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INTRODUCTION



Les infections nosocomiales (IN) sont des infections contractées dans un
établissement de santé. Cette définition est devenue moins adaptée aux
pratiques de soins actuelles ou, initialement, le critere discriminant était le lieu
d’acquisition de I'infection. Elle a donc été actualisée en 2006 et a été intégrée de

facon plus générale au sein des infections associées aux soins (IAS) (1).

Une infection est considérée comme IAS si elle survient au cours ou au
décours d’une prise en charge (diagnostique, thérapeutique, palliative, préventive
ou éducative) d’un patient, et si elle n’était ni présente, ni en incubation au début

de la prise en charge.

Lorsque I'état infectieux au début de la prise en charge n’est pas connu
précisément, un délai d’au moins 48 heures ou un délai supérieur a la période

d’incubation est couramment accepté pour définir une IAS

Les infections nosocomiales les plus fréquentes sont: la pneumopathie

I’infection urinaire, la bactériémie, la méningite et 'infection du site opératoire (2).

Les bactéries représentent les principaux germes responsables des infections
nosocomiales avec essentiellement I’Acinetobacter baumannii, I’Escherichia coli, le

Staphylococcus aureus et le Pseudomonas aeruginosa (1) (2).

L’infection nosocomiale constitue un véritable probleme de santé

publique, elle est responsable d’une morbi-mortalité et d’un co(t trés élevés, d’ou

I’intérét de la prévention (3).



L’objectif de notre travail est de déterminer :

La fréquence des infections nosocomiales dans le service de réanimation

polyvalente A1l.

La fréquence des germes les plus souvent en cause.

La sensibilité aux antibiotiques des germes les plus souvent en cause.

Les facteurs de risque des infections nosocomiales.

Le colit additionnel lié a 'infection nosocomiale.

La mortalité et la morbidité liées aux infections nosocomiales.



MATERIEL ET METHODES



C’est une étude transversale descriptive, portant sur les dossiers de
261patients hospitalisés au service de Réanimation polyvalente A1du CHU Hassan
Il de Fes, durant une période de 06 mois s’étendant du 17 Mars 2014 au 17
Septembre 2014.

L'analyse statistique des données a été réalisée avec le logiciel SPSS 20.0.

1. Criteres d’inclusion :

Ont été inclus dans cette étude, tous les malades hospitalisés pendant

plus de 48 heures et ayant développé une infection nosocomiale.

2. Critéeres d’exclusion :

N’ont pas été inclus dans cette étude, les malades dont la durée
d’hospitalisation a été inférieure a 48 heures et ceux admis au service de

réanimation polyvalente A1 pour la prise en charge d’une infection communautaire.

En se basant sur les données de la littérature, une fiche d’exploitation a
été concue pour relever les principales informations qui ont concerné les données

suivantes :
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3. Criteres diagnostiques :

Type d’infection

Criteres cliniques ou radiologiques

bactériologie

Infection du site

opératoire

—Pus
-Ecoulement séro-sanglant
-Rougeur et/ou chaleur

-Fievre >ou= 38°C

—Culture positive
(Ecouvillonnage,

prélevement de pus)

Infection urinaire

-Fievre >ou= 38°C ou

-Frissons

—culture positive
(ECBU)

Infection

pulmonaire

-Fievre

-Sécrétions purulentes

-Signes d’auscultation en foyer

-Signes cliniques d’épanchement pleural
-Désaturation

-Echec de sevrage

-Image radiologique de pneumopathie

-culture positive

(PDP, fibroaspiration)

Infection sur

cathéter

-Pus

-Ecoulement séro-sanglant
-Rougeur et/ou chaleur
-Fievre>ou = 38°C disparaissant a

I’ablation du cathéter

—culture positive

Infection

neuroméningée

-Fievre

-Altération de I’état de conscience
-Retard du réveil

-Syndrome méningé

-Issu du pus du site opératoire

—Culture positive
(PL, prélevement DVE,
prélevement per-

opératoire)
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4. Données épidémiologigues :

Caractéristiques générales des patients :
- Age

- Sexe

- Antécédents médicaux et chirurgicaux
- Mode d’admission

- Durée d’hospitalisation

prévalence des infections nosocomiales
Gestes réalisés en réanimation

Ecologie bactérienne :

- Germe
- Sensibilité

- Résistance

Evolution :
- Favorable

- Déces

5. Données biologiques :

lonogramme sanguin: natrémie, kaliémie, chlorémie, calcémie.
Fonction rénale: urée, créatininémie.

Numération Formule Sanguine.

Bilan hépatique

Bilan d'hémostase: Taux de Prothrombine, Temps de Céphaline Activée.

Glycémie.

13



6. Données d'exposition aux dispositifs invasifs :

Durée de la ventilation artificielle

Durée du sondage vésical

Durée du cathétérisme

Durée du sondage naso-gastrique

7. Acquisition d'une infection nosocomiale :

La date de survenue de l'infection nosocomiale.

e Le site de l'infection : pulmonaire, urinaire, bactériémie, cathéter, parois,
LCR.

e Les examens complémentaires réalisés pour diagnostiquer l'infection.

e Le(s) germe(s) responsable(s).

e Antibiogramme.

14



RESULTATS



1. EPIDEMIOLOGIE GENERALE DES INFECTIONS NOSOCOMIALES

A. Fréquence générale de l'infection nosocomiale :

Durant cette période, 261 patients ont été hospitalisés au service de

réanimation polyvalente A1, dont 122 ont séjourné pendant plus de 48 heures.

43 patients ont contracté une infection nosocomiale ce qui correspond a une

fréquence générale de 35,2 %.
B. Age :

Tableau 1: Taux d’infection nosocomiale des malades hospitalisés selon deux

tranches d’age.

Taux

Malade hospitalisé _ Nombre de malades _ _
N Effectif ; d’infection

Tranche d’age Infectés .
nosocomiale

0-40 ans 52 17 13,9%

> 40 ans 70 26 21,3%

Total 122 43 35,2 %

Le taux d’infection nosocomiale le plus élevé a été trouvé dans la tranche

d’age des plus de 40 ans, soit 21 %, contre 14% dans la tranche d’age de 0 a 40 ans.
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C. Sexe:

Tableau 2 : Taux d’infection nosocomiale selon le sexe

alade hospitalisé | Nombre de malades | Taux d’infection
Effectif ; .
Sexe Infectés Nosocomiale
Masculin 76 31 25,4 %
Féminin 46 12 9,8%
Total 122 43 35.2%

Le taux d’infection nosocomiale était plus élevé chez les hommes soit

25,4 %, contre 9,8 % chez les femmes.

D. Antécédents médicaux :

Tableau 3 : Antécédents médicaux des malades

Antécédents médicaux Nombre de cas Pourcentage (%)
Cardiopathie 18 14,7
Hypertension artérielle 13 10,6
Diabéte 7 5,7
Tabagisme 7 5,7
Traitement immuno- 6 5
suppresseur

Accident vasculaire cerebral > 1,6

On constate bien que les cardiopathies ainsi que I’hypertension artérielle

sont les deux pathologies les plus présentes chez ces patients.
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E. Gestes chirurgicaux :

Tableau 4 : Répartition des patients en fonction des gestes chirurgicaux pratiqués

avant I’entrée en reanimation.

Gestes chirurgicaux Nombre de cas Pourcentage (%)
Chirurgie cardio-vasculaire 35 28,7
Neurochirurgie 26 21,3
Chirurgie orthopédique 5 4,09
Chirurgie thoracique 1 0,8

67 patients ont subi un acte chirurgical avant leur transfert en réanimation
polyvalente A1, soit 54,9% des cas. La chirurgie cardio-vasculaire est la plus pratiquée
soit 28,7% des cas, ainsi que la neurochirurgie avec un pourcentage de 21,3 %, cela
s’explique par la nature du service qui prend en charge principalement les patients de
la chirurgie cardio-vasculaire et la neurochirurgie a co6té de la chirurgie orthopédique

et thoracique.
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F. Taux d’infection nosocomiale selon le mode d’admission :

Tableau 5 : Taux d’infection nosocomiale des malades hospitalisés selon |e

mode d’entrée

Catégorie

Malade hospitalisé

Effectif

Nombre de malades

Taux d’infection

Infectés nosocomiale
d’hospitalisation
Transféré des Urgences 61 35 28,6 %
Transféré d’autre service 11 3 2,4%
Post-opératoire 50 5 4%
Total 122 43 35,2%

La majorité des patients transférés

urgences et représentent 50 % des cas.

proviennent du service d’accueil

des
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G. Diagnostic a I’admission :

Tableau 6 : Répartition des patients en fonction du diagnostic d’admission

Infection

| | nosocomiale | . .o Nombre c?le mal,ades Taux d'infection
Diagnostic infectés Nosocomiale (%)
d’admission
Neurochirurgie 13 9 7,37
Poly traumatisme 15 7 5,73
Traumatisme cranien grave 10 7 5,73
Pathologie neurologique 7 5 4
Tumeur cérébrale 1 3 2,45
Hémorragie méningé 4 3 2,45
Guillain barré 2 2 1,63
Chirurgie traumatologique 5 2 1,63
Urgences respiratoires 4 1 0,81
Chirurgie cardio-vasculaire 36 1 0,81
Intoxication 3 1 0,81
Etats de choc 3 1 0,81
Insuffisance cardiaque 3 1 0,81
Chirurgie thoracique 1 0 0
Acidocétose diabétique 1 0 0
Pathologie métabolique 3 0 0

Le tableau montre que la pathologie neurochirurgicale et la poly traumatologie

sont les plus associées aux infections nosocomiales.
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H. Durée d’hospitalisation en réanimation :

La durée moyenne d’hospitalisation des malades infectés était de 13,72 jours

+/-9,7, contre 3,75 jours +/- 2,21 pour les malades non infectés.

L’infection nosocomiale a prolongé la durée moyenne d’hospitalisation d’environ

10,15 jours.

I. Délai d’apparition de I'infection nosocomiale :

Le délai moyen d’apparition de I'infection nosocomiale est estimé a 6,36 jours.

J. Score APACHE Il :

Le score Apache Il moyen était de 32 [Annexe 1].
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2.Incidence des dispositifs

invasifs utilisés en

réanimation

polyvalente :

Tableau 7 : Différents types de dispositifs invasifs utilisés

Dispositif invasif

Nombre de cas

Pourcentage (%)

Sondage urinaire 109 89,3
Ventilation artificielle 105 86
Cathéter veineux central 102 83,6
Trachéotomie 17 14
Dérivation ventriculaire externe 8 6.5

La durée moyenne du cathétérisme vasculaire central était de 6,8 jours, celle

du sondage vésicale était de 3 jours.

jours pour la sonde gastrique.

4,1 jours pour la ventilation artificielle et 4,7
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3. Prévalence des infections hosocomiales

A. Infections nosocomiales en fonction du site :

Tableau 8 : Répartition des infections nosocomiales en fonction du site anatomique

Figure 1 : Répartition des infections nosocomiales en fonction du site anatomique

Pariétal
B,50%

5,50%

Siege de l'infection | Nombre des infections Fréquence(%)
Pulmonaire 35 37
Bactériémie 16 17
Urinaire 15 16
Cathéter 15 16
Paroi 8 8,5
Neuroméningée 5 5,5
Total 94 100

Méningite
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La pneumopathie nosocomiale représente l'infection la plus fréquente avec un
taux de 37%, suivie par la bactériémie avec un taux de 17%, puis survient I'infection
urinaire nosocomiale (IUN) et I'infection nosocomiale sur cathéter avec un taux de 16%.
L’infection pariétal occupe le 4éme rang avec un taux de 8,5%, et enfin les méningites

nosocomiales avec un taux de 5,5%.

B. Association des infections nosocomiales :

Tableau 9 : Différents types d’association

Type d’association Pourcentage (%)
Pneumopathie, infection urinaire, infection du 3,3
cathéter, bactériémie, infection de la paroi,
méningite.

Pneumopathie, infection urinaire, infection du 3
cathéter

Pneumopathie, infection du cathéter, 2,5
bactériémie

Pneumopathie, infection urinaire 1,6
Pneumopathie, bactériémie, infection de la paroi 1,6
Infection du cathéter, bactériémie 1,6
Infection urinaire, pneumopathie, bactériémie, 1,6
méningite.

L’association de toutes les infections nosocomiales sur différents sites est la plus
fréquente avec un taux de 3,3%, suivie par l’association pneumopathie, infection

urinaire et infection du cathéter avec un taux de 3% (tableau 9).
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4. Données microbiologiques :

A. Principaux germes responsables des infections nosocomiales :

Les bacilles a gram négatif (BGN) sont les germes les plus incriminés
(71,7%) dans les infections nosocomiales, ils sont dominés par I’Acinetobacter
baumannii (25%), germe le plus fréquemment

pneumoniae (22%), de I’Escherichia coli (12%), de Pseudomonas aeruginosa

(7,7%), et des autres entérobactéries.

isolé, suivie de Klebsiella

Les cocci a gram positif (25,3%) sont représentées essentiellement par le

staphylocoque aureus avec un taux de 18%.

Le Candida albicans a été isolé dans 3% des cas.

