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

 
     DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
 PROFESSEURS : 

 
Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima   Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie

 



 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria  Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad  Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 



Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine Gynécologie  Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 



Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. MANSOURI Aziz*    Radiothérapie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI    Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima   Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*   Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 



Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. EL OTMANY Azzedine   Chirurgie Générale 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim   Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss   Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed   Ophtalmologie 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BENYOUSSEF Khalil   Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 



Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL MOUSSAIF Hamid   Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
Décembre 2002  
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *   Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL BARNOUSSI Leila   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila    Cardiologie 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. ISMAEL Farid    Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 



Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *    Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*  Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila     Cardiologie   
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 



Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie (mise en disposition) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 



Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid    Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid   Anesthésier réanimation 
Pr. MOUTAJ Redouane *   Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*    Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
Décembre 2007 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN  Ophtalmologie 
Décembre 2008 
Pr  ZOUBIR Mohamed*      Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 



Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*   Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
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Les infections nosocomiales (IN) sont  celles contractées dans un 

établissement de santé. Cette définition, issue des « 100 recommandations pour 

la surveillance et la prévention des infections nosocomiales » édité en 1999, a 

été actualisée en novembre 2006, par le Comité Technique des Infections 

Nosocomiales et des Infections Liées aux Soins (CTINILS), avec la 

participation de membres de la Commission Nationale des Accidents Médicaux 

et la consultation d’experts pluridisciplinaires [1].  

L'infection nosocomiale est désormais intégrée dans les infections 

associées aux soins (IAS) [2]. 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 que l’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 à la période 

d’incubation est couramment accepté pour définir une IAS. Pour les infections 

du site opératoire, on considère 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 prothèse ou d’un matériel prothétique dans l’année qui 

suit l’intervention [3]. 

Les infections nosocomiales constituent un problème réel de santé publique 

dans le monde entier par leur Fréquence ;  leur gravité ; leur coût économique et 

social ; et leur polymorphisme clinique et paraclinique ; s’ajoute à ceci la 

constante difficulté de leur contrôle, avec les conséquences médico-légales 

qu’elles engendrent telle que la chimiorésistance aux medicament et leur 

mauvais impact sur la qualité des soins [4]. 
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La prévalence de l’infection nosocomiale dans le monde varie entre 1% et 

20% et l’incidence globale de 5% à 10% avec aussi une variation d’un pays à 

l’autre [5]. 

Au Maroc, bien qu’il n’existe pas encore de réglementation nationale 

exigeant la déclaration de tous les cas d’infections nosocomiales [6], la lutte 

contre ces infections a commencé à susciter l’intérêt au cours de ces dernières 

années et certains hôpitaux ont développé leur propre programme. Ainsi, une 

des premières enquêtes à l’échelle nationale a été réalisée en1994 et a révélé une 

prévalence globale de l’infection nosocomiale dans les hôpitaux marocains de 

8,1 % [7]. En 2011, une autre enquête de prévalence a été réalisée par le 

ministère de la santé dans des hôpitaux nationaux, elle est en cours de 

publication [8]. 

Les objectifs de notre travail s’articulent autoure des points suivants: 

 Illustrer les différents agents pathogènes responsables des IN 

 Détailler la chaine épidémiologique des IN  

 Gérer une épidémie 
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Les infections dites nosocomiales (du grec : noso : maladie et Komein : 

prendre soin de) ont existé depuis que l’on regroupe géographiquement les 

malades pour tenter de leur porter assistance. Jusqu'au 19ème siècle, ces 

infections étaient essentiellement les mêmes que celles observées alors dans la 

communauté c’est à dire le cholera, la variole, la peste, la typhoïde, la 

tuberculose ou la fièvre puerpérale, tout au plus la promiscuité de beaucoup 

d’établissements rendait-elle encore plus probable l’acquisition d’une telle 

affection. 

Dès le milieu du 19ème siècle, des progrès majeurs vont être réalisés, ils 

permettront de limiter le développement d’infections hospitalières. Ingaz P. 

semmel Weiss en 1846 observe que les fièvres puerpérales sont quatre fois 

moins fréquentes si les accouchements sont effectués par des sages-femmes 

plutôt que des carabines qui pratiquent également des autopsies, en leur 

imposant une désinfection des mains avant l’accouchement. La mortalité par 

fièvre puerpérale a degringolé de 11,4 à 1% [9]. 

Les travaux de Louis Pasteur et de Robert Koch vont ouvrir l’ère de la 

microbiologie moderne et permettre de comprendre la nature et les modes de 

transmission des maladies infectieuses ceci aura pour conséquence le 

développement des techniques d’isolement visant à interférer avec les divers 

modes de transmission des agents infectieux. 

En 1942, Fleming découvrait la pénicilline. Depuis cette date, les 

antibiotiques ont amené un vent d’optimisme et d’euphorie qui laissa croire que 

la pathologie infectieuse, hospitalière ou non, pourra aisément être maîtrisée 

[10]. 
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Dès la fin des années cinquante, il a été observé des épidémies 

dévastatrices d’infections hospitalières à staphylocoques dorés résistants à la 

pénicilline [10]. Ceci va susciter un regain d’intérêt pour les infections 

hospitalières. En effet, si le renforcement des mesures d’hygiènes et la 

découverte de la pénicilline résistante aux pénicillinases vont permettre de 

mieux contrôler les infections à staphylocoques dorés, d’autres agents, 

jusqu’alors non pathogènes parmi les bacilles grame négatif (BGN), les virus 

voire les champignons et les parasites peuvent occasionner des infections 

nosocomiales. 

Ces infections sont difficiles à contrôler car ces agents appartiennent le plus 

souvent à la flore normale du patient et leur résistance ne fait que s’élargir 

parallèlement au développement des nouveaux antibiotiques (ATB) [11]. Cette 

évolution dans l’épidémiologie des infections hospitalières est due, en fait, aux 

progrès réalisés au cours de ces dernières années, permettant de traiter des 

patients dont les moyens de défense sont souvent altérés par leur(s) affection(s) 

de base, par des molécules agressives (cytostatiques immunosuppresseurs, 

radiothérapie..) et le recours à des actes médicaux invasifs (chirurgie, sonde, 

cathéter, drain ou intubation endo-trachéal) qui compromettent plus le système 

de défense déjà fragile [12]. 

A ce titre les unités de réanimation illustrent particulièrement bien cette 

évolution ou les progrès medicaux permettent de traiter des patients atteints 

d’affection plus graves mais souvent au prix des nouvelles complications en 

particulier infectieuses 
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Un grand nombre d’agents infectieux comme les bactéries, les virus, les 

levures, les champignons, les parasites ou les prions, peuvent être responsables 

d’infections nosocomiales (IN). Néanmoins, certains d’entre eux sont plus 

fréquemment impliqués ; il est indispensable de les identifier et de connaître 

leur habitat préférentiel, leur(s) mode(s) de transmission nosocomiale, leur(s) 

porte(s) d’entrée dans l’organisme et les principales pathologies générées. 

Les tableaux ci-après (Tableau I-II-III et IV) répertorient par grands types 

les agents infectieux responsables d’infections nosocomiales (IN), aussi bien 

chez les patients que chez les soignants. Leur identification repose -à partir 

d’échantillons judicieusement prélevés- sur les techniques biologiques 

couramment développées dans les laboratoires ordinaires ou specialisés. A noter 

que cette liste n'est pas exhaustive, de nombreux autres agents infectieux 

peuvent être impliqués de façon ponctuelle dans le survenue d'une infection 

nosocomiale (IN) [13-14-15-16_17-18]. 

III.1. Les principaux agents pathogènes impliqués dans 

les infections nosocomiales, leur réservoir, leur 

mode de transmission, leur porte d entrées, ainsi 

que la pathologie impliquée  

III.1.1. Les principales bactéries impliquées dans infections 

nosocomiales (tableau I) [13-14-15-16_17-18]  
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Tableau I : Les principales bactéries retrouvées dans les infections 

nosocomiales. [13-14-15-16_17-18] 

 
 

 
RESERVOIR 

MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES PATHOLOGIES 
NOSOCOMIALES 

BACILLES A 
GRAM POSITIF 

    

Clostridium difficile Humain (TD) Animal (TD) 
Environnemental (spores) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive 
Endogène 

Diarrhée post-antibiothérapie 
Colite pseudo-membraneuse 

Listeria 
monocytogenes 

Environnemental (végétaux, 
sol, poussières, aliments) 

Contact direct(rare) 
 Contact indirect 

Digestive 
Respiratoire 

Listériose chez l’immunodéprimé (méningite, 
méningo-encéphalite, septicémie …) 

COCCI A GRAM 
POSITIF 

    

Enterococcus sp 
(E. faecalis, 

faecium) 
(entérocoques) 

Humain (TD) 
Animal (TD) 

Environnemental 
(eaux, aliments) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive 
Endogène 

