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DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989  : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Dovyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Geénéral : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed

Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
Pr. MESBAHI Redouane

Mai et Octobre 1981

5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed
Pr. HAMANI Ahmed*

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. SBIHI Ahmed

Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBARBI ép. AMRANI Naima

o po

UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Neurochirurgie
Cardiologie

Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie



Novembre 1983

16.
17.
18.
19.
20.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAOUI TAHIRI Kébir*
BALAFREJ Amina
BELLAKHDAR Fouad
HAIJJAT ép. HASSOUNI Najia
SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

21.
22,
23.
24,
25.
26.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUCETTA Mohamed*

EL GUEDDARI Brahim El Khalil
MAAQUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M’Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27.
28.
29,
30.
31.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr
Pr.

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAQUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

. IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33.
34,
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufig
EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOURBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah
LACHKAR Hassan

OHAYON Victor*

YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

44,
45.
46.
47.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
DAFIRI Rachida

FAIK Mohamed

HERMAS Mohamed

TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49.
50.
51.
52.
53.
54,
55.
56.
57.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ADNAOUI Mohamed

AOUNI Mohamed

BENAMEUR Mohamed*

BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

FARCHADO Fouzia é¢p. BENABDELLAH
HACHIM Mohammed*

HACHIMI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopedie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pediatrique
Médecine-Interne
Urologie



58.
59.
60.
6l.
62.

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. QUAZZANI Taibi Mohamed Réda
Pr. SEDRATI Omar*

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
4.
75.
76.
77.
78.
79.
80.
81.
82.
83.

Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOQOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad
Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssame*

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAIRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIMI Maati

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

Pr. AHALLAT Mohamed
Pr. BENOUDA Amina
Pr. BENSOUDA Adil
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq
Pr. DAOUDI Rajae
Pr. DEHAYNI Mohamed*
Pr. EL HADDOURY Mohamed
Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya
Pr. GHAFIR Driss*
Pr. IDDANE Mohamed
Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed
Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994
100. Pr. AGNAOU Lahcen

101.

Pr. AL BAROUDI Saad

102.  Pr. BENCHERIFA Fatiha

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Neéphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anestheésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
I11.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123,
124,
125.
126.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima
SLAOUI Anas

¢p. BELKHADIR

Mars 1994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134,
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENY AHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Quafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142,
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstetrique
Immunologie
Traumato-Orthopeédie
Radiologie

Meédecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopedie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



150. Pr. EL MESNAOUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr.IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
156. Pr.IBRAHIMY Wafaa

157. Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelazz

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

162. Pr. AMIL Touriya*

163. Pr. BELKACEM Rachid

164. Pr. BELMAHI Amin

165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
166. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
167. Pr. EL MELLOUKI Quafae*
168. Pr. GAOUZI Ahmed

169. Pr. MAHFOUDI M’barek*

170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed
172, Pr. MOULINE Soumaya

173. Pr. OUADGHIRI Mohamed
174. Pr. OUZEDDOUN Naima

175. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem
178. Pr. BEN SLIMANE Lounis
179. Pr. BIROUK Nazha

180. Pr. BOULAICH Mohamed

181. Pr. CHAOUIR Souad*®

182. Pr. DERRAZ Said

183. Pr. ERREIMI Naima

184. Pr. FELLAT Nadia

185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
186. Pr. HAIMEUR Charki*

187. Pr. KANOUNI NAWAL

188. Pr. KOUTANI Abdellatif

189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

191. Pr. NAZI M’barek*®

192. Pr. OUAHABI Hamid*

193. Pr. SAFI Lahcen*

194, Pr. TAOUFIQ Jallal

195. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Meédecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pediatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Al*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAI Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998
205. Pr. BENKIRANE Majid*

206.

Pr.

KHATOURI ALT*

207. Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

208.
209.
210.
211,
212,
213,
214,
215.
216.
217,
218.
219.
220.
221,
222,
223,
224,
225.
226.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRARB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim#*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227,
228.
229,
230.
231.
232,
233.
234,
235.
236.
237.
238.
239,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pediatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pediatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation



240. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

241. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
242, Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

243, Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pediatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

247. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthesie-Reéanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254. Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pediatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
268. Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pediatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Meédecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284, Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique
285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

286. Pr. NABIL Samira Gynécologie Obstétrique
287. Pr. NOUINI Yassine Urologie

288. Pr. OUALIM Zouhir* Neéphrologie

289. Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

290. Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

291. Pr. TAOUFIQQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie



292, Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293, Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
294. Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

296. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEIDOUB Ghizlene*
299. Pr. BENBOUAZZA Karima
300. Pr. BENZEKRI Laila

301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304. Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *
310. Pr. EL MANSARI Omar*
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai
313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJI Zakia

315. Pr.IKEN Ali

316. Pr. ISMAEL Farid

317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*
318. Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*
325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr. SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr. ZENTAR Aziz*

333. Pr. ZRARA Ibtisam*
PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan
335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Enterologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopedie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
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LINTRODUCTION

Staphylococcus aureus est a la fois un germe commensal et un agent pathogéne majeur de
I’homme, impliqué dans 1 a 5% des infections communautaires et jusqu’a 30% des infections
acquises en milieu hospitalier (nosocomiales). Les infections a S. aureus sont tres
polymorphes, allant d’atteintes cutanées bénignes comme les furoncles ou les panaris a des
pathologies mettant en jeu le pronostic vital comme les septicémies, les endocardites, les
pneumopathies et les infections du systéme nerveux central. Les principaux facteurs de risque
d’infection sont le portage nasal et toute rupture de la barriére cutanéo-muqueuse favorisant la
pénétration des germes.

La situation épidémiologique a considérablement changé au cours des derniéres décennies :

- S. aureus a développé des résistances a la plupart des antibiotiques mis sur le marché, en
particulier a la méthicilline (S. aureus résistant a la méthicilline ou SARM), pénicilline semi-
synthétique indiquée en premiere intention dans les infections a S. aureus, et plus récemment,
aux glycopeptides (S. aureus intermédiaire aux glycopeptides ou GISA) qui sont les
antibiotiques de référence dans les infections a SARM. Cette évolution de la résistance fait
craindre I’émergence des souches résistantes a tous les antibiotiques connus,

- S. aureus résistant a la méthicilline est le premier agent pathogeéne responsable d’infections
nosocomiales. Il est devenu endémique dans certains secteurs de I’hdpital, comme les centres
de rééducation, les services de long séjour et les services de réanimation,

- Des infections a SARM d’origine communautaire, en 1’absence de facteur de risque
d’acquisition hospitaliere, sont de plus en plus fréquemment rapportées et risquent de
modifier la prise en charge des infections a S. aureus en ville ces prochaines années,

- Des souches hypervirulentes de S. aureus responsables de chocs toxiques et de pneumonies
nécrosantes gravissimes ont émergé¢, entrainant un taux de mortalité ¢levée.

Pour toutes ces raisons, cette bactérie est considérablement étudiée de nos jours et dans tous
les domaines scientifiques : biologie moléculaire, biologie cellulaire, phylogénie, génétique
évolutive, etc. Cependant, en raison de son expansion continuelle, en particulier dans les

milieux hospitaliers, chaque étude d’épidémiologie moléculaire analysant une situation



particuliere permet non seulement de suivre et de comprendre son €volution, mais également

de définir des stratégies de lutte au niveau d’un hopital ou d’un pays.

Le point de départ de ce travail était de réaliser un dépistage du portage nasal du S. aureus
chez les malades admis a I’hopital Militaire d’instruction Mohamed V dans les services de
chirurgie viscérale, pédiatrie, et la réanimation chirurgicale. Ainsi qu’étudier la sensibilité des
souches isolées aux antibiotiques, déterminer les souches résistantes a la Méticilline, et

envisager des actions préventives afin de réduire la dissémination de cette bactérie.
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IL. GENERALITE
11.1 Historique.

Pasteur a observé, en 1879 dans des pus de furoncle et d’ostéomyélites « Un organisme
unique, formé de petits points sphériques, réunis par couple, rarement par quatre, mais tres
fréquemment associés en petit amasy». Les Staphylocoques, qu’il venait de décrire sont de
cocci a Gram positif trés répandus dans la nature (sol, eau, air) et responsables d’un grand
nombre d’infections chez I’homme et I’animal.

