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1. Introduction

Les infections urinaires hospitalisées correspondent soit a des infections urinaires séveres, définies par
la présence d’un sepsis, ou d’un recours a la chirurgie pour drainer un obstacle ou une collection, soir
des infections urinaires a risque de complication du fait d’un terrain particulier : infection masculine,
sujet agé, femme enceinte, insuffisance rénale définie par une clearance de la créatinine inférieure a 30
ml/min , anomalie de I’arbre urinaire, ou des infections a risque de bactérie multirésistante. La prise en
charge de ces infections a récemment fait I’objet d’une conférence de consensus (1). Certaines
situations complexes justifient d’une attention particuliere. Nous en détaillons quatre dans cette revue :
infections séveres, infections survenant chez la femme enceinte, infections a bactéries multirésistantes,

infections de kystes rénaux. Nous nous limiterons le propos aux infections hautes de I’adulte.

2. Infections urinaires graves : recommandations de la conférence de consensus

Les signes de gravité comportent la présence d’un score quick sequential organ failure assessment
score (qQSOFA) de 2 ou plus, d’un sepsis (anciennement appelé sepsis sévere, défini par la présence
d’une dysfonction d’organe), d’un choc septique ou d’une indication chirurgicale de drainage (hors

drainage vésical simple) (1,2).

Le bilan doit comporter, outre I’examen cytobactériologique des urines et la réalisation
systématique d’hémocultures, une évaluation de la fonction rénale et une imagerie morphologique des

voies urinaires (en priorité un uroscanner) dans les 24 heures suivant le début de la prise en charge.

Le traitement probabiliste doit comporter 1’association parentérale d’une béta-lactamines et
d’un aminoside. L’aminoside retenu est I’amikacine, qui conserve la meilleure activité sur les
entérobactéries productrices de bétalactamase a spectre étendu (E-BLSE), dont le taux de portage
communautaire est actuellement estimé entre 5 et 10% en France, avec des disparités importantes
selon les régions (3). Le choix de la bétalactamine prend en compte deux criteres : la gravité clinique
du malade et le risque d’E-BLSE. En I’absence de choc septique, d’antécédent d’infection
urinaire/colonisation a E-BLSE dans les 6 mois, la bétalactamine choisie est une céphalosporine de
troisieme génération (ceftriaxone ou céfotaxime). Dans un contexte de choc septique, un traitement par
carbapéneme est indiqué, notamment en cas de notion de colonisation ou d’infection urinaire a E-
BLSE dans les 6 derniers mois, mais aussi en cas de prise récente d’amoxicilline/acide clavulanique,
fluoroquinolones, céphalosporines de deuxieme et troisieme génération, de retour de voyage dans une
zone de forte endémie (sous-continent indien, Asie du Sud-Est et Afrique notamment) ou un
hébergement en long séjour ou en maison de retraite. En cas d’allergie grave aux bétalactamines ou
d’allergie documentée aux céphalosporines, I’aztréonam est une alternative intéressante car cette
bétalactamine de la famille des monobactames ne présente pas d’allergie croisée avec les autres

bétalactamines et peut ainsi &tre prescrite dans cette situation (hormis en cas d’antécédent de syndrome



d'hypersensibilité médicamenteuse (syndrome drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms
[DRESS]) aux bétalactamines, combinant toxidermie avec éosinophilie et signes systémiques) (4). La
gravité de I’infection ou la présence d’une bactériémie associée ne sont pas en eux-mémes une

indication a prolonger la durée totale antibiothérapie, qui doit étre de 10 jours.

3. Infections urinaires de la femme enceinte
Les infections du tractus urinaires sont une des complications infectieuses les plus fréquentes pendant
la grossesse, elles sont rapportées, selon les séries, dans 2 2 10% des cas grossesses. Ses conséquences

sont potentiellement graves pour la mere et la grossesse :

. Les bactériuries asymptomatiques ont été rapportées dans 2 a 10% des grossesses (5). Jusqu’a
40% des bactériuries asymptomatiques non traitées évoluent vers une pyélonéphrite chez la
femme enceinte, dans un délai médian de 2 a 3 semaines (6, 7). Dans plusieurs séries et méta-
analyses, les bactériuries étaint associées a un exces de prématurité, de petit poids pour I’age
gestationnel et de mortalité périnatale (7, 8, 9).