Tableau 10: principaux germes isolés dans les infections nosocomiales

Germes Pourcentage (%)
Acinetobacter baumannii 25
Klebsiella pneumoniae p)
Staphylocoque aureus 18
Escherichia coli 12
Pseudomonas aeruginosa 7,

H. influenza 5
Entérocoque 4,
Candida albicans 3
Streptocoque pneumoniae 3
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32,7% de ces infections étaient en rapport avec des germes hospitaliers
nosocomiaux : béta-lactamases a spectre étendu (3,3%), Acinetobacter baumannii
résistant a I'imipéneme (24%), Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime

(5,4%) et le staphylocoque aureus résistant a la méticilline (0 %).

Tableau 11 : Répartition des germes hospitaliers nosocomiaux

Germes Pourcentage (%)
Acinetobacter baumannii résistant a I'imipenéme 24
Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime 5,4
Béta-lactamases a spectre étendu 3,3
staphylocoque aureus résistant a la méticilline 0

B. Profil bactériologique en fonction du site infecté :

1. Infection urinaire :

Les entérobactéries sont les germes les plus fréquemment retrouvés dans les

infections urinaires.

L’espeéce Escherichia coli domine le profil épidémiologique avec un taux de

38%, suivie par Klebsiella pneumoniae qui représente 34 % des germes.

L’Acinetobacter baumannii et le Candida albicans ont été isolé dans 11% des

cas, et ’Enterobacter cloacae dans 5,3% des cas.
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Tableau 12 : Répartition des différents germes isolés dans les infections

urinaires.
Bactéries Pourcentage (%)
Escherichia coli 38
Klebsiella pneumoniae 34
Acinetobacter baumannii 11
Candida albicans 11
Enterobacter cloacae 5.3

L’étude bactériologique a montré un taux de 5.5% pour les béta-
lactamases a spectre étendu (BLSE) et 11% pour I’Acinetobacter baumannii résistant a
I’'imipéneme.

Tableau 13 : Répartition des germes hospitaliers nosocomiaux

Germes Pourcentage (%)
Acinetobacter baumannii résistant a I'imipenéme 11
Béta-lactamases a spectre étendu 5.5
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2.Pneumopathies :

Devant une pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PNAVM), et pour

la confirmation bactériologique, on réalise dans notre service un prélevement distal

protégé (PDP) d’une facon standard et parfois une fibroaspiration si nécessaire.

Les principaux germes isolés étaient I’Acinetobacter baumannii dans 32% des

cas, les entérobactéries dans 25% des cas, le Staphylococcus aureus dans 20,3% des

cas, et le Pseudomonas aeruginosa dans 9,4% des cas

Tableau 14 : Germes impliqués dans les PNAVM

Germes Fréquence (%)
Acinetobacter baumannii 32
Staphylococcus aureus 20,3
Klebsiella spp 14
Escherichia coli 9,4
Pseudomonas aeruginosa 9,4
Hemophilus spp 7,8
Streptococcus pneumoniae 4,7
Enterobacter spp 1,6
Citrobacter spp 1,6

L’étude bactériologique a montré un taux de 3,1% pour les béta-lactamases a

spectre étendu (BLSE), 32% pour I’Acinetobacter baumannii résistant a I'imipenéme,

6,25% pour le Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime et

Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM).

0 % pour le
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Tableau 15 : Répartition des germes hospitaliers nosocomiaux.

Germes Pourcentage (%)
Acinetobacter baumannii résistant a I'imipenéme 32
Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime 6,25
Béta-lactamases a spectre étendu 3,1

3. Infections liées aux cathéters veineux :

La culture des cathéters veineux est couplée a la réalisation d’hémocultures.

Parmi les germes isolés, on trouve 37,5% de cocci a gram positif, 62,5% de

bacilles a gram négatif.

Parmi les cocci a gram positif, 37,5% étaient des Staphylococcus aureus.

Parmi les bacilles a gram négatif, on a retrouvé principalement des

entérobactéries (31,25%) et I’Acinetobacter baumannii dans (31,25%) également.

Tableau 16: Germes impliqués dans les infections liées aux cathéters veineux.

Germes Fréquence (%)
Staphylococcus aureus 37,5
Acinetobacter baumannii 31,25
Klebsiella spp 25
Escherichia coli 6,25
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L’étude bactériologique a montré un taux de 6,25% pour les béta-lactamases a
spectre étendu (BLSE), de 25% pour Acinetobacter baumannii résistant a I'imipenéme,

par ailleurs on ne note pas de cas de Staphylococcus aureus résistant a la méticilline
(SARM).

Tableau 17 : Répartition des germes hospitaliers nosocomiaux

Germes Pourcentage (%)
Acinetobacter baumannii résistant a I'imipenéme 25
Béta-lactamases a spectre étendu 6,25

4.Bactériémies

Devant une bactériémie en milieu de réanimation, et pour la confirmation

bactériologique, on réalise dans notre service une série d’hémocultures.

Les principaux germes isolés étaient I’Acinetobacter baumannii et le
Staphylococcus aureus dans 29% des cas, les entérobactéries dans 25% des cas, et le

Pseudomonas aeruginosa dans 8,3% des cas.

Tableau 18 : Germes impliqués dans les Bactériémies

Germes Fréquence (%)
Acinetobacter baumannii 29
Staphylococcus aureus 29
Klebsiella spp 20,8
Pseudomonas aeruginosa 8,3
Enterobacter spp 8,3
Escherichia coli 4,1
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Ainsi I’étude bactériologique a montré un taux de 29% pour I’Acinetobacter

Baumannii résistant a I'imipénéme, et un taux de 4,1% pour les béta-lactamases a

spectre étendu (BLSE).

Par ailleurs, on ne note aucun cas de Pseudo

céftazidime ni de Staphylococcus aureus résistant a la

monas aeruginosa résistant a la

meéticilline (SARM).

Tableau 19 : Répartition des germes hospitaliers nosocomiaux.

Germes Pourcentage (%)
Acinetobacter baumannii résistant a I'imipénéme 29
Béta-lactamases a spectre étendu 4,1

5. Infection de la paroi :

Durant la période d’étude. 45% des germes isolés étaient des BLSE.

L’Acinetobacter baumannii, le Pseudomon

représentaient respectivement 36%, 18%, et 0%.

as aeruginosa et le SARM

Tableau 20 : Fréquence des germes nosocomiaux isolés

Germes Pourcentage (%)
Entérobactéries BLSE 45
Acinetobacter baumannii 36
Pseudomonas aeruginosa 18
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Les entérobactéries BLSE étaient représentées principalement par le Klebsiella
pneumoniae (60%), et I’Escherichia. Coli (40%), ces dernieres étaient caractérisées par
une résistance élevée aux quinolones.

Tableau 21: Fréquence des différentes souches d’entérobactéries

Germes Pourcentage (%)
Klebsiella pneumoniae 60
Escherichia. Coli 40

6. Les méningites hosocomiales

Devant la suspicion clinique de méningite nosocomiale en réanimation, et
aprés réalisation d’une tomodensitométrie cérébrale pour éliminer une complication
chirurgicale, on réalise une ponction lombaire ou un prélevement de la DVE avec étude

biochimique, cytologique et bactériologique pour la confirmation diagnostic.

Dans notre étude, I'aspect microbiologique des méningites nosocomiales est
dominé par les bacilles a gram négatif représentés essentiellement par I’Acinetobacter

baumannii dans 100 % des cas.
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C. Profil de résistance aux antibiotiques des principaux germes

isolés

1. Escherichia coli :

Le profil de sensibilité aux antibiotiques des différents germes isolés a montré
un taux de résistance élevé pour I'amoxicilline et I'ampicilline (89%), ainsi pour

I’association amoxicilline-acide clavulanique, le taux de résistance était de 34%.

Le taux de résistance aux céphalosporines de troisieme génération ainsi que

pour la ciprofloxacine a été de I'ordre de 22%.

Les aminosides gardent une bonne activité sur le germe, avec une sensibilité

de100% pour ’Amikacine et pour la gentamicine.

La prévalence des BLSE était de 22%.
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Tableau 22: Profil de résistance de I’Escherichia coli

Antibiotique Résistance (%)
Amoxicilline 89
Amoxicilline- acide clavulanique 34
Céfalotine 22
Céfotaxime 22
Céftriaxon 22
Ciprofloxacine 22
Norfloxacine 22
Triméthoprime-sulfamétoxazole 11
Gentamicine 0
Amikacine 0
Imipenéme 0
Colistine 0

2.Klebsiella pneumoniae :

La résistance des souches de Klebsiella pneumoniae était de 86% pour
I’association amoxicilline-acide clavulanique, 73% pour les céphalosporines de

troisieme génération et de 73% pour la ciprofloxacine.

Concernant les aminosides, le Klebsiella pneumoniae était sensible dans 32%

pour la gentamicine et 91% pour I’amikacine.

Toutes les souches étaient sensibles a I'lmipéneme et a la Colistine.

La prévalence des BLSE était de 4,5%.
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Tableau 23 : Profil de résistance de Klebsiella pneumoniae

Antibiotique Résistance (%)
Amoxicilline 100
Amoxicilline- acide clavulanique 86
Céfalotine 82
Norfloxacine 77
Céfotaxime 73
Céftazidime 73
Ciprofloxacine 73
Gentamicine 68
Triméthoprime-sulfamétoxazole 68
Amikacine 9
Imipéneme 0
Colistine 0

36



3. Pseudomonas aeruginosa :

Le Pseudomonas aeruginosa a été résistant a la céftazidime dans 55,5% des cas,

par ailleurs, toutes les souches étaient sensible a I'imipéneme et I’amikacine.

Tableau 24 : Profil de résistance du Pseudomonas aeruginosa

Antibiotique Résistance (%)
Ciprofloxacine 100
Triméthoprime-sulfamétoxazole 100
Gentamicine 77,7
Ticarcilline 66,5
Pipéracilline 66,5
Lévofloxacine 66,5
Céftazidime 55,5
Imipéneme 0
Amikacine 0
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4. Acinetobacter baumannii:

L’Acinetobacter baumannii a été résistant a la Céftazidime et a la ciprofloxacine

dans 100% des cas, a I'imipéneme dans 97% des cas, et a I’lamikacine dans 40% des cas

Par ailleurs, on note un taux de 2,5% de résistance a la colistine, soit un cas.

Tableau 25 : Profil de résistance de I’Acinetobacter baumannii

Antibiotique Résistance (%)
Céftazidime 100
Ciprofloxacine 100
Imipéneme 97
Amikacine 40
Colistine 2,5
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5. Staphylococcus aureus :

Aucun staphylocoque aureus de sensibilité diminuée aux glycopeptides n’a été

isolé.
Tableau 26 Profil de résistance du Staphylococcus aureus
ANTIBIOTIQUE RESISTANCE(%)
PENICILLINE 100
ERYTHROMYCINE 10,5
TRIMETHOPRIME SULFAMETOXAZOLE 10,5
LEVOFLOXACINE 5,2
OXACILLINE 0
LINCOMYCINE 0
TETRACYCLINES 0
GENTAMYCINE 0
CIPROFLOXACINE 0
VANCOMYCINE 0
TEICOPLANINE 0
6. Mortalité :

Dans notre étude le taux de mortalité chez les patients ayant contractés une

infection nosocomiale était de 72 %, contre 13,9 % chez les patients n’ayant pas

contractés une infection nosocomiale.
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DISCUSSION



1. Définition de I’'infection nosocomiale :

L'infection se définit par I'envahissement de I'organisme par un agent
étranger, comme une bactérie ou un virus, provoquant un état pathologique par une
lésion des cellules locales, une libération de substances toxiques ou par une

réaction intracellulaire germe-anticorps (1, 2,3).

Le terme « nosocomial » vient du soit grec "noso" et "komos", qui signifient
association et soins, soit du latin "nosocomial" qui signifie hopital. Il qualifie ce qui

se rapporte aux hopitaux, ce qui se contracte lors des soins.

Les infections nosocomiales se définissent comme des infections contractées
dans un établissement de soins, qui n'étaient ni en incubation ni présentes a

['admission du malade.

Lorsque I'état infectieux du patient a l'admission est inconnu, l'infection est
classiguement considérée comme nosocomiale si elle apparait apres un délai de 48
heures d'hospitalisation. Par conséquent, si l'infection se révele moins de 48 heures
apres l'admission, on en déduit (sauf situation particuliere) que l'infection était en
incubation au moment de l'admission, et qu'elle n'a donc pas été contractée dans

['établissement de soins.

Il faut cependant bien avoir a l'esprit que ce délai de 48h est assez artificiel et
gu'il ne doit pas étre appliqué sans réflexion. En effet, il doit étre confronté a la

durée d'incubation du germe qui varie d'un micro-organisme a l'autre (1) (2) (3) (4).
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2. Définition des infections associées aux soins (1AS) :

Une infection est dite associée aux soins si elle survient au cours ou au décours
d'une prise en charge (diagnostique, thérapeutique, palliative, préventive ou
éducative) d'un patient, et si elle n'était ni présente, ni en incubation au début de la

prise en charge.