Ces bactéries survivent et proliféerent du fait de leur particuliere résistance aux conditions
hostiles de I’environnement, telles que la chaleur, la sécheresse ou la salinité de I’eau.

Si ’on ajoute a cela la facilité avec laquelle les staphylocoques deviennent résistants aux
agents antibactériens, I’on percevra la variété et la complexité des propriétés de ce genre

bactérien [1].
1.2 Habitat.

S. aureus est un germe ubiquitaire. Il vit a I’état commensal sur les muqueuses de I’homme et
des animaux. Le site de colonisation préférentielle de S. aureus chez ’homme est la
mugqueuse nasale. En effet 30 % des adultes hébergent S. aureus de facon permanente, 50 %

de facon intermittente et 20 % ne sont jamais porteurs.

A partir des sites de portage, S. aureus colonise les territoires cutanés en particulier, les zones
humides (aisselles, périnée...) et les mains. La transmission manu portée est le mode essentiel

de transmission. Le portage intestinal est assez fréquent. [2]
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Figure 1 : Sites et pourcentages de portage de S. aureus sur le corps humain [8].

I1.3 Taxonomie.

Ces derni¢res années, l'analyse des séquences d'ARNr 16S a conduit a des remaniements
importants quant a la position taxonomique du genre Staphylococcus, qui n'appartient plus a

la famille des Micrococcaceae [3]. Cette position taxonomique reste cependant a définir.

I1.4 Caracteres bactériologiques

11.4.1 Morphologie

S. aureus se présente sous forme de cocci en petits amas, de diplocoques ou de trés courtes
chainettes, mesurant 0,8 a 1 um, gardant le Gram. Sur les cultures en milieu solide il se
dispose en "grappes de raisin", alors qu’en milieu liquide, il est souvent isolé, en diplocoques.
Il est immobile, non sporulé et ne possede pas de capsule visible au microscope optique sauf
de trés rares souches ; d’autres souches formant des colonies mucoides, sont entourées d’une

pseudocapsule [4].



Figure 2:S.aureus,coloration de Gram , grossissement 100.SCIENCE PHOTO
LIBRARY

11.4.2 Caractéres culturaux

S. aureus est aérobie anaérobie facultatif et se développe facilement sur les milieux usuels. La
température optimale de croissance est de 37 °C (10 a 45°C), le pH optimal est 7,5 mais de
grandes variations sont tolérées. En bouillon ordinaire, la culture est rapide ; un trouble
homogene puis un dépdt sont observés. Sur gélose ordinaire, les colonies sont lisses, rondes,
bombeées et leur diametre est de un millimetre. La plupart des souches élaborent un pigment
jaune doré ou jaune-citrin non diffusible dans le milieu. Le role physiologique de ce pigment
n’est pas connu [6]

I1.4.3 Caracteres métaboliques et physiologiques

S. aureus possede une catalase mais pas d’oxydase. Il est actif sur les hydrates de carbone. Le
glucose est utilisé en anaérobiose et en aérobiose ainsi que le mannitol. D’autres caracteéres
peuvent étre recherchés : indole, acétoine, réduction du tellurite de potassium, production

d’ammoniaque a partir de I’arginine [7].



IL.5 Facteurs de virulence et physiopathologie.

S. aureus exprime de nombreux facteurs de virulence : protéines de surface qui initialisent la
colonisation des tissus de I'hote, facteurs inhibant la phagocytose, toxines qui lésent les
cellules et provoquent les syndromes pathologiques [11].
II1. 5.1 Facteurs intervenant dans la colonisation, I'adhésion, I'invasion, la diffusion.

» La protéine A
Elle se lie au fragment Fc des immunoglobulines et inhibe l'opsonophagocytose. Elle peut
jouer le réle d'une adhésine au début de I'infection intra-vasculaire.

» La protéine de liaison au collagéne
L’attachement au collagéne est nécessaire et suffisant pour l'adhésion de S. aureus au
cartilage in vitro. Ce récepteur du collagéne pourrait constituer un facteur de virulence
important dans les infections osseuses et articulaires a S. aureus [11].

» La protéine de liaison a la fibronectine
Les récepteurs pour la fibronectine contribuent a l'adhérence de S. aureus aux caillots
plasmatiques et aux biomatériaux ayant un contact prolonge avec le sang. Ils ont ainsi un role
important dans I'initialisation des infections sur corps étrangers.

» La protéine de liaison au fibrinogéne (clumping factor)
C'est une protéine de surface qui provoque l'agrégation des bactéries en présence de plasma.
Elle constitue un facteur de virulence pour les plaies et les infections sur corps étrangers.

» Les sidérophores
Le fer est indispensable a la croissance des staphylocoques et I'une des méthodes de défense
de I'hote est la diminution de la fraction disponible du fer (fixation a la lactoferrine et a la
transferrine). S. aureus s'adapte en secrétant des sidérophores capables de capter et de
transporter le fer dans la bactérie. La quantité produite dépend de l'origine pathologique des
souches. Le niveau de la production de sidérophores a été corrélé avec la forte expression de
certaines protéines. Certaines souches virulentes de S. aureus pourraient produire 2 types de
sidérophores : un premier dont la production serait limitée par des génes chromosomiques et

un second synthétisé€ par des plasmides a des quantités beaucoup plus élevées [14].



» La coagulase
La coagulase n'est pas une enzyme mais une protéine extracellulaire qui se lie a la
prothrombine de I’hote. La thrombine ainsi activée transforme le fibrinogene en fibrine. C’est
un marqueur de I’identification de S. aureus (test de la coagulase en tube). Il n’existe pas
d’argument évident indiquant un réle de la coagulase dans la virulence des souches [13].
Cependant, on peut considérer logiquement qu'elle intervient dans la constitution des
thrombophlébites staphylococciques et que le caillot permet aux bactéries qu'il contient de se
protéger contre les défenses de 1'héte.

» La staphylokinase
Son action fibrinolytique explique les micro-embols essaimant a distance, a ’origine de la
constitution de métastases infectieuses [15].

» Fatty acid modifying enzyme (FAME)
Une enzyme modifiant les acides gras FAME est exprimée par 80% des souches de S. aureus.
Elle semble constituer un facteur de virulence important dans les abcés par modification des
lipides antibactériens de I'hote [4].
I1.5.2 Résistance a la phagocytose.

> Les exopolysaccharides capsulaires
La production locale par S. aureus d’exopolysaccharides provoque la formation d’un biofilm,
engluant les bactéries et constituant ainsi une forme de résistance au site de colonisation.
Des polysaccharides capsulaires sont retrouves chez 90% des souches cliniques de S.aureus.

» L’apoptose des cellules épithéliales
Apres avoir adheré aux protéines de surface d’une cellule épithéliale, S. aureus est ingéré.
Dés la premiere heure suivant [I’ingestion, la bactérie entraine des modifications
morphologiques du noyau cellulaire avec fragmentation de I’ADN. Elle reste viable dans la
cellule pendant 72 heures, sans signe de multiplication. La cellule épithéliale, 24 a 48 heures
apreés avoir phagocyté S. aureus, héberge une sous-population de colonies naines de
staphylocoques [20].
I1.5.3 Toxines a activité membranaire.
Ces toxines ne sont pas toutes retrouvées chez les souches de S. aureus responsables

d'infections humaines. De plus, leur role comme facteur de virulence n’est pas toujours connu.



Parmi elles, la leucocidine de Panton-Valentine (LPV) est en revanche associée a un fort
pouvoir pathogene.

» Laleucocidine de Panton Valentine
C’est une toxine synergohyménotrope, a deux composants (un composant de classe S
(LukS-PV) et un composant de classe E (LukE-PV)) non associés mais agissant en synergie.
Les geénes codant pour cette protéine ont été clonés et séquencés en 1995 [24].
IIs sont contigus, co-transcrits, et localisés sur une particule phagique wPVL.