. Les pyélonéphrites ont été rapportées dans 0,5 a 1% des grossesses (10). Elles ont été associées
a un risque de bactériémie de 17% dans une série américaine prospective publiée par Hill et al.
(11). Dans une étude prospective menée par Surgers et al., 55% des bacteriémies a Escherichia
coli documentées chez des femmes enceintes étaient liées a une pyélonéphrite (12, 13).

. Les cystites ne sont typiquement pas associées a des complications maternelles ou obstétricales,
probablement dans la mesure ol les symptdmes conduisent le plus souvent a la mise en route

rapide d’un traitement adapté (14).

La survenue d’infections urinaires est favorisée par les éléments suivants : (i) compression de
I’appareil urinaire par 1’utérus notamment a droite, (ii) dilatation physiologiques des ureteres li€ a la
position plus haute de la vessie dans la cavité abdominale, (iii) effet myorelaxant de la progestérone
favorisant une stase urétérale et vésicale et (iv) modifications des propriétés physicochimiques des
urines avec une augmentation du pH et une diminution de la capacité de concentration des urines

limitant la bactéricidie (1, 7).

Sur le plan microbiologique, il n’y a pas de modification de I’écologie des infections urinaires
pendant la grossesse, et les bactéries les plus fréquemment identifiées restent les entérobactéries dans
90% des cas (E. coli, Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter sp.) et les cocci a Gram
positif dans 10% des cas (notamment Enterococcus sp.). Le tableau clinique n’a pas de spécificité.
Une pyélonéphrite doit étre évoquée devant toute température maternelle supérieure a 38°C chez la
femme enceinte, a fortiori en présence de signes fonctionnels urinaires et de douleurs lombaires

unilatérales récentes.



La prise en charge diagnostique et thérapeutique a fait I’objet de recommandations nationales
de la Société de pathologie infectieuse de langue francaise (Spilf) en 2015 et en 2018 (1). Les
explorations étiologiques doivent comporter un examen cytobactériologique des urines, des
hémocultures en cas de doute diagnostique ou de forme sévere (sepsis), un avis obstétrical (état du col,
tolérance feetale) et une échographie des voies urinaires (qui sera réalisée en urgence en cas de sepsis

ou de pyélonéphrite hyperalgique).

L’hospitalisation est le plus souvent recommandée. Le traitement antibiotique initial repose
sur les céphalosporines de troisieme génération (ceftriaxone ou céfotaxime). En cas d’allergie grave
aux bétalactamines ou d’allergie documentée aux céphalosporines, deux options sont possibles : (i)
I’aztréonam (cf. plus haut) peut étre prescrite chez la femme enceinte dans cette situation, (ici encore
hors antécédent de syndrome d'hypersensibilité médicamenteuse aux bétalactamines), (ii) la
ciprofloxacine est une fluoroquinolone également utilisable chez la femme enceinte, de préférence
apres la fin du premier trimestre, en I’absence d’exposition aux fluoroquinolones dans les 3 a 6
derniers mois (1). En cas de bonne évolution clinique maternelle et obstétricale a 72 heures, un
traitement de relais oral peut étre envisagé, guidé par 1’antibiogramme, parmi les molécules suivantes :
amoxicilline, amoxicilline/acide clavulanique, cotrimoxazole et ciprofloxacine. Le céfixime
(céphalosporine de troisieme génération orale), doit étre évité en raison de sa biodisponibilité
médiocre. Le cotrimoxazole doit étre évité dans les deux premiers mois de grossesse, du fait du risque
tératogene du triméthoprime (non fermeture du tube neural, notamment (15)). L’ajout d’un aminoside
est réservé aux situations de sepsis maternel. Dans cette situation, I’amikacine est recommandée en
premiere ligne (1). La gentamicine est également utilisable. La streptomycine et la kanamycine sont
contre-indiquées du fait d’une toxicité feetale cochléovestibulaire démontrée (15). Les aminosides
présentent une excrétion rénale accrue pendant la grossesse, aussi une administration en mono dose
quotidienne doit étre privilégiée. La durée de traitement et les indications au drainage chirurgical ne
sont pas modifiées pendant la grossesse (1). En cas de colonisation ou d’infection récente a E-BLSE,
le choix d’un carbapéneme reste a privilégier devant le caractere tres limité des données sur les

molécules alternatives pendant la grossesse .
4. Infections urinaires a entérobactérie multirésistante