Lorsque que I'état infectieux au début de la prise en charge n'est pas connu
précisément, un délai d'au moins 48 heures ou un délai supérieur a la période
d'incubation est couramment accepté pour définir une IAS. Toutefois, il est
recommandé d'apprécier dans chaque cas la plausibilité de I'association entre la prise

en charge et I'infection.

Pour les infections du site opératoire, on considere habituellement comme
associées aux soins les infections survenant dans les 30 jours suivant l'intervention
ou, s'il y a mise en place d'un implant, d'une prothése ou d'un matériel prothétique
dans I'année qui suit l'intervention. Toutefois, et quel que soit le délai de survenue, il
est recommandé d'apprécier dans chaque cas la plausibilité de l'association entre
I'intervention et l'infection, notamment en prenant en compte le type de germe en

cause.

L'infection associée aux soins (IAS) englobe tout événement infectieux en
rapport plus ou moins proche avec un processus, une structure, une démarche de
soins, dans un sens tres large. L'IAS comprend l'infection nosocomiale, au sens de
contractée dans un établissement de santé, et couvre également les soins délivrés en
dehors des établissements de santé. Le critere principal définissant une IAS est
constitué par la délivrance d'un acte ou d'une prise en charge de soins au sens large

par un professionnel de santé, ou le patient ou son entourage encadré par un
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professionnel de santé. Aucune distinction n'est faite quant au lieu ou est réalisée la
prise en charge ou la délivrance de soins. Les IAS concernent les patients, malades ou

non, mais également les professionnels de santé et les visiteurs. (5)
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3. Diagnostic positif des infections nosocomiales en réanimation

selon le site infecté :

A. Pneumopathie nosocomiale :

Sur le plan diagnostique, les objectifs de toute approche diagnostique au cours
des PN sont, d’une part d’affirmer I’existence d’une pneumopathie (en éliminant une
simple colonisation trachéo bronchique ou toute infection d’origine extra pulmonaire)

et d’autre part d’identifier I’agent pathogene en cause (diagnostic microbiologique).

En I’absence de Gold standard, y compris histologique, deux stratégies
s’opposent actuellement (6; 7; 8). La stratégie clinique s’appuie sur I’analyse des
criteres cliniques pour définir I’existence d’une pneumopathie et sur les résultats
microbiologiques (examen direct et cultures semi-quantitatives) d’un prélevement
non invasif (aspiration endotrachéale ou expectoration) pour identifier I’'agent causal.
La stratégie microbiologique qui se base avant tout sur I’analyse bactériologique
(examen direct et cultures quantitatives) d’un prélevement non invasif (aspiration
endotrachéale) ou invasif (cathéter distal protégé, brosse télescopique protégée ou
lavage bronchiolo-alvéolaire) réalisé ou non sous contréle d’une fibroscopie

bronchique.
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1. Stratégie clinique :

Le choix de la stratégie clinique est avant tout guidé par la volonté de traiter
rapidement tout patient suspect ou atteint de PN afin d’améliorer son pronostic (9) en
acceptant, cependant, le risque de prescrire inutilement une antibiothérapie a large

spectre chez des patients n’ayant pas de PN (10).

Pour définir la pneumopathie ou sa suspicion, les critéres cliniques associent
classiguement l'existence et la persistance d’un nouvel infiltrat pulmonaire, ou
I’aggravation d’un infiltrat préexistant sur la radiographie, a des signes d’infection

(fievre, modifications des expectorations, hyperleucocytose ou leucopénie).

Individuellement, ces signes apparaissent d’un intérét limité car peu spécifiques
chez des patients hospitalisés depuis plusieurs jours en milieu de réanimation (11) .La
présence d’un infiltrat pulmonaire peut également relever d’une cause autre qu’une

pneumopathie (12).

Finalement, le diagnostic clinique de PNAVM en réanimation apparait associé a

30 a 35% de résultats de faux-négatifs et 20 a 25% de faux positifs (13).

Selon les recommandations de I’American Thoracic Society (ATS), 2 des 3 criteres
suivants sont nécessaires au diagnostic de PNAVM : température sup a 38,5 C ou inf. a
36,5 C, aspiration trachéale purulente, hyperleucocytose GB sup a 10 000/mm3 ou
leucopénie GB inf. a 1500/mm3 ; associés a une culture positive des sécrétions
respiratoires et a l'apparition ou a la progression radiologique d’un infiltrat. Cela
représenterait néanmoins le critere clinique le plus performant pour débuter une

antibiothérapie empirique (13)
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Afin d’améliorer la spécificité du diagnostic clinique, le clinical pulmonary
infection score (CPIS) regroupant des criteres cliniques, radiographiques et
physiologiques (Pa O2/FiO2) et microbiologiques (culture semi-quantitative de I’AET),
coté chacun de 0 a 2. Une valeur supérieure a six a ce score permet de prédire une
pneumonie avec une sensibilité et une spécificité de 72-82% et de 85-91%

respectivement (14).

Dans notre série, on a utilisé le score CPIS dans 100% des cas, ce qui nous a

amené a prescrire une antibiothérapie empirique dans 17 cas.

2. Stratégie microbiologique :

L’intérét de la stratégie bactériologique est de confirmer I'infection, d’identifier
le germe en cause, d’orienter la prescription des antibiotiques et de guider aux mieux
la pertinence de I’antibiothérapie empirique, sa poursuite adaptée aux germes en

cause et son arrét éventuel.

La plus grande spécificité et la moindre sensibilité d’une telle stratégie font que
ses principaux inconvénients sont représentés par le risque, en cas de faux négatif, de
ne pas traiter un patient et/ou un germe donné, et par une reproductibilité inconstante

des résultats (15).

Pour cela, la littérature rapporte plusieurs examens microbiologiques avec des
criteres diagnostiques et des valeurs seuils différents en fonction de la technique de
prélevement utilisée, de I’existence d’une antibiothérapie préalable ou de son
changement récent dans les 24 a 72heures et probablement aussi de I'importance de

la probabilité clinique de I’infection (16; 17).
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a. Examens Bactériologiques :

Les examens bactériologiques rapportés dans la littérature sont décrits sur le

tableau ci-dessous :

Tableau 27 : Les valeurs seuils attribuées a chaque examen bactériologique :

Examens bactériologiques Valeurs seuils

Examen bactériologique protégé avec numération de micro-organisme

Lavage broncho-alvéolaire (LBA) Sup a 10000 UFC/ml
Brosse de Wimberley Sup a 1000 UFC/ml
Prélevement distal protégé (PDP) Sup a 1000 UFC/ml

Examen bactériologique non protégé avec numération de micro
organisme

Bactériologie quantitative des sécrétions 1000000 UFC/ml

bronchiques

Ces seuils ont été validés en I’absence de I’antibiothérapie antérieure.

Dans notre série, la confirmation de la PN a été faite en se basant sur la
réalisation de PDP d’une facon standard chez tous les patients intubés ventilés apres

leur admission au service.

Trois d’entre eux ont bénéficié de prélevement sous fibroaspiration.

b. Méthodes microbiologiques alternatives :

Associés aux examens bactériologiques pulmonaires, d’autres examens peuvent

orienter le diagnostic de la PN :

= Hémocultures positives (en I’absence d’autre source infectieuse)

» Culture positive du liquide pleural.
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= Abces pleural ou pulmonaire avec culture positive.

= Examen histologique du poumon évocateur de pneumonie.

» Méthodes microbiologiques alternatives du diagnostic (antigénémies,
antigénuries, sérologies, techniques de biologie moléculaire) validées par des
études de niveau de preuve élevé.

= Autres études : bactériologie des crachats ou examen non quantitatif des

sécrétions bronchiques.

Dans notre étude, la prise en considération des résultats du PDP et de la
fibroaspiration a été associée au profil bactériologique du patient (portage nasal du

SARM, hémoculture positive, autres infections documentées).

c. Autres :

Parmi les moyens diagnostiques non bactériologiques, le dosage de la forme
soluble du triggering receptor expressed on myeloid cells-1(sTREM-1) dans le liquide
de lavage broncho-alvéolaire pourrait avoir un intérét a ’avenir dans la confirmation
du diagnostic de pneumopathie bactérienne. Rappelons que SsTREM-1 est une
immunoglobuline dont I’expression est régulée a la surface des neutrophiles et de

monocytes en cas d’agression infectieuse bactérienne ou fongique (18).

Dans une étude prospective portant sur 148 patients ventilés mécaniquement et
suspects de pneumopathie (38 pneumopathies communautaires, 46 PNAVM et aucune
pneumopathie pour les 64 autres patients), la présence de sTREM dans le LBA a un
taux de 5 pg/ml était retrouvés plus performant que tous les autres critéres cliniques
(température, CPIS score...) ou biologiques (CRP, procalcitonine (PCT)...) pour établir le

diagnostic de pneumopathie bactérienne.
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Concernant le dosage plasmatique de procalcitonine (PCT), ses performances

diagnostiques apparaissent plus faibles et inconstantes au cours des PNAVM (19).

Son intérét résiderait davantage comme marqueur évolutif des PNAVM, un taux

de PCT restant élevé de J1 a )7 apparaissant prédictif d’'un moins bon pronostic (20).

L’intérét pronostique du dosage répété de PCT plasmatique apparait d’ailleurs
retrouvé dans d’autres processus infectieux de réanimation, en particulier au cours des

bactériémies (20).

B. Infection urinaire nosocomiale :

Le diagnostic de l’infection urinaire nosocomiale est difficile, d’autant plus
gu’une bactériurie ou candidurie survient chez plus de 50% des patients de
réanimation aprés 5 a 7 jours de cathétérisme urinaire, ces bactériuries parfaitement
asymptomatiques engendrent assez souvent une antibiothérapie excessive et

inappropriée. (21)

La difficulté du diagnostic de l'infection urinaire nosocomiale en réanimation
réside dans le caractere aspécifique de la symptomatologie et du fait de la sédation de
la majorité des patients. Ainsi selon les critéres de la conférence de consensus 2002 de
la société francaise d’anesthésie et de réanimation (SFAR), le diagnostic de I'infection
urinaire nosocomiale se base sur une bactériurie supérieure ou égale a 10 000/ml (21;
22; 23), toujours selon cette conférence de consensus ni la leucocyturie (> 1000
éléments/ml), ni l'utilisation des bandelettes urinaires ne doivent servir d’élément

décisionnel chez les patients sondés. (21)
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Dans notre étude, la prescription d’une antibiothérapie devant une infection
urinaire nosocomiale est orienté par: la mise en évidence d’un germe au niveau
urinaire, une hyperleucocyturie importante, un terrain favorisant (Acidocétose
diabétique, hypertrophie bénigne de la prostate...) et I'absence d’autres infections en

cours.

C. Bactériémie nosocomiale :

Le diagnostic d’une bactériémie nosocomiale selon la conférence de consensus
SFAR 2004 est retenu devant la présence d’au moins une hémoculture positive, sauf
pour les micro-organismes suivants : Staphylocoque coagulase négatif, Bacillus sp,
Corynebactérium, ou autres micro-organismes saprophytes ou commensaux a
potentiel comparable, pour lesquels deux hémocultures positives lors de ponctions

différentes a des moments différents, sont exigées. (24; 25; 26; 27; 28)

NB : Les syndromes septiques (sans hémocultures positives) ne rentrent pas dans

cette Définition.

Les résultats des bactériémies dans notre étude étaient pris en considération et
traités en fonction de la présence ou non d’un syndrome septique (fievre, CRP et GB

élevés, sepsis sévere)

D. Infections hosocomiales liées aux cathéters :

La colonisation du cathéter est définie par la culture positive de I'extrémité du
cathéter retiré, effectué selon la méthode de Maki ou la méthode de Brun-Buisson (29;

30).
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Si la colonisation du cathéter s’accompagne d’une infection locale ou générale,
on parle d’une infection liée au cathéter (30).Cette définition inclut également une
culture non significative du cathéter, mais la présence de pus franc au niveau de
I’émergence ou de la tunnélisation du cathéter est considéré comme infection locale

liee au cathéter (30).

Dans notre service, devant une suspicion clinique d’infection, et en dehors de
toute urgence septique, une surveillance du point d’entrée du cathéter et la réalisation
de deux hémocultures simultanées, I'une prélevée via le cathéter et l'autre par
ponction veineuse permet de réduire les changements de cathéter inutile. Si ce dernier

est retiré, une culture quantitative de son extrémité endovasculaire sera alors réalisée.

E. Infection du site opératoire :

Les éléments permettant le diagnostic de I'infection de la plaie opératoire sont

en fonction de la localisation de I'infection (23):

Infection superficielle:

C’est une infection survenant dans les trente (30) jours suivant I'intervention, et

affectant les tissus sous—cutanés ou situés au-dessus de I’aponévrose.

Elle est diagnostiquée par un écoulement purulent de I'incision ou du drain ou
par I'isolement d’un germe a la culture de I’écoulement d’une plaie fermée ou par une
ouverture par le chirurgien en présence de l'un des signes suivants : douleur ou
sensibilité a la palpation, tuméfaction localisée, rougeur, chaleur (sauf si la culture du

prélevement de la plaie est négative).