» Meécanisme d'action de la LPV
Cette toxine est leucotoxique et dermonécrotique mais non hémolytique. La LPV détruit les
leucocytes en créant des pores dans les membranes plasmiques des cellules eucaryotes.
Ceci induit des désordres ioniques majeurs et de perméabilité, le relargage de cytokines,
l'activation intra-cellulaire des protéases, I'induction de l'apoptose et enfin la mort cellulaire.
La perméabilisation des membranes cellulaires intervient en deux étapes. La premicre est une
reconnaissance des récepteurs spécifiques sur les membranes cellulaires par la molécule
hydrophile LukS. Les polynucléaires neutrophiles et les macrophages peuvent lier jusqu'a
10000 molécules de LukS avec une grande affinité. La deuxiéme étape est I'incorporation du
second composant lipophile LukF qui s'oligomérise au contact de LukS, permettant la
formation d'un complexe moléculaire qui s'intégre dans la double couche phospholipidique.
Ceci conduit a la formation de canaux membranaires perméabilisant la membrane des cellules
[18].

» Implication de la LPV en pathologie
L’inhibition des fonctions phagocytaires et la destruction des granulocytes expliquent
I’extension des lésions. Les souches productrices induisent la libération par les leucocytes de
médiateurs de l'inflammation (leucotriecnes B4, interleukine 8 a pouvoir chimiotactique,
histamine vaso-dilatatrice). La proportion de souches de S. aureus qui produisent la LPV est
faible (environ 2%). Elles sont principalement retrouvées dans des lésions dermonécrotiques
séveres. La LPV est donc un facteur de virulence important des infections nécrosantes
cutanées (furoncles, anthrax) et des infections graves a point de départ cutané primaire [32].
Elle est retrouvée dans les souches de S. aureus responsables de pneumopathies nécrosantes et

hémorragiques.
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11.5.4 Entérotoxines, toxine du choc staphylococcique (TSST1) et exfoliatines.
Ces différentes toxines sont impliquées dans les toxémies staphylococciques : choc toxique
staphylococcique pour la TSST-1, syndrome d'exfoliation généralisé¢ (ou syndrome de la peau
¢bouillantée) pour les exfoliatines, toxi-infections alimentaires pour les entérotoxines.
IL1.5.5 Activité superantigénique.
Les superantigénes sont des molécules présentant une liaison directe a grande affinité avec les
antigénes du complexe majeur d'histocompatibilité de classe II des cellules présentant
l'antigéne, induisant ainsi l'activation polyclonale des lymphocytes T chaine béta (V). La
TSSTI et plusieurs types d'entérotoxines ont une activité superantigenique. Cette activité est
plus controversée pour les exfoliatines [34].
I1.5.6 Réle du systéme accessory gene regulator (agr) dans la régulation des facteurs de
virulence.
L'expression coordonnée des facteurs de virulence en fonction des signaux extra-cellulaire est
contrélée par un régulateur, le systeme agr. A faible densité bactérienne, le systéme n'est pas
activé, permettant l'expression des facteurs de virulence impliqués dans l'adhésion. La
multiplication bactérienne s'accompagne de l'activation du systéme agr, avec une diminution
de l'expression des facteurs d'adhésion et une stimulation de l'expression des facteurs
d'invasion et de dissémination de l'infection. Ainsi, le systéme agr fonctionnerait comme un
quorum sensor, informant la bactérie sur la densit¢ de staphylocoques dans son
environnement [ 10].

I1.5.7 Réponse inflammatoire.
Plusieurs constituants des staphylocoques (les exoplysaccharides des types capsulaires 5 et
6, le peptidoglycane, les protéines de membrane et les exoproteines) peuvent activer les
monocytes, les macrophages et les polynucléaires neutrophiles, induisant la production de

cytokines.

I1.6 Pouvoir pathogeéne.

I1.6.1 De la colonisation a I'infection.
De nombreuses ¢études réalisées chez des patients en hémodialyse [35], en dialyse péritonéale

(183) ou infectés par le virus de I'immunodéficience humaine [25] ont montré que les patients
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porteurs de S. aureus avaient plus de risque de développer une infection a S. aureus que les
autres patients. Dans un hopital de Barcelone, Corbella et al, [12] ont montré qu'apres 14 jours
d'hospitalisation dans un service de soins intensifs, le risque d'infection a S. aureus était 60
fois plus élevé chez les patients porteurs nasals a I'admission. Plus récemment, une autre étude
[19], conduite dans un service de réanimation a I’hdpital universitaire de Gand en Belgique, a
montré que 24% des patients préalablement colonisés contractaient une infection contre 2%
des patients non colonisés. Parmi les facteurs de risque potentiels d'infection a S. aureus
¢tudiés en analyse multivariée, la colonisation nasale préalable est apparue comme le plus
importante, devant la présence d'une tumeur solide, I'hospitalisation depuis plus d'une semaine
avant I'admission en réanimation et un traitement récent par des fluoroquinolones. Dans cette
méme ¢étude, 53% des patients intubés colonisés ont développé une colonisation trachéale a S.
aureus contre 4,9% des patients intubés non colonisés.
11.6.2 Les infections.
S. aureus peut étre responsable de deux types de syndromes : les infections suppuratives et les
toxi-infections ou toxémies staphylococciques.
» Les infections suppuratives.

Elles impliquent la prolifération bactérienne, l'invasion, la destruction des tissus de I'hote et la
réponse inflammatoire.

+»+ Les infections de la peau et des tissus mous.
Ces infections peuvent étre bénignes ou séveres avec extension loco-régionale, voire
systémique (bactériémies). Parmi elles, on retrouve la folliculite (infection limitée au follicule
pileux), le furoncle (infection nécrotique profonde du follicule pileux), et I'anthrax (groupe de
furoncles).

+» Les infections de I'appareil respiratoire.
La pneumopathie staphylococcique est rare mais grave, surtout lorsqu'elle est due a des
souches productrices de la LPV (pneumopathies nécrosantes hémorragiques). S. aureus peut

¢galement étre responsable d'angines et de sinusites chroniques.
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+» Les infections endovasculaires et valvulaires cardiaques.
S. aureus serait responsable de 11 a 27% des endocardites infectieuses, essentiellement sur
prothése et plus rarement sur valve native. Il peut étre responsable d'endocardite sur cceur
droit chez les toxicomanes.

¢ Les infections musculaires et osseuses.
L'ostéomyeélite aigue survient par voie hématogéne ou par extension contigiie d'une infection.
L'ostéomyélite chronique peut étre asymptomatique pendant plusieurs années, avec cependant
un risque de destruction osseuse progressive.
Les injections intra-articulaires de corticoides, les traumatismes et la toxicomanie sont des
facteurs favorisant les arthrites septiques et les bursites de 1'adulte.
L'abces du psoas se constitue a la suite d'une dissémination hématogéne ou par extension
loco-régionale directe (vertebre infectée).
Autres infections suppuratives, elles concernent le systéme nerveux central (contamination
par voie hématogéne ou contigiie aprés chirurgie ou traumatisme) et les voies urinaires
(py¢lonéphrites avec ou sans abces, et prostatites).

> Les toxémies.

+» Le syndrome de choc toxique staphylococcique.
La définition des Centers for Disease Control (CDC) [16] repose sur l'association d'une fievre
> 38°9, d'érythrodermie généralisée, d'hypotension artérielle systolique, et au moins trois
atteintes viscérales.
Les premiers cas ont été décrits chez des femmes en période menstruelle utilisant des tampons
superabsorbants, laissés en place plus longtemps que les autres. Ces derniers contenaient des
poches d'air convenant a la production de la toxine TSSTI par S. aureus.
Cependant, des cas peuvent é&galement survenir aprés chirurgie nasale, osseuse,
gynécologique, ou a partir de plaies ou de brilures infectées.
La scarlatine staphylococcique avec exanthéme (rare) est reconnue comme une forme mineure

de choc toxique staphylococcique [17].
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+» Le syndrome d'exfoliation généralisée.
C'est une ¢érythrodermie douloureuse initialement péri-orbitaire et péri-buccale, qui se
généralise en 24 heures, et qui est suivie par un décollement bulleux, régressif en 2 a 4 jours
sous antibiothérapie. C'est une pathologie rare.

¢ Les toxi-infections alimentaires.
Les toxines sont ingérées avec les aliments contamines par S. aureus. L'incubation est courte
(quelques heures). Elle est suivie de signes cliniques digestifs sans fievre. L'évolution est

rapide et bénigne, sauf en cas de déshydratation importante (nécessite d'hospitalisation).
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III. MATERIEL ET METHODES

III.1 Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective dont le but est le dépistage des patients porteurs du S .aureus
a ’admission dans les services de chirurgie viscérale, pédiatrie et la réanimation chirurgicale.
Notre étude a été menée de septembre de 2010 a juin 2011.