4.1. Entérobactéries productrices de bétalactamase a spectre étendu (E-BLSE)

Les infections urinaires a E-BLSE sont actuellement les situations d’infections a bactéries multi-
résistantes les plus souvent rencontrées. Du fait de I’augmentation réguliere de leur fréquence, les

dernieres recommandations tiennent compte du risque associé a leur présence.

Dans les infections urinaires basses, les traitements de premiere intention sont la fosfomycine

et le pivmécillinam, deux molécules habituellement actives sur la majorité des souches d’E. coli



BLSE. En effet, bien qu’il s’agisse d’une bétalactamine, le pivmécillinam (précurseur du mécillinam
qui en est la molécule active) n’est pas hydrolysé par les bétalactamase a spectre étendu et présente

une bonne efficacité clinique dans ces situations (16).

Dans les infections urinaires hautes graves et/ou en présence de facteurs de risque (voir plus
haut), un traitement empirique par carbapéneme est indiqué et le relais adapté aux résultats de
I’antibiogramme. Cette famille de bétalactamine reste constamment active en 1’absence de mécanisme

de résistance associé.

Il est important de savoir que certains tests rapides et simples a mettre en place sont
disponibles dans certains laboratoires permettent de détecter avec d’excellentes valeurs prédictives la
production d’une BLSE par une souche avant I’obtention de 1’antibiogramme. Cette stratégie, qui
permet une adaptation précoce de 1’antibiothérapie peut étre appliquée au culot urinaire a partir d’un

échantillon positif a I’examen direct ou plus fréquemment a partir de la culture (17,18).

4.2. Entérobactéries productrices de céphalosporinases hyperproduites

Les souches avec céphalosporinases hyperproduites par dérépression chromosomique (chez les
especes Enterobacter spp.et Morganella morganii principalement) ou acquisition plasmidique (chez E.
coli et K. pneumoniae) sont moins fréquentes que celles productrices de bétalactamase a spectre
étendu ; ce mécanisme de résistance peut conférer une résistance aux céphalosporines de troisieme
génération et constitue généralement une indication a un traitement par céfépime, une céphalosporine

de quatrieme génération, en particulier en cas de fort inoculum (I€sions abcédées).

4.3. Entérobactéries productrices de carbapénémases

Apres la dissémination de bétalactamase a spectre étendu chez les entérobactéries (principalement E.
coli et K. pneumoniae), la derniere décennie a vu I’émergence de nouveaux mécanismes capables de
conférer aux bactéries qui les acquierent une résistance aux carbapénemes (19). Comme la plupart des
mécanismes de résistance des bacilles a Gram négatif aux bétalactamines, il s’agit quasi-
exclusivement de bétalactamases, c’est-a-dire d’enzymes capables d’hydrolyser les carbapénemes en
composés inactifs. Si cette diffusion touche aujourd’hui a des degrés variables I’ensemble des pays du
globe, c’est en grande partie dii au fait que les génes codant ces enzymes sont portées par des éléments
génétiques appelés plasmides, qui ont la caractéristique de diffuser facilement non seulement entre les
différentes souches d’une méme espece, mais également d’une espece a I’autre. Comme toutes les
béta-lactamases, les carbapénémases répondent a la classification d’ Ambler. Chez les entérobactéries,
les carbapénémases les plus fréquentes sont KPC (classe A d’ Ambler), les métalloenzymes comme
NDM, IMP ou VIM (classe B d’ Ambler) ou OXA-48 et ses dérivées (classe D d’Ambler). Les
enzymes de la classe C, composé des céphalosporinases ne comportent pas d’enzyme susceptible

d’hydrolyser les carbapénémes a ce jour.