Le diagnostic est établi par le médecin ou le chirurgien.
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Infection profonde :

C’est une infection qui survient dans les trente (30) jours suivant I'intervention,
ou dans I’année, s’il y a eu mise en place d’un matériel étranger, intéressant les tissus

ou espaces situés au niveau ou au dessous de I’aponévrose.

Elle se traduit par un écoulement purulent provenant d’un drain sous
aponévrotique ou par la déhiscence spontanée de la plaie, ou I’existence d’un abceés ou
d’autres signes d’infection observés lors d’une intervention chirurgicale ou d’un
examen histologique, ou par la nécessité pour le chirurgien de ré-intervenir en cas de

fievre >38 °C, douleur localisée et sensibilité a la palpation.

Le diagnostic d’infection est établi par le chirurgien.

Infection de I’organe ou du site :

Elle survient elle aussi dans les trente (30) jours suivant l'intervention, ou dans
I’année, s’il y a eu mise en place d’'un matériel étranger, impliquant les organes ou
espaces (autres que l'incision) ouverts ou manipulés durant I'intervention, authentifiée

4 y . ’ . y .
par la présence de pus, ou d’un germe isolé au niveau de I'organe ou du site, ou de
signes évidents d’infection impliquant ’organe ou le site ou I’espace, observés lors

d’une ré intervention chirurgicale ou d’un examen histopathologique.

Le diagnostic d’infection est établi par le chirurgien ou le médecin.
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F. Les méningites nosocomiales

Une méningite est dite nosocomiale si elle survient a I’hopital (plus de 48 heures
apres le début de I’hospitalisation) ou si elle fait suite a un geste potentiellement

contaminant (ponction lombaire, injection péridurale ou intervention neurochirurgicale).

Les facteurs prédisposant sont nombreux et différents de ceux rencontrés dans
les méningites communautaires. Ces facteurs sont principalement les interventions
neurochirurgicales récentes, la présence d’un dispositif de drainage du LCR, les fistules

cérébroméningées (traumatisme cranien ouvert) et les infections a distance (31).

Dans notre contexte, la méningite nosocomiale était essentiellement liée a la
neurochirurgie urgente, aux dispositifs intra ventriculaire et au contexte de

traumatisme cranien grave dans 75% des cas.

La définition de méningite nosocomiale n’est pas consensuelle (32). On peut
retenir la définition suivante : apparition d’une fievre et/ou d’un dysfonctionnement de
la dérivation associée a des modifications cytologiques ou pléiocytose (supérieure ou
égale a 100 éléments/ml avec au moins 50 % de polynucléaires) et biochimiques du
LCR (hypoglycorrachie inférieure a deux tiers de la glycémie et hyperprotéinorachie

supérieure a 0,6 g/I).

L’examen direct et/ou la culture positive du LCR n’est pas indispensable pour

poser le diagnostic de méningite (33).

Durant la période de I’étude, 5 cas de méningite nosocomiale ont été recensés
et tous suspectés cliniguement en postopératoire devant un tableau clinique fait de
fievre, altération de I’état de conscience et/ou retard de réveil et confirmés par la

ponction lombaire.
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Des études récentes proposent de nouveaux criteres diagnostiques pour

différentier les méningites bactériennes des méningites chimiques, comme le calcul du

ratio cellules du LCR/cellules sanguines (34), la mesure du taux de lactate dans le LCR

(35), ou encore I'emploi de la mesure de la polymerase chain reaction (PCR) pour

détection de I'infection de ventriculostomie (36).

3. Taux de prévalence global de I'infection nhosocomiale :

Tableau 28 : Taux de prévalence globale des infections nosocomiales

Etudes

Taux de prévalence globale de I'infection(%)

Tout service confondu

Service de Réanimation

France 2004 (37) - 7,5
Royaume Uni 2005 (38; 39; 40; 5-15 25
41)

Brésil 2004 (42) - 11,8
Suisse 2000 (43) 9,8 -13,5 12,8-16,5
Etats Unis (44; 45; 46) - 6,4 - 24
Raisin, France 2007 (47) - 14,1
Laquintinie Douala, Cameroun _ 12
2013 (48)

OMS : 55 hopitaux, 14 pays (49; 8.7 _
50; 51)

CHU Ibn Rochd Casablanca _ 123
2000 (52)

CHU Hassan 2 Fes 2011 (53) - 25,7
Notre étude - 35,2
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Dans notre étude englobant 261 cas sur une période de 6 mois, le taux de
prévalence des infections nosocomiales était de 35,2%.
La réanimation reste la discipline médicale ou les infections nosocomiales sont

les plus fréquentes. Cette situation peut étre expliquée par :

» La fréquence d’utilisation des dispositifs invasifs.

* L'immunodépression liée a la pathologie aigue.

» |’aggravation de |'affection chronique.

= D’autant plus que la réanimation constitue I'épicentre de la résistance aux

antibiotiques.

D’ou I'intérét de la prévention pour réduire cette incidence. (38; 40; 37; 54)

4.Prévalence de l’'infection nosocomiale en fonction du site

infecté :

Dans des services hospitaliers autres que ceux de réanimation, les Infections
nosocomiales se repartissent selon un ordre décroissant (55; 56; 37) comme ceci : Les
infections du site opératoire sont en téte avec un pourcentage de 46% des infections,
suivies des infections urinaires (37%), des infections respiratoires (11%), puis enfin des

infections du systeme nerveux notamment les méningites (5%).

Cette répartition est completement différente dans les services de réanimation.
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A. Pneumopathie nosocomiale :

La pneumopathie constitue la premiere cause des infections nosocomiales en
milieu de réanimation (57; 42; 58) avec un pourcentage de 47% (59; 46), contre 20 a

26% dans des services autres que ceux de réanimation.

Dans une étude Brésilienne publiée en 2004 (42), et dans une étude francaise
publiée en 2009, ou la pneumonie a constitué 80% des infections nosocomiales,
toujours en milieu de réanimation, les chercheurs se sont efforcés a étudier I'intervalle
de temps entre 'admission des malades et I’apparition de la pneumonie nosocomiale.
Le fruit de leurs recherches trouve un intervalle de temps moyen entre I'admission et
I’apparition de la pneumonie nosocomiale de 72 heures, ce qui concorde avec les
autres études de la littérature qui estiment ce temps entre 48 et 72 heures (60; 61;

62).

Le risque de survenue de pneumonie nosocomiale en réanimation serait

directement lié a I’age des patients (> 50 ans), a la ventilation mécanique, et a

I’utilisation d’une antibioprophylaxie.

Dans une autre étude marocaine réalisée au sein de notre CHU Hassan 2 Fes en

2011, la pneumopathie nosocomiale était présente dans 49 %. (53)

Dans notre étude, la pneumopathie constitue la premiere cause d’infection

nosocomiale, avec un pourcentage de 39 %. Ceci est concordant avec la littérature.

56



B. Infection urinaire nosocomiale :

L’infection urinaire est en fréquence la deuxiéme infection nosocomiale en
réanimation apres I'infection pulmonaire (21; 63; 64; 65), avec des pourcentages allant

de 18 a42% (21; 63; 66; 59; 46).

La pose et la gestion du sondage urinaire, la qualité d’hygiéne hospitaliere, ainsi
que le personnel paramédical, sont directement impliqués dans la survenue

d’infections urinaires nosocomiales (64).

La contamination de la sonde vésicale se fait le plus souvent par voie endogene

extraluminale a cause des germes de la flore fécale et périnéale.

Plus rarement la contamination est exogene par voie endoluminale, cette

derniere est prévenue par le maintien du systeme de drainage urinaire clos (21; 64).

Dans une étude publiée au service de réanimation de I’hopital Laquintinie de
Douala, Cameroun en 2013, le taux de prévalence des infections urinaires
nosocomiales serait de 79% et ceci est lié a l'exposition élevée des patients au

sondage urétral. (48)

Concernant I’étude marocaine réalisée dans notre CHU Hassan 2 Feés en 2011,
I’infection urinaire nosocomial est arrivée en 2éme rang aprés la pneumopathie avec

un taux de prévalence a 27%. (53)

Dans notre étude, les infections urinaires constituent 16 % des infections
nosocomiales, et se placent ainsi au 3eme rang apres la pneumopathie et la
bactériémie. A noter aussi que 89 % des patients de notre étude étaient porteurs d’une

sonde urinaire.
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C. Infections nosocomiales liées aux cathéters :

Les infections liées aux cathéters regroupent les colonisations du matériel, les

infections locales, et les infections générales avec ou sans bactériémie (27).

Elles restent une cause importante d’infections nosocomiales dans les services
de réanimation. Selon le réseau de surveillance européen des infections nosocomiales,
les infections liées aux cathéters occupent le 3éme rang des infections nosocomiales
en réanimation médicale et le 4éme rang en réanimation chirurgicale (13%). (27; 45)

Les chiffres américains seraient 4 a 5 fois plus élevés (27; 67).

Les dispositifs intra-vasculaires représentent 20 a 30% des bactériémies
nosocomiales (27; 68; 69), la grande majorité provient des cathéters veineux centraux,

tandis que les cathéters périphériques sont moins souvent a I’origine de bactériémie.

Selon le centre de coordination de la lutte contre les infections nosocomiales (C-
CLIN) Paris Nord, la survenue d’infection est directement corrélée a la durée de
maintien du cathéter, et au site d’insertion. Le site sous clavier serait le moins

pourvoyeur d’infection sur cathéter (27).

Dans notre pays, et dans une étude réalisée en 2011, au CHU Hassan 2 Fes, les
infections liées aux cathéters représentent 19% des infections nosocomiales, et

occupent ainsi le 3éme rang. (53)

Dans Notre étude, les infections nosocomiales liées aux cathéters occupent le
3eme rang avec les infections nosocomiales urinaires apres les bactériémies

nosocomiales avec un taux de 16%.
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D. Bactériémie nosocomiale :

L’incidence globale de la bactériémie nosocomiale est différente selon 'activité
des services hospitaliers, elle est de 17,4 pour 1000 admissions en service de
réanimation, contre 2,2 pour 1000 admissions dans des services autres que la

réanimation. (28; 70; 71; 72)

Dans la littérature, la bactériémie nosocomiale représenterait 12% des infections

nosocomiales en réanimation (46; 59), occupant ainsi le 3eme rang.

Le délai moyen entre I'admission et I’apparition de la bactériémie nosocomiale

est d’environ 11 jours. (28)

Les principales causes favorisant la bactériémie nosocomiale sont les défaillances
cardio-circulatoires, I’hypertension artérielle, les cathéters veineux centraux, les

sondes urinaires, et les sondes nasogastriques.

Dans notre étude, la bactériémie nosocomiale a été présente dans 17% des
infections nosocomiales en réanimation, occupant ainsi le 2eme rang apres les

pneumopathies nosocomiales.
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E. Infection du site opératoire :

L’'infection de la plaie opératoire est acquise lors de [intervention par
transmission au niveau du champ opératoire d’'un germe provenant soit de I’équipe

chirurgicale ou de son environnement, soit du patient.

Les principales sources microbiennes sont la peau, le tractus respiratoire

supérieur du patient, I’appareil digestif et I’appareil urinaire de la femme.

La transmission ultérieure a la plaie se fait par contact direct (mains,

matériels).La transmission aérienne est aléatoire.

Dans une étude réalisée en 2011 au CHU Hassan 2 Fés au service de réanimation
polyvalente, les infections du site opératoire constituent 5% des infections

nosocomiales, et se placent ainsi au 4eme rang. (53)

Dans notre étude, les infections du site opératoire ont occupés le 4eme rang

également, avec un taux de prévalence de 8,5%.
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F. Les méningites nosocomiales

La fréquence relative des méningites bactériennes aigués iatrogéniques et
traumatiques par rapport a celles d’origine communautaire augmente depuis les
années 1960. Avant 1970, elle était de 28 % puis de 45 % entre1980 et 1988, pour

atteindre pres de 50 % actuellement.

Les méningites nosocomiales postopératoires représentent la moitié des
infections apres neurochirurgie, les facteurs de risque étant la fuite de liquide
céphalorachidien (LCR), les interventions itératives et les gestes en milieu septique. Les
autres infections neuroméningées sont en général consécutives a un traumatisme
touchant le systeme nerveux central, a la mise en place d’une dérivation du LCR, et

plus exceptionnellement a une anesthésie péridurale ou une ponction lombaire.

L’age avancé est aussi un élément de mauvais pronostic, ainsi que la présence de

troubles de la conscience et/ou de crises convulsives précoces.

Dans une étude menée en 2008 au service de réanimation polyvalente, les
méningites nosocomiales étaient présentes dans 14,3% des cas, et occupaient ainsi le

3eme rang apres les pneumopathies et les infections urinaires nosocomiales. (73)

Dans notre étude, les méningites nosocomiales ont occupés le 5eme rang avec

un taux de prévalence de 5,5%.
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5. Microbiologie de [linfection nosocomiale en milieu de

réanimation:

A. Profil bactériologique global :

Parmi les agents responsables des infections nosocomiales, les bactéries
viennent en téte ; quand aux virus ils se rencontrent surtout en milieux pédiatriques,

chez les personnes agées et les immunodéprimés.