Infection urinaire 
Bactériémie 
Suppuration 

Staphylococcus 
aureus 

(staphylocoque 
doré) 

Humain (peau, 
rhinopharynx, vagin) 

Environnemental 
(poussières, aliments) 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-muqueuse 
Percutanée 
Digestive 

Respiratoire 
Endogène 

Staphylococcie : 
Infection de la peau et des parties molles (plaie, 

brûlure)  
Pneumopathie 

Bactériémie,septicémie 
Infection urinaire 

Infection osteo-articulaire 
Infection sur cathéter et sur prothèse 

Toxi-infection alimentaire 

Staphylocoques à 
coagulase 

Negative (S. 
hominis, S. 

epidermidis, S. 
capitis …) 

Humain (peau,muqueuses) 
Animal (peau, muqueuses) 

Environnemental 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo- 
muqueuse 
Percutanée 
Endogène 

Staphylococcie 
Bactériémie 

Infections sur cathéter et sur prothèse 

Streptococcus 
agalactiae 

(streptocoque B) 

Humain (TD, vagin) Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo- muqueuse 
Digestive 

Respiratoire 
Endogène 

Materno-foetale 

Méningite 
Bactériémie , endocardite 

Péritonite, Pneumonie 
Infection cutanéo-muqueuse 

Infection urinaire 
Infection du nouveau-né à l'accouchement 

Streptococcus 
pneumoniae 

(pneumocoque) 

Humain et animal 
(voies aériennes supérieures) 

Gouttelettes Respiratoire 
Endogène 

Pneumonie 
Bronchite  

Infections ORL 
 Bactériémie  
Méningite 
 Arthrite 

TD : tube digestif  
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 RESERVOIR  MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES PATHOLOGIES 
NOSOCOMIALES 

COCCI A GRAM 
POSITIF 

    

Streptococcus 
pyogenes 

(streptocoque A) 

Humain (voies 
aériennes 

supérieures) 

Gouttelettes 
 Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo- 
muqueuse     

Respiratoire    
Endogène 

Scarlatine 
Angine 

Infections de la peau et des parties 
molles (fascite nécrosante) 

Erysipèle 
Bactériémie – choc toxique 

Rhumatisme articulaire aiguë 
Erythème noueux 

Glomérulonéphrite 
Infections génitales gravissimes post 

accouchement ou chirurgie BACILLES A GRAM 
NEGATIF 

FERMENTANT 
ENTEROBACTERIES 

    

Enterobacter sp 
(E. aerogenes, 

cloacae …) 

Humain (TD) 
Animal (TD) 

 Environnemental 
(sol, eau, végétaux) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-
muqueuse  
Digestive 

 Respiratoire 
 Endogène 

Pneumopathie 
Suppuration  
Bactériémie 

 Infection urinaire 

Escherichia coli Humain (TD) 
 Animal (TD) 

Environnemental 
                (eau, 
aliments) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive 
Endogène 

Diarrhée 
Suppuration 

Infections urinaire et génitale 
 Bactériémie 
 Méningite 

Toxi-infection alimentaire 

Klebsiella sp 
(K. pneumoniae, 

oxytoca) 

Humain (TD) 
 Animal (TD) 

    Environnemental 
(sol, eau, végétaux) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-
muqueuse  
Digestive 

 Respiratoire  
Endogène 

Suppuration 
Bactériémie 

 Pneumopathie 
 Infection urinaire 

TD : tube digestif 
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RESERVOIR 

MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES PATHOLOGIES 
NOSOCOMIALES 

BACILLES A GRAM 
NEGATIF 

FERMENTANT 
ENTEROBACTERIES 

    

Proteus sp 
(P. mirabilis, 

vulgaris) 

Humain (TD) 
Animal (TD) 

 Environnemental 
(sol, eau) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive 
Endogène 

Infection urinaire 
Bactériémie 

Salmonella 
enterica 

 - typhi, paratyphi 
 
 

- salmonelles 
mineures 

 
Humain (TD) 

 Environnemental 
(eau, aliments)  
 Animal (TD) 

 Environnemental 
(eau, aliments) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive  
Fièvres typhoïde et paratyphoïdes 

 
 

Toxi-infections alimentaires 

Serratia sp 
(S. marcescens, 

liquefaciens) 

Humain (TD) 
 Animal (TD) 

Environnemental 
(eau, sol, végétaux) 

Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo- 
muqueuse 
Digestive 
Endogène 

Pneumopathie 
Infection urinaire 

Suppuration 
Bactériémie 

Yersinia 
enterocolitica 

Animal (TD) 
Environnemental 

(eau, sol, aliments) 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive 
Sanguine 

Diarrhée 
Bactériémie 

Haemophilus 
influenzae 

Humain 
(muqueuses) 

Animal (muqueuses) 

Gouttelettes Respiratoire Pneumopathie, Bronchite 
 

 Infections ORL, Méningite, Epiglottite 

BACILLES A GRAM      
NEGATIF NON 
FERMENTANT 

    

Acinetobacter 
baumannii 

Humain 
(peau et 

muqueuses) 
Environnemental 

Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-muqueuse 
Digestive 

Pneumopathie 
Bactériémie 

Bordetella 
pertussis 
(bacille de 

Bordet-Gengou) 

Humain 
(voies aériennes 

supérieures) 

Gouttelettes Respiratoire Coqueluche 

TD : tube digestif 
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RESERVOIR 

MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES PATHOLOGIES NOSOCOMIALES 

BACILLES A 
GRAM NEGATIF 

NON 
FERMENTANT 

    

Burkholderia 
cepacia 

Environnemental 
(eau, sol) 

Contact 
indirect 

(manuportage) 

Digestive 
Respiratoire 

Pneumopathie 

Legionella sp 
(L. pneumophila, 

…) 

Environnemental 
 (eaux tièdes, 
climatiseurs) 

Gouttelettes Respiratoire Légionellose : Pneumopathie 
Fièvre de Pontiac 

Pseudomonas 
aeruginosa 

(bacille 
pyocyanique) 

Humain (TD) 
 Environnemental 

(eau , sol, végétaux) 

Contact 
indirect 

(manuportage) 

Cutanéo- muqueuse 
Digestive 

Respiratoire 
Endogène 

Pneumopathie 
Infection urinaire 

Infection de la peau et des parties molles 
(plaie, brûlure) 
 Bactériémie 

Stenotrophomon
as maltophilia 

Environnemental 
(sol, végétaux) 

Contact 
indirect 

(manuportage) 

Digestive 
Respiratoire 

Pneumopathie 
Bactériémie 

TD : tube digestif 
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III.1.2. Les principaux virus impliqués dans les infections 

nosocomiales (Tableau II) [13-14-15-16_17-18]   

Tableau II : Catégories de virus impliques dans les infections nosocomiales. 

[13-14-15-16_17-18] 

  
RESERVOIR 

MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES PATHOLOGIES 
NOSOCOMIALES 

VIRUS à ADN     

Adénovirus (ADV) Humain 
(formations lymphoïdes, TD) 

Gouttelettes 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-Muqueuse 
 Digestive 

 Respiratoire 

Infection respiratoire haute et 
basse 

Bronchite, bronchiolite 
Kérato-      conjonctivite 

Gastro-entérite 

Cytomégalovirus (CMV) Humain 
(cellules mononucléées, 

cellules épithéliales 
salivaires, rénales, cellules 

endothéliales) 

Contact direct 
Contact indirect 

Cutanéo- 
muqueuse 
Sanguine 
Endogène 

Fièvre prolongée 
Syndrome mononucléosique 

Infection chronique chez 
l’immunodéprimé 

(rétinite, pneumopathie, colite …) 

Virus de l’hépatite B 
(HBV) 

Humain (foie) Contact direct 
Contact indirect 

Percutanée 
Sanguine 

Hépatite aiguë 
Hépatite chronique 

Association au cancer primitif du 
foie 

Virus herpès simplex 
(HSV) 

Humain (ganglions nerveux 
sensitifs) 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-muqueuse 
Endogène 

Infection cutanéo-muqueuse 
Kérato-conjonctivite 
Méningo-encéphalite 

Infection chronique chez 
l’immunodéprimé 

Virus varicelle-zona 
(VZV) 

Humain (ganglions nerveux 
sensitifs) 

Aéroporté 
Gouttelette 

Contact direct 

Cutanéo- 
muqueuse 

Respiratoire 
Endogène 

Varicelle – Zona 
Méningo-encéphalite 

Infection chronique ou grave 
(pneumopathie) chez 

l’immunodéprimé 

VIRUS à ARN     
Entérovirus Humain (TD)  

Environnemental (eau) 
Gouttelettes 

Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive 
Respiratoire 

Méningite – poliomyélite 
Infection respiratoire 

Bronchite- angine –herpangine 
 Infection cutanée 
 Infection oculaire 

 Péricardite … 

Myxovirus influenzae 
(virus de la grippe) 

Humain 
(arbre respiratoire) 