Pour faire face a cette nouvelle menace, de nouvelles molécules (dont les principales sont
brievement développées plus bas) ont été développées ou sont encore en cours de développement. Il
s’agit le plus souvent d’associations combinant une bétalactamine a un inhibiteur de bétalactamase qui
visent non seulement a créer des alternatives aux carbapénemes pour le traitement des bacilles & Gram
négatif producteurs de bétalactamase a spectre étendu mais aussi de pouvoir disposer de molécules

efficaces pour les traitements des bacilles 8 Gram négatif producteurs de carbapénémases.

4.3.1. Ceftolozane—tazobactam (disponible)

Cette association combine le ceftolozane, une nouvelle céphalosporine dérivée de la ceftazidime qui a
I’avantage de présenter une tres grande stabilité vis-a-vis des céphalosporinases produites par les
entérobactéries du groupe 3 et Pseudomonas aeruginosa, et le tazobactam qui est un inhibiteur de
béta-lactamases actif sur les bétalactamase a spectre étendu. Il en résulte que I’association de
ceftolozane et de tazobactam reste active non seulement sur la plupart des bacilles a Gram négatif
producteurs de céphalosporinase a haut niveau (y compris P. aeruginosa) mais également sur un grand
nombre d’E-BLSE (20). A la posologie de 1,5g trois fois par jour par voie intraveineuse, cet
antibiotique bien toléré a démontré sa non-infériorité comparée a la ciprofloxacine dans le traitement
des infections urinaires et présente une élimination urinaire sous forme inchangée supérieure a 90%

(21,22).

4.3.2. Ceftazidime—avibactam (disponible)

Cette association combine la classique ceftazidime a I’avibactam, un nouvel inhibiteur de
bétalactamase qui la protege contre I’hydrolyse des enzymes appartenant aux classes A et C d’Ambler.
De ce fait, cette association permet d’assurer une activité non seulement contre la plupart des E-BLSE
mais aussi contre les entérobactéries productrices de carbapénémase KPC (23). Enfin, cette association
est également efficace contre la majorité des entérobactéries productrices d’OXA-48, carbapénémase
la plus prévalente en France et qui a la particularité de ne pas hydrolyser la ceftazidime. Elle a
également montré son intérét dans le traitement des infections urinaires dues aux entérobactéries
résistantes a la ceftazidime a la dose de 2g trois fois par jour par voie intraveineuse (24). Son excrétion

est également essentiellement urinaire a 90% (25).

4.2.3. Imipéneme/cilastatine—relebactam (phase 3)

Le relebactam est un inhibiteur de bétalactamase proche de I’avibactam du point de vue de sa structure
ainsi que de sa capacité a inhiber les enzymes appartenant aux classes A et C d’Ambler. En association
avec I’imipénéme qui est en soi actif sur I’ensemble des bétalactamase a spectre étendu, ce nouvel
antibiotique permet donc d’inclure dans son spectre les bacilles 8 Gram négatif producteurs de

carbapénémase KPC (26). De fagon intéressante, cette association est également active sur de



nombreuses souches de P. aeruginosa résistantes a I’'imipéneme par hyperproduction de la

céphalosporinase chromosomique associée a une perte de la porine D2 (27).

4.2.4. Méropéneme—vaborbactam (phase 3)

Le vaborbactam est un inhibiteur de bétalactamase, qui associé au méropéneme — qui présente une
excellente activité sur les bétalactamases a spectre étendu — permet d’étre actif sur les entérobactéries
productrices de carbapénémase KPC. En revanche, cette association n’apporte pas d’avantage

significatif sur les souches de P. aeruginosa résistantes au méropéneme (26, 28).

4.2.5. Céfidérocol (phase 2)

Il s’agit d’un antibiotique sidérophore composé d’une céphalosporine comportant un résidu catéchol
capable de chélater le fer. L’ion fer est capté par la bactérie, et la molécule antibiotique qui lui est
attachée est transportée a travers la membrane externe grace a un systeme de transport actif,
indépendant du systeme des porines qui sont les transporteurs habituels de toutes les autres classes
antibiotiques. Le céfidérocol est par ailleurs stable vis-a-vis de I’ensemble des enzymes connues ce qui
permet a cet antibiotique d’échapper a I’ensemble des mécanismes de résistance connus chez les
bacilles a Gram négatif, y compris P. aeruginosa, Acinetobacter baumannii et Stenotrophomonas
maltophilia, ce qui en fait une molécule extrémement prometteuse. Les résultats de 1’étude de phase 2
comparant I’efficacité du céfidérocol a la dose de 2g trois fois par jour par voie intraveineuse a celle
du méropéneme pour le traitement des infections urinaires viennent de démontrer sa non-infériorité et

sa bonne tolérance (29).