IIL.2 Lieu d’etude

Cette ¢tude a été menée dans le service de bactériologie de I’Hopital militaire d’Instruction
Mohammed V de Rabat en collaboration avec trois services : réanimation chirurgicale,

chirurgie viscérale et pédiatrie.

IIL. 3 Criteres d’inclusion

Ont ¢ét¢ inclus dans 1’étude, tous les malades qui ont séjournée dans la période d’étude dans

les services citées de tout age, n’ayant pas dépassé 15 h d’hospitalisation.
I11.4 Criteres d’exclusion

Ont été ¢liminés tous les hospitalisés qui n’ont pas répondu aux critéres d’inclusion.
II1.5 Recueil des données

Pour chaque malade lors de I’admission, on a rempli une fiche qui porte les informations
suivantes : nom, prénom, sexe, age, profession, services d’hospitalisation, motif

d’hospitalisation ... (voir annexe I).
II1.6 Echantillonnage

Les préléevements sont réalisés par écouvillonnage nasal des patients
On suivant les étapes suivantes :
v On préléve par un écouvillon sec, ou humide si narine séche (ampoule unidose de

sérum physiologique STERILE) ;
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v" On insére I’écouvillon dans la narine antérieure du patient (1-2 cm) et on recueillit
les sécrétions nasales en effectuant 5 rotations completes de 1’écouvillon ;

v" On répéte la méme procédure dans I’autre narine du patient sans changer
d’écouvillon;

v" Eton place I’écouvillon dans un étui de transport

Profondeur
1a2Cm

Figure 3: Profondeur d’insertion de I’écouvillon dans la narine antérieure du patient [30].
IIl .7 Méthodologie

Nos souches de S.aureus ont été¢ identifiées par un examen direct, I’aspect des colonies apres

ensemencement sur milieu de Chapman pendant 24 a 48 h, la présence d’un pigment jaune
d’or, le test de catalase, et le test de coagulase de sérum du lapin.

II1.7.1 Isolement des souches

Tous les prélévements ont été ensemenceés sur gélose de Chapman.

II1.7.2 Aspect des colonies

Sur gélose de Chapman S. aureus donne des colonies bombées, rondes, opaques, lisses, jaune
d’or. Apres incubation de 24 — 48 h a 37 °C, repérer les colonies suspectes, s’assurer dans un

premier temps qu’il s’agit bien d’un S. aureus cela par I’aspect (colonies jaune dor¢), par

17



un examen direct apres coloration de Gram, les S.aureus apparaissent comme de cocci a Gram
positif. Ils peuvent étre isolés, en diplocoques ou en amas et un test de catalase qui permet de
distinguer parmi les coccia Gram positif les staphylocoques (catalase positive) et les
streptocoques (catalase négatif)
III .7. 3 Test de la coagulase
Le test mettant en évidence I’aptitude des bactéries a coaguler le plasma est le principal test
caractérisant le S.aureus. Le test de détection consiste a incuber pendant 4 heures a 37°C un
mélange de plasma de lapin et de la souche a tester. L apparition d’un caillot est observée en
inclinant le tube a 90°C.
III .7.4 Antibiogramme
111 .7.4.1 Préparation de I’inoculum
» Matériel
L’antibiogramme a été réalisé sur la gélose de Mueller-Hinton. L’épaisseur de la gélose doit
étre strictement de 4 mm repartie uniformément quelle que soit la dimension de la forme de la
boite de Pétri utilisée.
Les boites doivent étre séchées a I’étuve pendant 30 mn a 37 °C avant leur emploi.
- tube de verre a fond plat d’un diamétre extérieur de 1,7 cm, ces tubes contiennent 10 ml
d’eau distillée.
- Piquette pasteur
» Technique

- Prendre une colonie isolée a ’aide d’une piquette pasteur
- Mettre la colonie dans le tube contenant de I’eau distillée
- Agiter

IIT1.7.4.2 Ensemencement par inondation
Quelques ml de I’inoculum sont déversés de fagon a recouvrir entierement la surface de la
gélose. Des mouvements de rotation dans les deux axes inclinés par la main permettent de
recouvrement. L’aspiration du liquide se fait en deux temps apres inclinaison de la boite ; une
premiere immersion puis une seconde fois quelques mn plus tard afin d’éliminer tout résidu
de I’inoculum. Cette aspiration est réalisée a la piquette pasteur. Les boites ainsi ensemencées

sont mises a I’étuve pour séchage a 37° C pendant 15mn.
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I11.7.4.3 Dépot des disques
Nous avons distribu¢ les disques a I’aide d’un distributeur de disques.
Ces différents antibiotiques que nous avons testés :
v' Les béta-lactamines
- Cefoxitine
v Les Aminosides
- Gentamicine
v Les Macrolides — Lincosamides - Streptogramines
- Erythromycine
- Lincomycine
v Fluoroquinolone
- Levofloxacine
v’ Les Sulfamides — Triméthoprime
- Cotrimoxazole = Triméthoprime + Sulfaméthoxazole
v’ Autres antibiotique
- Acide fusidique

- Fosfomycine

I11.7.4.4. Lecture et interprétation des résultats de I’antibiogramme
La lecture et I’interprétation des résultats de I’antibiogramme a été faite conformément aux
recommandations du comité de 1’antibiogramme de la Société Francaise de Microbiologie.

Le diametre des zones d’inhibition a ¢té¢ mesuré au pied a coulisse.

I11.8 Analyse statistique

La saisie et I’exploitation des données ont été réalisées a 1’aide du programme Microsoft
Office Excel 2007. L analyse statistique des facteurs de risque a été réalisée par le test de
chi2. La différence entre les fréquences est considérée comme significative lorsque « p » est

mférieur a 0,05.
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IV. RESULTATS

Dans cette étude réalisée entre septembre 2010 et juin 2011 a I’Hopital militaire d’Instruction
Mohammed V de Rabat, nous nous sommes intéressés a la recherche du portage nasal du S.
aureus et la sensibilité des souches isolées aux antibiotiques; chez 128 patients hospitalisés

dans les trois unités de soins: la réanimation chirurgicale, la chirurgie viscérale et la pédiatrie.

IV.1 Description générale de la population

IV.1.1 Répartition des patients en fonction de sexe
La population de I’étude a ét¢ composée de 128 patients ; 59 sont de sexe féminin et 69 sont

de sexe masculin.

Tableau I: Distribution des patients en fonction de sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Féminin 59 46%
Masculin 69 54%
Total 128 100%
B féminin M masculin

Figure 4: Répartition des patients en fonction du sexe
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V.1.2 Répartition des patients en fonction de I’4ge

Tableau II: Distribution des patients en fonction de 1’age

Age Effectif Fréquence
0-14 36 28,10%
15-24 11 8,60%
25-34 14 11%
35-44 12 9,30%
45 - 54 17 13,30%
55-64 22 17,20%
65 - 80 12 9,30%

Non précisé 4 3,20%

Total 128 100%

40
35
30
25
20
15
10

(2}

0-14 15-24 25--34 35-44 45-54 55-64 65- 80 Non
précisé

Figure 5: Répartition des patients en fonction de 1’age
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IV.2 Données cliniques

IV.2.1 Répartition des patients en fonction de service d’admission

Notre population étudiée, a été répartie en fonction de trois services avec une proportion de
30% en Chirurgie viscérale (CH V), 30% en Pédiatrie(PDT) et 40% en Réanimation
chirurgicale (R CH)

Tableau III : Distribution de patients en fonction du service d’admission

Effectif Fréquence
CHV 38 30%
PDT 38 30%
R CH 52 40%
Total 128 100%
Total

Figure 6: Répartition des patients en fonction de service d’admission
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Tableau IV : Distribution des patients en fonction de fréquence d’hospitalisation

IV.2.2 Répartition des patients en fonction d’hospitalisation antérieure

Effectifs Fréquence
Aucune 99 T7%
>1 an 29 23%
Total 128 100%
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IV.2.3 Répartition des patients en fonction d’antibiothérapie antérieure

Tableau V : Distribution des patients en fonction de fréquence d’ antibiothérapie antérieure

Effectifs Fréquence
Aucune 56 44%
>1 an 72 56%
Total 128 100%

1V.2.4 Répartition des patients selon leur motif d’hospitalisation

Tableau VI : Distribution des patients en fonction du motif d’hospitalisation

Motif d’hospitalisation Effectifs Fréquence

Adénopathie 5 4%
Altération de I’état générale 17 13%
AVCH 3 2%
AVP 10 8%
Colectomie 4 3%
Crise d’asthme 5 4%
Hématome 5 4%
Hémorragie 4 3%
Hernie inguinale 5 4%
Ictere 6 5%
Infection urinaire 4 3%
Lithiase rénale 11 9%
Occlusion de I’cesophage 4 3%
Pancréatite 6 5%
Traumatisme 5 4%
Trouble cérébraux 7 5%
Tumeur 7 5%
Vésiculectomie 14 11%
Autre 6 5%

Total 128 100%
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1V.3 Prévalence du portage nasale de staphylococcus

aureus

IV.3.1 Prévalence globale
Parmi les 128 patients étudiés, 39 ont été porteurs positifs du S.aureus (soit 31% de la

population étudiée).

