ 5 ans)  

© Doppler des MI : au moins 1 fois (≤ 5 ans) 

v Le dossier uro-chirurgical: 

© Scanner AP (≤ 1 an): calcifications iliaques  et TDM injecté si patient 

vasculaire 

© Consultation urologie 

 Les données immunologiques: 

© Le typage HLA du receveur 

© La date du dernier sérum ≤ 3 mois 

© Le degré d’immunisation (exprimé en TGI%) 

© Les spécificités des anti-HLA identifiés chez le patient (« historiques ») 

Autres : 

© Vérifier l’absence de contre-indication relative ou absolue à la greffe  

© Ecg du jour  

© Laisser à jeun minimum 6h avant le bloc. 

© Prévenir les infirmiers : 

© L’antisepsie (douche bétadinée et pose d’une à 2 vvp) 

© Pose d’une vvp (diamètre supérieur ou égal à 20g) 

© La prémédication (antibioprophylaxie et autres…) et l’administration 

des immunosuppresseurs.  

© Si patient est en dialyse péritonéale: vider le ventre et mettre en culture 

le liquide de dp 

© Prévenir le chirurgien de l’arrivée du patient  

© Prévenir l’anesthésiste : pour une visite préopératoire  
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© Préparer des culots globulaires (en général 2 cg phénotypés) à laisser 

en banque du sang. 

© Anticiper la nécessité d’une dialyse pré-transplantation  

© Elle n’est pas systématique, en particulier en l’absence 

d’hyperkaliémie, ou de surcharge hydrosodée excessive (> 5 % du 

poids corporel d’emblée/hypoxie). 

© Néanmoins considérer la dialyse d’emblée si la dernière séance date de 

>30h 

© Si l’indication en est retenue, celle-ci vise seulement à corriger la 

kaliémie et à ramener le poids du patient dans des limites raisonnables 

(1 à 3 kg au-dessus du poids sec). Le plus souvent, 2 heures de dialyse 

sont suffisantes.  

© Prélever le bilan (idéalement sans garrot) avec envoi en urgence de la 

kaliémie. Possibilité de prélever une kaliémie sur un gaz du sang 

veineux avec obtention du résultat dans les 15 min pour décider ou 

non de la dialyse (seuil de kaliémie < 5 mmol/l). Confirmer dans tous 

les cas par un dosage en biochimie. 

© Si le patient est en dp : il doit arriver ventre plein, drainage sur place 

avec étude cytobactériologique  (direct + culture) afin d’éliminer une 

péritonite à bas bruit.  

© La synthèse immunologique guide le choix du protocole 

d’immunosuppression: induction et traitement d’entretien.  

© Type de greffe (ddac/eme/protocole particulier : greffe hap « protocole 

antigène permis ») 

© Statut immunologique du patient basé sur : 
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© Atcd de greffe d’organe solide 

© Degré d’immunisation anti-hla évalué indirectement par le tgi (patient 

immunisé si tgi>50%, néanmoins il s’agit d’un indicateur indirect avec 

certaines particularités à prendre en compte) 

© Dsa historiques (cf. Bilan immunologique « cross-match virtuel ») 

© Cross-match virtuel 

© Il faut s’assurer de l’absence de dsa identifiés sur le bilan 

immunologique (« cross-match » virtuel) et : 

© Dernier single antigen <3-6 mois  

© Sans événement immunisant depuis 

© Tests de dépistage des anti-hla négatifs depuis le dernier single 

antigen. 

© Cette situation concerne donc les patients n’ayant pas de dsa 

historiques à titre significatif (mfi > 1000) et donc en général 

faiblement immunisés (tgi<50%) 

© Dans tous les cas, il faut récupérer le résultat du cross-match qui sera 

rendu alors que le patient est au bloc et s’assurer d’un résultat négatif. 

En cas de résultat positif, ré-évaluer la stratégie thérapeutique à mettre 

en œuvre au retour de bloc. 
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© En cas d’induction par thymoglobuline, la perfusion doit se faire sur 

une VVC. La thymoglobuline est débutée après le bolus de 

SOLUMEDROL (soit 30 minutes au minimum). 