5. Infections urinaires sur Kkyste

La polykystose hépatorénale autosomique dominante est la maladie rénale héréditaire la plus
fréquente, avec une incidence de 1/400 a 1/1000 naissances (30). Cette pathologie est caractérisée par
le développement de nombreux kystes rénaux et hépatiques. Les kystes rénaux se développent a partir
de tous les segments tubulaires du néphron ; ils peuvent perdre leur communication avec le tractus
urinaire. Des complications telles que des saignements intrakystiques ou des surinfections bactériennes
ont été rapportées a une fréquence de 0,01 épisodes par patient par an. Les infections de kyste sont
responsables de 10% des hospitalisations des patients avec polykystose (31). Elles peuvent accélérer
I’évolution vers I'insuffisance rénale terminale et ont été associées a une mortalité pouvant aller

jusqu’a 7% dans des séries historiques (32-34).

Sur le plan physiopathologique, 1’infection peut se faire par voie ascendante urinaire, par voie
hématogene, ou rarement par inoculation iatrogene. Il existe peu de données sur I’écologie des
infections de kyste, dont le gold standard diagnostique repose sur la mise en culture du liquide de
ponction du kyste infecté. Sur les 19 cas confirmés rapportés par Suwabe et al. les bactéries les plus

fréquemment mises en évidence étaient des entérobactéries dans 15 cas sur 19 (79%), notamment E.



coli et K. pneumoniae (respectivement 11 cas et deux cas sur 19, soit 58% et 11%) puis des cocci a
Gram positif (entérocoques et Staphylococcus epidermidis) (35). La prévalence de la résistance des
souches d’E. coli aux fluoroquinolones et au cotrimoxazole était élevée dans ce travail,

(respectivement 46 et 36%), corrélée au nombre d’infections antérieures, et donc a I’exposition aux

antibiotiques.

Les difficultés posées par les infections de kyste sont diagnostiques et thérapeutiques, et elles
n’ont pas fait I’objet de beaucoup d’études a ce jour : les plus grandes séries sont celles publiées par
Sallée et al. (travail rétrospectif sur 31 cas entre 1998 et 2008), Suwabe et al. (travail rétrospectif sur
29 cas entre 2004 et 2014), et Lantinga et al. (85 cas issus de plus de 60 séries et cas cliniques entre
1948 et 2014) (31,34,35). Les symptomes sont non spécifiques et associent fievre et douleur
abdominale ou lombaire. Des signes fonctionnels urinaires, tels qu’une pollakiurie ou des briillures
mictionnelles, ont parfois été rapportés, ainsi que des troubles digestifs non spécifiques. Au plan
biologique, on note fréquemment un syndrome inflammatoire ainsi qu’une leucocyturie. Rien ne
permet de différencier une infection de kyste rénal d’une infection rénale parenchymateuse, ni d’une
hémorragie intra-kystique non surinfectée. Dans au moins 25% des cas, la culture bactériologique des

urines et les hémocultures sont négatives (31, 35).

Le diagnostic de certitude repose donc sur 1’identification de micro-organisme ou de débris de
polynucléaires neutrophiles dans le liquide de kyste, mais cette ponction est rarement pratiquée, car les
examens d’imagerie ne permettent pas toujours d’identifier avec certitude le kyste infecté, qui n’est
pas toujours accessible a un geste de ponction percutanée. Le risque potentiel de complication
hémorragique doit étre également pris en compte, méme s’il semble faible d’apres les données tres
limitées disponibles dans la littérature : aucune complication n’était observée sur 16 patients avec des
kystes de 3 a 8 cm dans I’étude de Akinci et al., sur 24 patients dans 1’étude de Monville et al., ou 15

patients avec des kystes de 6 a 12 cm dans 1’étude de Kovacevic et al. (36, 37, 38).