Tableaux VII : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus

Effectif Fréquence
Portage négatif 89 69%
Portage positif 39 31%
Total 128 100%

Figure 7: Répartition des patients en fonction du portage nasal du S.aureus
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IV.3.2 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction du sexe

Tableaux VIII : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en

fonction du sexe

Portage négatif Portage positif Total
Masculin 47 22 69
(68%) (32%) (100%)
Féminin 42 17 59
(71%) (29%) (100%)
Total 89 39 128
(70%) (30%) (100%)
120%
100% | S— —
80% E | e—
b1 [E—
e e d
60% | — | E—
[ — | | T |
P 1 P 1
40% [ | | I |
| 68% | | 71% |
20% | [
. —
Masculin Féminin

M Portage négatif M Portage positif

Figure 8: Répartition des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en fonction du

SEXE
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1V.3.3 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction de Page

Tableaux IX : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en

fonction de I’age

Age Portage négatif Portage positif Total
0_ 14 23 13 36
(64%) (36%) (100%)
8 3 11
15- 24 (73%) 27%) (100%)
9 5 14
25-34 (64%) (36%) (100%)
9 3 12
3544 (75%) (25%) (100%)
14 3 17
4554 (82%) (18%) (100%)
14 8 22
55— 64 (64%) (36%) (100%)
8 4 12
65-80 (67%) (33%) (100%)
Non precise 4 0 4
(100%) (0%) (100%)
Total 89 39 128
(70%) (30%) (100%)

1V.3.4 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction du service d’admission

Tableaux X : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et du service

d’admission

Portage négatif Portage positif Total

30 8 38

CHV (79%) (21%) (100%)
25 13 38

PDT (66%) (34%) (100%)
34 18 52

RCH (65%) (35%) (100%)
Total 89 39 128

(70%) (30%) (100%)
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100%
80%
60%
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5 portage négatif = Portage positif

Figure 9: Répartition des patients en fonction du service d’admission et en fonction du taux de

portage nasal du S.aureus

1V.4 Facteurs de risque

IV.4.1 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction d’hospitalisation antérieure

Tableau XI : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en fonction

de fréquence d’hospitalisation antérieure

Portage négatif Portage positif Total
Aucune 75 25 99
>1 an 14 15 29
Total 89 39 128
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IV.4.2 Prévalence du portage nasal du S.aureus en fonction d’antibiothérapie antérieure

Tableau XII : Distribution des patients en fonction du portage nasal du S.aureus et en fonction

de fréquence d’antibiothérapie antérieure

Portage négatif Portage positif Total
Aucune 46 10 56
>1 an 43 29 72
Total 89 39 128

IV.4.3 Etude des facteurs de risque :

L’étude statistique (test de chi 2) a montré I’absence de relation statistiquement significative

entre I’age, le sexe et le portage nasal du S.aureus.En revanche une relation significative a été

démontrée on ce qui concerne la prise antérieure d’antibiotique et I’antécédent

d’hospitalisation (P<0,05).

Tableau XIII : Relation entre les facteurs de risques variables et le portage de S.aureus en

fonction de I’age, le sexe et les antécédents des patients

Variable Test de chi2 P (degré de
X% signification)
Age 0,14 0,7082 Non significatif
Sexe 4,42 0,7303 Non significatif
Hospitalisation antérieure 7,996 0,0046 Significatif
Antibiothérapie antérieure 7,474 0,0062 Significatif
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1V.5 Sensibilité aux antibiotiques

Nous rapportons les résultats de 1’antibiogramme de 39 souches de S.aureus isolées par

¢couvillonnage nasal chez 128 malades.

Tableaux XIV : Distribution de 39 souches de S.aureus en fonction de la sensibilité aux

antibiotiques

Sensible Intermédiaire Résistant Total

Cefoxitine 23 3 13 39
(59%) -8% -33% -100%

Gentamicine 30 3 6 39
(77%) -7% -16% -100%

Erythromycine 31 0 8 39
-80% 0% -20% -100%

Lincomycine 31 0 8 39
-80% 0% -20% -100%

Ofloxacine 36 3 0 39
-92% -8% 0% -100%

Cotrimoxazole 36 0 3 39
-92% 0% -8% -100%

Acide 38 0 1 39
fusidique -97% 0% -3% -100%

Fosfomycine 17 13 9 39
-43% -34% -23% -100%
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Figure 10: Répartition de 39 souches de S.aureus en fonction de la sensibilité aux

antibiotiques
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V. DISCUSION

S. aureus est un des agents responsables d’infections nosocomiales parmi les plus fréquents.
Aux Etats-Unis, plus de 13 % des germes isolés de patients victimes d’infections
nosocomiales entre 1979 et 1995 étaient des S. aureus et ce pourcentage s’est accru ces
derni¢res années. Les conséquences de ces infections sont séveéres du fait de leur résistance
croissante aux antibiotiques. C’est essentiellement le portage nasal de cette bactérie qui est
responsable de ces infections nosocomiales.

Les infections a staphylocoques sont ubiquitaires et peuvent se présenter sous forme
d'infections communautaires ou surtout sous forme d'infections nosocomiales. Une étude
¢pidémiologique récente, sur plus de 10 000 patients dans 1417 unités de réanimation en
Europe, a montré que S. aureus était responsable de 30,1 % des infections, soit 60 % des
staphylocoques aureus résistant a la méticilline (SAMR) [21]. Au total, prés de la moitié¢ des
infections nosocomiales sont liées a un staphylocoque. L'épidémiologie des infections a
staphylocoque évolue au cours de la vie et passe quasi-obligatoirement par un portage
essentiellement nasal antérieur. Il est estimé que le portage nasal de S. aureus chez l'adulte est
présent chez 20 a 40% de la population, dépendant de facteurs saisonniers et
épidémiologiques locaux [23]. Trois catégories peuvent étre distinguées : 20 % des patients ne
sont jamais porteurs, 60 % sont porteurs intermittents et 20 % porteurs chroniques [22]. Le
personnel hospitalier médical et paramédical présente un taux de portage nasal de S. aureus
plus important que la population générale [23]. Certains patients ont un risque plus élevé de
colonisation nasale a staphylocoque : diabétiques insulinodépendants, dialysés chroniques,
toxicomanes par voie veineuse, patients porteurs du VIH ou sida déclaré [22], patients 4gés en
maison de retraite médicalisée [26, 27].

A notre connaissance aucune ¢tude a I’échelle nationale, ne s’est intéressée au dépistage du
portage nasal du S. aureus.

L’identification de nos souches a été fondée sur des arguments solides :

Cocci  a Gram positif cultivant sur le milieu de Chapman, fermentation du mannitol,

production d’une coagulase.
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La répartition de nos souches en catégorie sensible, intermédiaire et résistante a été faite
conformément aux recommandations du comité de 1’antibiogramme de la Société Francaise
de Microbiologie.

Sur 128 malades, 54 % sont des hommes et 46 % des femmes ; nos patients ont ét¢ admis
dans trois unités de soin avec une répartition de 30% hospitalisés a la chirurgie viscérale, 30%

a la pédiatrie et 40% a la réanimation chirurgicale.

