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I. INTRODUCTION 
 

La polykystose rénale autosomique dominante (PKRAD) est une maladie héréditaire 

mono-génique1 fréquente de transmission autosomique dominante se caractérisant par le 

développement progressif de kystes rénaux et extra-rénaux. 

La prévalence de cette pathologie est difficile à estimer car elle reste longtemps 

asymptomatique mais selon les études et les populations choisies, elle varie entre 1/400 et 

1/2500 naissances2-8. 

Une des complications fréquente et sérieuse du développement des kystes est 

l’infection intra-kystique4,9,10. Ainsi, on estime que 30 à 50 %11 des patients atteints de PKRAD 

feront une infection de kyste dans leur vie et que celle-ci serait responsable d’environ 9 % des 

hospitalisations dans cette population12.  

A l’heure actuelle, il existe peu de recommandations13-15 sur la prise en charge de ces 

infections de kyste, tant sur le choix du traitement anti-infectieux et de sa posologie que sur la 

durée de traitement. De même, les facteurs de risque d’échec thérapeutique de prise en 

charge de ces infections tout comme les facteurs de risque de récidive sont peu connus.   

Les objectifs de ce travail de thèse sont de décrire les pathogènes responsables des 

infections de kyste chez les patients atteints de PKRAD appartenant à la cohorte Genkyst, la 

prise en charge thérapeutique effectuée, le pourcentage de guérison à un an ainsi que les 

facteurs prédictifs de récidive d’infection de kyste. 
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II. GÉNÉRALITÉS 
 

A. RAPPELS SUR LA POLYKYTOSE RENALE AUTOSOMIQUE DOMINANTE 

 La PKRAD est la plus fréquente des néphropathies héréditaires dans le monde, à 

l’origine de 5 à 10% des insuffisances rénales terminales1, 16, 17 (clairance < 15 mL/min/1,73 

m2), par formation progressive de nombreux kystes aux dépens de n’importe quel tubule des 

deux reins. L’apparition des kystes est responsable d’une augmentation de la taille des reins 

puis de la destruction du parenchyme rénal.  

 Deux gènes majeurs (PKD1 et PKD2)18-20 peuvent être impliqués dans le 

développement de la PKRAD. Dans 10% des cas, aucune mutation PKD1 ou PKD2 n’est 

identifiée18. 

Quand une mutation est mise en évidence, il s’agit pour 85% des cas d’une mutation du gène 

PKD1 (mutation tronquante ou non tronquante) présent sur le bras court du chromosome 16 

et codant pour la polycystine 1, glycoprotéine membranaire de grosse taille (460 KDa), 

possédant, entres autres, une région extra-membranaire et onze domaines 

transmembranaires21. La polycystine 1 participe aux interactions avec la matrice 

extracellulaire22, 23.  Dans 15 % des cas, le gène PKD2 présent sur le bras long du chromosome 

4 et codant pour la polycystine 2, une protéine de plus petite taille (968 acides aminés), est 

mutée. La polycystine 2 est impliquée dans la formation de canaux calciques de la famille des 

Transient receptor potential (TRP)24,25. Les polycystines 1 et 2 sont présents dans les cils 

primaires trouvés à la surface de l’épithélium rénal. 

Bien que la PKRAD soit une maladie autosomique dominante, il semblerait que la création des 

kystes nécessite la mutation des deux allèles du gène de la polycystine. En effet, plusieurs 

études26, 27 suggèrent que les cellules tapissant la paroi des kystes auraient perdu leurs deux 

copies fonctionnelles du gène de la polycystine et qu’ainsi une seconde mutation somatique 

serait nécessaire pour la formation des kystes.  
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Une fois les deux allèles de la polycystine mutés dans une cellule du néphron, cette dernière 

se multiplie rapidement permettant la formation de kyste par évagination, comme présenté 

dans la figure 1. Les kystes se détachent du néphron lorsqu’ils atteignent environ 2 mm de 

diamètre.  

La croissance progressive des kystes dépend donc d’une dysfonction des mécanismes de 

contrôle du diamètre tubulaire et des interactions avec la matrice extracellulaire en lien avec 

les mutations génétiques précédemment décrites28. 

L’autre composante de la formation des kystes est la création d’un liquide intra-kystique en 

réaction à la conversion d’un canal absorbeur d’ions à un canal sécréteur d’ions dans les 

cellules épithéliales formant le kyste. La sécrétion d’ions conduit à un mouvement d’eau 

osmotique en regard de la lumière du kyste29. 

Les kystes rénaux sont donc constitués d’un épithélium créé à partir des cellules tubulaires 

rénales assurant leur croissance et rempli d’une cavité liquidienne ne communiquant pas avec 

le reste du parenchyme rénal29. 

 

Figure 1 : Formation d’un kyste rénal chez un patient atteint de PKRAD 
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L’âge moyen de l’insuffisance rénale terminale, même si celle-ci n’est pas obligatoire, 

est variable selon le gène muté, ce qui en fait une maladie génétiquement hétérogène. Il est 

plus précoce lorsque la mutation concerne le gène PKD1, en particulier une mutation 

tronquante, avec un âge moyen d’insuffisance rénale terminale de 54 ans contre 69 ans si la 

mutation concerne le gène PKD230. Les deux à quatre premières décennies de la vie sont 

souvent dépourvues d’anomalie clinico-biologique rénale décelable.    

 Le score « PRO-PKD » (pour Predicting Renal Outcome), côté entre 0 et 9, permet de 

classer les patients selon leur risque théorique d’évoluer rapidement vers une insuffisance 

rénale terminale31. Ce score tient compte du sexe du patient, du type de mutation, de la 

présence d’une hypertension artérielle avant 35 ans et d’évènements urologiques avant ce 

même âge (infection, hématurie …). Plus ce score est élevé et plus le risque de développer 

une insuffisance rénale terminale précocement est important.                     

De même, il existe un second score dit score Mayo clinic s’intéressant aux nombres de kystes 

rénaux et à leur taille32. Plus il existe de kystes rénaux volumineux et plus le risque d’évoluer 

vers une insuffisance rénale terminale est importante. Ce score est compris entre 1A (faible 

volume kystique) et 1E (fort volume kystique).                                                

Même si l’atteinte rénale joue une part importante dans l’évolution clinique des patients atteints 

de PKRAD, il existe aussi des atteintes extra-rénales.  

Des kystes hépatiques, se formant de manière similaire aux kyste rénaux, peuvent se 

développer et être responsables d’une hépatomégalie sans jamais toutefois conduire à une 

insuffisance hépatocellulaire. Ces kystes hépatiques peuvent également être le siège d’une 

infection.  

Les manifestations extra-rénales non kystiques de la PKRAD comportent, entre autres,  

l’hypertension artérielle (HTA) se développant parfois dans l’enfance, les anévrysmes des 

artères cérébrales, la diverculose colique, les hernies inguinales ainsi que le prolapsus de la 

valve mitrale. 
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L’HTA survient souvent de manière précoce dans le développement de la maladie et serait en 

lien avec une activation du système rénine-angiotensine en regard du parenchyme rénal 

détruit par la présence de kystes.  

La rupture d’anévrysme intracrânien est une des complications redoutées des patients atteints 

de PKRAD. La présence de céphalées inhabituelles chez ces patients doit faire réaliser en 

urgence une angio-IRM cérébrale. Un dépistage de la présence d’anévrysmes cérébraux à 

l’aide d’une angio-IRM cérébrale est justifiée en cas d’antécédent au premier degré de rupture 

d’anévrysme intracrânien. 

 Le diagnostic de PKRAD doit être évoqué chez un adulte jeune devant une 

hypertension artérielle, une pesanteur lombaire, une hématurie macroscopique, la découverte 

fortuite de kystes (rénaux ou hépatiques) lors d’examen d’imagerie ou devant la présence d’un 

antécédent familial de PKRAD. 

Le diagnostic est retenu sur la présence à l’échographie rénale d’au moins trois kystes rénaux 

uni ou bilatéraux chez un patient de 15 à 39 ans, d’au moins deux kystes rénaux dans chaque 

rein chez un patient de 40 à 59 ans ou d’au moins cinq kystes dans chaque rein chez les 

patients de plus de 60 ans. La présence d’un seul kyste rénal ou leur absence après l’âge de 

40 ans exclut le diagnostic. 

Actuellement, la réalisation d’un test génétique afin d’identifier le gène muté n’est pas 

systématique, bien qu’il soit souvent pratiqué.  

 En plus de l’insuffisance rénale chronique, d’autres complications peuvent survenir. Il 

s’agit chez les patients apyrétiques présentant une douleur lombaire de l’hémorragie intra-

kystique ou de la migration d’une lithiase rénale. En cas de fièvre, il conviendra de rechercher 

une infection de kyste chez ces patients. 
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B. ÉTAT DES CONNAISSANCES SUR LES INFECTIONS DE KYSTES 

Toute fièvre d’origine indéterminée chez un patient atteint d’une PKRAD avec douleurs 

abdominales, hyperleucocytose prédominant sur les polynucléaires neutrophiles (PNN) et une 

élévation de la protéine C-réactive (CRP) doit faire considérer la possibilité d’une infection de 

kyste33 dont le diagnostic n’est pas défini de manière consensuelle.  

La réalisation, non systématique, d’une imagerie de type scanner abdomino-pelvien injecté 

(TDM-AP) ou d’une tomographie par émission de positons couplée à une tomodensitométrie 

(TEP-TDM) permet de distinguer une infection de kyste34 d’une hémorragie intra-kystique, qui 

correspond à son principal diagnostic différentiel. 

L’infection de kyste rénal est une complication fréquente, grave, pouvant conduire au décès, 

avec une durée moyenne d’hospitalisation de 15 jours35 si l’infection est confirmée par le TEP-

TDM. Cette infection semble conduire d’après certaines études35 à un déclin plus rapide de la 

fonction rénale. L’absence de spécificité des signes cliniques participe au retard de diagnostic.

 L’examen de référence permettant de poser avec certitude le diagnostic d’infection de 

kyste est la ponction de kyste percutanée avec mise en évidence de micro-organisme8 après 

analyse microbiologique.  

Dans les situations où la ponction de kyste n’est pas réalisée, il est nécessaire d’associer un 

examen clinique rigoureux (recherche d’une température ≥ 38°C, douleurs abdominales, 

hématurie …) aux examens complémentaires (bilan biologique à la recherche d’un syndrome 

inflammatoire, imageries…). 

La physiopathologie des infections de kystes n’est pas très bien définie mais il 

semblerait qu’elles soient le plus souvent liées à une infection ascendante des voies urinaires 

dans les semaines précédentes36 pour les infections de kyste rénal. Une infection de lithiase 

rénale ou une diffusion par voie hématogène principalement par translocation de bactéries 

digestives11 est également possible.  

Les bactéries les plus fréquemment décrites dans la littérature en rapport avec les 

infections de kyste, que ce soit sur l’examen cytobactériologique des urines (ECBU), les 

hémocultures ou sur l’analyse directe du liquide de ponction d’un kyste, sont les bacilles gram 
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négatifs parmi lesquels on retrouve une prédominance d’Escherichia coli et de Klebsiella 

pneumoniae13. Il est également mis en évidence quelques cas de Staphylococcus aureus. 