1. Organismes Gram positifs :

a. Staphylococcus aureus (S. aureus):

L’étre humain est un réservoir naturel de S. aureus (74), qui est fréquemment

retrouvé comme commensal a la surface corporelle (surtout les narines) (75; 76; 77).

Des études anglaises et américaines concluent au fait que 30 a 50% d’adultes en
bonne santé sont colonisés par le S. aureus, avec 10 a 20% de porteurs chroniques (74;

78).

De plus grands pourcentages de portage nasal asymptomatique de S. aureus
sont retrouvés dans certains groupes consommant des drogues intra- veineuses, chez
les diabétiques, les porteurs chroniques de cathéter (pour hémodialyse ou dialyse
péritonéale), les patients souffrant de syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) et

les malades souffrants de maladies inflammatoires cutanées chroniques (74; 76; 78).

Le S. aureus en milieu de réanimation serait responsable de plusieurs infections
nosocomiales, comme les pneumonies, les bactériémies et les infections cutanées

profondes et superficielles (74). Il fait parti des germes les plus isolés dans les
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pneumonies secondaires a la ventilation mécanique, et dans les bactériémies

secondaires aux cathéters (79; 80).

Dans notre étude le Staphylococcus aureus était responsable de 18% des

infections nosocomiales au service de réanimation.

b. Streptocogue pneumoniae :

Le Streptocoque pneumoniae est un cocci Gram positif encapsulé. La virulence

du germe est due a la présence d’une capsule qui le protege de la phagocytose.

Bien qu’il soit un organisme important dans les pneumonies bactériennes
communautaires, son importance n’est que secondaire dans les pneumonies
nosocomiales, il peut aussi étre responsable de méningites purulentes d’otites et de

septicémies (40).

Dans notre étude le Streptocoque pneumoniae était responsable de 4,7% de
pneumopathies acquises sous ventilation mécanique et de 3% des infections

nosocomiales au service de réanimation polyvalente tout site confondu .

2.0rganismes Gram négatifs :

a. Klebsiella pneumoniae :

Le Klebsiella fait partie de la famille des entérobactéries qui inclue :

Enterobacter, Escherichia coli, Proteus, et Serratia (40).

La plupart des infections a Klebsiella sont nosocomiales et sont typiquement

opportunistes (81).
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En milieu de réanimation le Klebsiella est incriminé dans les infections
nosocomiales des voies urinaires, des péritonites, des cholangites, et des infections
intra abdominales, il est en cause aussi dans les infections respiratoires et les

bactériémies sur cathéter (82).

Le risque de contamination et d’infection par Klebsiella est augmenté par
I’antibiothérapie prophylactique, par les longs séjours a I’hopital, et par les moyens

d’explorations invasifs (81).

Dans notre étude, le Klebsiella pneumoniae était responsable de 25% des
infections liées aux cathéters veineux, de 34% des infections urinaires et de 14% des

pneumopathies nosocomiales.

b. Pseudomonas aeruginosa :

Le Pseudomonas aeruginosa est un Gram négatif aérobie qui fait partie de la
famille de des Pseudomonadaceae (83). C’est un organisme extrémement résistant qui
supporte des conditions physiques extrémes et requiert un minimum pour se

développer (84; 85).

Dans I’environnement, le Pseudomonas aeruginosa peut étre isolé dans I'eau, les
plantes, les fruits et les légumes (40). En milieu hospitalier, il a été isolé dans
I’alimentation, les fleurs, la peau, les toilettes, le sol, et les équipements de dialyse et

de ventilation. On le trouve méme dans les désinfectants et les antiseptiques (86)

Chez les personnes bien portantes, le Pseudomonas aeruginosa est rarement
cause de maladies, tandis qu’en milieu de réanimation, il constitue une des principales
causes d’infections nosocomiales du fait de sa fréquence et de sa résistance

intrinseque a de nombreux antibiotiques.
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Selon de nombreuses études, le Pseudomonas aeruginosa est I’agent le plus
fréiguemment isolé dans les pneumonies secondaires a la ventilation pulmonaire (87;
88), et comme tout organisme opportuniste, il cause aussi une grande variété
d’infections nosocomiales incluant les bactériémies, les infections urinaires, les

infections des sites opératoires, les infections cutanées et oculaires (40).

Le taux de colonisation par Pseudomonas aeruginosa chez les personnes bien
portantes, et en dehors des secteurs hospitaliers, varie entre 2% au niveau de la peau,

7% au niveau de la gorge, et 24% au niveau des feces (79).

Au niveau hospitalier, le taux de colonisation croit rapidement au bout de 7 jours

d’hospitalisation, atteignant 23% des patients hospitalisés (86; 89)

Dans notre étude le Pseudomonas aeruginosa était responsable de 7,7% des

infections nosocomiales.

c. Acinetobacter spp :

L’Acinetobacter est un coccobacille Gram négatif immobile strictement aérobie
[69]. En milieu hospitalier, il peut étre isolé dans les équipements de ventilation, les

lits, les draps, les tables, le sol, et I’|atmosphére entourant un patient infecté (90).

L’Acinetobacter baumannii est I’espece la plus incriminée dans les infections
nosocomiales a Acinetobacter (90); il est en cause dans des infections nosocomiales
telles que les pneumonies secondaires a la ventilation artificielle, les bactériémies,

I’infection urinaire, les infections cutanées et les méningites (91).

L’Acinetobacter est encore plus résistant que le Pseudomonas (40), il résiste a de

nombreux antibiotiques et antiseptiques. (40)
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A noter aussi que plus de 25% des individus en bonne santé sont des porteurs
sains d’Acinetobacter au niveau cutané (90), et c’est I'organisme Gram négatif le plus

isolé au niveau de la peau du personnel hospitalier (90).

Toujours en milieu hospitalier la contamination par Acinetobacter se fait le plus
souvent par voie exogene a partir des équipements et surfaces environnantes ainsi que

par les mains du personnel soignant (90).

Dans notre étude, I’Acinetobacter baumannii était responsable de 25% des
infections nosocomiales et se place ainsi en 1er rang parmi les germes responsables de

ces infections.

d. Enterobacter spp :

L’Enterobacter est un bacille Gram négatif mobile ubiquitaire, présent dans les

feces humaines et animales, ainsi que dans I’environnement (eau et végétaux) (81).

Parmi les 14 especes d’Enterobacter, ce sont les genres aérogenes et cloacae qui
sont les plus fréquemment isolés dans les infections nosocomiales en milieux de
réanimation. Les plus fréquentes des infections nosocomiales causées par
I’Enterobacter sont les bactériémies, les pneumonies, les infections urinaires, et les

infections des sites opératoires. (92)

Le plus important des facteurs de risque de l'infection par Enterobacter est

I’exposition a une antibioprophylaxie (92).

Dans notre étude I’Enterobacter spp était responsable de 8,3% des infections

liées aux cathéters et de 5,3% des infections urinaires.
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e. Escherichia coli (93)

Le genre Echerchia fait partie de la famille des entérobactéries comprend cinq
especes : E. Coli, E. Fergnosni, E. Hermannie, E. Vulneries et une espece tres rare E.

Blattae.

Les E. Coli sont des hotes normaux du tube digestif, particulierement au niveau
de la partie distale de I'iléon et du colon de ’lhomme et de la plupart des animaux a

sang chaud qu’ils colonisent dés les premieres heures apres la naissance.

Les E. Coli n’existent pas normalement dans I’eau et le sol, leur présence est
donc un indicateur de la contamination fécale. La plupart des E. Coli sont
uropathogénes et possedent des adhésives protéiques qui leur permettent de se

multiplier sur les cellules épithéliales de I’arbre urinaire.

Certaines souches d’E. Coli sont toxinogénes et peuvent provoquer alors une

gastro-entérite infectieuse.

D’autres souches sont responsables de pneumonies nosocomiales.

Dans notre étude, I’E. Coli était responsable de 12 % des infections nosocomiales

et de 40% des infections urinaires nosocomiales.
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B. Profil bactériologique selon le site infecté :

1. Pneumonies nosocomiales :

La plupart des pneumonies nosocomiales bactériennes apparaissent en raison de
I'aspiration de bactéries qui colonisent l'oropharynx et le tractus gastro-intestinal

supérieur du patient.

Selon une enquéte d’incidence en réanimation réalisée par le CCLIN (Centre de
Coordination et de Lutte contre I'Infection Nosocomiale) en 2001 (94), les pneumonies
nosocomiales bactériennes sont souvent poly microbiennes et les bacilles Gram-
négatif (BGN) sont habituellement les micro-organismes dominants ; ces derniers
représentent 60% des cas de pneumonies nosocomiales et sont répartis ainsi : 30%
pour le Pseudomonas, 18% pour les Klebsiella, Enterobacter et Serratia, et enfin 10%
pour I’Acinetobacter. Quand aux Staphylococcus aureus et autres cocci Gram positifs,
comme Streptococcus pneumoniae, ils représenteraient respectivement 31% et 10% des
cas de pneumonies nosocomiales. Enfin les champignons essentiellement le Candida

sont responsables de 14% des pneumonies nosocomiales (94).

Selon le délai d’apparition des pneumonies nosocomiales, nous pouvons
distinguer deux types de germes : d’une part les germes responsables de pneumonies
précoces (avant J5) qui sont Streptocoque pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylocoque méti-S, et E. coli ; d’autre part les germes responsables de pneumonies
tardives (apres J5) qui sont des micro-organismes hospitaliers multi résistants
(Staphylococcus aureus résistant a la méticilline, Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumannii, et les entérobactéries...) surtout si y’a notion

d’antibiothérapie antérieure.
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Dans une étude marocaine réalisée au service de réanimation chirurgicale
centrale au CHU Ibn Rochd en 2000, les BGN sont incriminés dans 73,4% des
pneumonies nosocomiales (essentiellement Pseudomonas : 35,5%), contre 23% pour

les CGP (essentiellement Staphylocoque aureus 74%). (52)

Dans une autre étude marocaine réalisée au service de réanimation polyvalente
au CHU Hassan 2 Fes en 2011, les BGN représentaient 74,5% des germes isolés dans
les pneumonies nosocomiales (essentiellement I’E. coli 35%), contre 25,5% pour les

CGP (essentiellement Staphylocoque aureus 20,5%). (53)

Enfin dans notre étude, les BGN ont dominé les germes responsables de
pneumonies nosocomiales avec un taux de 74,2% (essentiellement I’Acinetobacter
baumannii 32%), contre 25% pour les CGP (essentiellement staphylocoque aureus

20,3%).
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Tableau 29 : Répartition des micro-organismes isolés dans les infections

pulmonaires nosocomiales en réanimation selon I’enquéte incidence en réanimation

2001 CCLIN. (94)

Précoces (%) Tardives (%)

Cocci Gram + 21.0 23.7
S. aureus méti-S 10.0 5.3

S. aureus méti-R 3.0 7.0
Pneumocoque 2.0 0.9
Entérocoque 1.0 2.6
Haemophilus 8.0 0.9
Acinetobacter 0.0 5.3

Pseudomonas aeruginosa 8.0 29.8
Autres BGN 5.0 6.1

Entérobactérie 43.0 21.1
Candida 7.0 9.6
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2. Bactériémies nosocomiales :

Selon les données américaines de SCOPE révisées en 2005, les bactériémies
nosocomiales en milieu de réanimation sont poly microbiennes dans 13,2% des cas
(25; 28). Toujours selon la méme étude, les cocci Gram positifs ont été isolés dans
64% des bactériémies nosocomiales contre 27% pour les bacilles Gram négatifs et

8,4% pour les agents fongiques (25).

Dans une étude marocaine réalisée au service de réanimation chirurgicale
centrale au CHU Ibn Rochd en 2000, les BGN sont incriminés dans 54% des
bactériémies nosocomiales (essentiellement Acinetobacter 39%) contre 37% pour les

CGP (essentiellement Staphylocoque coagulase négatif 54%) (52)

Dans notre étude, les BGN étaient présentes dans 70,5% des bactériémies
nosocomiales (essentiellement I’Acinetobacter baumannii 29%), contre 29,5% pour

les CGP (essentiellement le Staphylococcus aureus 29%).

3. Infections urinaires nosocomiales :

Si Escherichia. Coli reste prédominant dans la majorité des études, sa
fréquence relative est beaucoup plus basse que dans les infections
communautaires, au profit d’autres micro-organismes, notamment Enterococcus sp,

Pseudomonas sp, Staphylocoque sp et levures (64).

Trois points méritent d’étre soulignés :

* Une plus grande disparité par comparaison aux infections urinaires
communautaires.

= Une fréquence élevée de souches résistantes aux antibiotiques.
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= Un role croissant des levures.

Dans une étude marocaine réalisée au service de réanimation chirurgicale
centrale au CHU Ibn Rochd en 2000 les BGN sont incriminés dans 77,4% des
infections urinaires nosocomiales (essentiellement Klebsiella-Enterobacter 27,4%)

contre 14,5% pour les CGP (essentiellement Streptocoque D 11%) (52).