Gouttelettes 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-muqueuse 
Respiratoire 

Grippe commune 
Grippe maligne 

Bronchite, bronchiolite 

TD : tube digestif 
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RESERVOIR 

MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES  
PATHOLOGIES NOSOCOMIALES 

VIRUS à ARN     
Rhinovirus Humain 

(arbre respiratoire) 
Gouttelettes 

Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-
muqueuse 

Respiratoire 

Rhume banal 
Infection ORL 

 Bronchite 
 Bronchiolite 

Rotavirus Humain (TD) 
Environnemental 
(eau, aliments) 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive Gastro-entérite 
Déshydratation 

Virus des fièvres 
hémorragiques 

(Ebola, 
Marburg, Lassa…) 

Réservoir animal 
encore mal connu 

Contact indirect Percutanée 
Sanguine 

Fièvres hémorragiques virales de gravité 
variable 

Virus de l’hépatite 
A (HAV) 

Humain (TD) 
Environnemental 
(eau, aliments) 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Digestive  

Virus de l’hépatite 
C (HCV) 

Humain (foie) Contact indirect Percutanée 
Sanguine 

Hépatite chronique 

Virus de 
l’immunodéficience 

humaine (HIV) 

Humain 
(lymphocytes T) 

Contact direct 
Contact indirect 

Percutanée 
Sanguine 

Immunodéficience 
SIDA 

Virus parainfluenza 
(PIV) 

Humain 
(arbre respiratoire) 

Gouttelettes 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo-
muqueuse 

Respiratoire 

Infection respiratoire 
haute et basse 

Virus respiratoire 
syncytial 

(RSV) 

Humain 
(arbre respiratoire) 

Gouttelettes 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo- 
muqueuse 

Respiratoire 

Infection respiratoire haute et basse 
(en particulier bronchiolite) 

VIRUS à ARN     
Virus du SRAS 

(Sars-CoV) 
Réservoir animal 

encore 
mal connu 

Gouttelettes 
(contact 

rapproché) 

Respiratoire Infection respiratoire grave 

Virus West Nile 
 

Moustiques 
(arbovirose) 

 

Contact direct Percutanée 
(piqûre de 
moustique) 
Sanguine 

Fièvre isolée 
Méningite 

Méningo-encéphalite 

TD : Tube digestif 

SIDA : Syndrome d’immunodéfience acquise 
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III.1.3 les principaux parasites et levures impliqués dans les 

infections nosocomiales (tablaeu III) [13-14-15-16_17-18]   

Tableau III : Parasites et levures susceptibles de générer  des infections 

nosocomiales. [13-14-15-16_17-18] 

  
RESERVOIR 

 
MODE(S) DE 

TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE 

A L’HOPITAL 

 
PRINCIPALES PATHOLOGIES 

NOSOCOMIALES 
PARASITES     

    Pediculus capitis (pou de 
tête) 
Pediculus corporis (pou de 

corps) 
Pediculus pubis (pou de 

pubis ou morpion) 

Humain (zones pileuses) 
Environnemental 

(vêtements, literie, matériel 
de toilette …) 

Contact direct 
Contact indirect 

Poils, cheveux Pédiculose 

Sarcoptes scabei hominis Humain Contact direct 
Contact indirect 

Cutanéo-
muqueux 

Gale 

LEVURES     

Aspergillus sp 
(A. flavus, niger, …) 

Environnemental 
(végétaux, sol, poussières) 

Aéroporté 
(exclusivement à 

partir de 
l'environnement) 

Respiratoire Aspergillose invasive chez 
l’immunodéprimé 

(SIDA, transplantés) 

Candida sp 
(C. albicans, glabrata, 

krusei …) 

Humain 
Animal 

Environnemental 

Contact direct 
Contact indirect 
(manuportage) 

Cutanéo- 
Muqueuse 
 Digestive 
Endogène 

Candidose cutanéo-
muqueuse chez 

l'immunocompétent et 
l’immunodéprimé 

Cryptococcus neoformans Animal (pigeons) 
 Environnemental 

Aéroporté Respiratoire Méningo-encéphalite 
Pneumopathie 

Septicémie chez 
l’immunodéprimé 

Pneumocystis carinii 
hominis 

 
 
 
 
 

Humain Gouttelettes Respiratoire 
Endogène 

Pneumocystose invasive chez 
l’immunodéprimé 
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III.1.4. les principaux prions impliqués dans les infections 

nosocomiales (tableau IV) [13-14-15-16_17-18]   

Tableau IV : Prions impliques dans les infections nosocomiales [13-14-15-

16_17-18] 

  
RESERVOIR 

MODE(S) DE 
TRANSMISSION 

PORTE(S) 
D’ENTREE A 
L’HOPITAL 

PRINCIPALES PATHOLOGIES NOSOCOMIALES 

AGENTS 
TRANSMISSIBLES 

NON 
CONVENTIONNELS 

OU PRIONS 

    

PrPres Humain 
(système 
nerveux, 

oeil) 

Contact direct Peropératoire 
Percutanée 

(hormones de 
croissance …) 

Encéphalopathie spongiforme 
de pronostic constamment mortel 

PrPres  forme 
variante 

Humain 
(système 

nerveux central, 
œil, amygdales, 

formations 
lymphoïdes 
associées au 
tube digestif) 

Animal (bovins) 

Contact direct 
Contact indirect 

Peropératoire 
Sanguine 

Encéphalopathie spongiforme de pronostic 
constamment mortel 

PrPres : Proteines Résistantes aux proteases 
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III.2.Transmission  

III.2.1. Mécanismes de transmission  

Quatre mécanismes de transmission sont mis en jeu :  

 L’auto-infection: le patient s’infecte par ses propres germes de sa 

flore originale ou de sa flore remaniée. Les malades auto-infectés 

constituent une source importante de germes et sont souvent à 

l’origine d’hétro-infection. [19] 

 L’hétéro-infection: qui est la conséquence de la contamination d’un 

malade par les germes d’un autre malade [19]. 

 La xéno-infection: est due à l’entrée dans la communauté 

hospitalière des nouveaux malades, plus rarement de personnel ou 

des visiteurs porteurs d’une maladie infectieuse [19]. 

 L’exo-infection : est liée à des erreurs ou à des insuffisances dans les 

techniques d’asepsie [19]. 

III.2.2. Modes de transmission  

En milieu hospitalier la transmission par contact direct ou indirect est 

largement le mode de transmission le plus prépondérant. 

 Transmission par contact direct: 

Dans ce mode de transmission les mains du personnel soignant jouent un 

rôle important dans le transfert passif des micro-organismes d’un malade à 

l’autre. En effet, les mains du personnel peuvent contenir 100 à 1000 

bactéries/cm2 constituées par 2 types de flores [20] : 
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- Une flore résidente: retrouvée constamment faite en général de 

bactéries inoffensives: microspores, corynebacteries, staphylococcus 

epidermidis. 

- Une flore transitoire: ce sont les germes de l’ambiance hospitalière 

(Echerichia Coli, staphylococcus aureus, pseudomonas, klebsiella et 

d’autres) un savonnage convenable permet d’éliminer cette flore. 

 Transmission par contact indirect:  

Les objets et les matériaux présents à l’hôpital peuvent servir de support de 

transmission, on distingue: 

-Les instruments de chirurgie. 

-Le matériel destiné au sondage et aux injections 

-Les endoscopes et les stéthoscopes 

Ces objets peuvent avoir été contaminés par le personnel ou par les 

malades. 

 Les autres modes de transmission: jouent un rôle moins important 

dans  l’hôpital. La transmission par voie aérienne peut affecter des patients 

particulièrement susceptibles (patients en salle d’opération, ou sévèrement 

immunodéprimés).  

La transmission par l’intermédiaire d’un support contaminé telle que la 

nourriture ou le liquide de perfusion s’observe sporadiquement dans le cadre 

d’épidémies [21]. 

La transmission par des vecteurs ne joue pratiquement pas de rôle à 

l’hôpital. 
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III.3. Réceptivité :  

L'hôte (l’homme) possède une série de mécanismes (Tableau V) de défense 

dont les principaux sont les barrières anatomiques (peau et muqueuse), 

l'immunité naturelle (cellules sanguines, anticorps) et la flore normale. Ces 

barrières peuvent être altérées, et les patients hospitalisés ont souvent - par 

nature - des défenses immunitaires altérées, du fait de pathologies portant 

directement atteinte à leur compétences immunitaires, comme le diabète, les 

pathologies immunitaires, l’insuffisance respiratoire voire les grands brûlés, du 

fait de l’intervention médico-chirurgicale ou en raison de leur état général [22]. 