V.1 Prévalence du portage nasal de Staphylococcus

aureus

S. aureus colonise la peau et les muqueuses des étres vivants et de nombreuses espéces
animales [28]. Les fosses nasales représentent le principal site de portage. D’autres réservoirs
existent comme la peau, le périnée, les creux axillaires et le pharynx [29] (figure 1).

Dans une étude récente conduite aux Etats-Unis on retrouve précisément 28,6% de portage
nasal a S.aureus sensible a la méthicilline (SASM) et 1,5% a S. aureus résistant a la
méthicilline (SARM) [31].

La prévalence du portage nasal de S. aureus est de 31 % chez nos malades (tableau VII).
Wertheim et al, rapportent I’importance du portage nasal de S. aureus. Dans la population
générale ils indiquent la fréquence du portage de S. aureus au niveau des différentes parties
du corps humain : nez (27 %), pharynx (10-20 %), cou (10 %), peau du thorax (15 %), peau
de I’abdomen (15 %), aisselle (8 %), avant-bras (20 %), main (27 %), périnée (22 %), vagin
(5 %), cheville (10 %). Chez les porteurs nasaux de S. aureus la fréquence est plus élevée au
niveau des autres sites : pharynx (25-50 %), peau du thorax (45 %), peau de I’abdomen (40
%), aisselle (19 %), avant-bras (45 %), main (90 %), périnée (60 %), cheville (10 %). On
trouve dans d’autres littératures que 15 — 40 % de la population générale colonisée par cette
bactérie au niveau nasal [33]. Dans une étude similaire réalisée dans plusieurs pays du monde
ils ont pu obtenir un taux de portage nasal variable : France (Paris) 18%, Mali (Bamako) 22%,

Algérie (Tlemcen) 27%, Moldavie (Chisinau) 25%, et Cambodg (Phnom penh) 12%.
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Le portage nasal de S. aureus en fonction du sexe n’a pas montré une relation statistiquement
significative (tableau XIII) ; selon Fleurette [36] le portage est indépendant du sexe, malgré
qu’on trouve dans plusieurs littératures que le portage nasal du S.aureus par les hommes est
plus fréquent que celui chez les femmes [40].

L’age n’a pas été corr¢lé statistiquement avec le portage, cependant d’autres ¢tudes a effectif
plus important, permettaient de conclure une corrélation entre 1’age et le portage du
S .aureus ; cela en montrant que la prévalence du portage de S .aureus diminue avec 1’age
dans la population générale [89]. Quelques études on montré qu’un age supérieur a 80 ans

représentait un facteur de risque de colonisation de S .aureus [37, 38].

Dans notre étude I’hospitalisation et 1’antibiothérapie antérieure ont ét¢ des facteurs de risque
de portage du S .aureus. Plusieurs €tudes ont retrouvés que ces facteurs restent les plus
important dans le portage de S .aureus en milieu communautaire ou lors de I’admission a

I’hépital [40].

V.2 Sensibilité aux antibiotiques

S .aureus a développé différents types de résistance aux antistaphylococcique. Plus de 80%
des souches produisent de pénicillinase, I’oxacilline reste active contre ses souches, mais des
staphylocoques hospitaliers et plus récemment communautaire ont développé une résistance
croisée entre 1’oxacilline et les autre béta-lactamine par production d’une protéine liant les
pénicillines (PLP) de faible affinité. Cette derniere résistance est plus facilement décelée par

la cefoxitine [39].

La cefoxitine est active sur 33% de nos souches, donc le taux de portage de SARM est de
33% ; une fréquence qui demeure trés importante par rapport au plusieurs pays ; selon une
¢tude multicentrique résumée dans le tableau suivant qui montre que le taux de colonisation
relevés a ’admission en réanimation varient entre 3% pour le Royaume-Uni et 13,7% pour

I’Italie.
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Tableau XV: Taux de portage de S.aureus résistant a la méticilline a I’admission en

réanimation dans plusieurs pays

Auteurs Année de Pays Nombre de Taux de portage a
publication patients I’admission(%)
Thompson et al [90] 2004 Grande-Bretagne 1361 8,7
Marshall et al [91] 2003 Australie 732 6,8
Hoetal [92] 2003 Hongkong 1697 12,1
Lucet et al [93] 2003 France 2347 6,9
Porter et al [94] 2003 Grande-Bretagne 565 3,0
Barbarini et al [95] 2001 Italie 292 13,7
Garrouste et al [96] 2001 France 1044 5,1
Theaher et al [97] 2001 Grande-Bretagne 642 3,0
Merrer et al [98] 2000 France 691 8,9
Girou et al [99] 1998 France 1622 9,2
Pujol et al [100] 1996 Espagne 488 12,9

Fosfomycine a une activité de 43% sur nos souches.

La gentamicine est I’aminoside le plus souvent actif sur S.aureus. En cas de résistance a la

gentamicine, la bactérie sera résistante a tous les aminosides. Dans notre étude la gentamicine

est active sur 77% de nos souches.

La sensibilité des souches de S.aureus aux macrolides, lincosamides est de 80%

La sensibilité de nos souches a I’ofloxacine, au cotrimoxazole et a I’acide fusidique demeure

quasi-constante.
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V.3 Prevention

Certains auteurs ont pu suggérer que le probleme du SARM a I’état endémique ne nécessitait
pas de mesure de prévention particuliere [41] et d’autres considérent que la maitrise de la
diffusion des SARM peut poser plus de problémes qu’en résoudre [5]. De méme, les mesures
de prévention de la transmission du SARM ayant des conséquences économiques importantes
pour les hopitaux, la nécessite de les maintenir en continu a été remise en question [42].
Malgré ces réticences, la plupart des spécialistes reconnaissent qu’il est nécessaire de mettre
en place une politique de lutte contre la diffusion des SARM [48].

Les différentes recommandations internationales sont d’ailleurs unanimes sur les grandes
lignes de cette politique [43, 49,55].

Les différentes mesures habituellement retrouvées dans les programmes de prévention, sont

les suivantes :

V.3.1 Prévention de la transmission des SARM

L’évaluation récente d’une politique de maitrise de la diffusion des SARM (comportant a la
fois une campagne de promotion de I’hygiéne des mains, la mise en place de prélevements de
dépistage cible des porteurs de SARM a I’admission, le respect systématique des précautions
contacts et de I’isolement géographique, et la décontamination systématique des patients

porteurs dans un établissement a forte endémie s’est avérée particulicrement efficace [50].

V.3.1.1 Politique de dépistages des patients porteurs a I’admission.

La surveillance des SARM peut présenter deux aspects : d’une part, la surveillance passive
uniquement basée sur les résultats des prélévements a visée diagnostique (prescrits par un
clinicien dans le but de rechercher I’existence d’une infection), et d’autre part la surveillance
active caractérisée par la mise en place d’un programme de dépistage pour identifier les
patients colonisés et non infectés.

L’intérét du dépistage réside dans la possibilité d’identification précoce du réservoir de
SARM constitue des patients porteurs qui permet de mettre en place rapidement des mesures

de prévention de la transmission croisée.
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De nombreuses ¢tudes réalisées dans différents types de services ont montre qu’en absence de
politique de dépistage a I’admission des patients, une proportion importante de porteurs de
SARM (partie immergée de I’iceberg) restait non identifice.
Dans une étude multicentrique frangaise comprenant 14 services de réanimation, Lucet et al.
[51] ont montré que 54,3% des patients identifiés comme porteurs n’auraient pas été détectés
en absence de dépistage. Les mémes auteurs ont dépisté de manicre systématique les patients
de plus de 75 ans lors de leur admission dans un centre hospitalier universitaire parisien. En
I’absence de dépistage, la proportion de porteurs non identifiés a I’admission aurait été de
84,1% et 76,2% n’aurait pas été identifiés tout au long de leur hospitalisation. Au cours d'une
¢tude [44] de plus de 4 ans dans un hopital universitaire de Virginie pratiquant une
surveillance active, 85% des patients colonisés par du SARM (représentant 3247 jours
d'hospitalisation cumules) n'auraient pas ¢été identifi¢ en I'absence de prélevements de
dépistage.
Les modalités du dépistage des patients porteurs a I’admission sont variables, tant en ce qui
concerne le choix des patients qu’en ce qui concerne les sites anatomiques a prélever.
De nombreuses études ont tenté d’identifier le site anatomique ou une combinaison de sites
anatomiques a prélever pour obtenir un bon compromis entre sensibilité et faisabilité du
dépistage des patients porteurs de SARM. La sensibilité¢ du prélévement nasal seul varie de
78% [9, 5112 93% [51].