Les kystes rénaux ne communiquant pas avec le système sanguin, il est couramment 

proposé d’utiliser comme traitement un antibiotique liphophile37, 38 pouvant traverser la paroi 

des kystes. 

Depuis les années 2000, il est communément admis de recourir en probabiliste à un 

antibiotique de la famille des fluoroquinolones39 pendant une durée de six semaines, avec une 

adaptation ultérieure à l’antibiogramme quand celui-ci est disponible. Une durée de traitement 

de moins de quatre semaines est souvent une cause de récidive de l’infection40. 

Les antibiotiques ayant une bonne diffusion dans les kystes sont les fluoroquinolones, le 

triméthoprime-sulfaméthoxazole, le métronidazole, la vancomycine et la clindamycine41, 42. 

De nos jours, 25% des entérobactéries présentes dans les infections de kyste sont devenues 

résistantes aux fluoroquinolones. Ainsi, une alternative envisageable à l’utilisation des 

fluoroquinolones est le triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SMX) avec également un 

risque de résistance43. 

Quand la biopsie percutanée n’est pas réalisée en première intention, il est admis de 

la pratiquer devant la persistance de fièvre après une à deux semaines de traitement anti-

infectieux correctement conduit44. 

Les kystes rénaux de plus de 5 cm sont souvent traités d’emblée par une exérèse 

chirurgicale44. 

Enfin, si l’évolution clinique est défavorable malgré un traitement anti-infectieux adéquat, une 

néphrectomie d’urgence doit être proposée45. 
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III. MATÉRIEL ET MÉTHODE 
 
 
 

A. TYPE D’ÉTUDE 

 Notre travail consiste en une étude observationnelle rétrospective se déroulant du 

01/01/1999 au 31/03/2020. 

Nous avons inclus les patients atteints de PKRAD présentant sur cette période une infection 

de kyste hépatique et/ou rénale dans plusieurs centres de néphrologie de la région Brestoise 

(CHRU de la Cavale Blanche, AUB de Brest, la Clinique Pasteur et le CH de Quimper).  

Ces patients appartenaient à la cohorte Genkyst créée en 2010. Cette cohorte recense tous 

les patients présentant une PKRAD et suivis dans l’un des centres de Néphrologie des 

départements de Bretagne, de Loire-Atlantique, et du Grand Ouest comprenant Tours, Angers, 

Poitiers et Le Mans.  

Tous les participants à l’étude ont donné leur consentement éclairé par écrit, après avoir reçu 

une information claire, loyale et appropriée. 

 

B. OBJECTIFS DE L’ÉTUDE 

L’objectif primaire était de déterminer le taux de guérison sans récidive à un an de la 

fin de la prise en charge thérapeutique de l’infection de kyste.  

Les objectifs secondaires étaient la description de l’épidémiologie des pathogènes 

responsables des infections de kyste ainsi que la détermination des facteurs prédictifs de 

récidive d’infection de kyste hépatique ou rénal. 

 

C. CRITÈRES DE JUGEMENT  

Le critère de jugement principal correspondait au taux de guérison sans récidive à un 

an de l’infection de kyste. Le taux de guérison était défini comme une absence de récidive 

d’infection de kyste dans l’année suivant la fin de la prise en charge thérapeutique pour une 

infection de kyste. 
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La recherche des facteurs de risque de récidive d’infection de kyste en fonction des 

antécédents personnels des patients, des caractéristiques cliniques, biologiques et 

d’imageries, de l’épidémiologie microbienne, du type de traitement et de sa durée 

correspondaient aux critères de jugement secondaires de notre étude. 

 

D. POPULATION CIBLE 

La population cible était constituée de patients adultes (≥ 18 ans), atteints de PKRAD 

et ayant présenté au moins une infection de kyste rénal et/ou hépatique sur la période étudiée. 

Un même patient pouvait être inclus plusieurs fois s’il avait présenté plusieurs épisodes 

d’infection de kyste. 

 

E. CRITÈRES D’INCLUSION 

Les patients inclus dans notre étude étaient des adultes (≥ 18 ans) présentant une 

PKRAD de type PKD1, PKD2 ou PKD triple négatif ayant présenté au moins une infection de 

kyste rénale et/ou hépatique certaine, probable ou possible sur la période d’inclusion et 

appartenant à la cohorte Genkyst. 

La PKRAD était définie selon des critères d’échographie rénale avec présence d’au 

moins trois kystes rénaux uni ou bilatéraux chez un patient de 15 à 39 ans, d’au moins deux 

kystes rénaux dans chaque rein chez un patient de 40 à 59 ans ou d’au moins cinq kystes 

dans chaque rein chez les patients de 60 ans et plus. 

L’infection de kyste était : 

- Certaine, si elle était confirmée par une ponction de kyste mettant en évidence un micro-

organisme. 

- Probable, sur des critères radiologiques (échographie, IRM, TDM-AP, TEP-TDM) 

confirmant la présence d’une éventuelle infection de kyste associée à un examen clinique 

et un bilan biologique compatible. 



 
 

 28 

-  Possible, sur des critères cliniques et biologiques tels que la fièvre (température ≥ 38°C), 

la présence de douleurs abdominales ou une élévation de la CRP (≥ 50 mg/L), après 

exclusion des diagnostics différentiels. 

 

F. CRITÈRES D’EXCLUSION 

Les patients de moins de 18 ans, sans diagnostic de PKRAD ou avec une infection des 

voies urinaires à type de cystite, prostatite ou pyélonéphrite aigue (PNA) sur rein natif ou de 

greffon ont été exclus de l’analyse. Avant 2017, une prostatite pouvait être traitée plus de 3 

semaines. Ainsi, les cas douteux entre une infection de kyste rénal ou une prostatite traitée 

plus de 3 semaines chez des patients atteint de PKRAD ont été exclus après analyse du 

dossier médical. 

De même, les patients avec PKRAD présentant des douleurs abdominales ne 

répondant pas aux critères d’infection de kyste certaine, probable ou possible ont également 

été exclus de l’analyse. 

 

G. METHODE 

 Le recueil des données a été réalisé à partir d’un tableau du logiciel Excel® version 

2019. 

Nous avons réalisé des statistiques descriptives sur l’ensemble de la population étudiée. 

L’ensemble des statistiques ont été réalisées avec le logiciel SPSS®, version 26 et le site 

biostatgv.sentiweb.fr. La comparaison des pourcentages a été réalisée avec un test exact de 

Fisher à partir des logiciels cités précédemment.  

Le logiciel Zotero® dans sa version 5.0.96.1 a été utilisé pour la rédaction de la bibliographie. 
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IV. RÉSULTATS 
 
 
 

A. CARACTÉRISTIQUES GÉNÉRALES DE LA POPULATION ANALYSÉE 

Parmi les 449 patients appartenant à la cohorte Genkyst du CHRU de Brest, AUB de 

Brest, de la clinique Pasteur et du CH de Quimper, nous avons analysé rétrospectivement 121 

infections de kyste chez 46 patients dont le diagramme de flux est représenté figure 2.   

                    

Figure 2 : Diagramme de flux  
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Les infections ont été retrouvées chez 46 patients, dont 28 ne présentaient qu’un seul 

épisode d’infection de kyste sur la période étudiée. Tous les patients étaient d’origine 

caucasienne, leurs caractéristiques principales au moment de leur première infection de kyste 

sont résumées dans le tableau 1.  

L’âge moyen au diagnostic de PKRAD était de 33,1 ans chez les patients ne présentant 

qu’un unique épisode d’infection de kyste, alors qu’il était de 31,4 ans chez les patients 

présentant au moins une récidive. L’âge moyen de la première infection de kyste était de 56,6 

ans chez les patients ne présentant pas de récidive d’infection de kyste et de 54,2 ans chez 

ceux présentant une récidive d’infection. 

Au moment du premier diagnostic d’infection de kyste, moins d’un quart des patients 

ne présentant qu’un unique épisode d’infection de kyste avaient une insuffisance rénale 

terminale (clairance de la créatinine < 15 mL/min). De même, 11% des patients présentant 

une récidive d’infection de kyste avaient une insuffisance rénale terminale au moment du 

premier épisode infectieux.  

De plus, 6,5% des patients analysés bénéficiaient d’un traitement par Tovalptan, 

molécule inhibant les récepteurs à la vasopressine, utilisée pour réduire le développement des 

kystes rénaux et donc la progression vers l’insuffisance rénale terminale. Notre cohorte se 

déroulant dès l’année 1999, peu de patients étaient traités par ce médicament dans notre 

analyse, du fait d’une autorisation de mise sur le marché plus tardive, datant de 2015. 
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Tableau 1 : Tableau des caractéristiques principales des 46 patients étudiés lors de la 

première infection de kyste 

 
 1 infection de kyste 

N = 28 

> 1 infection de 

kyste 

N = 18 

p-value 

Sexe féminin, n (%) 18 (64,3%) 8 (44,4%) 0,2 

Tabagisme, n (%) 

Actif 

Aucun 

Sevré 

Pas de donnée 

 

2 (7,1%) 

14 (50,0%) 

11 (39,3%) 

1 (3,6%) 

 

1 (5,6%) 

10 (55,6%) 

7 (38,8%) 

0 (0,0%) 

0,9 

 

HTA, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes                      

 

16 (57,2%) 

5 (17,8%) 

7 (25,0%) 

 

15 (83,3%) 

3 (16,7%) 

0 (0,0%) 

0,06 

Diabète, n (%) 1 (3,6%) 0 (0,0%) 1,0 

Hypercholestérolémie, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes                      

 

9 (32,1%) 

11 (39,3%) 

8 (28,6%) 

 

3 (16,7%) 

11 (61,1%) 

4 (22,2%) 

0,4 

Insuffisance rénale 

terminale, n (%) 

6 (21,4%) 2 (11,1%) 0,4 

Hémodialyse, n (%) 2 (7,1%) 2 (11,1%) 0,6 

Transplantation rénale, n (%) 13 (46,4%) 3 (16,7%) 0,06 

Tovalptan, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

2 (7,1%) 

26 (92,9%) 

0 (0,0%) 

 

1 (5,6%) 

16 (88,8%) 

1 (5,6%) 

0,7 

Génétique, n (%) 

PKD1 tronquante 

PKD1 non tronquante 

PKD2 

Triple négatif 

 

21 (75,0%) 

5 (17,8%) 

1 (3,6%) 

1 (3,6%) 

 

14 (77,7%) 

3 (16,7%) 

1 (5,6%) 

0 (0,0%) 

0,9 
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Classification Mayo, n (%) 

1A 

1B 

1C  

1D 

1E 

Données manquantes 

 

1 (3,6%) 

2 (7,1%) 

3 (10,7%) 

3 (10,7%) 

0 (0,0%) 

19 (67,9%) 

 

0 (0,0%) 

1 (5,6%) 

3 (16,7%) 

0 (0,0%) 

1 (5,6%) 

13 (72,1%) 

0,6 

Score pro-PKD, n (%) 

0 - 3 

4 - 6 

7 - 9 

Données manquantes 

 

4 (14,3%) 

14 (50,0%) 

6 (21,4%) 

4 (14,3%) 

 

2 (11,1%) 

12 (66,7%) 

4 (22,2%) 

0 (0,0%) 

0,4 
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B. ÉLÉMENTS DE DIAGNOSTIC À LA PREMIÈRE INFECTION DE KYSTE  

Les caractéristiques cliniques lors de la première infection de kyste, tout comme les 

examens complémentaires, ont été recueillis lors de la première consultation médicale pour 

suspicion d’infection de kyste, chez les 46 patients étudiés, et sont présentés dans le tableau 

2.            