Tableau V : Résumé des mécanismes de défense de l’hôte. [22] 

Barrières Mécanismes de défense Altéré par: 

Barrière 
anatomique 

peau et muqueuse                 ♦ intégrité 
                ♦ flore 

♦ propriétés biochimiques 
                ♦ cils vibratoires 
                ♦ péristaltisme 

           • affections sous-jacentes 
• actes médico-chirurgicaux 

Immunité 
naturelle 

     

non spécifique                 ♦ polynucléaires 
                ♦ macrophages 
                ♦ anticorps préformé 
                ♦ protéines plasmatiques 
                ♦ fièvre 
                ♦ complément 

         • néoplasies (cancers) 
             • certaines maladies 

• médicaments (stéroïdes, 
immunosuppresseurs) 

Spécifique     ♦ lymphocyte B (immunité humorale par 
formation d’anticorps) 

♦ lymphocyte T (immunité cellulaire) 

             • certaines maladies 
• médicaments (stéroïdes ou 

immunosuppresseurs,) 

Flore normale      ♦ compétition entre différents germes pour 
le nutriment 

     ♦ récepteur 
     ♦ production de bactéricide 
     ♦ altération du milieu (pH) 

   ♦ stimulation de la production d’anticorps 
protecteurs 

•     médicaments (antibiotiques, 
Anti-acides) 
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A l’état normal, il existe un véritable équilibre entre l’hôte et le germe, 

cependant dans certains cas, cet équilibre ne se crée pas et le patient développe 

une infection.  

Une infection implique la présence de micro-organismes dans un site 

habituellement stérile ou non stérile et est toujours accompagnée par une 

réponse inflammatoire de l’hôte.  

Le risque d'infection va dépendre de plusieurs facteurs qui sont :  

♦ les micro-organismes introduits [22] 

♦ le nombre de germes introduits  

♦ la virulence du germe  

♦ les mécanismes de défense du patient  

♦ la présence de corps étrangers      

 

III.4. Facteurs favorisants  

Quelque soit son mode de transmission, la survenue d'une infection 

nosocomiale est favorisée par l’état du patient, le tableau ci après (Tableau VI) 

énumère les différents facteurs de risque selon le site d’infection. 
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Tableau VI: Les facteurs favorisants l’infection nosocomiale selon le site. [23-

24-25-26-27-28-29-30-31-32-33-34-35] 

Les facteurs favorisants 

In
fe

ct
io

n 
ur

in
ai

re
 n

os
oc

om
ia

le
 

Extrinsèques  
 

 Sondes urinaires: Le risque d’acquisition d’une infection urinaire nosocomiale 
(IUN) lors du cathétérisme urinaire de courte durée est de 5 % par jour. Au-
delà du 30ème jours de sondage, plus de 90 % des patients présentent une 
bactériurie supérieure à 105 UFC mL–1[23]. Ces infections peuvent être 
responsables dans 15 % des cas de bactériémies nosocomiales [24] 

20 à 40 % des infections urinaires nosocomiales surviennent en l’absence de 
sondage urinaire [30]. 

 
 Chirurgie de la voie urinaire : L’ouverture pour raison chirurgicale de la voie 

urinaire peut être suivie d’infection de paroi ou d’infection profonde au niveau 
du siège opératoire. Les germes les plus fréquemment rencontrés sont les 
bacilles Gram négatif (E. coli et/ou P. aeruginosa ) ainsi que les 
staphylocoques, les streptocoques et plus rarement les germes anaérobies 
[25]. 

 Chirurgie endoscopique : Notamment en urologie, la résection endoscopique 
de la prostate entraîne dans 20 à 25 % des cas selon l’enquête de l’Association 
française d’urologie menée en 1999 [26] et celle de Colau [27], une bactériurie 
postopératoire malgré l’antibioprophylaxie et les mesures d’hygiène. 

 Durée du séjour préopératoire : Elle est primordiale dans le risque d’apparition 
d’une infection postopératoire [28]. une durée de séjour supérieur à 11 j fait 
apparaître un OR, de faire une infection urinaire (IU) de 19,4 [29]. 

 
 
 
 

Intrinsèques  Sexe féminin : La notion de sexe féminin donne un OR de 5 [31,29] 
 âge > 50 ans  
 diabète  

 Patients à risque : Certains patients sont porteurs de facteurs de risque 
particuliers :  

ce sont les patients neutropéniques, les immunodéprimés (greffe 
d’organe,          corticothérapie au long cours > à 10 mg/ j), les patients 
diabétiques et la femme enceinte.[32] 
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In
fe

ct
io

ns
 p

ul
m

on
ai

re
 n

os
oc

om
ia

le
 [3

3]
 

 
Facteurs liés à l’hôte 

 

Facteurs d’intervention  
Autres facteurs 

 

 
 Albumine sérique < 2,2 g/dl 
 Age ≥ 60 ans 
 ARDS 
 BPCO, pathologie pulmonaire 
 Coma, altération de la     

conscience 
 Brûlures, traumatisme 
 Défaillance viscérale 
 Sévérité de la pathologie 
 Aspiration massive du contenu 

gastrique 
 Colonisation gastrique et 

élévation du pH 
 Colonisation des voies aériennes 

supérieures 
 Sinusite 
 
 
 
 

 

 Anti-H2 ± antiacides 
 Curares, sédation intraveineuse 

continue 
 Transfusion de plus de 4 unités 
 Monitorage de la pression 

intracrânienne 
 Durée de la ventilation mécanique > 

2 jours 
 Peep 
 Changements fréquents des circuits 

de ventilateur 
 Réintubation 
 Sonde nasogastrique 
 Position tête basse 
 Transport en dehors de la 

réanimation 
 Antibiothérapie 
 

 Saison : automne ou hiver 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

In
fe

ct
io

n 
du

 s
ite

 o
pé

ra
to

ire
[3

4]
 

Terrain Durée de séjour 
préopératoire 

Préparation préopératoire  Intervention 

 
 Age 
 obésité 
 état nutritionnel      
 maladie sous 

jacente 
 infections 

préalables 
 
    

 
 
 
 

 
 séjour préopératoire 

de longue durée 
augmente le risque 

 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

 technique de dépilation,  
 délai entre la dépilation 

et l’intervention ;  
 douche avec 

antiseptique 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 type de champs utilisés,  
 expérience de l équipe 

chirurgicale,  
 hémostase, 
  hématome, 
  durée de l intervention, 
 drainage des plais 

opératoires 
 
 
 
 
 

ARDS : acute respiratory distress syndrome, 

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive ; 

Peep : pression expiratoire positive. 
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Les facteurs favorisants 

Le
s 

in
fe

ct
io

ns
 li

es
 a

ux
 c

at
hé

te
rs

[3
5]

 

 
Liés au malade : 

 

Liés à la ligne veineuse :  
 

Liés à l’hôpital 

 
 

 Âge <1 an ou >60 ans 
 Dénutrition 
 Lésions cutanées sévères 

(brûlures, psoriasis…) 
 Foyer infectieux à distance 

(trachéotomie, abcès de 
paroi…) 

 Bactériémie préalable ou 
concomitante 

 Chimiothérapie 
immunosuppressive 

 Modification de la flore cutanée 
résidente (antibiotiques) 

 
 

 Localisation fémorale et 
jugulaire interne > sous-
clavière 

 Dénudation > abord 
percutané 

 Durée du cathétérisme 
 Nombre de manipulations 

 
 
 
 
 
 

 

 Habileté de l’opérateur 
(senior < junior) 

 Cathétérisme urgent > 
programmé 

 Intervalle entre 
l’admission et 
l’insertion du cathéter 

 
 
 
 
 
 
 

 

ARDS : acute respiratory distress syndrome 

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive  

Peep : pression expiratoire positive. 
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III.5.Aspect épidémiologique 

Les infections nosocomiales (IN) constituent un problème de santé 

publique préoccupant, et restent une cause importante de morbidité et de 

mortalité. 