En ce qui concerne I’étude marocaine réalisée dans notre CHU Hassan 2 Fés en
2011, les entérobactéries représentaient 85% des germes isolés dans l’infection
urinaire nosocomiale, I’Escherichia coli dominait le profil épidémiologique avec 72%,

suivie par Klebsiella pneumoniae 22%. (53)

Enfin dans notre étude, les infections urinaires nosocomiales étaient dues
essentiellement a des entérobactéries avec un taux de 77,3%, le profil
épidémiologique était dominé par I’Escherichia coli dans 38%, suivie par le Klebsiella

pneumoniae dans 34% des cas.

4. Infections nosocomiales liées aux cathéters

Les infections liées aux cathéters veineux sont parmi les plus fréquentes des
infections nosocomiales. La contamination du cathéter se fait en regle a partir de la
peau ou du connecteur. Elle est favorisée par la fréquence des manipulations de la

ligne veineuse.

Dans une étude marocaine réalisée au CHU Hassan 2 Fes, les BGN
représentaient 53,7% ou les entérobactéries ont occupé une grande partie par 32,7%

(Klebsiella 16%), les CGP étaient présentes dans 45%. (53)
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Dans notre étude le profil bactériologique était dominé par les BGN 62,5%,
dont les entérobactéries (Klebsiella 25%) et I’Acinetobacter baumannii présentaient

31,25% chacune, suivi par les cocci gram positif (37,5%).

5. Les méningites nosocomiales

De tres nombreux agents infectieux ont été décrits comme responsables des
méningites nosocomiales chez I'adulte : I’Acinetobacter Baumannii, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, le Staphylocoque aureus et le Streptocoque
pneumoniae (95; 96). En pédiatrie, les germes isolés sont surtout : le streptocoque
B, Campylobacter, Serratia marcescens, Flavobacterium meningosepticum,
maalassezia Pachydermitis (97; 98; 99; 100; 101). Les virus interviennent aussi :

Echovirus type 11, Enterovirus (102; 103).

Dans notre étude les BGN ont dominé Ile profil bactériologique,

essentiellement I’Acinetobacter baumannii avec un taux de 100%.
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C. Association des germes :

Le polymicrobisme des infections a BGN est fréquent car celles-ci surviennent
chez des patients opérés, souvent réanimés, ayant de multiples pathologies et

hospitalisés depuis plusieurs jours ou semaines.

Dans notre étude, le caractere poly microbien était présent dans 54% des cas,

alors que I’infection nosocomiale a un seul germe représentait 46% des cas.

Dans une étude marocaine sur les infections nosocomiales réalisée au service
de réanimation chirurgicale centrale au CHU Ibn Rochd en 2000, le caractere poly

microbien représentait 44,5% des cas (52).
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D.Résistance bactérienne :

La résistance bactérienne aux antibiotiques(ATB) est I'une des problemes de

santé publique mondiaux les plus graves.

De nombreux germes (bactéries, parasites et virus) responsables de maladies

infectieuses ne réagissent plus aux antibiotiques courants.

L’exposition des populations aux antibiotiques est wune condition
indispensable a I’émergence de la résistance acquise aux ATB chez les bactéries et a

la diffusion des bactéries naturellement résistantes ou ayant acquis des résistances.

(104)

1. Facteurs de risque :

Pour prévenir ou diminuer cette résistance bactérienne, il faut connaitre les
facteurs de risque de leur développement. Certains de ces facteurs sont liés au

patient lui-méme, notamment les affections associées et la gravité clinique :

Les principaux facteurs de risque de I’antibiorésistance :

Antécédents d’hospitalisation.

Antibiothérapie antérieure.

Durée d’hospitalisation.

Mise en place de dispositifs invasifs.

Le passage en chirurgie ou en réanimation : le séjour en réanimation était un

facteur de risque d’infection a souche sensible comme a souche résistante.

75



2.Résistance naturelle :

La résistance naturelle ou intrinseque correspond a la capacité de résister a la
présence d’un antibiotique pour toutes les souches d’une espéce ou d’un genre
bactérien. La Société Francaise de Microbiologie (SFM) définit la résistance naturelle
comme la caractéristique d’une espece bactérienne qui se traduit par des
concentrations minimales inhibitrices(CMI) supérieures a la concentration critique

supérieure des tests de sensibilité pour I’antibiotique concerné.

Habituellement le support de cette résistance est chromosomique. (105)

3. Résistance acquise :

On oppose a la résistance naturelle, propriété d’espece ou de genre, la
résistance acquise qui est une propriété de souche. Cette derniere correspond a la
capacité de supporter une concentration d’antibiotique beaucoup plus élevée que

celle supportée par les autres souches de la méme espece.

Elle peut s’acquérir soit par mutation chromosomique, soit par acquisition de

matériel génétique exogene. (106)

4. Mécanisme de la résistance :

Certains organismes bactériens possedent une résistance naturelle a certains
types d’antibiotiques, ceci pourrait s’expliquer par le fait que le germe reste
imperméable a I'antibiotique, ou bien qu’il ne possede pas de molécule cible de

I’agent antibactérien. (40)
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D’autre part, des résistances peuvent survenir sur certains germes par
mutation ou acquisition de nouveau matériel génétique transporté par des éléments

mobiles comme les plasmides et les transposons. (40)

Les quatre mécanismes principaux d’acquisition de résistances sont
I’inactivation de I'antibiotique, modification de la cible de I’antibiotique, réduction
de la perméabilité du germe a la molécule antimicrobienne, et enfin les pompes a
efflux d’antibiotiques (40) .Ces quatre mécanismes doivent agir de maniere
synergique pour produire une souche résistante, car un mécanisme seul ne serait

pas suffisant.

a. L'inactivation de I’antibiotique :

Les béta-lactamases, exemple d’inactivation d’antibiotique, sont des enzymes
qui hydrolysent I’anneau béta-lactam contenu dans certains antibiotiques comme
les pénicillines. Découverte pour la premiere fois sur le Staphylocoque aureus, les
béta-lactamases sont naturellement sécrétées par les organismes Gram-négatifs.

(107)

b. Modification de la cible de I’antibiotique :

La modification de la cible de I'antibiotique réduit I'affinité du médicament
pour le germe, ce mécanisme de résistance est observé dans la résistance du
Staphylocoque aureus et du Staphylocoque aureus a coagulase négative pour la
méticilline par la production d’une penicillin-binding protéin (PBP2a) a faible affinité.

(108; 109)
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c. Réduction de la perméabilité a I’antibiotique :

La réduction de la perméabilité de la membrane plasmatique bactérienne a
I’antibiotique agit de maniere synergique avec les mécanismes sus et sous cités,
pour produire des souches bactériennes résistantes, car a lui seul, ce mécanisme ne
pourrait entrainer une résistance. Ce mécanisme est observé dans les résistances de

certains Gram négatifs (S. maltophilia et P. aeruginosa) aux antibiotiques. (110; 111)

d. Les pompes a efflux d’antibiotiques :

Les pompes a efflux servent a déplacer les molécules d’antibiotiques hors de
I’organisme bactérien avant qu’ils ne commencent a agir. Ce mécanisme peut étre
observé dans la résistance du Pseudomonas aeruginosa aux pénicillines,

céphalosporines, fluoroquinolones, tétracyclines et chloramphénicol. (112; 113)
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5. Prévalence des résistances bactériennes :

Tableau 30 : Fréquence des résistances aux principaux antibiotiques dans les

infections nosocomiales a bactéries a gram négatif isolées dans les hémocultures.

Données nord américaines. Adapté d'aprés Edmond et al Nombre de souches (% de

résistance) dans une méta analyse publiée dans

Clinical Infectious Diseases en 1999 (80).

Dans notre étude la sensibilité des différents germes retrouvés était la

Suivante .
K. E. P. S.
E. coli
pneumoniae Cloacae aeruginosa marcescens
Ampicilline 655(41) 524(98) 329(96) 169(92) 142(97)
Pipéracilline 417(41) 368(36) 247(41) 367(9) 108(16)
Ampicilline/sulbactam 382(38) 355(40) 182(84) 131(92) 97(89)
Ceéfotaxime 304(2) 288(12) 171(37) 198(78) 82(7)
Ceftriaxone 376(1) 331(9) 246(39) 244(73) 110(9)
Aztréonam 301(3) 245(9) 187(46) 286(26) 68(4)
Imipenem 397(1) 369(1) 295(1) 407(10) 98(4)
Gentamycine 657(3) 541(13) 378(12) 481(19) 157(8)
Ciprofloxacine 520(1) 424(8) 261(7) 437(15) 123(7)
Cotrimoxazole 627(14) 500(17) 350(15) 252(87) 152(4)
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Escherichia. Coli :

L’Escherichia coli était sensible a 100% pour I'imipenéme et a la colistine, alors

gu’elle présente un taux de résistance de 89% a I’lamoxicilline.

Une étude menée a Casablanca en 2004 dans un service de réanimation, la

sensibilité de I'’E .coli était la suivante :

92% des souches étaient résistantes a la Pénicilline A.

65% des souches étaient résistantes a l’association Amoxicilline + Acide

clavulanique.

45% des souches étaient résistantes aux céphalosporines de troisieme

génération.

43% des souches étaient résistantes aux Quinolones.

Dans une autre étude marocaine réalisée au CHU Hassan 2 Fes en 2011, au
service de réanimation polyvalente, I’E. coli était sensible a 100% pour I'imipenéme

et a la colistine, alors qu’elle présentait un taux de résistance de 79% a

[’amoxicilline. (53)
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Tableau 31 : Profil de résistance de I’Escherichia coli aux antibiotiques dans les

différentes études en %

Etude CHU Ibn Rochd | CHU Hassan | CHU Hassan | Notre étude
Casablanca 2004 | 2 Fes 2010 2 Fes 2011
ATB

Pénicilline A 92 100 79 89
Amoxicilline+ac 65 67 65 34
clavulanique

Céphalosporines 45 34 - 22
3éme génération

(céftazidime)

Amikacine 0 0 7 0
Quinolones 43 34 27 22
(ciprofloxacine)

Imipéneme 0 0 0 0
colistine 0 0 0 0
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Klebsiella pneumoniae :

La résistance de Klebsiella pneumoniae pour I’amoxicilline était de 100%.

L’imipéneme et la colistine restent les deux antibiotiques les plus actifs sur la
Klebsiella pneumoniae, avec un taux de sensibilité de 100% , ce qui rejoint I’étude

réalisée dans notre CHU en 2011.

Tableau 32 : Profil de résistance du Klebsiella pneumoniae aux antibiotiques dans

les différentes études en (%)

Etude CHU Hassan 2 CHU Hassan 2 Notre étude
Fes 2010 Fes 2011
ATB

Amoxicilline+ac 80 70 86
clavulanique

Quinolones 33 15 73
(ciprofloxacine)

Gentamicine 0 12 68
Amikacine 0 3 9
Imipéneme 0 0 0
colistine 0 0 0

Enterobacter cloacae :

La résistance de I’Enterobacter cloacae pour I’amoxicilline, I’association

amoxicilline acide clavulanique, et a la Ciprofloxacine était de 100%.

La sensibilité de I’Enterobacter cloacae pour I'imipeneme et la colistine était

de 100%.

82



Une étude menée a Casablanca en 2000 au CHU Ibn Rochd sur les infections
nosocomiales en réanimation (52) a montré que la sensibilité de I’Enterobacter était

la suivante :

92% des souches étaient résistantes a l’association Amoxicilline + Acide

clavulanique.

85% des souches étaient résistantes aux céphalosporines de premiere

génération.

34% des souches étaient résistantes aux céphalosporines de troisieme

génération.

31% des souches étaient résistantes a la Gentamicine.

Tableau 33 : Profil de résistance de I’Enterobacter cloacae aux ATB dans les

différentes études en (%)

Etude CHU Ibn Rochd CHU Hassan | CHU Hassan | Notre étude
Casablanca 2000 | 2 Fes 2010 2 Fes 2011 (1cas)
ATB

Pénicilline A 100 100 100 100

Amoxicilline+ac 92 100 100 100

clavulanique

Quinolones - 25 45 100

(ciprofloxacine)

Gentamicine 31 61 38 100

Amikacine - 20 4 0

Imipéneme 0 0 0 0

colistine 0 0 0 0
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Pseudomonas aeruginosa :

100% des souches étaient résistantes a la ciprofloxacine.

77,7% des souches étaient résistantes a la gentamicine.

55,5% des souches étaient résistantes a la céftazidime.

Dans notre étude, aucune souche de Pseudomonas n’a été résistante a

I'imipénéme ni a ’'amikacine, ni a la colistine.

Une étude marocaine menée a Casablanca en 2000 au service de Réanimation

(52) a montré que la sensibilité du Pseudomonas était la Suivante :

42% des souches étaient sensibles a I'lmipénéme.

80% des souches étaient résistantes aux céphalosporines de premiere

génération.

79% des souches étaient résistantes a I’association Amoxicilline+Acide

clavulanique.

39% des souches étaient résistantes aux céphalosporines de troisieme

génération.

20% des souches étaient résistantes a la Nétilmicine.

37% des souches étaient résistantes a la Gentamicine et 18% a la Tobramycine.

Dans une autre étude marocaine menée dans notre CHU en 2011, le taux de

résistance du Pseudomonas était comme suit :

7,69 % des souches étaient résistantes a I'imipéneme.
84



35% des souches étaient résistantes a I’Amikacine.
38 % des souches étaient résistantes a la céftazidime.