© La perfusion de SIMULECT + 1er bolus de SMD requiert une 20 aine  de 

minutes) 

v Antagonisation des AVK: objectif INR avant le bloc < 1.4 

© Une ampoule de vitamine K (10 mg) per os la veille du bloc 

© Une ampoule de vitamine K (10 mg) per os le matin du bloc 

© si INR > 1.4 : perfusion de facteurs de coagulation (PPSB, CONFIDEX) à 

la dose de 25 UI/kg (commander le PPSB qui sera administré au bloc 

opératoire par l’anesthésiste) 

v Antibioprophylaxie sera faite au bloc opératoire : 

© Augmentin 2 grammes IV, sauf en cas d’allergie ou de colonisation 

bactérienne connue à germes résistants. 

© En cas d’allergie aux béta-lactamines, se référer au dossier 

d’anesthésie. 

© Il existe un cadre réglementaire pour des greffes dérogatoires, en 

particulier issues de donneur VHB(+) et/ou VHC(+) 

© Les receveurs potentiels ont au moment de leur inscription 

théoriquement été informés de cette possibilité et ont donné leur 

consentement. 

© Néanmoins, si une telle situation se présente, il est important 

d’informer le receveur que le donneur est infecté par le VHB/VHC et 

que le risque encouru est identifié, 
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© Pour les greffes avec donneur VHB+, il faut s’assurer également que  

© Le receveur potentiel a bien un statut anti-HBs protecteur (taux d’Ac > 

100 UI/ml) 

© un traitement prophylactique doit être discuté si nécessaire en post-

opératoire  

Prise en charge post opératoire :  

a- Doppler du greffon rénal : 

En post greffe, nous avons réalisé une écho doppler du greffon rénal le 

premier jour chez tous nos patients afin de visualiser l’anastomose et d’évaluer 

l’index de résistance du greffon rénale et de dépister une éventuelle dilatation 

des cavités pyélo-calicielles. 

b- Compensation de la diurèse : 

Tous les patients sont sortis du bloc avec une sonde vésicale permettant 

de faire une surveillance horaire de la diurèse. 

Nous avons compensé la diurèse selon le protocole suivant : 

© <30 ml/h : pas de compensation 

© Entre 30-200 ml/h : compensation à 100% 

© Entre 200-300 ml/h : compensation à 10% 

© >300 ml/h : compensation à 60 % 

La compensation reposait sur du sérum physiologique 0,9 %. 

10 patients ont eu un retard de reprise de la fonction rénale (p=0,16) et donc 

ils ont nécessité une séance d’hémodialyse suite à une anurie qui était souvent 

associés à une hyperkaliémie. 
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c- Prophylaxie anti infectieuse : 

La prophylaxie anti-infectieuse par le Bactrim a été démarrée en 

moyenne 3 jours en post opératoire après la reprise du transit. Elle a été 

maintenue jusqu’à 12 mois.  

La prophylaxie anti CMV et herpétique a été démarrée à J7 du post 

opératoire.  

Pour le CMV : 

© R-/D- : pas de prophylaxie 

© R-/D+ : Rovalcyte pendant 6 mois puis surveillance mensuelle 

de la PCR 

© R+/D+ : Valaciclovir 1500 mgx3/j pendant 6 mois adaptée à la 

fonction rénale. 

d- Retrait de sonde double J : 

Tous nos patients ont reçu la prophylaxie anti infectieuse. 

La sonde double J a été retirée en moyenne 15 jours en post greffe après 

avoir réalisé une étude cytobactériologiue des urines qui est revenue stérile 

chez tous nos patients.  

e- Prophylaxie de l’ulcère de stress : 

Tous nos patients ont reçu Prophylaxie de l’ulcère de stress à base d’IPP. 

f- Traitement antalgique : 

Antalgique : tous les malades de notre série ont reçu un traitement 

antalgique par le paracétamol en IV et l’acupan.  