Leur prévalence  dans le monde entier varie entre 1% et 20% et l’incidence 

globale de 5% à 10% avec également une variation d’un pays à l’autre [36]. Une 

étude sur la prévalence des IN menée sous l’égide de l’OMS dans 55 hôpitaux 

de 14 pays dans 4 continents a révélé qu’en moyenne 8,7% des patients 

hospitalisés avaient acquis une Infection nonocomiale (IN)  

Ces infections sont le plus souvent sporadiques mais surviennent dans 5 % 

à 10 % des cas, dans un contexte d’épidémie [86], tel les épidémies à 

Acinetobacter qui ont été rapportées avec des souches multirésistantes dans tous 

les continents [37], notamment en France métropolitaine et en Polynésie 

française [38-39] , Les épidémies de grippe nosocomiale dans les services 

d’hospitalisation de long séjour et dans les maisons de retraite [40] et les 

épidémies nosocomiales à pseudomonas aeruginosa [41–42] 

Selon l’enquête nationale de prévalence juin 2012 en France les infections 

urinaires (29,9%) étaient les plus fréquentes, devant les pneumonies (16,7%), les 

infections du site opératoire (ISO) (13,5%) et les bactériémies/septicémies 

(10,1%). Ces quatres localisations d’IN représentaient 70,2% des sites infectieux 

documentés (fig.1) [43] 
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Figure 1 : distribution des principaux sites infectieux. ENP juin 2O12 en France. [43] 

 

Ainsi, la même enquête a fournie une description précise de l’écologie 

bactérienne liée aux IN : Escherichia coli (26,0% des micro-organismes isolés), 

Staphylococcus aureus (15,9%) et Pseudomonas aeruginosa (8,4%) étaient les 

micro-organismes les plus fréquemment isolés des IN ; ils représentaient la 

moitié (50,2%) des micro-organismes isolés des IN pour une prévalence de 

patients infectés de 2,1%. Clostridium difficile comptait pour 2,7% des micro-

organismes isolés d’IN, devant Candida albicans (2,3%) (Tableau VII) [43]. 
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Tableau VII - Part relative et prévalence des micro-organismes les plus 

fréquents, par ordre de fréquence décroissante. ENP, France, juin 2012 [43] 
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III.6.Répartition géographique  

La prévalence des infections nosocomiales varie d’un pays à l’autre le 

tableau ci-après (tableauVIII) précise leur taux dans 6 pays  

Tableau VIII: prévalence des infections nosocomiales par pays [43-44-45] 

Pays Prévalence (%) 

Tunisie 13,2 
Egypte 10,9 
Algérie 7 ,2 
Maroc 6,7 
Italie 6,7 
France 5,6 

 

Une répartition de la prévalence des SARM à travers le monde a été 

réalisée en 2006 par Hajo Grundmann et ses collègues (fig.2) [46]. 

 

Figure 2: la prévalence des infections nosocomiales à staphylocoque aureus résistant à la 

meticiline dans le monde. [46] 
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IV.1. Les infections urinaires nosocomiales (IUN) 

L’arbre urinaire est normalement stérile, à l’exception de la flore des 

derniers Centimètres de l’urèthre distal qui est diverse et reflète à la fois la flore 

digestive faite d’Entérobactéries, de streptocoques et surtout d’anaérobies, la 

flore cutanée renfermant les staphylocoques à coagulase négative, les 

corynébactéries et la flore génitale avec essentiellement les lactobacilles chez la 

femme [47]. 

 Mécanismes d’acquisition  

 Mécanismes d’acquisition des IUN en l’absence de sonde 

Le principal mécanisme est la voie ascendante comme dans les infections 

communautaires [48]. 

 Mécanismes d’acquisition des IUN en présence de sonde 

Quatre modes d’acquisition des IUN sur sonde ont été décrits, pouvant 

s’associer chez un même patient, avec deux modes nettement prééminents : la 

voie endoluminale et la voie extraluminale périurétrale. 

- Acquisition lors de la mise en place de la sonde 

Même lorsque les mesures d’asepsie sont strictement respectées, les 

bactéries colonisant le périnée et l’urèthre sur ses derniers centimètres peuvent 

être introduites directement dans la vessie lors du sondage, entraînées par la 

surface externe de la sonde [49-50-51]. De ce fait, on peut qualifier cette voie « 

d’extraluminale précoce, à l’insertion » (par opposition à la voie « extra-

luminale tardive, par action capillaire [52].  
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- Acquisition par voie endoluminale 

Cette voie de contamination était jadis dominante avec le "système ouvert".  

Les IUN restent évidemment possibles en particulier en cas de violation du 

système clos [53]. 

- Acquisition par voie extraluminale ou périuréthrale 

Mode de contamination implique des bactéries d’origine digestive (fig .3), 

qui colonisent le méat, puis migrent progressivement vers l’urèthre et la vessie 

par capillarité dans le fin film muqueux contigu à la surface externe de la sonde 

[54]. 

- Acquisition par voie lymphatique ou hématogène 

Cette porte d’entrée est incontestable mais certainement mineure. [55] 

 

 

Figure 3 : Qui montre les Portes d’entrée Possible en cas de sondage vésical. [56] 
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 Cas particuliers  

-L’infection urinaire (IU) après cystoscopie et autres manœuvres intra-

vésicales s’explique par deux mécanismes d’acquisition, d’une part 

l’introduction de la flore uréthrale lors du geste, et d’autre part une 

contamination exogène, en particulier en cas de désinfection imparfaite d’un 

matériel réutilisable. [57] 

-L’infection urinaire (IU) sur cathéter sus-pubien: la paroi antérieure de 

l’abdomen comporte une flore moins abondante que l’aire périuréthrale ; aussi, 

les risques de contamination lors de l’insertion puis par voie extraluminale sont 

plus faibles. À long terme, cet avantage disparaît. [58] 

- L’infection urinaire (IU) sur étui pénien: malgré une colonisation 

périuréthrale par des uropathogènes et la présence dans le cathéter de drainage 

d’une forte densité microbienne, l’usage de ce dispositif expose la population 

traitée à un faible risque infectieux [57]. 

- L’infection urinaire (IU) après lithotritie extra-corporelle: même chez des 

malades dont les urines ont toujours été apparemment stériles, la destruction de 

calculs peut libérer des uropathogènes. 
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IV.2. Pneumopathies nosocomiales 

L’appareil respiratoire est physiologiquement stérile, la contamination et 

l’infection pulmonaire se font principalement par voie aérienne (fig.4). 

IV .2.1. Contamination initiale de l’oropharynx par des bactéries 

provenant : 

-  De la flore digestive du patient : 

 Facteurs favorisants : 

 Pathologie pulmonaire chronique 

 Antibiothérapie préalable 

 Sonde d’intubation 

 Sonde nasogastrique 

 Dénutrition 

- De l’environnement : transmission manuportée 

IV.2.2. Contamination de l’arbre tracheobronchique par des 

micro inhalations répétées 

 Facteurs favorisants : 

 Perte des reflexes protecteurs (trouble de conscience, anesthésie, 

sedation ou la presence d’une sonde) 

 Décubitus 

 Réplétion gastrique 

 Age  
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IV.2.3. Développement de la pneumonie par altération des 

mécanismes de défense du poumon [59]. 

 

Facteurs favorisants 
 
 

Colonisation 
(modification de la flore oropharyngée) 

 
 

Microaspiration 
 
 

Pénétration dans les voies 
aériennes et les alvéoles 

 
 

Interaction avec les défenses 
Pulmonaires 

 
 

Pneumonie 
 

Figure 4 : Physiopathologie d’une pneumopathie nosocomiale. [60] 

 

IV.2.3.1. Les micro-inhalations : [61] 

La présence d’une sonde endotrachéale facilite l’entrée des bactéries dans 

le parenchyme pulmonaire et compromet les défenses naturelles de l’hôte 

(Craven 1995). L’inhalation se produit plus volontiers à la suite du passage de 

sécrétions présentes au niveau du ballonnet de la sonde endotrachéale dont 

l’étanchéité n’est jamais totale (fig.5) 
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Figure 5: Passage de bactéries dû au manque d’étanchéité du ballonnet. [51] 

 

IV.2.3.2. La colonisation des voies aériennes inférieures 

Cette colonisation dépend du volume de sécrétions inhalées, de l’inoculum 

bactérien et de l’état des défenses pulmonaires [61]. 

Réservoir 

10
10  

bactéries /ml 

10 à 20 ml 
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IV.3. Infections liées aux cathéters (ILC)  

Sont inherentes à 3 voies 

IV.3.1. voies de contamination : [67] 

IV.3.1.1. Exoluminale 

La colonisation de la face externe du cathéter, à partir de son point d’entrée 

cutanée ; constitue la voie de colonisation la plus habituelle pour les 

cathétérismes de courte durée (fig.6). Celle-ci survient le plus souvent lors de la 

pose du cathéter, Elle fait parfois suite à la migration des bactéries le long du 

trajet sous-cutané du cathéter au niveau de sa face externe [62]. 

IV.3.1.2. Endoluminale  

La colonisation de la face interne du cathéter, par les bactéries présentes sur 

les mains du personnel soignant et venant contaminer le pavillon du cathéter lors 

des manipulations de la ligne veineuse, est la voie prédominante de colonisation 

des cathétérismes prolongés [63]. Exceptionnellement, elle peut être secondaire 

à la perfusion de solutés contaminés. Elle est majoritairement due à des 

staphylocoques à coagulase négative, reflétant la flore cutanée du personnel 

soignant [64]. 