Pour le Pseudomonas aeruginosa résistant a la céftazidime, il présentait 22%
de résistance a I'imipénéme, 23% pour I'amikacine et 56% pour la ciprofloxacine.

(53)

Tableau 34 : Profil de résistance du Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques dans

les différentes études en (%)

Etude CHU Ibn Rochd | CHU Hassan | CHU Hassan | Notre étude
Casablanca 2000 | 2 Fes 2010 2 Fes 2011
ATB
Amoxicilline+ac 79 100 100 100
clavulanique
Quinolones - 67 40 100
(ciprofloxacine)
Céphalosporines 39 75 38,5 55,5
3éme génération
Amikacine - 25 35 0
Imipéneme 58 50 7,6 0
colistine 0 0 0 0

= Acinetobacter Baumannii

100% des souches étaient résistantes a la Céftazidime, Gentamicine et

Tazocilline.

87% des souches étaient résistantes au Bactrim.

97,5% des souches étaient résistantes a I'imipénéme.
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L’Acinetobacter baumannii a commencé a développer de plus en plus des

résistances a I’Amikacine avec un taux de 40%.

Par ailleurs, la colistine reste toujours I’antibiotique le plus efficace sur ce

germe avec un taux de sensibilité de 97,5%.

Dans une étude marocaine réalisée dans notre CHU en 2010, le taux de

résistance de I’Acinetobacter baumannii était comme suit :

Toutes les souches isolées étaient résistantes a I'ampicilline, a I'amoxicilline+

ac. clavulanique et a la cefotaxime.

La résistance a la céftazidime et a I'imipénéme touchaient respectivement 88%

et 13%.

La résistance aux aminosides affectait 78% des souches isolées a la

gentamicine, 22% a I’amikacine.

Le profil de résistance de I’Acinetobacter aux quinolones était de 80%.

Toutes les souches isolées étaient sensibles a la colistine. (73)

L’émergence et la découverte d’un Acinetobacter Baumannii multi résistant
dans un cas, nous a conduits a procéder a la fermeture du service pendant 3
semaines avec mise en place de mesures de désinfection (Lits, murs, matelas,

matériels, surfaces...)
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Tableau 35 : Profil de résistance de I’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques

dans les différentes études en (%)

Etude CHU Hassan 2 Fés CHU Hassan 2 Notre étude
2010 Fes 2011
ATB

Céftazidime 88 89 100
Quinolones 80 90 100
(ciprofloxacine)

Imipéneme 13 80 97
Amikacine 22 50 40
colistine 0 0 2.5

Staphylococcus Aureus :

Le taux de staphylocoque aureus résistant a la méticilline (SARM) était nul.

Ce taux peut étre expliqué par :

» Le caractere neuf de I’hopital
» La politigue du CLIN de Fes qui maitrise la prescription des antibiotiques

surtout des anti-staphylococciques majeurs.

Une étude marocaine réalisée en 2000 au CHU Ibn Rochd Casablanca (52) amis

en évidence 20% de résistances a la méticilline.

Dans une autre étude marocaine menée en 2011 dans notre CHU, le taux de
staphylocoque aureus résistant a la méticilline (SARM) était aux alentours de 2,7%.

(53)
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Tableau 36 : Profil de résistance du Staphylococcus aureus aux antibiotiques dans

les différentes études en (%)

Etude CHU Ibn Rochd | CHU Hassan | CHU Hassan | Notre étude
Casablanca 2000 | 2 Fes 2010 2 Fes 2011
ATB
Méticilline 20 10 2,56 0
Ciprofloxacine - - 40 0
Gentamicine - 34 55 0
Fluoroquinolones - 50 10 5,2
Erythromycine - - 41 10,5
Vancomycine - 0 0 0
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SURCOUT



Le calcul du surcolt lié a la prise en charge de l'infection nosocomiale des
patients de la réanimation, a été estimé a partir des frais des antibiotiques pour le
traitement de ces infections, et les frais médicaux et généraux dus a lI'allongement

de la durée d’hospitalisation, et les frais des examens paracliniques.

Dans une étude réalisée en 2008 au service de réanimation polyvalente de Fes,
le surcodt financier calculé était de 211 014,865 DH, soit 2048,688 DH par infection

nosocomiale. (73)

Une étude menée au CHU ibn Rochd en 2010 (114) a montré que la durée
d’hospitalisation allongée par les infections nosocomiales est en moyenne de 12
jours. Le surcolt de I'infection nosocomiale est estimé a 234.265,25 MAD. Le co(t

des moyens de la prévention des infections nosocomiales est estimé a 28.700 MAD.

La différence entre le surcolt lié a I'infection nosocomiale et le colt de la
prévention de ces infections est estimée a 220.505,25 MAD, correspondant a

environ 22.050,50 MAD pour chaque patient.

En Tunisie a chaque infection correspond un surcolt moyen direct de 1747
Dinars Tunisiens (1000 euros environ) (115) . Ces infections sont ainsi responsables

d’un surco(t médical direct global annuel de 4,5 millions de dinars.

Ceci montre la lourdeur du surcolt des infections nosocomiales en
réanimation, ce qui confirme la nécessité d’élaborer une stratégie nationale pour le
développement des programmes de prévention dans nos établissements hospitaliers

visant 'amélioration de la qualité des soins donnés aux patients.
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PREVENTION



1. Mesures préventives générales :

Les établissements de santé doivent se doter d’une équipe opérationnelle
d’hygiéne hospitaliere et de définir un programme annuel d’actions. lls sont tenus
de signaler aux autorités sanitaires et aux C-CLIN les IN ayant un caractere rare ou
particulier, du fait du micro-organisme en cause, de la localisation de I’infection, de
la gravité, ou de leur liaison avec un dispositif médical ou une procédure exposant a

un risque d’épidémie.

Pour prévenir ces infections nosocomiales, le programme national de lutte

contre les infections nosocomiales s’articule autour de quatre grandes priorités:

A. Maitrise du risque infectieux lié aux procédures invasives :

La maitrise du risque infectieux lié aux procédures invasives passe bien
évidemment par la détermination, et surtout le strict respect des protocoles

déterminant le choix des matériels, I’asepsie de mise en place et d’entretien

(116).

B. Isolement :

Le but de I'isolement en réanimation est essentiellement de s’opposer a la
transmission croisée des germes, notamment multi résistants, provenant d’un

patient ou de son environnement.

L’isolement protecteur s’avere indispensable pour protéger les patients

immunodéprimés hospitalisés en réanimation (117).
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Une organisation en chambre individuelle équipée de lavabo pour le lavage
des mains est souhaitable tant pour des raisons de prévention que de confort des
patients. La prévention de la transmission croisée exige un isolement fonctionnel

dans tous les cas sur plusieurs points :

L’efficacité préventive du lavage des mains est clairement démontrée en

réanimation, et ce geste constitue la mesure de base nécessaire (118).

Le port de gants non stériles est particulierement recommandé lors de la
manipulation de toutes les sécrétions et liquides biologiques potentiellement
infectieux (sang, selles, urines...). Ces gants a usage unique doivent étre jetés apres

chaque geste contaminant et ne dispensent pas du lavage des mains (119; 120).

Le port discontinu du masque est recommandé pour la réalisation des gestes
aseptiques ainsi que pour les soins donnés aux patients en isolement protecteur ou
en isolement septique, notamment contre les germes a transmission aérienne (BK,

Staphylocoque aureus, aspergillus...). (121)

Le port de coiffe et encore moins de surchaussures n’a jamais été réellement

validé en réanimation (122).

C. Gestion de I’antibiothérapie :

L’utilisation des antibiotiques conduit au risque de sélection de germes
résistants, puis de diffusion épidémique de ces germes par transmission croisée. Ce
phénomene est particulierement aigu et visible dans les secteurs de réanimation qui
pourront jouer le role de plaque tournante, de diffusion épidémique de ces bactéries

(123).
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Il est donc habituellement recommandé que les unités de réanimation se
dotent de protocoles thérapeutiques définissant la nature et la durée des
antibiothérapies probabilistes initiales en fonction de I’écologie locale et définissent
I'utilisation des antibiotiques a spectre plus étroit, apres obtention des informations

microbiologiques nécessaires (121).

D. Procédés de décontamination :

Malgré les mesures de prévention de transmissions croisées mises en ceuvre,
plusieurs études ont mis en évidence une colonisation anormale et rapide des
patients de réanimation, notamment au niveau de la flore orotrachéale et rectale. La
similitude de ces flores de colonisation a Bacilles Gram négatifs ou a Staphylocoque
avec la flore des infections, a conduit plusieurs auteurs a proposer des procédés de

décontamination digestive sélective (DDS). (122)

Le procédé consiste en l'administration locale oropharyngée, digestive,
d’antibiotiques d’action locale (Tobramycine, Colimycine ...) avec utilisation
concomitante dans certains protocoles d’une antibiothérapie systémique utilisée
jusqu'a obtention de la décontamination des cavités naturelles. Ce type de procédés
fait I'objet de nombreuses controverses quand a son efficacité a réduire les
infections les plus graves et a réduire la mortalité des patients de réanimation. Il a
cependant dans certains cas permis de limiter I’extension, voir d’obtenir une

réduction d’un phénomene épidémique particulier. (124)
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2. Mesures préventives selon le site infecte :

A. Pneumonie nosocomiale :

Chez les patients opérés, des mesures spécifiques sont mises en ceuvre avant

pendant et apres la chirurgie.

En préopératoire, il faut arréter la consommation du tabac au moins 15 jours
avant l’intervention, traiter les infections respiratoires préopératoires et faciliter le

drainage des sécrétions (broncho-dilatateurs, kinésithérapie respiratoire).

En per opératoire, il faut utiliser les sondes d’intubation a usage unique
stériles, humidifier et réchauffer correctement les gaz inhalés grace a un filtre
échangeur de chaleur et d’humidité, utiliser de filtres antibactériens et anti-viraux

afin d’éviter les transmissions croisées et la contamination du circuit du respirateur.

En postopératoire, la réduction de la durée de ventilation invasive diminue
significativement le risque d’infection (125), plusieurs approches sont possibles
pour tenter le raccourcissement de la durée de ventilation invasive : une interruption
programmeée de la sédation, une évaluation quotidienne de la serviabilité du patient
ou une extubation précoce et relais par la ventilation non invasive (125; 126). Le
choix de la voie d’intubation n’est pas toujours tranché (127). Pour certains auteurs
la voie orale est associée a une réduction du risque de PNAVM par le biais d’une
diminution des sinusites maxillaires. Le non recourt a lintubation ventilation
(invasive) et son remplacement dans certaines circonstances par des modalités de
ventilation dites (non invasives) bien conduites, conduit a une diminution du risque
de pneumopathie par non exposition au facteur de risque qu’est la présence d’une

prothese trachéale.
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De méme l'optimisation des modalités de sevrage permet de raccourcir la
durée d’exposition au risque. Néanmoins, la réintubation a bien été identifiée
aujourd’hui comme un facteur de risque d’acquisition d’une pneumopathie ; la
succession d’extubations et de réintubations est encore plus nuisible avec des

risques d’inhalation et doit étre évitée. (128)

Des mesures relatives au matériel de ventilation ainsi qu’aux soins des
patients sont aussi nécessaires pour la prévention des pneumopathies nosocomiales

notamment :

» Les circuits des respirateurs qui doivent étre stérilisés entre chaque patient
et le systeme maintenu clos lors de la ventilation. Le changement de circuit
se fait toutes les 48 heures selon les recommandations du CDC de 1994.

* Les systemes de réchauffement et d’humidification des gaz inspirés : il est
préférable d’utiliser les échangeurs d’humidité que les humidificateurs
chauffants en raison de leur simplicité d’utilisation, et d’une réduction du
nombre de manceuvres a risque septique (128). La fréquence de
changement des filtres n’influence pas le risque de PN.

* Les aspirations oropharyngées et endotrachéales qui en plus des soins
habituels du carrefour aérodigestif ont en aucun doute un réle important
dans la prévention des PN et a pour but d’éviter les micro-inhalations de
sécrétions contaminées.

» Une kinésithérapie respiratoire parfaite, ainsi que les mesures facilitant la
toux et le drainage des sécrétions bronchiques sont favorisées.

* La position demi assise : permet de réduire le reflux gastro-cesophagien et

le risque d’inhalation des sécrétions oropharyngées et gastriques.
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Trois études prospectives ont montré que le décubitus dorsal strict était un

facteur de risque de PN. (128)

B. Infections urinaires nosocomiales :

La prévention des infections urinaires nosocomiales est probablement I'une
des plus efficaces (64). La politique de prévention dans ce domaine serait méme

pour certains un marqueur de la qualité des soins dans un service (64).

Réduction de la durée d’exposition des patients :

Il a été démontré sans équivoque, qu’en réanimation (21), le probléeme majeur

est la prolongation inutile du sondage.

Dans I’étude de Jain et al, le nombre de sondage injustifié est de 13%, alors

que celui des jours non justifiés est de 41% (129).