 Parmi les patients présentant un unique épisode d’infection de kyste, celle-ci était 

certaine dans 1 cas, probable dans 5 cas et possible dans 22 cas. En comparaison, chez les 

patients présentant une récidive d’infection de kyste, celle-ci était probable dans 1 cas et 

possible dans 17 cas lors du premier épisode infectieux. Sur l’ensemble des 121 épisodes 

infectieux, l’infection de kyste était certaine dans 4 cas (3,3%). 

Des douleurs abdominales étaient présentes dans plus de 75% des cas, quel que soit 

le groupe étudié. Une imagerie était réalisée initialement chez un peu plus de la moitié des 

patients présentant un unique épisode infectieux et chez 22% des patients présentant une 

récidive d’infection de kyste. Il existait une différence statistique significative sur la réalisation 

d’une imagerie lors du premier épisode infectieux entre les deux groupes. Aucune imagerie 

n’était réalisée initialement chez 46% des patients, soit par faute de disponibilité, parce qu’il 

s’agissait d’une récidive ou parce le patient présentait une insuffisance rénale terminale 

contre-indiquant l’administration de produit de contraste iodé. Aucun patient issu des deux 

groupes n’a bénéficié d’un TEP-TDM lors du premier épisode d’infection de kyste. 

Un examen bactériologique de type ECBU ou d’hémocultures a été pratiqué lors de la 

première consultation médicale chez presque tous les patients appartenant au groupe sans 

récidive d’infection de kyste.  

Deux patients issus du groupe sans récidive infectieuse ont bénéficié d’une ponction de kyste. 

Aucune ponction de kyste n’a été réalisé lors du premier épisode infectieux chez les patients 

appartenant au groupe ayant présenté des récidives d’infection de kyste. 

 Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes en ce qui 

concerne la présence de douleurs abdominales, l’augmentation de la CRP, la réalisation d’un 

ECBU, d’hémocultures ou la pratique d’une imagerie lors du premier épisode infectieux. 
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Tableau 2 : Caractéristiques clinique, biologique et d’imagerie des 46 patients étudiés lors de 

leur première infection de kyste 

 

 1 unique 

épisode 

d’infection de 

kyste 

N = 28 

>1 épisode 

d’infection de 

kyste 

N = 18 

p-value 

Fièvre (T°≥ 38°C), n (%) 

Oui 

Non 

 

27 (96,4%) 

1 (3,6%) 

 

17 (94,4%) 

1 (5,6%) 

1,0 

Douleurs abdominales, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

28 (100,0%) 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

 

14 (77,8%) 

3 (16,6%) 

1 (5,6%) 

0,02 

Augmentation de la CRP (≥ 50 

mg/L), n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

 

13 (46,4%) 

1 (3,6%) 

14 (50,0%) 

 

 

1 (5,6%) 

1 (5,6%) 

16 (88,8%) 

0,004 

PNN ≥ 10 G/L, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

5 (17,9%) 

6 (21,4%) 

17 (60,7%) 

 

2 (11,1%) 

0 (0,0%) 

16 (88,9%) 

0,08 

ECBU, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

28(100,0%) 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

 

8 (44,4%) 

0 (0,0%) 

10 (55,6%) 

1.10-5 

Hémocultures, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

24 (85,7%) 

1 (3,6%) 

3 (10,7%) 

 

8 (44,4%) 

1 (5,6%) 

9 (50,0%) 

0,003 

Ponction de kyste, n (%) 

Oui 

Non 

 

2 (7,2%) 

26 (92,8%) 

 

0 (0,00%) 

 18 (100,0%) 

0,5 
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Imagerie initialement, n (%) 

Échographie abdominale 

TDM AP injectée 

TDM AP non injectée 

Pas d’imagerie 

Données manquantes 

 

11 (39,2%) 

4 (14,2%) 

0 (0,0%) 

13 (46,6%) 

0 (0,0%) 

 

2 (11,1%) 

0 (0,0%) 

2 (11,1%) 

13 (72,2%) 

1 (5,6%) 

0,01 

Infection de kyste, n (%) 

Rénale 

Hépatique 

 

24 (85,7%) 

4 (14,3%) 

 

16 (88,9%) 

2 (11,1%) 

1,0 

Type d’infection de kyste, n (%) 

Certaine 

Probable 

Possible 

 

1 (3,6%) 

5 (17,8%) 

22 (78,6%) 

 

0 (0,0%) 

1 (5,6%) 

17 (94,4%) 

0,5 
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C. MICRO-ORGANISMES PRÉSENTS A L’ECBU 

Lors de la première infection de kyste, un ECBU avait été réalisé chez tous les patients 

appartenant au groupe ne présentant pas de récidive d’infection de kyste. Dans le groupe avec 

récidive, 8 patients avaient bénéficié initialement d’un ECBU.          

Le résultat de ces ECBU est représenté dans la figure 3.                      

Aucune différence statistiquement significative n’a été mise en évidence entre les deux 

groupes en ce qui concerne les pathogènes retrouvés à l’ECBU lors du premier épisode 

infectieux (p = 0,2). De plus, il n’a pas été mis en évidence de cocci gram positif lors du premier 

épisode d’infection de kyste à l’ECBU, quel que soit le groupe étudié.                  

                   

Figure 3 : Répartition des micro-organismes retrouvés à l’ECBU lors de la première infection 

de kyste 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En s’intéressant aux 121 épisodes d’infection de kyste, il a été mis en évidence qu’un 

ECBU avait été réalisé dans 107 cas.              

La figure 4 représente les différents pathogènes mis en évidence à l’ECBU. Celui-ci était stérile 

dans plus de la moitié des cas au sein du groupe ayant présenté des récidives d’infection de 

kyste. Lorsqu’un micro-organisme était mis en évidence, il s’agissait le plus souvent d’un 
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bacille gram négatif, avec une prédominance des E. coli sauvages. Aucun cocci gram positif 

n’a été mis en évidence dans les ECBU des patients n’ayant présenté qu’un unique épisode 

d’infection de kyste. Les pathogènes sécréteurs de bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) 

ont été préférentiellement retrouvés chez les patients avec récidives d’infection de kyste, sans 

qu’il n’y ait de différence significative entre les deux groupes sur la présence de micro-

organisme BLSE (p = 0,4). L’unique patient chez lequel a été mis en évidence une Klebsiella 

pneumoniae BLSE dans l’ECBU, n’avait pas présenté de récidive d’infection de kyste et avait 

bénéficié de plusieurs lignes d’antibiothérapies dans les mois précédents pour une 

pneumopathie ou une infection urinaire.   

 

Figure 4 : Répartition des micro-organismes trouvés à l’ECBU lors des 121 épisodes 

infectieux 
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D. MICRO-ORGANISMES PRÉSENTS AUX HÉMOCULTURES 
 

Lors de la première infection de kyste, des hémocultures avaient été réalisées chez 24 

patients indemnes de récidive infectieuse et parmi 8 patients présentant des récidives 

d’infection de kyste.                 

Le résultat de ces hémocultures est représenté dans la figure 5.                 

Aucune différence statistiquement significative n’a été mise en évidence entre les deux 

groupes en ce qui concerne les pathogènes retrouvés aux hémocultures lors du premier 

épisode infectieux (p = 1,0). De plus, il n’a été retrouvé aucun cocci gram positif aux 

hémocultures lors du premier épisode d’infection de kyste quelque que soit le groupe étudié. 

 
Figure 5 : Répartition des pathogènes trouvés aux hémocultures lors de la première 

infection de kyste 

 

 
A nouveau, en s’intéressant aux 121 épisodes d’infection de kyste, il a été mis en 

évidence que des hémocultures avaient été réalisées dans 104 cas.          

La figure 6 représente les différents pathogènes retrouvés dans les hémocultures. Celles-ci 

étaient stériles dans plus de la moitié des cas, indépendamment du groupe étudié. Lorsqu’un 
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avec une prédominance des E. coli sauvages. Aucun cocci gram positif n’a été identifié dans 

les hémocultures des patients n’ayant présenté qu’un unique épisode d’infection de kyste. Les 

pathogènes BLSE ont été majoritairement retrouvés dans le groupe présentant des récidives 

d’infection de kyste, sans que le résultat ne soit statistiquement significatif (p = 0,6). 

   
 
Figure 6 : Répartition des pathogènes trouvés aux hémocultures lors des 121 épisodes 

infectieux 

 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

E. MICRO-ORGANISMES PRÉSENTS A LA PONCTION DE KYSTE 

Une ponction de kyste a été réalisée chez 2 patients ne présentant aucune récidive 

d’infection de kyste. La ponction était stérile dans un cas et mettait en évidence un 

Enterobacter cloacae dans l’autre cas. Aucune ponction de kyste n’a été effectuée lors du 

premier épisode d’infection de kyste chez les patients présentant une récidive infectieuse. Il 

n’y a pas de différence statistiquement significative (p = 0,5) entre les deux groupes. 

En considérant les 121 épisodes d’infection de kyste, 9 ponctions de kyste ont été réalisées. 

Le tableau 3 représente les pathogènes mis en évidence lors de ces ponctions.         

La ponction de kyste était réalisée devant une évolution clinique défavorable malgré un 

traitement anti-infectieux probabiliste bien conduite ou si aucun pathogène n’était trouvé à 
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l’ECBU ou aux hémocultures. Aucun micro-organisme BLSE n’a été identifié dans les 

différentes ponctions.                   

L’histoire de la maladie du patient présentant une infection de kyste à Candida albicans est 

représenté dans l’annexe 5. 

 

Tableau 3 : Pathogènes présents à la ponction de kyste 

 1 unique 

épisode 

d’infection de 

kyste 

N = 2 

>1 épisodes 

d’infection de 

kyste 

N = 7 

Stérile, n (%) 1  3  

Bacille Gram négatif, n (%) 

Enterobacter Cloacae 

1  

1  

1 

1  

Cocci Gram positif, n (%) 

Enteroccocus faecalis 

Enteroccocus faecium 

0  

0  

0  

2  

1  

1  

Levure, n (%) 

Candida albicans 

0  

0  

1  

1  
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F. CONCORDANCES DES MICRO-ORGANISMES EN FONCTION DES 

TROIS TYPES DE PRÉLÈVEMENTS POSSIBLES 

Parmi les 107 situations d’infection de kyste analysés ayant eu au moins un examen 

complémentaire de type ECBU ou hémocultures, 103 ont bénéficié de la réalisation des deux 

examens. Dans les 9 situations dans lesquelles une ponction de kyste avait été programmée, 

les patients avaient préalablement bénéficié d’un ECBU et d’hémocultures. 

La figure 7 montre les micro-organismes présents à l’ECBU, aux hémocultures et à l’analyse 

du liquide de ponction de kyste, si ces examens étaient effectués, et en fonction de la 

localisation de l’infection (rénale ou hépatique). 

 Lorsque l’ECBU et les hémocultures étaient négatives, il semblerait que la réalisation 

d’une ponction de kyste ait été contributive si celle-ci était réalisée. 