IV.3.1.3. Hématogène  

La colonisation par voie hématogène est rare et représente moins de 10 % 

des ILC en réanimation [65]. Elle est secondaire à la colonisation du manchon 

de fibrine entourant l’extrémité intra vasculaire du cathéter par des bactéries 

provenant d’un foyer infectieux à distance à l’occasion d’une bactériémie. Le 

cathéter peut alors constituer un foyer relais responsable d’une bactériémie 

secondaire ou persistante malgré le traitement du foyer initial [66]. 
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Figure 6: Voies de colonisation des cathéters veineux centraux. [67] 

 

 La colonisation du cathéter fait intervenir la formation d’un bio-film 

et l’adhésion bactérienne, favorisée par la nature du matériau du fait de 

leur hydrophobicité et l’irrégularité de leur surface [59]. 
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IV.4. Infection du site opératoire (ISO) [56] 

 Le plus souvent la contamination du site opératoire se fait durant 

l’intervention : 

. Soit que la bactérie présente avant l’incision  

. Soit qu’elle est apportée par le geste opératoire  

. Soit qu’il s’agit d’une association portage nasal de S. aureus – ISO 

à S. aureus  

.ou soit finalement à la merci des facteurs favorisants tels que la 

nécrose tissulaire, l’hématome, le corps étranger, ou l’ischémie  

 Plus rarement la contamination se fait en post-opératoire : 

. Par « Lâchage de sutures » d’un viscère creux,  

. Ou que le foyer est non fermé en fin de chirurgie ce qui favorise la 

perte de Substance  

. Ou Très rarement via des pansements, ou par voie hématogène  

 L a transmission se fait par : 

. Voie  aéroportée, manuportée, ou Contamination de contiguïté. 
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V.1. les infections urinaires nosocomiales (IUN) 

Les infections urinaires nosocomiales (IUN) représentent globalement plus 

du tiers des infections nosocomiales et sont encore plus fréquentes dans les 

services de moyen séjour, dans lesquelles elles représentent plus de la moitié des 

infections [68]. 

Selon le Comité technique des infections nosocomiales et des infections 

liées aux soins les infections urinaires nosocomiales sont définies de la manière 

suivante [69] : 

Au moins un des signes suivants : fièvre (> 38°C), impériosité 

mictionnelle, pollakiurie, brûlure mictionnelle, ou douleur sus-pubienne, en 

l’absence d’autre cause, infectieuse ou non. 

Et : 

- Sans sondage vésical ni autre abord de l’arbre urinaire : leucocyturie (≥ 

104 leucocytes/ml) et uroculture positive (≥ 103 micro-organismes/ml) et au plus 

2 micro-organismes différents, 

- Avec sondage vésical ou autre abord de l’arbre urinaire, en cours ou dans 

les 7 jours précédents : uroculture positive (≥ 105 micro-organismes/ml) et au 

plus 2 micro-organismes différents. 

La définition des infections urinaires nosocomiales recouvre en fait des 

situations très diverses et des variations dans le temps [70]. 

Les critères microbiologiques jouent un rôle central dans ces définitions 

[71,72]. On peut résumer les principaux problèmes posés dans le tableau suivant 

(Tableau IX): [73] 
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Tableau IX: Infections urinaires nosocomiales : principales situations fondées 

sur la présence de signes cliniques, d’une leucocyturie et d’une bactériurie. [73] 

 
 Symptômes Leucocyturie 

(≥104 mL–1) 
Bactériurie Définition 

CTIN* 
Commentaires 

Bactériurie 
symptomatique, 

avec 
ou sans sonde 

urinaire 

+ + ≥ 103 ufc mL–1 Oui Cas le plus fréquent 

+ - ≥ 105 ufc mL–1 et une ou 

deux espèces isolées 

Oui Infection débutante ou sujet neutropénique ? 
Nature micro-organismes non prise en 

compte 
+ - ≥ 103ufc mL–1 et une ou 

deux espèces isolées 
Non Infection débutante ou sujet neutropénique ? 

Nature micro-organismes en cause 
+ + < 103ufc mL–1 ou 

négatif avec examen 
direct positif sur urine 

non centrifugée 

Non Traitement antibiotique en cours ? 
Micro-organismes à culture lente ou difficile? 

Bactériurie 
asymptomatique 

patient non sondé 

- +ou- ≥ 105ufc mL–1 et une ou 
deux espèces isolées sur 
deux ECBU consécutifs 
en l’absence de sonde 

Oui Seuil bactériurie plus bas (≥103ufc mL–1) si 
leucocyturie associée ? 

Bactériurie 
asymptomatique 

patient sondé 

- +ou- ≥105ufc mL–1 et une ou 
plusieurs espèces isolées 

Oui Seuil bactériurie plus bas (≥103ufc mL–1) si 
leucocyturie associée ? 

Colonisation - - Seuil de détection : 
≥ 103 ufc mL–1 

Non ECBU à contrôler si nécessaire 

Inflammation sans 
Bactériurie 

+ou- + Seuil de détection : 
<103 ufc mL–1 

Non Recherche micro-organismes à culture lente 
ou difficile ou étiologie non infectieuse 

 

CTIN* : Définitions intégrées dans les « 100 recommandations pour la surveillance et la prévention des 

infections nosocomiales ». 

 

V.2. pneumonies nosocomiales  

Elles sont divisées en deux entités : [69] 

- la pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM), c’est à dire 

toute pneumonie survenant chez un malade dont la respiration est assistée par 

une machine, soit de manière invasive par l’intermédiaire d’un tube 

endotrachéal ou d’une trachéotomie, soit de manière non invasive par 

l’intermédiaire d’un masque facial ou d’un autre procédé, dans les 48 heures 

précédant la survenue de l’infection, 
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- la pneumonie survenant en l’absence de ventilation mécanique, pour 

lesquelles le diagnostic microbiologique, voire radiologique peut être difficile et 

parfois impossible à établir. 

Sont exclues de la définition les pneumonies d’inhalation favorisées par les 

troubles de conscience ou de déglutition antérieurs à l’admission et non liés aux 

soins initiaux. 

En France, le diagnostic de pneumonie devrait en théorie toujours être 

confirmé par une culture quantitative d’un échantillon obtenu par des méthodes 

invasives (lavage broncho alvéolaire, ou brosse protégée) [74-75]. 

Les autres pays incluent les pneumonies sur la base de critères cliniques 

(critères CDC), utilisent beaucoup moins de procédures invasives (5% en 

Belgique par exemple) et les substituent souvent par les cultures quantitatives 

d’un échantillon obtenu par aspiration endotrachéale (non protégée) [75]. 

Selon la nouvelle définition du CDC, le diagnostic de la pneumopathie se 

fait selon deux niveaux : 

Le premier niveau (critères 4 et 5 dans le tableau X) est fondé sur des 

critères cliniques, et partant d’au moins deux radiographies évocatrices de 

pneumopathie. 

Le deuxième niveau se fonde sur les mêmes critères cliniques, avec en plus 

la mise en évidence d’un pathogène par culture (semi) quantitative d’un 

échantillon des voies respiratoires basses (VRB) obtenu soit par méthode 

invasive (≥ 10³ CFU/ ml pour la brosse et ≥ 104 UFC/ml pour le lavage broncho 

alvéolaire) (critère 1), soit par aspiration endotrachéale (≥106CFU/ ml) (critère 

2) ou des méthodes microbiologiques alternatives (critère 3). 
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La spécification des critères permettra d’abord de comparer les unités selon 

les différentes catégories de cas et elle permettra également de regrouper les 

entités afin de les rendre comparables à la définition du CDC stricto sensu qui 

fait basculer le critère 2 dans les pneumopathies cliniques du fait que le 

prélèvement n’est pas protégé. 

Il est essentiel dans cette logique, que les unités pratiquant 

systématiquement les examens quantitatifs rapportent aussi les pneumonies 

répondant cliniquement à la définition des cas, même si le test de confirmation 

était négatif (critère 5). Les conclusions de la conférence de consensus (Etats-

Unis et Europe) de Chicago (mai 2002) vont également dans le sens de cette 

proposition [65-66]. 
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Tableau X : Définition des pneumopathies (adaptée  

à la définition du CDC). [65]: 

Définition des pneumopathies 
�Radiologie : 
         - Deux clichés radiologiques ou plus avec une image évocatrice de pneumopathie. 
         - En l’absence d’antécédents de cardiopathie ou de maladie pulmonaire sous-jacente,  
            une seule radiographie ou un seul examen scanographique suffit. 
�Symptômes : 

 Et au moins un des signes suivants : 
                 - Hyperthermie > 38°C sans autre cause. 
                 - Leucopénie (<4000 GB/mm³) ou hyperleucocytose (>12000GB/mm ) 

 Et au moins un des signes suivants (ou au moins deux si pneumopathie clinique 
                       uniquement=critère 4 et 5 : 
                         - Apparition de sécrétion purulentes ou modifications des caractéristiques   
                            (couleur, odeur, quantité, consistance). 
                         - Toux ou dyspnée ou tachypnée. 
                         - Auscultation évocatrice. 
                         - Aggravation des gaz du sang (désaturation, PaO2/FiO2≤ 240). 
�Microbiologie : 

 Et selon le moyen diagnostique utilisé : 
                 a- Diagnostic bactériologique effectué par : 