Une étude réalisée dans un service de réanimation médicale et des services de
médecine nord américains (129), se basant sur les recommandations du CDC (130),
retient essentiellement trois indications au sondage : la rétention d’urine, la
nécessité de surveiller fréquemment la diurése (maladies instables, insuffisances
rénales aigues) et la présence d’une plaie ouverte sacrée ou périnéale chez un

patient incontinent.

L’ablation de la sonde doit étre le plus précoce possible car le taux d’infection

urinaire nosocomiale augmente de maniere linéaire avec la durée du sondage (64).
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Pose de la sonde urinaire :

La pose de la sonde urinaire est en général bien codifiée et a fait I’'objet le plus
souvent d’un protocole écrit. L’attitude la plus fréquente en réanimation consiste,
apres une toilette urogénitale réalisée avec des gants non stériles et une solution
antiseptique, a effectuer la pose de la sonde dans des conditions d’asepsie de type
chirurgical. Cependant les études randomisées ne montrent pas la supériorité de la
pose dans des conditions stériles, mais toujours en dehors de la réanimation (131;

132).

Matériel de sondage:

Le matériel utilisable a fait I'objet de nombreuses études :

Malgré le surco(t, de plus en plus de services utilisent des sondes en silicone
lorsque la durée du sondage est probablement supérieure a 7jours (64). Les sondes
induites d’antiseptiques ou d’antibiotiques ont donné lieu a des essais cliniques de

bonne qualité (133; 134).

C. Prévention des infections nosocomiales liées aux cathéters veineux

centraux :

Choix du matériel:

La conférence de consensus en réanimation révisée en 2002 recommande le
choix de matériaux moins thrombogenes (polyuréthane, élastomere de silicone).

(135)

La couverture ou I'imprégnation par des agents infectieux réduit I’adhérence
bactérienne et diminue la production de biofilm sur cathéters (135).
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Technique de pose:

La pose du cathéter veineux central doit étre effectuée dans des conditions

d’asepsie chirurgicale, méme lors des échanges sur guide (135).

La peau est détergée avec un savon antiseptique puis badigeonnée avec une

solution antiseptique (povidone iodée ou chlorhexidine ou alcool).

L’antiseptique doit rester au contact de la peau jusqu'a ce que la peau soit

seche. La zone opératoire est installée avec des champs stériles larges.

La tunnélisation diminue le risque d’infection des cathéters jugulaires internes

et fémoraux en réanimation. (135)

Site d’acces vasculaire:

La voie sous claviere doit étre préférée des que la durée prévue de
cathéterisation dépasse 5 a 7 jours et si le risque de barotraumatisme ou de
ponction artérielle non compressible n’est pas tres important. Si le risque de
complication mécanique est élevé, I’abord jugulaire interne peut étre envisagé, et

dans ce cas la tunnélisation est recommandée.

Pansement du site d’insertion:

L’efficacité de I'occlusion du site est démontrée. Le type de pansement n’est
pas décisif mais 'utilisation d’un pansement semi perméable et transparent permet
la surveillance visuelle et manuelle du site. La date de pose du CVC doit étre notée,
le site d’insertion doit étre surveillé quotidiennement et l'intervalle optimum de

changement du pansement est au moins de 72 heures (135).
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D. Prévention des méningites nosocomiales

Les méningites nosocomiales sont des complications redoutées lors de la mise

en place des dispositifs de mesure de la pression intracranienne.

Méme si la survenue d’une méningite ne peut s’expliquer par la seule
présence d’un dispositif de mesure de PIC, la diminution de ces infections passe

avant tout par des mesures de prévention.

Comme pour tout geste invasif, I'indication de sa mise en place doit étre
formellement pesée en évaluant le rapport bénéfice/risque et l'intérét de son

maintien doit étre reconsidéré quotidiennement.

Les manipulations des dispositifs doivent étre évitées et les prélevements de

LCR réalisés qu’en cas de suspicion de méningite.

En respectant ces principes, qui doivent prendre la forme de protocoles écrits,
I'utilisation de ces capteurs, au sein de services spécialisés, permet la mesure de la
PIC et participe au traitement de [|’hypertension intracranienne, par drainage

ventriculaire externe du LCR, avec un taux minimal de complications.

Une surveillance de ces dispositifs et des pratiques de soins est indispensable
afin de limiter le risque infectieux. Le risque de complications infectieuses peut étre
diminué par le respect des indications, d’une asepsie stricte lors de la pose de ces
cathéters, du caractere clos du systeme, limiter les manipulations des lignes et

retirer le matériel le plus précocement possible.

L’amélioration du pronostic de cette pathologie passe par un diagnostic et un

traitement précoce.
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A I'heure actuelle, il n’existe aucun consensus nhi aucune recommandation
concernant les précautions a prendre lors de la mise en place de dispositifs de
mesure de PIC afin de diminuer I'incidence des méningites, mis a part I’absence

d’antibioprophylaxie.
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CONCLUSION



La gravité des pathologies des patients admis en réanimation polyvalente

explique une partie de la morbi-mortalité.

La survenue d’infection nosocomiale augmente la morbi-mortalité des patients.

L’émergence et la découverte de germes de plus en plus résistants compliquent

la gestion des malades et des infections nosocomiales.

Tous ces parametres justifient un effort important pour prévenir la survenue de

ces infections nosocomiales.

Le principal moyen de lutte contre ces infections est la sensibilisation continue

des personnels, en insistant sur I'intérét du lavage des mains.
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RESUMES



RESUME

L’infection nosocomiale est un probleme de santé publique a plusieurs

niveaux pour le patient, la collectivité et les budgets de santé.

Ce travail est une étude transversale portant sur les dossiers de 261 patients
hospitalisés au service de Réanimation polyvalente A1 du CHU HASSAN Il Fes, durant

une période de 06 mois s’étendant du 17 Mars 2014 au 17 Septembre 2014.

Le but de cette étude est d’évaluer la prévalence des infections nosocomiales,

étudier leur profil bactériologique et leurs codt.

Les criteres d’inclusion étaient : tous les patients hospitalisés dans le service
de réanimation polyvalente A1 pendant plus de 48 heures et ayant développé une

infection nosocomiale.

Sur les 122 patients hospitalisés plus de 48h, 43 ont présenté une infection

nosocomiale, soit un taux de prévalence global de patients infectés de 35.2%.

Les pneumopathies arrivent en téte de ces infections nosocomiales (37%),
suivies des bactériémies (17%) , des infections urinaires et des infections sur
cathéter (16%) , les infections pariétales (8.5%) et enfin les infections

neuroméningées (5.5%).

Les bacilles a gram négatif sont les germes les plus responsables (71.7%) des
infections nosocomiales, ils sont dominés par I’Acinetobacter baumannii (25%),
suivie de Klebsiella pneumoniae (22%), de [I’Escherichia Coli (12%) et du

Pseudomonas aeruginosa (7.7%).
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Les cocci a gram positif (25.3%) sont représentées essentiellement par le

staphylocoque aureus ave un taux de 18%.

Le Candida albicans a été isolé dans 3% des cas.

Le polymicrobisme est présent dans 54% des infections nosocomiales.

Parmi les patients étudiés, le taux de déces était de 72% chez les patients
ayant développé une infection nosocomiales contre 13.9% chez les patients n’ayant

pas développé une infection nosocomiale.

Le pronostic particulierement grave des infections nosocomiales chez les
patients des services de réanimation implique un diagnostic précoce et une bonne

gestion de I'antibiothérapie et de I’environnement du malade.

Donc seule la prévention des infections permet d’améliorer le pronostic et de

diminuer la morbi-mortalité.
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SUMMARY

Nosocomial infections are a public health problem for patients, population,

and health budgets.

This work is the result of a transversal study of 261 patients hospitalized in
the intensive care unit of the UHC FES during 06 months from March 17th 2014 to

September 17th 2014.

The purpose of this study is to evaluate the incidence of nosocomial

infections, study its bacteriological profile and the therapeutic modalities.

The inclusion criteria were every patient hospitalized in the surgical intensive

care unit for more than 48 hours and that has developed a nosocomial infection.

A total of nosocomial infected patients were found among 261 surveyed

patients. The overall prevalence of infected patients was 35.2%

In our study the pneumonia is the first nosocomial infection (37%), followed by
bacteremia (17%) , urinary tract infections and catheter infections (16%), parietal

infection (8.5%) and finally neuromeningitis infection (5.5%).

The isolated germs are essentially the GNB (71.7%) with Acinetobacter and
Klebsiella in the first raw, albicans Candida (3%) and GPC (25.3%) essentially
Staphylococcus Aureus. Polymicrobism is present in 54% of nosocomial infections.

The particular bad prognosis of the intensive care unit patients imply a early

diagnosis and good management of antibiotherapy and patient’s environment.

Then, only prevention permits a significant reduce of morbidity infection and

improve the prognosis.
107



gadla

il jma g painall g (i pall die il gleal) JS) A dalall dauall JSdia ga Adiaally @) Giadll o)

Jdaual)

Sually padilly (Blady) dabaay cpldliiee gy e 261 e dybiag Al 3 Aail Jaall V2
17 12014 e 17 Cra Biaall B Al JMA iy jged) A PA Guldy A Guaad) aalad) ALY

. 2014 il
Lade AdSy o ) gl Ay Addally ABad) il g gh g yall g Ayl 228 (e gl

U job dly Aol 48 (s sST da padill g (EladY) audy o glidiin Al (i o JS (A alaay) sulae

Aally d8aY e
AT L A i jall (10 35,2 Ay (5, Adlcally ABaY oydad Ala 195k 43,02 4 261 O (0

4l gal) lllewal) cililgill(717) adl) Al Wb ((737) Aoy Cldidiinall (5 938 Bs 9d 1) clidag)) & jdal
Ly Lol i) el ) a0 9 (7 8.5 ) o) il (716 Ay GAEN 38 all A ) 5 jlandl) cililgil
.(75,5)

dilagg)) 8aS) gl Wgale iy g, ddall B 71,7 daady laga g SV daghial) ol i) dlad) cilpand) Jias
Wl (77,7 ) 43l A8 pals (712 ) Aslslll 48,8Y) ¢ (722 ) 4l sl Lgalic (725)
Al 8 25,3 dpud cullia 488 a) ) et glsal)

e Addall 413,99 Jilhe ddl) 372 ga AL Gdaly ) gamal Gl ol pal) o3 Bl Jara
ARER) Gy ) iy al (pdl) il pal)

O il g 2oyt Qi g g (ot Adially A8 Clibail) cpa ¢ gilaall i pall Alla jlad )
L0 sall Jasaa g 4y gaad) Cilabiaally 3l

il gll g duda) jall CY e (A (e (ST phdieeally ABaSU) cilidadl) ha haa g AB gl o Aulgdl) A J gk
oilady) aludi B

108



ANNEXES



ANNEXE 1 : Score d’APACHE I
The APACHE Il Severity of Disease Classification System

Physiologic
ysioto8 4 | 8| 2 | #H 0 41 2 | 5| #
Variable
Temperature -
perat 241 35-40.8 38.5-38.8 | 36354 | 34358 | 32339 | 3018 <100
rectal *C)
Mean Arterial ) _ )
Z160 130-139 | 110-128 0-100 50-69 £40
Pressure imm Hz)
Heart Rate =180 140-179 | 110-138 TO-100 55-60 4-54 £30
Respiratory Rate
{momvantilatad of 230 3540 25-34 12-24 10-11 80 £5
vantilatad)
DI?;EE“:;‘““ a| =500 | 350400 | 200-340 <200
a Fidy> 0, 5usa A-aD0y
b > 70 §1-70 5360 <55
b. Fi0y 0.5 us= Baly
Arterial pH 277 T.6-7.60 75750 | 733748 725732 | 15724 | <TAS
Serum Sodium =180 160-170 | 155158 | 150154 | 130-148 120-128 | 111-118 £110
{mmol'l)
Serum Potassium =7 6-6.9 5350 | 3554 33.4 1528 <23
{mmolT)
Serum Creatinine
{mg/dl, Double point 235 234 | 1510 0.614 <0.6
2002 fof acute pemal
failurs)
Hematocrit 2 =60 5-500 | 46400 | 30450 20-20.9 <20
White Blood )
, 240 20358 | 15-19.9 ERER 128 <1
Count {in 1000/mm*)

Glasgow-Coma-

Soore = 15 minus actwal GC5B
Scale (cCs)

Serum HCOy
{venou:, mmoll, wes if no ELY. 41-51.9 32400 22-31% 13-21.0 15-17.2 <15
ABGE)

A = Total Acute
Physiology Score | Sumof the 12 individeal varisbls point:
APS

B = Age Poinis ' = Chronic Health Points
%44 vaars i points

If the patient has a history of severe organ system msufficlency or is
43-34 yaarz 1 poimez | ) . )
. L Immunecormpromised assign points as follows:
55-64 yaarz 3 pointz

2 For nonopsrative of emargancy postopsrative patisnts — 5 podints
b.  Forslactive postoparative patisnts — 2 podnts

§5-74 yaarz 5 pointz

275 vaars & pointz

APACHE II 5core = Sum of A (APS points) + B (Age points) + C (Chronic Health points)

(From: Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE. APACHE II: a seventy of disease
classification system. Cnt Care Med 1985;13(10).818-29)
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