 Il n’a pas été mis en évidence de discordance entre le micro-organisme observé à 

l’ECBU et celui retrouvé aux hémocultures ou à la ponction de kyste. De plus, les mêmes 

pathogènes ont été trouvés à l’ECBU et aux hémocultures. 
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Figure 7 : Concordance des micro-organismes entre l’ECBU, les hémocultures et la ponction 

de kyste en cas d’infection de kyste rénale ou hépatique 
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G. THÉRAPEUTIQUES ANTI-INFECTIEUSES UTILISÉES 

Une antibiothérapie probabiliste de la famille des céphalosporines de 3ème génération 

(C3G) était utilisée dans la majorité des cas quelques soit le groupe étudié. Cette 

antibiothérapie probabiliste est à corréler avec les données de la littérature déjà disponible et 

les pathogènes précédemment décrits, retrouvés à l’ECBU et aux hémocultures, où 

prédominaient les bacilles gram négatifs. Comme représenté dans le tableau 4, la ceftriaxone 

était la C3G la plus fréquemment utilisée. Parfois, une bi-antibiothérapie probabiliste, 

composée de ceftriaxone associée à du métronidazole ou à une fluoroquinolone, était utilisée.    

Il existe une différence statistiquement significative sur l’utilisation de C3G seule entre les deux 

groupes (p = 0,007) ainsi que sur les données manquantes entre les deux groupes (p = 0,02). 

 

Tableau 4 : Anti-infectieux utilisés en probabiliste lors de la première infection de kyste 

 1 unique épisode 

d’infection de 

kyste 

N = 28 

>1 épisodes 

d’infection de kyste 

N = 18 

p-

value 

C3G, n (%) 

Ceftriaxone seule 

Cefpodoxime seule 

12 (42,8%) 

11 (91,7%) 

1 (8,3%) 

1 (5,6%) 

1 (100,0%) 

0 (0,0%) 

0,007 

Fluoroquinolone, n (%) 

Ciprofloxacine seule 

3 (10,7%) 

3 (100,0%) 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

0,2 

Bi-antibiothérapie associant 

une C3G, n (%) 

Ceftriaxone + ofloxacine 

Ceftriaxone + métronidazole 

Ceftriaxone + amikacine 

Ceftriaxone + vancomycine 

5 (17,9%) 

 

2 (40,0%) 

2 (40,0%) 

0 (0,0%) 

1 (20,0%) 

3 (16,6%) 

 

1 (33,3%) 

1 (33,3%) 

1 (33,3%) 

0 (33,3%) 

1,0 

Pénicillines, n (%) 

Amoxicilline-acide clavulanique 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

1 (5,6%) 

1 (100,0%) 

0,4 

Carbapénèmes, n (%) 

Ertapénème 

1 (3,6%) 

1 (100,0%) 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

1,0 

Données manquantes, n (%) 7 (25,0%) 13 (72,2%) 0,002 
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Quand un pathogène était identifié que ce soit dans l’ECBU, les hémocultures ou dans 

la ponction de kyste, une antibiothérapie adaptée à l’antibiogramme était prescrite en 

privilégiant une voie per os lorsque cela était possible. Les classes d’anti-infectieux utilisées 

dans l’étude sont rapportés dans le tableau 5. Il s’agissait des C3G, fluoroquinolones, 

pénicillines, carbapénèmes, TMP-SMX et d’un antifongique (fluconazole). 

Les antibiotiques le plus souvent prescrits appartenaient aux familles des fluoroquinolones et 

des C3G. 

La posologie utilisée était adaptée à la fonction rénale. 

A nouveau, il n’y avait pas de différence significative entre les deux populations en ce qui 

concerne le traitement anti-infectieux adapté utilisé. 
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Tableau 5 : Anti-infectieux prescrit en fonction du pathogène mis en évidence à l’ECBU, aux 

hémocultures ou à la ponction de kyste  

Pathogène  HC      ECBU        Ponction          Traitements 

 
 

 
 

 
 
 
 

 
E. coli sauvage 
ou E. coli 
Amox-R 

 
 

+ 
 
 
 
 
 
 
    - 
    
      
 
 
 
 
    + 
     
    
   N/D               
  
    + 

 
 
- 

 
 
 
 

 
 

        + 
         
 
 
 
 
 
         +                    
        
          
         +                      
 

- 

 
 
/ 

 
 
 
 

 
 

          / 
           
 
 
 
 
 
          / 
         
      
         /    
 
        + 

Ofloxacine (8) 
Ciprofloxacine (2) 

Ofloxacine + Céfotaxime (1) 
Amoxicilline-acide clavulanique (1) 

 
 

Ofloxacine (7) 
Ciprofloxacine (3) 
Lévofloxacine (1) 
Amoxicilline (1) 
Ceftriaxone (1) 

Ceftriaxone + Métronidazole (1) 
Céfixime (1) 

Triméthoprime-sulfaméthoxazole 
(2) 

N/D (3) 
 

Ciprofloxacine (2) 
Ceftriaxone (1) 

Triméthoprime-sulfaméthoxazole 
(1) 

Ciprofloxacine (1) 
 

Ofloxacine + Amoxicilline (1) 

 
                 Ceftriaxone (2) 
   +                       -  /                         Céfixime (1)  
E.coli FQ-R 
   +  +  /      Amoxicilline-acide clavulanique (1) 
    
   N/D  +  /   Ceftriaxone (1) 

 
   +  -  /   Imipénème (2) 
E.coli BLSE 
   -  +  /      Amoxicilline-acide clavulanique (1) 

 
 
   +  -  /        Ciprofloxacine (1) 
Klebsiella oxytoca 

Sauvage                Ceftriaxone (1) 
   -  +  /                     Ofloxacine (1)  

 
 
 
 



 
 

 46 

 
       Ertapénème (3) 

Klebsiella   +  -  /    Imipénème (2) 
pneumoniae           

BLSE          Ertapénème (3) 
   -  +  /    Imipénème (1) 
               N/D (1) 

 
Proteus mirabilis +  +  /   Amoxicilline (1) 

 
Proteus vulgaris -  +  /   Ceftriaxone (1) 

 
   +  -  /              Amoxicilline + Ceftriaxone (1) 
                                                                                                                      

       Amoxicilline (4) 
E. faecalis  -  +  /            Vancomycine (1) 
          Ceftriaxone (1) 
 
   -  -  +   Amoxicilline (1)  

 
   +  -  /   Daptomycine (1) 
   

E. faecium  -  +  /         N/D (1) 
 
+  -  +          Vancomycine + Gentamycine (1)  

 
E. cloacae  -  -  +   Ciprofloxacine (2) 

S. epidermidis  -  +  /   Vancomycine (1) 
 

Morganella   +  -  /   Ceftriaxone (1) 
morganii sauvage 

 
 

Raoultella   +  -  /   Ceftriaxone (1) 
ornithiolytica  

Candida albicans -  +  +   Fluconazole (1) 
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   -  -  -    Ofloxacine (1) 
   

        Ofloxacine (6) 
Ciprofloxacine (1) 
Ceftriaxone (2) 

                 Ceftriaxone + Ciprofloxacine (1) 
Pas de                       -                     -                            /                    Ceftriaxone + Métronidazole (1) 
pathogène Céfixime (1) 
identifié Ertapénème (2)                                                                                                         
                                                                                                Amoxicilline-acide clavulanique (1) 
    N/D (7) 
                    
 
                                                                                         
                     /                       -                        /                        Ceftriaxone + Métronidazole (1) 
    
 
                    N/D                   -                       /                            Ciprofloxacine (3)  
                   

          Ceftriaxone + Ciprofloxacine (1) 
                   N/D                  N/D                    /                          Ceftriaxone + Métronidazole(1) 
                                                                                                                            Ciprofloxacine (1) 
                                                                                                                       N/D (11) 
                                                                                       
                      - N/D                  /                Triméthoprime-sulfaméthoxazole   
   + Ciprofloxacine (1) 
                      
                      N/D N/D                    -                       Ceftriaxone + Métronidazole (1)
  

 
HC : Hémocultures, Ponction : ponction de kyste, amox-R : résistant à l’amoxicilline, FQ-R : résistant aux 
fluoroquinolones, BLSE : Bêta-lactamases à spectre étendu, N/D : données manquantes, - : stérile, + : présence 
d’un pathogène, / : non réalisé, E. faecalis : Enterococcus faecalis, E. faecium : Enterococcus faecium, E. coli : 
Escherichia coli, E. cloacae : Enterobacter cloacae, S. epidermidis : Staphylococcus epidermidis 

 

 

Enfin, nous avons constaté que dans 4 cas, une néphrectomie en urgence avait été 

réalisée devant une évolution clinique défavorable malgré un traitement anti-infectieux adapté. 

Il s’agissait pour 3 de ces patients d’une récidive d’infection de kyste.                                

Le premier patient présentait une bactériémie seule à E.coli sauvage, le second patient avait 

une bactériurie significative seule à E.coli sauvage et le troisième patient, dont l’histoire de la 

maladie est représentée dans la figure en annexe 5, retrouvait un Candida albicans dans les 

urines et dans la ponction de kyste.                                   
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Un seul patient avait bénéficié d’une néphrectomie en urgence alors qu’il s’agissait de son 

premier et unique épisode d’infection de kyste. Les examens complémentaires mettaient en 

évidence la présence à l’ECBU et aux hémocultures d’un Proteus mirabilis, avec une évolution 

clinico-biologique défavorable sous traitement médical par amoxicilline per os. 

Un patient avait bénéficié d’une hépatectomie en urgence associée à une greffe 

hépatique et rénale. L’histoire de sa maladie est représentée dans la figure en annexe 1. Il 

s’agissait d’un patient ayant eu 19 épisodes d’infection de kyste avec apparition de bactéries 

BLSE et dont les derniers ECBU et hémocultures ne retrouvaient aucun pathogène, dans un 

contexte probable de décapitation infectieuse suite aux multiples traitements déjà entrepris. A 

l’issue de l’hépatectomie et des greffes, ce patient a été considéré comme guéri et n’a présenté  

aucun épisode de récidive sur la durée de l’étude. 

 

H. DURÉE DE TRAITEMENT ANTI-INFECTIEUX 

 Parmi les 28 patients n’ayant présenté qu’un unique épisode d’infection de kyste, la 

durée moyenne de traitement anti-infectieux était de 4,3 semaines. Celle-ci était de 3,2 

semaines en cas de récidive d’infection de kyste, en ne considérant que la durée de traitement 

anti-infectieux lors du premier épisode. Il n’y a pas de différence statistiquement significative 

entre les deux groupes concernant la durée de traitement anti-infectieux lors de la prise en 

charge du premier épisode (p = 0,06). Lors des récidives infectieuses, la durée de traitement 

principalement retrouvée était comprise entre 3 et 6 semaines. 

 

I. DURÉE D’HOSPITALISATION 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 9,5 jours chez les patients n’ayant présenté 

qu’une infection de kyste avec un séjour maximal de 48 jours. Parmi les patients ayant eu une 

récidive infectieuse, le nombre de jours d’hospitalisation cumulés s’étendait de 6 à 182 jours, 

avec une durée moyenne d’hospitalisation estimée à 10,3 jours. Il n’y a pas de différence 

significative sur la durée d’hospitalisation entre les deux groupes (p = 1,0). La répartition de la 
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durée d’hospitalisation en fonction de la présence de récidive d’infection de kyste est 

représentée dans la figure 8.    