» Vers une évolution des pratiques de dépistage.

*»+ Apports de la biologie moléculaire.

Depuis quelques années, des techniques de réaction en chaine par polymérase (PCR) en temps
réel ont ét¢ mises au point afin d’identifier les porteurs de SARM de manicre précoce
(résultats disponibles en moins d’une heure) par rapport aux délais nécessaires avec les
cultures classiques [101, 102, 103]. Leur évaluation a montré qu’elles étaient spécifiques,
sensibles et avaient une bonne valeur prédictive positive. Elles pourraient ainsi étre trés utiles
pour la prescription d’une antibiothérapie adaptée et précoce chez les patients atteints
d’infections staphylococciques séveres, ou d’une antibioprophylaxie adaptée chez les patients
a risque de portage de SARM devant bénéficier de certains types d’interventions chirurgicales

(prothéses articulaires). L’utilisation de ces techniques en routine pourrait également présenter
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I’intérét d’identifier précocement les patients porteurs afin de mettre en place des mesures
barriéres aussi rapidement que possible, et de ne les mettre en place que pour les patients
réellement porteurs.
+»» Développement des systémes d'information.

Enfin, afin de compléter les stratégies de dépistage a 1’admission, des systémes d’alerte
automatique déclenchées au moment de la ré-admission des patients déja identifiés comme
porteurs de SARM lors d’une hospitalisation antérieure ont été développés et sont utilisés
dans certains hopitaux [46, 47]. Les patients identifiés par ce type de systémes doivent étre
considérés comme porteurs jusqu'a preuve du contraire. Pour des hospitalisations de courte
durée, le dépistage de ces patients pourrait alors étre remis en question.
V.3.1.2 Précautions contact (mesures barriéres).
La supériorit¢ des mesures barrieres sur les précautions standard pour la maitrise de la
transmission du SARM a été¢ démontrée dans plusieurs études.
D’apres Jemigan et al [52], la fréquence de la transmission serait 15,6 fois plus élevée a partir
de patients porteurs non identifiés et pour lesquels les précautions standard sont utilisées, qu’a
partir de patients porteurs identifiés pour lesquels des précautions barrieres sont mises en
place. Dans une étude réalisée dans un service de réanimation des Pays-Bas, la fréquence de
la transmission a été estimée a 38 fois supérieure a partir des porteurs non identifiés [56].

» Hygiéne des mains.
L’hygiéne des mains est considérée comme la pierre angulaire de la prévention de la
transmission des micro-organismes [53] et sa promotion présente une importance majeure
pour de nombreux spécialistes [54, 57]. Un modele mathématique a montré qu’une
augmentation de 12% de I’observance de I’hygiéne des mains pouvait compenser I’influence
sur la transmission des SARM de la surcharge de travail due a une diminution des effectifs en
personnel dans un service de réanimation [61].

» Portde gants.
Le port des gants fait partie des précautions standard recommandées pour la protection du
personnel vis-a-vis du sang et des liquides biologiques. Lorsqu’ils sont utilis€és correctement,
les gants peuvent également participer a la réduction de la transmission croisée des

microorganismes. Ceci a ét¢ montré chez des patients immunodéprimés [71, 78] et pour les
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entérocoques résistant a la vancomycine [58, 67]. Cependant, le port de gants ne dispense pas
de I’hygiene des mains apres leur retrait. De plus, le mauvais usage des gants peut augmenter

les risques de transmission.

» Portde masque.

Depuis 1996 et la nouvelle définition des précautions contact par les CDC, le port du masque
ne fait plus partie des précautions barrieres recommandées pour la maitrise de la diffusion du
SARM, sauf en cas d'infection respiratoire avec sé€crétions potenticllement contaminantes
(expectorations ou aspirations trachéo-bronchiques).

Cependant, un certain nombre de données publiées suggérent que le port du masque pourrait
présenter un intérét dans la prévention de la colonisation des membres du personnel [59, 62],
avec pour conséquence possible une diminution de la transmission du personnel aux patients.

Ainsi, I'utilité des masques reste controversée.

V.3.2 Isolement géographique.

La nécessit¢ de I'isolement géographique (hospitalisation en chambre individuelle) est
discutée. L’hospitalisation des patients en chambre individuelle présente 1’inconvénient
majeur d’immobiliser des chambres et d’entraver le bon fonctionnement des services.

Harstein et al. [60] ont rapporte une réduction de la transmission nosocomiale de SARM avec
une politique de prévention basée sur I’isolement en chambre individuelle et le port de gants,
sans mise en place d’une stratégiec de dépistage a I’admission. Cependant, malgré la
diminution des cas acquis, des épisodes épidémiques ont continue a survenir. L’isolement
géographique a également fait partiec des mesures mises en place dans d’autres politiques de
prévention ayant montré leur efficacité au moins de maniére transitoire [73, 79, 81, 83].

En 2001, une étude multicentrique sur questionnaire [68], réalisée dans 164 services de soins
intensifs allemands, a montré que I'isolement des patients porteurs de SARM en chambre
individuelle était significativement moins souvent pratique dans les services ou I’incidence
était supérieure a 0,3 SARM pour 1000 jours d’hospitalisation.

En revanche, une étude prospective réalisée plus récemment dans deux services de

réanimation britanniques [64] a montré 1’absence de différence du niveau de transmission
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nosocomiale de SARM entre deux périodes de 3 mois ou I’isolement géographique était
pratique et une période de 6 mois au milieu des deux autres, dans laquelle les patients porteurs
n’étaient pas hospitalisés en chambre individuelle. L’hygiéne des mains a été observée
pendant toute la durée de I’étude et aucune différence de cette pratique n’a été relevée entre
les différentes périodes.

D’autres études prospectives de ce type sont nécessaires pour confirmer ces résultats en
réanimation et évaluer I’importance de I’isolement géographique dans d’autres types de

services (médecine, chirurgie).

V.3.3 Principes et limites de la décolonisation.
Parmi les nombreuses modalités d’éradication de la colonisation nasale a SARM qui ont été
testées, I'utilisation de la mupirocine par voie intra-nasale est aujourd’hui considérée comme
la plus efficace [63].

» Efficacités de la mupirocine.
Elle a fait preuve de son efficacité versus placebo dans I’éradication du portage nasal de
SARM parmi le personnel soignant [65], chez les patients en hémodialyse [80] ou en dialyse
péritonéale [69], et chez les patients infectés par le virus de I’immuno-déficience humaine
[70]. En revanche, dans un essai randomisé en double aveugle, la mupirocine n’a pas fait la
preuve de son efficacité dans I’éradication des colonisations & SARM sur sites multiples. Les
auteurs ont ainsi suggere que I'usage de la mupirocine soit réservé aux patients exempts de
colonisations chroniques extra-nasales [82].
Il n’existe pas de consensus pour l'utilisation de la mupirocine pour la décolonisation
systématique des patients porteurs. L’utilisation de mupirocine a ¢été associée a une
diminution significative des infections nosocomiales endogénes a SARM dans un service de
réanimation du CHU de Besancon en France [72] et elle a également été associée a une
réduction de I’incidence des bactériémies a SARM [75]. De plus, une étude randomisée en
double aveugle [74] a montré qu’un traitement de 2 semaines permettait la diminution de la
colonisation et la prévention des infections 8 SARM. Cependant, des politiques de maitrise de

la diffusion des SARM n’utilisant pas le traitement par la mupirocine ont permis de réduire la
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fréquence des infections et du portage [82, 66]. Le caractére indispensable de cette mesure

reste donc a démontrer, d’autant plus qu’elle n’est pas sans inconvénient.

V.3.4 Entretien de ’environnement.