Des criteres permettant d’établir le diagnostic d’infection probable ont été établis par Sallée et
al. qui ont été depuis repris et adaptés dans d’autres études (31). Le diagnostic nécessitait alors la
présence de tous les criteres suivants : fievre définie par une température de plus de 38,5°C pendant
plus de 3 jours, douleur abdominale ou lombaire, augmentation de la concentration sérique de CRP de
plus de 50 mg/L, absence de saignement intrakystique récent au scanner ou d’autre explication de
syndrome fébrile. Ces criteres soulignent les caractéristiques du diagnostic d’infection de kyste, porté
sur un faisceau d’arguments cliniques et sur 1’exclusion des autres causes de fievre aigue. Aucune
étude n’a pu notamment discerner les infections kystiques et celles du parenchyme rénal, ce qui a

amené a exclure des séries étudiées les cas d’hémorragies intrakystiques possiblement surinfectées.

L’apport de I’'imagerie au diagnostic est incertain : aucun signe radiologique n’est spécifique

d’une infection de kyste rénal, et la sensibilité d’une imagerie est impossible a déterminer en en raison



de I'impossibilité de ponctionner tous les kystes rénaux et d’évaluer le taux de faux-négatifs
radiologiques. L’échographie ne permet pas d’évaluer les gros volumes rénaux, a une rentabilité faible
et reste opérateur-dépendant. La tomodensitométrie (TDM) abdominale est I’examen le plus pratiqué,
mais nécessite I’injection de produit de contraste iodé, contre-indiquée chez les patients en
insuffisance rénale chronique. Oh et al. ont mené une analyse radiologique de 51 infections de kyste
prouvées par ponction, dont 31 infections de kyste rénal et 20 infections de kyste hépatique. Quatre-
vingt-six pour cent des TDM avaient bénéficié d’une injection de produit de contraste iodé (39). Les
kystes infectés étaient le plus souvent sous-capsulaires (90%), avec un diametre médian de 5,5 cm
(extrémes : 2,3 — 18,8 cm), a contours irréguliers ou lobulés (94%). La paroi des kystes était souvent
épaissie de plus de 3 mm (84%), rehaussée par le produit de contraste, et entourée d’une infiltration de
la graisse périkystique (53%). Le contenu kystique présentait rarement un niveau liquide-liquide (6%)
et des bulles d’air (6%) (39). L’absence de bras controle ne permettait pas de conclure a la spécificité
de ces signes radiologiques. L’IRM rénale peut montrer les mémes caractéristiques, et également un
hyper signal en séquence de diffusion au niveau des kystes infectés (35). La rentabilité de ces deux
examens est faible dans toutes les études (31, 40). La tomographie par émission de positons (PET)
couplée a la TDM, avec comme traceur le fluorodésoxyglucose (['*F]-FDG) a été évaluée plus
récemment (31, 41, 42, 43, 44, 45). Elle permet d’identifier un hyper métabolisme en regard d’un
kyste ou de ses parois, avec ’avantage d’étre réalisable chez I’insuffisant rénal chronique sévere, et
possiblement de suivre I’efficacité du traitement et d’exclure une autre cause de syndrome
inflammatoire. Plusieurs limites doivent cependant €tre rappelées : la valeur de la PET-TDM n’a
jamais été comparée a celle de la culture d’un liquide kyste, sa sensibilité dépend de la précocité de sa
réalisation par rapport a I’instauration de I’ antibiothérapie et I’imagerie, et sa spécificité est débattue,
dans la mesure ot un hyper métabolisme pourrait également refléter une hémorragie tres récente ou
une lésion tumorale, ou une infection parenchymateuse adjacente au kyste. Enfin, la PET-TDM est un

examen colteux et difficilement accessible dans beaucoup de centres hospitaliers.