        

Figure 8 : Durée d’hospitalisation en fonction de la présence ou non d’une récidive d’infection 

de kyste  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

J. RÉPARTITION ET CARACTÉRISTIQUE DES RÉCIDIVES 

 Parmi les 46 patients analysés, 18 ont présenté une récidive d’infection de kyste 

espacée d’intervalles de guérison. Ces patients ont eu jusqu’à 19 épisodes d’infection de 

kyste. 

La figure 9 représente le pourcentage de patient en fonction du nombre de récidive. 

 

Figure 9 : Pourcentage de patient en fonction du nombre de récidive 
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Les caractéristiques des épisodes d’infections de kyste des patients ayant présentés plusieurs 

récidives sont représentées en annexe.  

Dans ces annexes, tous les patients avaient bénéficié d’ECBU et d’hémocultures. Lorsque 

ceux-ci ne sont pas indiqués, cela signifie qu’ils étaient stériles. Lorsqu’une ponction de kyste 

avait été réalisée, celle-ci est notifiée. 

 

K. TAUX DE GUERISON À UN AN (CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL) 

 En considérant séparément les 121 infections de kyste, 83 sont considérées comme 

guéris (68,6 %) un an après la fin du traitement anti-infectieux. Il s’agissait pour 28 patients de 

l’unique épisode d’infection de kyste avec guérison sans récidive. Aucun décès en lien avec 

une infection de kyste n’a été constaté dans notre étude. 

 Parmi les 18 patients ayant présenté plusieurs épisodes d’infections de kyste, il était 

constaté pour 15 d’entre eux une période de guérison entre les récidives d’infection de kyste, 

dont les détails sont présentés dans la figure 10.             

 

Figure 10 : Répartition des guérisons en fonction du nombre d’infection de kyste 
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 La figure 11 est une courbe de survie présentant le temps sans récidive d’infection de 

kyste chez les 46 patients après le premier épisode infectieux. On constate que la moitié des 

patients présenteront une récidive dans les 150 mois suivant le premier épisode infectieux. 

Pour une meilleure lisibilité, l’échelle des abscisses est une échelle logarithmique. Les 

données censurées correspondent à la dernière durée de suivi des patients sans récidive. 

 
Figure 11 : Courbe de survie sans récidive 
 

 
 

L. FACTEURS DE RISQUE DE RÉCIDIVE 

 Nous avons comparé les caractéristiques des 83 épisodes d’infections de kyste se 

terminant par une guérison aux 38 épisodes de récidives sans intervalle de guérison. Les 

résultats, présentés dans le tableau 6, mettent en évidence une différence significative entre 

les deux groupes en ce qui concerne la présence d’une fièvre ≥ 38°C, la présence à l’ECBU 

d’un pathogène autre qu’un bacille gram négatif ou une infection de kyste hépatique. Ces trois 

données semblent être des facteurs prédictifs de risque de récidive infectieuse.   
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Tableau 6 : Tableau des caractéristiques des patients guéris en comparaison à ceux 

présentant des récidives                                 

 Guérisons 

N = 83 

Récidives 

N = 38 

p-value 

Fièvre (T°≥ 38°C), n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

24 (28,9%) 

6 (7,2%) 

53 (63,9%) 

 

29 (76,3%) 

1 (2,6%) 

8 (21,1%) 

0,004.10-3 

Douleurs abdominales, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

72 (86,7%) 

9 (10,9%) 

2 (2,4%) 

 

34 (89,5%) 

3 (7,9%) 

1 (2,6%) 

0,8 

CRP ≥ 50 mg/L, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

34 (41,0%) 

3 (3,6%) 

46 (55,4%) 

 

20 (52,6%) 

4 (10,6%) 

14 (36,8%) 

0,08 

PNN ≥ 10 G/L, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

13 (15,7%) 

18 (21,6%) 

52 (62,7%) 

 

3 (7,9%) 

16 (42,1%) 

19 (50,0%) 

0,06 

Réalisation d’un ECBU, n (%) 

Oui 

Non 

Données manquantes 

 

73 (88,0%) 

0 (0,0%) 

10 (12,0%) 

 

34 (89,5%) 

1 (2,6%) 

3 (7,9%) 

0,3 

Micro-organisme présent à 

l’ECBU, n (%) 

Cocci gram positif 

Bacille gram négatif 

Levure 

Stérile 

Données manquantes 

 

 

2 (2,4%) 

35 (42,2%) 

0 (0,0%) 

33 (39,8%) 

13 (15,6%) 

 

 

6 (15,8%) 

6 (15,8%) 

1 (2,6%) 

20 (52,6%) 

5 (13,2%) 

0,002 

Pathogène BLSE retrouvé à 

l’ECBU, n (%) 

 

3 (3,6%) 

 

3 (7,9%) 

0,3 

Hémocultures, n (%) 

Oui 

 

69 (83,1%) 

 

 35 (92,1%) 

0,08 
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Non 

Données manquantes 

2 (2,4%) 

12 (14,5%) 

2 (5,3%) 

1 (2,6%) 

Micro-organisme présent aux 

hémocultures, n (%) 

Cocci gram positif 

Bacille gram négatif 

Stérile 

Données manquantes 

 

 

3 (3,6%) 

17 (20,5%) 

48 (57,8%) 

15 (18,1%) 

 

 

0 (0,0%) 

12 (31,6%) 

21 (55,3%) 

5 (13,1%) 

0,4 

Pathogène BLSE retrouvé aux 

hémocultures, n (%) 

3 (3,6%) 4 (10,5%) 0,2 

Réalisation d’une ponction de 

kyste, n (%) 

 

6 (7,2%) 

 

3 (7,9%) 

1,0 

Réalisation d’une imagerie, n 

(%) 

Oui 

Non  

Données manquantes 

 

 

32 (38,6%) 

47 (56,6%) 

4 (4,8%) 

 

 

21 (55,3%) 

17 (44,7%) 

0 (0,0%) 

0,1 

Infection de kyste, n (%) 

Rénale 

Hépatique 

 

66 (79,5%) 

17 (20,5%) 

 

21 (55,3%) 

17 (44,7%) 

0,009 

Type d’infection de kyste, n (%) 

Certaine 

Probable 

Possible 

 

2 (2,4%) 

13 (15,7%) 

68 (81,9%) 

 

2 (5,3%) 

6 (15,8%) 

30 (78,9%) 

0,8 

Anti-infectieux adapté, n (%) 

C3G en monothérapie 

Fluoroquinolone en monothérapie 

Bi-antibiothérapie comportant une 

C3G 

Pénicilline 

Cotrimoxazole 

Carbapénème 

Glycopeptide 

Imidazolé 

Données manquantes 

 

11 (13,2%) 

30 (36,1%) 

9 (10,8%) 

 

5 (6,0%) 

4 (5,0%) 

5 (6,0%) 

2 (2,4%) 

0 (0,0%) 

17 (20,5%) 

 

2 (5,3%) 

10 (26,3 %) 

5 (13,2%) 

 

5 (13,2%) 

1 (2,6%) 

8 (21,0%) 

1 (2,6%) 

1 (2,6%) 

5 (13,2%) 

0,1 
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Durée de traitement anti-

infectieux adapté, n (%) 

< 4 semaines 

≥ 4 semaines 

Données manquantes 

 

 

25 (30,1%) 

37 (44,6%) 

21 (25,3%) 

 

 

13 (34,2%) 

20 (52,6%) 

5 (13,2%) 

0,3 

Voie d’administration du 

traitement, n (%) 

Per os 

Intraveineux 

Intramusculaire 

Sous cutanée 

Données manquantes 

 

 

42 (50,6%) 

23 (27,7%) 

1 (1,2%) 

1 (1,2%) 

16 (19,3%) 

 

 

17 (44,7%) 

16 (42,1%) 

0 (0,0%) 

0 (0,0%) 

5 (13,2%) 

0,5 

Néphrectomie en urgence,  

n (%) 

 

2 (2,4%) 

 

2 (5,3%) 

0,6 

Durée d’hospitalisation, n (%) 

< 1 semaine 

≥ 1 semaine 

Données manquantes 

 

28 (33,7%) 

36 (43,4%) 

19 (22,9%) 

 

10 (26,3%) 

24 (63,2%) 

4 (10,5%) 

0,1 

 

 

 Dans 12,3 % des cas, il était noté une évolution défavorable de l’infection de kyste 

dans les 8 semaines suivant la fin du traitement anti-infectieux. Dans ces situations, il était 

constaté une réapparition de la symptomatologie clinique (fièvre, douleurs abdominales, 

élévation de la CRP), survenant entre 1 et 21 jours suivant l’arrêt du traitement anti-infectieux. 

Parmi les patients ayant présenté une récidive au-delà de 8 semaines après la fin du traitement 

anti-infectieux, il était constaté que celle-ci intervenait entre 3 et 11 mois après la fin de tout 

traitement, avec une moyenne de survenue de la récidive à 5,6 mois de la fin du traitement. 
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V. DISCUSSION 
 
 
 

A. ANALYSE DES RÉSULTATS 
 

Notre étude réalisée sur les patients de la cohorte Genkyst a permis d’identifier 121 

infections de kyste chez 46 patients appartenant aux centres étudiés. Parmi ces 46 patients, 

18 présentaient au moins une récidive d’infection de kyste. La présence de douleurs 

abdominales fébriles, associées à un syndrome inflammatoire biologique, sont des arguments 

orientant vers le diagnostic d’infection de kyste. Les hémocultures, l’ECBU et la ponction de 

kyste, lorsqu’ils étaient réalisés, mettaient en évidence une prédominance des bacilles gram 

négatifs (E.coli et K. pneumoniae). Aucune discordance entre les pathogènes trouvés à 

l’ECBU, aux hémocultures ou dans la ponction de kyste n’a été constatée. Les anti-infectieux 

les plus fréquemment utilisés étaient les fluoroquinolones ou les C3G avec une durée 

moyenne de traitement de 4,3 semaines chez les patients n’ayant présenté qu’un unique 

épisode d’infection de kyste, et de 3,2 semaines pour le traitement de l’épisode inaugural chez 

les patients avec récidives d’infections de kyste, sans qu’il n’y ait de différence statistiquement 

significative. En considérant le premier épisode d’infection de kyste, il semblerait que l’absence 

de réalisation d’examen complémentaire (EBCU, hémoculture ou imagerie) soit plus favorable 

à la récidive d’infection de kyste.                           

4 patients ont bénéficié d’une néphrectomie en urgence et une hépatectomie a été pratiquée 

chez un patient devant une évolution clinique défavorable malgré un traitement anti-infectieux 

bien conduit. Il s’agissait pour 4 patients d’une récidive d’infection de kyste. 68,6% des 

infections de kyste étaient considérées comme guéries un an après la fin du traitement anti-

infectieux. Il a été constaté 38 épisodes de récidives d’infection de kyste sans période de 

guérison. Il semblerait que la présence d’une fièvre (température ≥ 38°C), la présence à 

l’ECBU d’un micro-organisme autre qu’un bacille gram négatif ou une infection de kyste 

hépatique soient des facteurs de risque de récidive d’infection de kyste, avec un résultat 

statistiquement significatif. Enfin, la répétition d’un traitement anti-infectieux, chez les patients 
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présentant des récidives infectieuses, semble être un facteur de risque d’engendrer des micro-

organismes BLSE par pression de sélection des traitements anti-infectieux utilisés auparavant.  