Certains patients ont eu besoin de morphine. 
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g- Reprise du traitement habituel du patient : 

Les traitements cardio-vasculaires ont été repris en général 24h en post 

opératoire. 

h- Prophylaxie thromboembolique : 

Tous nos greffés ont reçu une anticoagulation à dose préventive pendant 

un mois en post opératoire.  

Les taux résiduels du tacrolimus étaient entre 7 et 9 ng/ml les premiers 

6 mois, 5 et 12 ng/ml entre le 7ème et le 12ème mois et 4 et 6 ng/ml à partir 

de 12 mois en post greffe. 
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Les infections représentent une complication majeure et potentiellement 

grave chez les patients transplantés rénaux, en raison de 

l'immunosuppression nécessaire à la prévention du rejet. Elles constituent une 

cause importante de morbidité et de mortalité, surtout au cours des premiers 

mois post-transplantation.  

La nature des agents infectieux varie selon le moment post-greffe, avec 

une prédominance initiale des infections nosocomiales et opportunistes, puis 

une transition vers des infections communautaires. 

Une prévention efficace repose sur une stratification du risque, une 

surveillance rigoureuse, l’éducation des patients et l’utilisation raisonnée 

d’une prophylaxie anti-infectieuse. L’équilibre entre efficacité 

immunosuppressive et risque infectieux demeure un défi majeur, soulignant 

l’importance d’une approche individualisée et multidisciplinaire dans la prise 

en charge des transplantés. 

La compréhension approfondie des facteurs de risque, des 

manifestations cliniques et des stratégies diagnostiques et thérapeutiques 

adaptées est essentielle pour améliorer le pronostic et la qualité de vie de ces 

patients. 
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Résumé : 

La transplantation rénale est une excellente technique de suppléance 

extra-rénale chez les patients atteints d’insuffisance rénale chronique 

terminale.  

Le risque d’infections chez les transplantés rénaux est augmenté vu leur 

statut immunitaire. Ce risque est multiplié chez ces patients par 20 par apport 

à la population générale.  

Le dépistage précoce des facteurs de risques pouvant augmenter le 

risque de survenue des infections chez les transplantés rénaux est important 

afin d’améliorer la survie du greffon rénal ainsi que la survie globale des 

receveurs d’organes. 

L’âge du patient, les antécédents cardio-vasculaires notamment le 

diabète, le statut sérologique du donneur et du receveur, la dose du traitement 

immunosuppresseur constituent les principaux facteurs de risques 

d’infections chez ces patients. 

L’objectif de notre étude est de colliger les infections chez les 

transplantés rénaux suivis dans notre service durant la première année de 

transplantation et d’étudier les facteurs de risques de survenue de ces 

infections en menant une étude rétrospective.  
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Abstract 

Kidney transplantation is an excellent renal replacement therapy for 

patients with end-stage chronic kidney disease. 

The risk of infections in renal transplant recipients is markedly increased 

due to their immunosuppressed status. This risk is estimated to be 20 times 

higher compared to the general population.  

Early screening for risk factors that may predispose to infections in 

kidney transplant patients is essential to improve both graft survival and 

overall recipient outcomes. 

Patient age, cardiovascular history—particularly diabetes—, donor and 

recipient serological status, and the dosage of immunosuppressive therapy are 

the main infection-related risk factors in this population. 

The objective of our study is to document infections occurring in kidney 

transplant recipients followed in our department during the first year post-

transplantation, and to analyze the associated risk factors through a 

retrospective study. 
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Fiche d’exploitation : 

 

Nom et Prénom 

Age < 65 ans  

Sexe 

Néphropathie initiale 

Type de donneur 

Nombre d’années passés en dialyse  

Antécédents cardio-vasculaires :  

- Diabète 

- Hypertension artérielle 

- Tabac 

Sérologies du receveur : 

- CMV 

- HIB 

- EBV 

Sérologies du donneur : 

- CMV 

- EBV 

Traitement immunosuppresseur : 

- Traitement d’induction 

- Traitement d’entretien 

Moment de survenue de l’infection  

Statut immunitaire au moment de l’infection 

Type d’infection  
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Germe  

Traitement administré  

Durée de traitement 

Évolution 
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