Au plan thérapeutique, il n’existe que trés peu de données permettant de guider la prise en
charge. La pénétration des antibiotiques dans le kyste est un facteur majeur a prendre en compte. Elle
est liée a deux parametres : filtration glomérulaire de 1la molécule et transport transépithélial a travers
la paroi kystique (46). Les kystes développés a partir des cellules tubulaires proximales ont un
épithélium avec des jonctions cellulaires laches et une composition ionique proche du plasma ; les
antibiotiques y diffusent par passage transcellulaire selon un gradient de concentration. Les kystes
développés a partir des cellules tubulaires distales ont un épithélium étanche avec des jonctions
serrées ; les mécanismes de traversée y sont plus complexes (47, 48). On peut retenir que les
molécules liposolubles traversent plus facilement I’épithélium kystique, tandis qu’un pH kystique
acide, comme cela est rapporté au niveau de ces kystes distaux, aide a I’ionisation complete de

certaines molécules comme la clindamycine, et diminuerait leur capacité a ressortir du kyste (49). Sur



la base de ces données, les antibiotiques recommandés dans ce contexte sont les quinolones, le
cotrimoxazole, le métronidazole, les macrolides, le linézolide ou la clindamycine tandis que les
bétalactamines et les aminosides, souvent utilisés en pratique lipophobes, devraient étre moins
efficaces. Ces recommandations sont appuyées par plusieurs études de petite taille ayant mesuré la
diffusion intrakystique de différents antibiotiques. Les fluoroquinolones et le cotrimoxazole semblent
se concentrer dans les kystes (ratio kyste/sérum de 2,5 pour la ciprofloxacine dans une série de sept
patients, de 3,9 pour le triméthoprime, et de 0,43 pour le sulfaméthoxazole dans une série de huit
patients), tandis que la concentration atteinte par les aminosides semble plus faible (ratio kyste/sérum
de 0,26 [n = 3]) pour la gentamicine, ou indétectable aprés une dose d’amikacine (n=2), comme celle
de certaines bétalactamines (ratio kyste/sérum de 0,12 pour la ticarcilline [n=1], de 0,04 4 0,13 pour le
méropéneme [n=2], concentration de 0 a 9 plg/ml de pipéracilline apres une dose [n=_8], et
concentration indétectable de céfotaxime [n=3]) (46,47, 50-54). Il n’existe pas encore donnée a notre
connaissance sur les nouveaux antibiotiques actifs sur les bactéries productrices de carbapénémase (cf.
plus haut.). Ces résultats sont cependant a nuancer. D’abord, ils ont été obtenus chez des patients pour
la plupart indemnes d’infection de kyste (parfois méme décédés), et I’'inflammation locale pourrait
augmenter la diffusion des antibiotiques, comme cela a été constaté pour 1’amikacine dont la
concentration intrakystique indétectable en 1’absence d’infection, est évaluée a environ 50% de la
valeur sérique au cours d’une infection de kyste (52). Certains antibiotiques, notamment les
bétalactamines peuvent également pénétrer lentement la paroi kystique, justifiant de traitement
prolongés pour atteindre de bonnes concentrations in situ (5 a 8 jours pour les bétalactamines (54)).
Enfin, un gradient kyste/sérum faible n’exclut pas d’atteindre une concentration antibiotique intra
kystique supérieure a la concentration minimale inhibitrice vis-a-vis des germes identifiés, donc
efficace. En I’absence de documentation microbiologique, il est primordial de proposer une
antibiothérapie active sur les entérobactéries, qui repose en premicre intention sur les fluoroquinolones
en I’absence d’exposition dans les 3 & 6 mois précédents. En I’absence de données issus d’essai, il
n’existe toujours aucune recommandation concernant les modalités du traitement antimicrobien
(nombre d’antibiotiques, voie d’administration, durée) ni sur les indications a un drainage éventuel
(55). Des échecs de traitement antibiotique ont été rapportés dans 29% des cas, et seraient liés (i) a la
taille du kyste (plus de 5 cm) (ii) au germe incriminé (plus d’échecs en cas d’infections impliquant une

autre bactérie que E. coli). Ces données sont en cours de réévaluation (31,34).
Liens d’intéréts :

PLW : honoraires pour la réalisation de conférences et invitations a des congres par le laboratoire

MSD.

CC, JD : aucun conflit d’intéréts.
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