D’une maniere générale, les établissements doivent mettre en place des protocoles de
nettoyage et de désinfection pour maitriser la contamination environnementale par des germes
multirésistants. Le nettoyage doit étre plus fréquent et minutieux pour les surfaces
fréquemment en contact avec les mains des patients et du personnel, comme les barres de lits
et les poignées de portes mais également les téléphones et les claviers d’ordinateurs.
L’utilisation de produits détergents désinfectants courants est suffisante [77]. En effet, la
résistance aux antibiotiques n’est pas associée a la résistance aux produits désinfectants [84].
L’efficacit¢ de cette mesure n’a pas ¢été prouvée par des études controlées. Cependant,
I’addition d’un nettoyage énergique de 1’environnement a un programme de lutte contre les
SARM dé¢ja tres complet a permis de contrdler une épidémie de SARM [85]. Parallélement,
de nouvelles techniques de décontamination par la vapeur de peroxyde d’hydrogéne ont été
décrites et ont fait la preuve de leur efficacité [86, 87], en particulier dans 1’éradication de
SARM persistant dans I’environnement.

Certaines ¢tudes ont mis en évidence une contamination fréquente des surfaces dans les
chambres des patients porteurs. Oie et al [88] ont ¢tudie la contamination des poignées de
portes de 196 chambres de patients. Un SARM a été isolé sur 11,3% des prélevements, avec
une quantité variant de 10° a 10° bactéries par poignée. La contamination des poignées de
portes des chambres des patients porteurs était 2,5 fois plus importante que celles des patients
non porteurs. En revanche, leur présence sur les portes des patients non porteurs souligne
I’étendue de leur dissémination dans I’environnement hospitalier.

Actuellement, la réalisation de prélévements environnementaux en routine n’est pas

recommandée [77].
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V. CONCLUSION

Nos résultats mettent 1’accent sur le taux important de résistance a la méthicilline relevé
chez les patients dépistés, ce qui peut aggraver leurs pronostics vitaux et augmenter aussi
I’incidence des infections nosocomiales. Le dépistage des porteurs de SARM lors de
I’admission des patients est considéré comme une mesure déterminante pour la prévention de
la transmission croisée. La plupart des études soulignent que les programmes de maitrise mis
en place montrent une certaine efficacité en diminuant le niveau de la transmission croisée et

la survenue des infections.

Fréquence ¢élevée, gravite potentielle, surcout important, les SARM présentent ainsi toutes les
caractéristiques pour constituer un probléme majeur de santé publique. Face a cette
problématique, la recherche d'amélioration (faisabilité, cott, efficacité, acceptabilité) des
programmes de maitrise est particuliérement importante. Parmi les moyens de prévention les
couramment utilisés : la maitrise de la prescription des antibiotiques, le dépistage des patients
porteurs a I’admission, la décolonisation des patients porteurs, les précautions contact et

I’isolement en chambre individuelle.
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RESUME

Titre : Dépistage du portage nasal du Staphylococcus aureus lors de I’admission des patients

a ’hopital Militaire d’instruction Mohammed V Rabat.
Mots clés : S. aureus, dépistage, portage nasal, antibiotique, prévention.

Auteur : Fedwa OUKILI

L’ objectif de notre travail était de réaliser un dépistage du portage nasal du S. aureus chez les
malades admis a ’THMIMV, dans les services de chirurgie viscérale, pédiatrie, et la
réanimation chirurgical. Ainsi qu’étudier la sensibilité de souches isolées aux antibiotiques et

envisager des actions préventives.

Il s’agit d’une étude prospective réalisée entre Septembre 2010 et Juin 2011, dans le service

de Bactériologie de THMIMV.

La prévalence du portage nasal du S. aureus est de 31%. Elle est indépendante du sexe et
d’age. L’hospitalisation et I’antibiothérapie antérieures sont des facteurs de risque de portage

du S .aureus.

Les résultats de I’antibiogramme obtenus sur nos souches du S. aureus sont : la méticilline
(33% résistant), la fosfomycine (23%), I’erythromycine (20%), la lincomycine (20%), la

gentamicine (16%), I’ofloxacine (8%), le cotrimoxazole (8%) et ’acide fusidique (3%).

Cette ¢tude montre qu’il y a un taux de résistance a la méticilline assez important chez les
patients dépistés a I’admission, ce qui peut augmenter I’incidence des infections nosocomiales
d’ou la nécessité de mettre en place un programme de prévention . Parmi les moyens de
prévention : la maitrise de la prescription des antibiotiques, le dépistage des patients porteurs
a ’admission, la décolonisation des patients porteurs, les précautions contact et I’isolement en

chambre individuelle.



ABSTRACT

Title: Screening for Staphylococcus aureus in the nasal cavities at admission of patients in
hospital Mohammed V Military Training Rabat

Keywords: S. aureus, Screening, nasal cavities, antibiotics, prevention.

Author: Fedwa OUKILI.

The objective of this study is to screening for S. aureus in the nasal cavities of patients
admitted in HMIMV, of services visceral surgery, pediatrics, and surgical intensive. And

studying the sensitivity of strains to antibiotics and consider preventive action.

This is a prospective study between September 2010 and June 2011, in the service of

Bacteriology HMIMV.

The prevalence of nasal S. aureus carriage is 31%. It is independent of sex and age. Previous

hospitalization and antibiotic therapy are risk foctors for S. aureus carriage.

The results obtained of the antibiogram in our S. aureus strains are: methicillin (33%
resistant), fosfomycin (23%), erythromycin (20%), the lincomycin (20%), gentamicin (16%),
ofloxacin (8%), cortrimoxazole (8%) and fusidic acid (3%).

This study demonstrates the very important rate of methicillin resistance in

patients sreening at admission, which many increase the incidence of nosocomial infections,
so the need to implement a prevention program. Among the means of prevention: the mastery
of antibiotic prescribing, screening of patients at admission, decolonization of patients,

contact precautions and isolation in single rooms.
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ANNEXES




Hopital militaire d’instruction Université Mohammed V

Mohammed V -Rabat Faculté de médecine et de pharmacie-Rabat

Protocole de portage nasal du Staphylococcus aureus chez les patients

hospitalisés

Ne°:

Service :
Identification :
Date : IPP :
Nom : Prénom :
Age : Sexe :
Profession : Séjour :
Service d’origine :
Antécédents :
Hospitalisation au cours des 12mois précédents :
Non O Antibiotique O

. Autre :

161‘ O Zeme O
Motif d’entrée :
Dispositif médical :
Ventilation artificielle O Ventilation spontanée O
Sonde urinaire O Sonde gastrique O
Voie centrale O Voie périphérique O

Antibiothérapie en cours ou dans les 3 mois précédents:




Vivant dans une maison de retraite ou dans un service de long séjour :

Oui o Non
Travaillant dans une structure hospitaliére :
Oui o Non
Evolution :
Favorable ] Complication ] Déces O
Résultats de ’examen Bactériologique
Culture:
Antibiogramme :
Antibiotique Antibiotique
Peni G PG Acide fucidique | FD | >24
Oxacilline Ox >20 Gentamycine GN | >20
Cefoxitine Fox | 25-27 Tobramycine Tob | >20
Erythromicine E 19-22 Rifampicine RD | 24-29
Lincomycine My | 17-21 Kanamycine K 15-17
Linézolide Lzd | >24 Levofloxacine Lev | 15-20
Vancomycine VA | =17 Tétracycline TE | 21-23
Teicoplanine TEC | >17 Fosfomycine Fos | >14
chloramphénicol | C >23 Sulfa / trimeto Sxt | 13-16

Conclusion:




Serment de Galien

Je jure en présence des maitres de cette faculté :

- @’honorer ceux qui m’ont instruit dans les préceptes de mon
art et de leur témoigner ma reconnaisse en restant fidele a leur
renseignement.

- D’exercer ma profession avec conscience, dans ['intérét de la
santé public, sans jamais oublier ma responsabilité et mes
devoirs envers le malade et sa dignité humain.

- D ‘étre fidele dans Lexercice de la pharmacie a la [égislation en
vigueur, aux_ tégles de [honneur, de la probité et du
désintéressement.

-De ne dévoiler a personne les secrets qui m auraient été
confiés ou dont j'aurais eu connaissance dans [exercice de ma
profession, de ne jamais consentir a utiliser mes connaissances

et mon état pour corrompre les meeurs et favoriser les actes

criminels.

- Que les hommes m’accordent leur estime si je suis
fidele a mes promesses, que je sois méprisé de mes
confréres si je manquais a mes engagements.
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