 Examen bactériologique protégé avec numération de germe (critère 1) : 
o Lavage broncho alvéolaire (LBA) avec seuil ≥ 104 UFC/ml ou ≥ 5% des cellules 

obtenues par LBA avec des inclusions bactériennes au Gram à l’examen direct 
(classé dans la catégorie diagnostique LBA) 

o Brossage avec seuil ≥10³ UFC/ ml 
o Prélèvement distal protégé (PDP) avec seuil ≥10³ UFC/ml 

 Examen bactériologique non protégé avec numération des germes (critère2) : 
o Bactériologie quantitative des sécrétions bronchiques avec seuil de106/ml 

                b- Méthodes microbiologiques alternatives (critère 3) : 
- Hémocultures (en l’absence d’autre source infectieuse). 
- Liquide pleural positif. 
- Abcès pleural ou pulmonaire avec ponction positive. 
- Examen histologique du poumon. 
- Examens pour pneumopathies virales à germes particuliers (Legionella, 

Aspergillus, mycobactéries, mycoplasmes, Pneumocystis carinii) : 
o Mise en évidence d’Ag ou d’Ac dans les sécrétions bronchiques 
o Examen direct positif ou culture positive de sécrétions ou tissus bronchiques 
o Conversion sérologique (ex : grippe, Legionella, Chlamydia) 
o Antigène dans les urines (Legionella) 

              c- Autres : 
- Bactériologie des crachats ou examen non quantitatif des sécrétions bronchiques (critère 

4). 
- Aucun critère microbiologique (critère 5). 



44 

V.3. Infection du site opératoire (ISO) [77] 

V.3.1. Infections superficielles de l'incision 

Infections survenant dans les 30 jours suivant l'intervention, et affectent la 

peau ou les muqueuses, les tissus sous-cutanés ou les tissus situés au dessus de 

l'aponévrose de revêtement, diagnostiquée par : 

 Cas 1 : Ecoulement purulent de l'incision 

 Cas 2 : Micro-organismes associés à des polynucléaires neutrophiles 

à l’examen direct, isolé par culture obtenue de façon aseptique du 

liquide produit par une incision superficielle ou d'un prélèvement 

tissulaire. 

 Cas 3 : Ouverture de l’incision par le chirurgien Et présence de l'un 

des signes suivants : douleur ou sensibilité à la palpation, 

tuméfaction localisée, rougeur, chaleur Et micro-organismes isolés 

par culture ou culture non faite Une culture négative, en l’absence de 

traitement antibiotique, exclut le cas 

A noté que l'inflammation minime confinée aux points de pénétration des 

sutures ne doit pas être considérée comme une infection. 

V.3.2. Infection profonde (de l'incision ou de l’organe-espace) 

Infection survenant dans les 30 jours suivant l'intervention, ou dans l'année 

s'il y a eu mise en place d'un implant, d'une prothèse ou d’un matériel 

prothétique, affectant les tissus ou organes ou espaces situés au niveau ou au 

dessous de l'aponévrose de revêtement, ou encore ouverts ou manipulés durant 

l’intervention, diagnostiquée par : 
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 Cas 1 : Ecoulement purulent provenant d'un drain sous-

aponévrotique ou placé dans l'organe ou le site ou l'espace. 

 Cas 2 : Déhiscence spontanée de l’incision ou ouverture par le 

chirurgien et au moins un des signes suivants : fièvre > 38°C, 

douleur localisée, ou sensibilité à la palpation et micro-organisme 

isolé par culture, obtenue de façon aseptique, d'un prélèvement de 

l'organe ou du site ou de l'espace ou culture non faite (une culture 

négative, en l’absence de traitement antibiotique, exclut le cas). 

 Cas 3 : Abcès ou autres signes d'infection observés lors d'une 

réintervention chirurgicale, d'un examen histopathologique, d’un 

examen d’imagerie ou d’un acte de radiologie interventionnelle. 

V.4. Bactériémie – fongémie [77] 

Sont définies par la présence d’au moins une hémoculture positive 

(justifiée par des signes cliniques), sauf pour les microorganismes suivants : 

· staphylocoques à coagulase négative 

· Bacillus spp. (sauf B. anthracis) 

· Corynebacterium spp. 

· Propionibacterium spp. 

· Micrococcus spp. 
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· Ou autres micro-organismes saprophytes ou commensaux à potentiel 

pathogène comparable,pour lesquels deux hémocultures positives au 

même micro-organisme, prélevées lors de ponctions différentes, à des 

moments différents, et dans un intervalle rapproché (un délai maximal 

de 48h est habituellement utilisé), sont exigées. 

A noté que les hémocultures ne doivent pas être prélevées en l’absence de 

signes cliniques (fièvre ou hypothermie, frissons ou hypotension), sauf dans 

certains cas particuliers où ceux-ci peuvent être absents. 

Spécificité des bactériémies à microorganismes de la flore cutanée 

commensale en néonatologie : 

Le micro organisme est isolé sur une seule hémoculture alors que le patient 

est porteur d’un cathéter intravasculaire et qu’une antibiothérapie appropriée a 

été mise en route par le médecin ; si le patient est déjà sous antibiotique et que 

l’antibiothérapie n’est pas modifiée par le résultat de l’hémoculture, on retiendra 

une contamination sauf si l’antibiothérapie était déjà adaptée. 

Les bactériémies et fongémies (regroupées sous le terme générique de 

bactériémies) sont recensées indépendamment des infections qui en sont le point 

de départ. La porte d’entrée de la bactériémie est systématiquement notée 

(bactériémie secondaire, comprenant les infections liées aux cathéters). En 

l’absence de porte d’entrée identifiée, on parle alors de bactériémie primaire. 
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V.5. Infections liées aux cathéters (ILC) [77-78-79-80-

81-82-83] 

La simple présence d’hémocultures positives chez un malade porteur de 

cathéter, sans porte d’entrée évidente sera identifiée comme bactériémie 

primaire et non rattachée à la présence du cathéter. 

V.5.1. Infections liées aux Cathéters veineux centraux 

La bactériémie/fongémie liée au CVC est définie par : 

 l’association d’une bactériémie/fongémie survenant dans les 48 h 

encadrant le retrait du CVC (ou la suspicion diagnostique d’infection de cathéter 

si celui-ci n’est pas retiré d’emblée)  

   Et : 

 SOIT une culture positive avec le même micro-organisme sur l'un des 

prélèvements suivants : culture du site d’insertion ou culture du CVC ≥ 103 

UFC/ml 

 SOIT des hémocultures périphérique et centrale positives au même micro-

organisme avec un rapport hémoculture quantitative centrale/hémoculture 

périphérique > 5 ou un délai différentiel de positivité des hémocultures 

centrale/périphérique > 2 h, avec une positivité plus rapide pour l'hémoculture 

centrale. 

En l’absence de bactériémie le diagnostic d’ILC repose sur : 

 ILC locale : 

- culture de CVC ≥103 UFC/ml 

- et la purulence de l’orifice d’entrée du cathéter ou une tunnelite, 



48 

 ILC générale : 

- culture de CVC ≥ 103 UFC/ml 

- et une régression totale ou partielle des signes infectieux généraux 

dans les 48 h suivant l’ablation du cathéter. 

A noté que : 

- Le rapport hémoculture quantitative centrale/périphérique ou le délai 

différentiel de positivité des hémocultures centrale/périphérique 

peuvent être réalisés en utilisant le prélèvement qui a servi à établir 

le diagnostic de bactériémie 

- Il est déconseillé d’utiliser la technique semi-quantitative de culture 

du cathéter selon la méthode de Maki. 

V.5.2. Infections liées aux Cathéters veineux périphériques : 

Bactériémie/fongémie liée au CVP : 

 l’association d’une bactériémie/fongémie survenant dans les 48 h 

encadrant le retrait du CVP 

 et l’un des éléments suivants : 

- culture du CVP ≥ 103 UFC/ml avec le même micro-organisme, 

- ou la présence de pus au site d’insertion du CVP, en l’absence d’une 

autre porte d’entrée identifiée 
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En l’absence de bactériémie le diagnostic d’ILC sur CVP repose sur : 

 ILC locale avec : 

- culture de CVP ≥ 103 UFC/ml, si le CVP est adressé en culture pour 

suspicion d’infection 

- ou la présence de pus au site d’insertion du cathéter avec culture 

positive du site d’insertion ou absence de culture du site d’insertion 

(une culture négative, en l’absence de traitement antibiotique, exclut 

le cas). 

 ILC générale avec 

- culture de CVP ≥103 UFC/ml 

- et une régression totale ou partielle des signes infectieux généraux 

dans les 48h suivant l’ablation du cathéter. 

V.5.3. Infections liées aux Cathéters artériels 

La fréquence des infections est classiquement plus faible que pour les voies 

veineuses centrales. La définition est la même que pour les CVC. 