 

B. COMPARAISON DES RÉSULTATS AVEC LES DONNÉES DE LA 

LITTÉRATURE  

En comparaison avec la littérature12, 13, 15, 40, dont un tableau récapitulatif est présent en 

annexe 10, notre étude comportait un nombre plus important de patients présentant une 

récidive d’infection de kyste, probablement en lien avec une durée de suivi plus importante et 

avec un recul de plus de 20 ans pour certains patients. Seulement 28 patients avaient présenté 

un unique épisode d’infection de kyste.             

De plus, en considérant l’ensemble des 121 épisodes infectieux, 4,1 % de notre population 

avait un diagnostic d’infection de kyste considéré comme certain en comparaison à 49 % dans 

certaines études (Lantinga et al.13), ce qui est probablement lié au fait que nos patients inclus 

dans les années 2000 bénéficiaient moins souvent d’une ponction de kyste. En accord avec 

la littérature, dans la majorité des cas, les hémocultures ou l’ECBU étaient stériles40 (68,3% 

des hémocultures de notre étude et jusqu’à 75,6% des hémocultures dans l’étude de Sallée 

et al.12, 51,5% des ECBU de notre étude et jusqu’à 61,5% des ECBU dans l’étude de Sallée 

et al.12). Concernant les hémocultures stériles, ce résultat peut s’expliquer par une négativation 

des prélèvements sanguins en lien avec un traitement anti-infectieux initié au préalable ou 

d’un point de vue physiopathologique par une absence de communication du kyste rénal avec 

la circulation sanguine. Nous avons constaté qu’en cas d’infection de kyste hépatique, l’ECBU 

était souvent stérile, ce qui est en accord avec un mécanisme physiopathologique de l’infection 

de kyste hépatique basée sur une translocation lors d’une bactériémie. A l’inverse l’infection 

de kyste rénal pourrait être liée à une infection ascendante des voies urinaires, avec mise en 

évidence d’un pathogène à l’ECBU. Quand un micro-organisme était mis en évidence sur un 

prélèvement, il s’agissait le plus souvent de bacilles gram négatifs et en particulier d’E.coli et 

de K.pneumoniae, avec une augmentation de la prévalence de pathogènes BLSE au cours du 

temps, en lien avec une pression de sélection engendrée par une répétition de traitement anti-
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infectieux, notamment en cas de récidive d’infection de kyste. En effet, la majorité des patients 

de notre étude présentant un pathogène BLSE, une résistance aux C3G ou encore aux 

fluoroquinolones avaient bénéficié d’une antibiothérapie par C3G ou fluoroquinolones pour 

une précédente infection de kyste ou dans le cadre du traitement d’une autre infection dans 

les mois ou les années précédents. Les anti-infectieux utilisés sont également concordants 

avec les données de la littérature. Il s’agissait dans notre cohorte d’un anti-infectieux de la 

classe des béta-lactamines dans 27,3% des cas. Un tel anti-infectieux pouvait être administré 

jusqu’à 53,0% des cas dans l’étude de Lantinga et al.13. Un anti-infectieux de la classe des 

fluoroquinolones était utilisé en seconde intention par ordre de fréquence (32,2% des cas de 

notre étude et jusqu’à 41,5% dans l’étude de Sallée et al.12). En accord avec la littérature, les 

bêta-lactamines et les fluoroquinolones ont une bonne diffusion intra-kystique ce qui explique 

leurs utilisations préférentielles en cas d’infection de kyste. Enfin, le TMP-SMX a été très peu 

utilisé dans notre cohorte (2,5% des cas), probablement du fait d’une toxicité rénale accrue. 

Dans notre étude, l’infection de kyste chez les patients atteints de PKRAD était toujours liée à 

un seul pathogène. De plus, il n’a pas été mis en évidence de discordance entre le micro-

organisme trouvé à l’ECBU, aux hémocultures ou à la ponction de kyste, quand celle-ci était 

réalisée chez nos patients. Ces résultats sont en adéquation avec une probable diffusion 

infectieuse ascendante par les voies urinaires, une infection de contiguïté ou une bactériémie, 

comme décrit dans la littérature. 

En accord avec l’étude de Suwabe et al.15, la présence de douleurs abdominales associée à 

une CRP élevée (≥ 50 mg/L) semble être un critère d’orientation vers une infection de kyste 

chez les patients présentant une PKRAD, et permettrait d’aider à distinguer une infection de 

kyste d’une hémorragie intra-kystique en cas d’imagerie non disponible. 

 En ce qui concerne la récidive d’infection de kyste chez les patients atteints de PKRAD, 

il semblerait que la présence d’une fièvre supérieure ou égale à 38°C, l’identification à l’ECBU 

d’un micro-organisme n’appartenant aux bacilles gram négatifs, ou enfin une infection de kyste 

hépatique, soient des facteurs de risque statistiquement significatif de récidive d’infection de 

kyste. De plus, la présence d’une hyperleucocytose (PNN ≥ 10 G/L) ou une durée de traitement 



 
 

 58 

anti-infectieux inférieurs à 4 semaines semblent également être des facteurs de risque de 

récidive d’infection de kyste, sans que ces résultats ne soient statistiquement significatifs. 

Ceux-ci sont néanmoins à corréler avec le nombre de données manquantes importantes chez 

les patients présentant une récidive d’infection de kyste, notamment pour la réalisation initiale 

d’un ECBU ou d’hémocultures. Ce nombre plus important de données manquantes est 

probablement à l’origine d’un biais d’information. Nous avons mis en évidence, en accord avec 

l’étude de Dang et al.40, que la présence d’une fièvre ≥ 38°C est un facteur de risque 

statistiquement significatif de récidive. De plus, l’absence de réalisation d’examens 

complémentaires (ECBU, hémocultures …) semble également être un facteur de risque de 

récidive, en lien avec la mise en place d’une antibiothérapie probabiliste pouvant être 

inefficace sur le pathogène responsable de l’infection de kyste.  

La durée moyenne d’hospitalisation en cas d’infection de kyste dans notre étude était 

inférieure à celle retrouvée dans la littérature (10 jours pour notre cohorte contre 15 jours en 

moyenne dans la littérature35). Cette différence peut s’expliquer par la présence d’un nombre 

important de patients présentant une récidive d’infection de kyste pouvant être hospitalisés 

moins longtemps si un pathogène identique était de nouveau mis en évidence ou en cas de 

symptômes identiques (probable diminution de l’errance diagnostic par connaissance des 

symptômes cliniques de l’infection de kyste). 

Notre étude est l’une des rares études s’intéressant au taux de guérison à un an des 

infections de kyste, avec une définition précise de la guérison. Par rapport à l’étude de 

Lantinga et al.13, seule autre étude s’intéressant au taux de guérison et avec une définition de 

la guérison comme étant une absence de récidive d’infection de kyste, nous avions un taux de 

guérison environ deux fois plus élevé (68,6% dans notre analyse et 39,0% dans l’étude de 

Lantinga et al.13). Ce résultat peut s’expliquer par la présence de 58,6% des hémocultures 

positives à un micro-organisme autre qu’un E.coli dans l’étude de Lantinga et al.13 alors qu’il 

était de 13,9% dans notre cohorte. De plus, l’étude de Lantinga et al.13 est une revue de la 

littérature avec des articles s’intéressant aux infections de kystes des patients porteurs de 

PKRAD publiés entre 1948 et 2014. Dans cet article, le taux de guérison correspondait à une 



 
 

 59 

absence de récidive d’infection de kyste, défini comme une réapparition des symptômes 

d’infection de kyste et la nécessité de réintroduire un traitement anti-infectieux une semaine 

après la fin du traitement précédent. 

Nous n’avons pas mis en évidence dans notre étude de décès en lien avec une 

infection de kyste chez les patients atteints de PKRAD à l’inverse de l’étude de Suwabe et 

al.15. Cette étude a montré que la présence d’une infection de kyste hépatique, un volume 

hépatique importante, une CRP élevée ou une élévation des leucocytes étaient des facteurs 

de risque de décès chez ces patients.   

 

C. ÉVALUATION DE LA MÉTHODOLOGIE 

Il s’agit d’une étude s’intéressant aux infections de kystes chez les patients atteint de 

PKRAD depuis 1999 avec un suivi de plus de 20 ans pour certains patients. De plus, la 

définition utilisée pour classer les infections de kyste (certaine, probable et possible) est en 

accord avec les critères d’infection de kyste utilisés dans différentes études10, 12, 46-48. 

 Il s’agit d’une des rares études évaluant le taux de guérison à un an de la fin de la prise 

en charge anti-infectieuse des patients atteints de PKRAD avec infection de kyste.    

Notre analyse retrouve des résultats concordants avec les études décrites précédemment12, 

13, 15, 40 en ce qui concerne l’épidémiologie microbienne des infections de kyste, la prise en 

charge thérapeutique ainsi que la durée de traitement. De plus, nous avons mis en évidence 

des facteurs de risque de récidives infectieuses concordant avec l’étude de Lantinga et al.13.  

Notre étude était multicentrique, avec des centres appartenant exclusivement à la 

région Grand Ouest. Nos résultats ne sont donc pas extrapolables à l’ensemble du territoire 

national. De plus, malgré le suivi de 121 épisodes d’infections de kyste, ceux-ci concernaient 

un faible nombre de patient, engendrant des biais de confusion. Certains résultats rendus 

statistiquement significatifs dans notre étude sont à interpréter avec prudence compte-tenu de 

la présence de données manquantes plus importantes dans un groupe par rapport à l’autre et 

ceux d’autant plus que les épisodes infectieux étudiés étaient anciens. C’est le cas par 

exemple de l’élévation de la CRP ≥ 50 mg/L, qui est un facteur de différence statistiquement 
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significatif entre les deux groupes lors du premier épisode infectieux. Or, en s’intéressant aux 

données manquantes, il est mis en évidence que le groupe ne présentant qu’un unique 

épisode infectieux comporte 50% de données manquantes contre plus de 88% dans le groupe 

présentant des récidives infectieuses. Enfin, en tant qu’étude rétrospective débutant en 1999, 

il existe des biais d’information, notamment en ce qui concerne la durée du traitement anti-

infectieux, la molécule anti-infectieuse utilisée en probabiliste ou encore le type de micro-

organisme retrouvé dans les examens complémentaires. 

           

D. PERSPECTIVES FUTURES 

Afin de pouvoir définir de manière plus précise les facteurs prédictifs de risque de 

récidive des infections de kyste, ainsi que de codifier plus précisément la prise en charge anti-

infectieuse, que ce soit sur le type de traitement à utiliser lors de la première infection de kyste 

ou lors d’une récidive, ainsi que la durée de traitement à administrer chez ces patients (4, 5 

ou 6 semaines), une étude à plus grande échelle serait intéressante. De même, un protocole 

concernant les examens complémentaires à réaliser lors de la première consultation médicale 

(examens biologiques et d’imageries) pour suspicion d’infection de kyste pourrait être proposé, 

afin d’optimiser la prise en charge de ces patients et de limiter au maximum les risque de 

récidives, pouvant participer à une altération de la qualité de vie.            

Enfin, l’analyse de l’apport de l’imagerie et notamment du TEP-TDM dans la prise en charge 

des infections de kyste n’a pas été évalué précisément dans notre étude. Ainsi, il conviendrait 

de s’intéresser à la place de l’imagerie dans les infections de kyste afin de déterminer s’il existe 

des facteurs prédictifs de récidives d’infection de kyste (kyste volumineux, paroi épaissie du 

kyste …). 
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VI. CONCLUSION 
 
 

Les infections de kyste chez les patients atteints de polykystose rénale autosomique 

dominante ne mettent souvent en jeu qu’un seul pathogène, pour lequel on retrouve 

majoritairement un bacille gram négatif (E.coli, K. pneumoniae). 

La prise en charge thérapeutique de ces épisodes infectieux kystiques est le plus souvent 

basée sur l’utilisation de fluoroquinolones ou de céphalosporines de 3ème génération 

(ceftriaxone ou céfotaxime), pour une durée de 4 à 6 semaines, en adaptant la posologie à la 

fonction rénale du patient. 

En cas d’évolution clinique défavorable malgré un traitement anti-infectieux bien conduit, une 

prise en charge chirurgicale à type de kystectomie voire de néphrectomie ou d’hépatectomie 

est envisageable. 

Le taux de guérison de notre étude est de 68,6%, mais une prise en charge thérapeutique 

inadéquate peut être à l’origine de la récidive des infections de kyste.  

Les facteurs de risques prédictifs de récidive d’infection de kyste identifiés dans notre analyse 

sont une fièvre ≥ 38°C, la présence d’un micro-organisme n’appartenant pas aux bacilles gram 

négatifs à l’ECBU, ou une infection de kyste hépatique. Il serait intéressant de réaliser des 

études complémentaires sur de plus grandes cohortes afin de confirmer ces résultats. Enfin, 

des études multicentriques randomisées seraient souhaitables pour mieux codifier la durée du 

traitement anti-infectieux et le type de molécule préférentielle à utiliser pour le traitement 

probabiliste. 
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Annexe 1 : Caractéristiques des infections de kyste chez le patient ayant présenté 19 infections 
 
  
  
  
 
 
 
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
  
 
 
 
 

2017 :  
 

- Infection de kyste hépatique sans 
pathogène identifié  

- Ertapénème 6 semaines 
 

- Infection de kyste hépatique sans 
pathogène identifié 

- Amoxicilline 2 semaines 
 

- Infection de kyste rénale 
- Hémocultures positives à Raoultella 

ornithinolytica 
- Ceftriaxone 4 semaines 

1999 :  
- Infection de kyste 

rénale 
- Pas de pathogène 

identifié 
- Ciprofloxacine 2 

semaines 

2011 :  
- Infection de kyste 

hépatique 
- Ponction de kyste 

positive à  E. cloacae 
- Ciprofloxacine + 

Métronidazole 6 
semaines 

 
- Infection de kyste 

hépatique 
- Ponction de kyste 

stérile 
- Ceftriaxone + 

Métronidazole 2 
semaines 
 

2012 :  
- Infection de kyste 

rénale 
- ECBU positif à E.coli 

Amox-R et 
Triméthoprime-
sulfaméthoxazole-R 

- Ciprofloxacine 6 
semaines 

2013 :  
- Infection de kyste rénal sans 

pathogène identifié 
- Triméthoprime-

sulfaméthoxazole et 
Fluoroquinolone 10 
semaines 
 

- Infection de kyste rénal 
sans pathogène identifié 

- Pas de traitement 

2015 :  
- Infection de kyste hépatique 

sans pathogène identifié 
- Ceftriaxone et Métronidazole 

2 semaines 
 

- Infection de kyste hépatique 
- Hémocultures positives à K. 

pneumoniae 
- Imipénème 6 semaines 

2016 : 
- Infection de kyste hépatique 
- Hémocultures positives à K. 

pneumoniae 
- Ertapénème 6 semaines 

 
- 2 Infections de kyste hépatique 

sans pathogène trouvé 
- Pas de traitement 

2018 :  
- Infection kyste 

hépatique 
- Hémocultures 

positives à K. 
pneumoniae BLSE 

- Ertapénème 6 
semaines 
 

- Infection de kyste 
rénale sans pathogène 
 
 

- Infection kyste rénal 
- Hémocultures 

positives à  E. faecium 
- Daptomycine 6 

semaines 
 

GUERISON RECIDIVES
S 

GUERISON 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 
11 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

HEPATECTOMIE : GREFFE FOIE + REIN 
 

2017 :  
- Infection de kyste hépatique sans 

pathogène identifié  
- Ertapénème 3 semaines 

 
- Infection de kyste hépatique 
- ECBU positif à E. faecalis, pas de 

traitement 
 
 

12 

13 
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Annexe 2 : Caractéristiques des infections de kyste chez le patient ayant présenté 12 infections 
 
 
 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2000 :  
- Infection de kyste 

rénale 
- Hémocultures 

positives à E.coli 
sauvage 

- Ofloxacine 3 semaines 
 

- Infection de kyste 
rénale 

- Hémocultures 
positives à E.coli 
sauvage 

- Amoxicilline-acide 
clavulanique 4 
semaines 

2001 :  
- Infection de kyste 

rénale 
- Hémocultures 

positives à E.coli 
sauvage 

- Ciprofloxacine 3 
semaines 

 
 

2002 :  
- Infection de kyste 

rénale 
- Hémocultures 

positives à E.coli 
sauvage 

- Ofloxacine 6 semaines 
- NEPHRECTOMIE EN 

URGENCE 
 

- Infection de kyste 
hépatique 

- Hémocultures et 
ponction de kyste 
positives à E. faecium 

- Gentamycine et 
Vancomycine 6 
semaines = GUERISON 

2003 :  
- Infection de kyste 

hépatique sans 
pathogène 
identifié 

- Ofloxacine 2 
semaines 

 
 2004 :  

- Infection de kyste 
rénale 

- Hémocultures 
positives à E.coli 
sauvage 

- Ofloxacine 6 
semaines 

 
 

2009 :  
- Infection de kyste 

rénale 
- Hémocultures 

positives à 
Morganella 
morganii sauvage 

- Ceftriaxone 4 
semaines 

 
 

2011 : 
- Infection de kyste 

rénale sans 
pathogène identifié 

- Antibiothérapie non 
connue pendant 6 
semaines 

 
 

2005 :  
- Infection de kyste 

rénale sans 
pathogène 
identifié 

- Ofloxacine 3 
semaines 

 
 

2014 :  
- Infection de 

kyste hépatique 
- Hémocultures 

positives à K. 
pneumoniae 
BLSE 

- Imipénème 2 
semaines 

 
 2015 :  

- Infection de 
kyste hépatique 

- Hémocultures 
positives à K. 
pneumoniae 
BLSE 

- Imipénème 2 
semaines 

 
 

RECIDIVES
S 

GUERISON 

RECIDIVES
S 

GUERISONS 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 
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Annexe 3 : Caractéristiques des infections de kyste chez le patient ayant présenté 11 infections 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

2010 :  
- Infection de kyste hépatique 

sans pathogène trouvé 
- Ofloxacine 4 semaines 

 
- Infection de kyste hépatique  
- Hémocultures positives à 

E.coli sauvage 
- Ciprofloxacine 6 semaines 

 
- Infection de kyste hépatique  
- Hémocultures positives à  

E.coli sauvage 
- Ofloxacine 4 semaines 

 
- Infection de kyste hépatique  
- Hémocultures positives à 

E.coli sauvage 
- Ofloxacine 6 semaines 

 
 

2011 :  
- Infection de kyste hépatique 

sans pathogène trouvé 
- Ceftriaxone et Ciprofloxacine 

6 semaines 
 

- Infection de kyste hépatique 
sans pathogène trouvé 

- Ceftriaxone et Ciprofloxacine 
6 semaines = GUERISON 

 

2012 :  
- Infection de kyste hépatique  
- Hémocultures positives à K. 

oxytoca 
- Ciprofloxacine 6 semaines 

2014 :  
- Infection de kyste hépatique 
- Hémocultures positives à 

E.coli BLSE 
- Imipénème et vancomycine 2 

semaines 

2015 :  
- Infection de kyste hépatique 
- ECBU positif à E.coli  

résistant au Triméthoprime-
sulfaméthoxazole 

- Ceftriaxone 4 semaines 

2018 :  
- Infection de kyste hépatique 
- Hémocultures et ECBU 

positifs à E.coli sauvage 
- Ciprofloxacine 6 semaines 

RECIDIVES
S 

GUERISONS 

RECIDIVES
S 

GUERISON 

2006 : 
- Infection de kyste 

hépatique 
- Hémocultures positives à 

E.coli sauvage 
- Ofloxacine 6 semaines 

GUERISON 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 
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Annexe 4 : Caractéristiques des infections de kyste chez le premier patient ayant présenté 6 infections 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

2006 :  
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli 

sauvage 
- Céfixime pendant une 

durée non connue 
 
 

 

2011 :  
- Infection de kyste rénale  
- Hémocultures et ECBU positifs à 

E.coli résistant aux 
fluoroquinolones et Triméthoprime-
sulfaméthoxazole 

- Amoxicilline + acide clavulanique 2 
semaines 

GUERISON 

RECIDIVE 

2000 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli 

sauvage, 
- Ciprofloxacine 3 semaines 

GUERISONS 

1 

2 

4 

2007 :  
- Infection de kyste rénale 
- ECBU et hémocultures 

stériles 
- Ciprofloxacine 6 semaines 

 
 

 

3 

2017 :  
- Infection de kyste rénale  
- ECBU positif à E.coli BLSE 
- Amoxicilline + acide 

clavulanique 2 semaines 

2017 :  
- Infection de kyste rénale  
- ECBU et hémocultures 

stériles 
- Antibiothérapie non 

connue ≥ 3 semaines 

5 

6 
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Annexe 5 : Caractéristiques des infections de kyste chez le second patient ayant présenté 6 infections 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

2008 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de donnée 

concernant les 
pathogènes trouvés ni le 
traitement entrepris 

-  

GUERISON 

GUERISON 

1 

2017 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène à l’ECBU ou 

aux hémocultures 
- Ceftriaxone et métronidazole 

pendant 6 semaines 
 

- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Levofloxacine 6 semaines 

 

2 

3 

2019 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E. faecalis 
- Vancomycine 6 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- Hémocultures stériles, ECBU et 

ponction de kyste positifs à Candida 
albicans 

- Fluconazole 6 semaines 
- NEPHRECTOMIE EN URGENCE 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU et hémocultures stériles 
- Méropénème et vancomycine 6 

semaines 

4 

5 

6 

GUERISON 
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Annexe 6 : Caractéristiques des infections de kyste chez le patient ayant présenté 5 infections 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

2007 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de donnée 

concernant les 
pathogènes trouvés ni le 
traitement entrepris 

-  

GUERISON 

1 

2010 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à Staphylococcus 

epidermidis 
- Vancomycine pendant une 

durée non connue 
 
 

2 

2013 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à Proteus vulgaris 
- Ceftriaxone 4 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E. faecalis 
- Amoxicilline 4 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli résistant à 

l’amoxicilline 
- Cotrimoxazole 6 semaines 

3 

4 

5 

GUERISON 

GUERISON 
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Annexe 7 : Caractéristiques des infections de kyste chez les deux patients présentant 4 infections  
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

Avant 2013 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de donnée 

concernant les 
pathogènes trouvés ni le 
traitement entrepris 

-  

GUERISON 

1 

2013 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E. faecalis 
- Amoxicilline 2 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E. faecalis 
- Amoxicilline 2 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Ofloxacine 3 semaines 

 
 
 
 

2 

 

3 

4 GUERISON 

2010 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli 

sauvage 
- Ceftriaxone et 

métronidazole 3 semaines 
- NEPHRECTOMIE EN 

URGENCE 

1 

2012 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU et hémocultures 

positifs à E.coli sauvage 
- Ceftriaxone pendant une 

durée non connue 

2 

2014 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli 

sauvage 
- Ceftriaxone pendant 6 

semaines 

3 

2019 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E. faecalis 
- Ceftriaxone pendant 3 

semaines 

4 

GUERISONS 
1 2 
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Annexe 8 : Caractéristiques des infections de kyste chez les six patients présentant 3 infections  
 
  

   

2001 : 
- Infection de kyste rénal  
- Pas de donnée concernant les 

pathogènes trouvés ni le traitement 
entrepris 

2009 : 
- Infection de kyste rénal 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Ofloxacine pour une durée non connue 

2011 : 
- Infection de kyste rénal 
- Pas de pathogène trouvé 
- Ceftriaxone 6 semaines 

GUERISONS 

1 

2 

3 

2003 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Ofloxacine 3 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène identifié 
- Ofloxacine 4 semaines GUERISON 

 
 

1 

2 

2009 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène identifié 
- Ofloxacine 3 semaines 

 
 

GUERISON 

3 

2001 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de donnée concernant les 

pathogènes trouvés ni le traitement 
entrepris 

2015 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Cotrimoxazole 3 semaines 

2016 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Amoxicilline 4 semaines 

1 

2 

3 

GUERISONS 

  

2000 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de donnée concernant les pathogènes 

trouvés ni le traitement entrepris 
2015 : 

- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à K. pneumoniae BLSE 
- Ertapénème 4 semaines 

 
2016 : 

- Infection de kyste rénale 
- Hémocultures positives à E. faecalis 
- Amoxicilline et ceftriaxone 2 semaines 

1 

2 

3 

GUERISONS 

2015 : 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à K. pneumoniae BLSE 
- Imipénème 3 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à K.pneumoniae BLSE 
- Ertapénème 3 semaines 

 
- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à K. pneumoniae BLSE 
- Ertapénème 6 semaines 
-  

1 

2 

3 

GUERISON 

1 

4 

2 

5 

3 

6  

2002 : 
- Infection de kyste hépatique 
- Pas de donnée concernant les pathogènes 

trouvés ni le traitement entrepris 
2015 : 

- Infection de kyste hépatique 
- Hémocultures positives à E.coli résistant à 

l’amoxicilline 
- Ofloxacine 6 semaines 

2016 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène mis en évidence 
- Amoxicilline-acide clavulanique 2 semaines 
-  

GUERISONS 

1 

2 

3 
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Annexe 9 : Caractéristiques des infections de kyste chez les quatre patients présentant 2 infections

1 2 

 

2001 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène identifié 
- Ciprofloxacine 3 semaines 

 
2016 : 

- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Traitement et durée non connues   

 
 

1 

2 

GUERISONS 

2008 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène identifié 
- Ciprofloxacine pour une durée 

inconnue 
 
2017 : 

- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Ciprofloxacine 6 semaines 

 
 

GUERISONS 

1 

2 

 

 
GUERISONS 

 

GUERISONS 
3 4 

2005 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène identifié 

 
2018 : 

- Infection de kyste rénale 
- ECBU positif à E.coli sauvage 
- Ofloxacine 4 semaines 

 
 

2008 : 
- Infection de kyste rénale 
- Pas de pathogène identifié 

 
2015 : 

- Infection de kyste rénale 
- ECBU et hémocultures négatifs, E. 

faecalis à la ponction de kyste 
- Amoxicilline 4 semaines 

 
 

1 1 

2 
2 
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Annexe 10 : Tableau comparatif des résultats des principales études  
 
Article Sallée12, 2009 Lantinga13, 2016 Suwabe15, 2018 Dang40, 2019 Notre étude, 2020 
Durée de l’étude 01/1998 – 08/2008 01/1948 – 02/2014 01/2004 – 03/2016 2000 - 2018 01/1999 – 03/2020 
Lieu Service de 

néphrologie, Hôpital 
Necker-Paris 

Multicentrique 
internationale 

Service de 
néphrologie, 
Hôpital de 

Toranomon  

Service de 
néphrologie, Hôpital 

Necker-Paris 

Grand Ouest, 
Cohorte Genkyst 

Nombre de patient source 389 / 396 / 449 
Nombre de patient inclus 33 / 243 91 46 
Nombre d’infection de 
kyste 
Infection de kyste rénal 
Infection de kyste hépatique 
Infection de kyste hépatique et 
rénal 

41 
 

35 (85,4%) 
6 (14,6%) 
0 (0,0%) 

85 
 

85 (100,0%) 
0 (0,0%) 
0 (0,0%) 

243 
 

169 (69,5%) 
61 (25,1%) 
13 (5,4%) 

141 
 
/ 
/ 
/ 

121 
 

117 (96,7%) 
4 (3,3%) 
0 (0,0%) 

Age (années) 57,8 52,0 62,6 53,0 55,4 
Sexe féminin  46,8% 55,0% 57,2 % 73,0% 56,5% 
Diabète / 6,0% 2,1% / 2,1% 
Dialyse 29,3% 27,0% 79,4% 6,6% 8,7% 
Douleurs abdominales / / 75,0% / 87,6% 
Taux moyens de 
leucocytes (G/L) 

/ / 9,4 / 8,8 

CRP moyenne (mg/L) 178 / 184 / 154 
Diagnostic  
Certain 
Probable 
Possible 

 
8 (19,5%) 
33 (80,5%) 
0 (0,0%) 

 
42 (49,0%) 
43 (51,0%) 
0 (0,0%) 

 
86 (35,4%) 

/ 
/ 

 
11 (7,8%) 
74 (52,5%) 
56 (39,7%) 

 
5 (4,1%) 

19 (15,7%) 
97 (80,2%) 

Hémocultures  
Stérile 
E.coli non BLSE 
Autre pathogène que E. coli 
non BLSE 

 
31 (75,6%) 
8 (19,5%) 
2 (5,5%) 

 
10 (11,8%) 
32 (37,6%) 

43 (50,6%) dont 9 
BLSE 

 
113 (66,1%) 
18 (10,5%) 
40 (23,4%) 

/  
69 (68,3%) 
18 (17,8%) 
14 (13,9%) 

 

ECBU  
Stérile 
E.coli non BLSE 

 
25 (61,0%) 
14 (34,1%) 

/ 
 
 

/ /  
53 (51,5%) 
31 (30,1%) 
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Autre pathogène que E. coli 
non BLSE 

2 (4,9%)  19 (18,4%) 

Ponction de kyste  
Stérile 
E.coli non BLSE 
Autre pathogène que E. coli 
non BLSE 

 
0 (0,0%) 
1 (25,0%) 
4 (75,0%) 

 
/ 

21 (24,7%) 
/ 

 
157 (64,6%) 
29 (11,9%) 
57 (23,5%) 

/  
4 (44,4%) 
0 (0,0%) 
5 (55,6%) 

Traitements adaptés  
B-lactamines 
Fluoroquinolones 
Association B-lactamines + 
Fluoroquinolones 
Autres 
Pas de données 

 
12 (29,2%) 
17 (41,5%) 
8 (19,5%) 

 
3 (7,3%) 
1 (2,5%) 

 
38 (53,0%) 
24 (34,0%) 

/ 
 

14 (20,0%) 
/ 

/ /  
33 (27,3%) 
39 (32,2%) 
4 (3,3%) 

 
23 (19,0%) 
22 (18,2%) 

Chirurgie  
Néphrectomie/hépatectomie 
Kystectomie 

 
4 (9,7%) 
5 (12,2%) 

 
31 (36,4%) 
8 (9,4%) 

/  
5 (3,6%) 
9 (6,4%) 

 
5 (4,1%) 
0 (0,0%) 

Durée moyenne de 
traitement (semaines) 

/ (entre 3 et 6 
semaines) 

2 / / 4,3 

Guérison  / 39,0% / / 68,6% 
Facteurs de risque de 
récidive 

/ Âge jeune* (49 +/-11 
ans), insuffisance 
rénale terminale, 

présence de lithiases 
rénales, kyste ≥ 5 cm, 
traitement < 7 jours*, 

pathogène autre 
qu’E.coli* 

/ / Fièvre ≥ 38°C*, la 
présence d’un micro-
organisme 
n’appartenant pas 
aux bacilles gram 
négatifs à l’ECBU*, 
une infection de 
kyste hépatique* 

Facteurs de risque de 
décès 

/ / Infection de kyste 
hépatique*, volume 

hépatique important*, 
CRP élevée*, 
élévation des 
leucocytes* 

 / 

Décès en lien avec une 
infection de kyste  

/ / 7,0% / 0,0% 

 
/ : Pas de donnée, * : Résultat statistiquement significatif
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l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les moeurs.  

 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. 

Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.  

Je préserverai l'indépendance nécessaire à l'accomplissement de ma mission. Je 

n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les 

perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.  

 

J'apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu'à leurs familles dans l'adversité.  
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RESUME :  
L’infection de kyste rénal ou hépatique est une des complications fréquentes des 
patients atteints de polykystose rénale autosomique dominante (PKRAD). Chez ces 
patients, toute fièvre associée à des douleurs abdominales et un syndrome 
inflammatoire biologique doit faire considérer la possibilité d’une infection de kyste,  
dont la prise en charge thérapeutique n’est pas clairement codifiée à l’heure actuelle. 
Les objectifs de cette analyse rétrospective observationnelle s’étant déroulée entre 
01/1999 et 03/2020 dans les centres du Grand Ouest appartenant à la cohorte Genkyst 
sont de décrire les pathogènes responsables d’infection de kyste (rénal ou hépatique) 
chez des patients atteint de PKRAD, la prise en charge thérapeutique effectuée, le taux 
de guérison à 1 an ainsi que les facteurs prédictifs de récidive d’infection de kyste. 
La prise en charge thérapeutique de ces épisodes infectieux kystiques est basée sur 
l’utilisation le plus souvent de fluoroquinolones ou de céphalosporines de 3ème 
génération (ceftriaxone ou céfotaxime) devant une prédominance de bacilles gram 
négatifs, pour une durée de 4 à 6 semaines, en adaptant la posologie à la fonction 
rénale du patient. 
En cas d’évolution clinique défavorable malgré un traitement anti-infectieux bien 
conduit, une prise en charge chirurgicale à type de kystectomie voire de 
néphrectomie/hépatectomie est envisageable. Les facteurs de risques prédictifs de 
récidive d’infection de kyste potentielle sont une fièvre ≥ 38°C, la présence à l’ECBU du 
micro-organisme n’appartenant pas au groupe des bacilles gram négatifs ou une 
infection de kyste hépatique.   
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