Pour les cathéters de dialyse et les cathéters artériels pulmonaires La 

fréquence des infections est élevée du fait des manipulations fréquentes qui 

doivent faire l’objet de recommandations particulières.  
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V.5.4. Infections liées aux Cathéters de longue durée (cathéters 

tunnellisés et cathéters implantables) 

L’ablation du cathéter n’étant pas toujours réalisée, le diagnostic d’ILC est 

souvent porté matériel en place. Dans ce cas, les méthodes de diagnostic avec 

cathéter en place trouvent toute leur importance : hémocultures différentielles, 

prélèvements locaux lorsqu’il existe une émergence cutanée. 

Par ailleurs, l’apparition de signes cliniques lors de l’utilisation de la ligne 

veineuse (branchement d’une perfusion) est hautement prédictive d’infection sur 

cathéter. Le délai différentiel de positivité des hémocultures 

centrale/périphérique permet alors d’en faire le diagnostic. 

La définition est la même que pour les CVC, en prenant en compte comme 

date d’infection la date de suspicion diagnostique et non la date de retrait du 

cathéter. 

V.5.5. Cas des colonisations de cathéter 

La surveillance épidémiologique de la colonisation des cathéters impose la 

culture systématique des cathéters après ablation et la même technique de 

culture à l’ensemble des établissements de soins participant au réseau de 

surveillance. Dans ces conditions, la colonisation est définie par la culture 

positive du cathéter (méthode quantitative ≥ 103 UFC/ml), sans tenir compte de 

l’existence éventuelle de tout signe clinique ou de donnée microbiologique 

associés, tels que définis ci dessus, conduisant au diagnostic d’ILC. 
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Les infections nosocomiales (IN) restent une cause importante de morbidité 

et de mortalité malgré les mesures de prevention et de surveillance mises en 

place ces dernières années [84-85]. Ces infections sont le plus souvent 

sporadiques mais surviennent dans 5 % à 10 % des cas, dans un contexte 

d’épidémie qu’il convient de détecter et de contrôler de façon rigoureuse. 

L’investigation et la maîtrise d’une épidémie d’IN nécessitent une collaboration 

multidisciplinaire entre hygiénistes, administratifs, cliniciens, biologistes et 

épidémiologistes, avec l’appui des organismes de tutelle. L’objectif de 

l’investigation est d’une part de limiter l’extension de l’épidémie et de prévenir 

de nouveaux épisodes épidémiques et d’autre part, d’évaluer la qualité du 

système de surveillance et les actions menées. En fait, chaque épisode est un cas 

particulier et ne saurait être abordé suivant une procédure standardisée [86]. 

VI.1. definition d’une epidemie nosocomiale [86] 

Une épidémie d’IN est une augmentation inhabituelle (comparativement au 

taux endémique antérieur) du nombre de cas d’un même type d’IN, survenant 

pendant une période de temps délimitée et dans la même unité fonctionnelle de 

l’hôpital (par exemple bactériémies sur cathéters). 

La survenue d’au moins deux cas groupés dans le temps et dans l’espace 

d’une infection associée aux soins (IAS) remarquable par sa rareté (comme la 

spondylo-discite postopératoire) et/ou par sa gravité (comme l’aspergillose 

pulmonaire) répond également à la définition d’une épidémie d’IN. 
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Une épidémie d’IN met souvent en cause un micro-organisme identique 

mais peut être aussi associée à plusieurs germes. 

Dès la suspicion d’une épidémie, toutes les les infectins associées au soins 

(IAS) doivent faire l’objet d’une investigation. 

VI.2. investigation d’une épidémie  

L’investigation a pour objectif de décrire l’événement, de caractériser les 

malades atteints, d’identifier les facteurs sur lesquels des actions sont possibles 

afin de contrôler l’épidémie et de prévenir la récidive. L’investigation concourt 

aussi à l’apport de connaissances sur les modes de transmission des agents 

infectieux dans le contexte de soins [87]. Il existe quatre  principaux  éléments  à 

caractériser au cours de l’investigation [88]: 

 l’agent pathogène ; 

 l’hôte : existe-t-il des caractéristiques particulières des patients 

infectés ? 

 le mode de transmission : s’agit-il d’une transmission par contact 

direct ou indirect, aéroportée, par le sang (transmission  

interhumaine) ou par source externe (eau, air ou aliments ) ? les deux 

modes sont-ils associés ? 

 la source: s’agit-il d’une source unique ou multiple, 

environnementale ou humaine ? 

Différentes étapes, qui peuvent se recouper, sont indispensables pour mener 

à bien une investigation d’épidémie. Les principales étapes sont détaillés ci-

après [88_89]. 
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VI.2.1. confirmation du diagnostic d’infection  

Tout d’abord, afin de confirmer l’infection, les diagnostics différentiels 

doivent être écartés. Il s’agit principalement d’éliminer une erreur de diagnostic, 

un changement de technique diagnostique ou de définition de cas, une 

colonisation, ou une mauvaise manipulation microbiologique (par exemple, 

contamination du milieu de culture). En effet, des pseudo-épidémies ont été 

décrites suite à une contamination de prélèvements lors du recueil, du transport 

ou de l’analyse [90,91]. 

 Exemple de confirmation du diagnostic d’infection: 

Une pseudo-épidèmie de Clostridium difficile (c.difficile) avec une  

augmentation du taux d’infection à C. difficile de 1,5 à 2,6 cas/1000 patient-

jours avait été rapportée. L’investigation réalisée a montré que la cause était 

l’utilisation d’un lot de dosage de toxine de Clostridum défectueux et qui 

entrainait des résultats faussement positifs [90]. 

VI.2.2. confirmation de l’existence de l’épidémie 

Cette étape est facilement réalisée s’il existe un système de surveillance 

prospectif fiable et sensible, permettant un recueil en routine de données 

cliniques ou microbiologiques. La surveillance des infections nosocomiales (IN) 

ou des micro-organismes permet de suivre l’incidence au cours du temps, et il 

est alors possible d’identifier une incidence de cas d’infections nosocomiales 

(IN) ou de microorganismes supérieurs à l’incidence attendue. Dans ce cas, un 

seuil épidémique peut être défini (à l’aide de méthodes mathématiques et 

statistiques) qui permet, dès ce seuil franchi, de donner l’alerte [92]. 
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Plusieurs méthodes de détection de phénomènes anormaux existent et 

permettent de donner un signal d’alerte d’événements inhabituels [92]. 

En présence d’un système de surveillance organisé et de données 

antérieures, la définition d’une épidémie repose sur un calcul statistique de cas 

observés supérieur au nombre de cas  attendus.  La  Healthcare  Infection  

Control  Practices Advisory Committee (CPAC) aux États-Unis a ainsi mis en 

place des seuils d’alerte épidémique pour certains agents pathogènes comme le 

Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM) ou encore Clostridium 

difficile (c.difficile) [93]. Le seuil d’alerte peut être défini selon différentes 

méthodes, nous n’en présenterons que quelques-unes fréquemment utilisées.  

Le modèle de régression périodique de Serfling est une méthode permettant 

de définir une incidence attendue en fonction des données antérieures, cette 

incidence attendue est présentée avec son intervalle de confiance à 90% 

[IC90%] [94]. Le seuil d’alerte retenu est une incidence observée supérieure à la 

borne supérieure de cet IC à 90 %. Cette méthode est utilisée par exemple en 

France par le réseau Sentinelles pour la surveillance de la grippe saisonnière en 

période hivernale : une épidémie sera déclarée lorsque l’incidence observée des 

consultations pour grippe clinique dépasse deux semaines de suite la borne 

supérieure de l’IC de l’incidence attendue [95]. 

Des méthodes graphiques telles que les cartes de contrôle (control charts) 

ont également été développées [96]. La carte de contrôle de Shewhart reprend 

comme ligne central la moyenne « cible » (de l’année précédente par exemple) 

et comme limites de contrôle supérieure et inférieure classiquement trois écarts-

types (ET) (Fig. 7) [96]. L’analyse permet  de  détecter  des  situations  

inhabituelles  devant entraîner des investigations. La Fig.5 montre un exemple 



56 

de surveillance d’incidence d’IN par carte de contrôle Shewhart. Pour le mois 

d’août, l’incidence observée dépasse la limite de trios écarts-types (ET). Une 

alerte doit donc être donnée et des investigations complémentaires débutées afin 

de confirmer et caractériser l’épidémie. 

 

Figure 7: Exemple de carte de contrôle de type Shewhart(annexe) représentant l’évolution de 

l’incidence d’une infection nosocomiale au cours d’une année. [96] 

 

Le cumulative sum (CUSUM) control chart est une autre carte graphique 

basée sur la somme des écarts cumulés entre la valeur observée et la valeur 

attendue (calculée à partir des données  de  la  littérature  ou  des  valeurs  des  

années précédentes) [96]. L’intérêt de la somme cumulée est la prise en compte 

des événements antérieurs, ce qui permet ainsi de mettre en évidence des 

tendances et de détecter de plus petites variations que les cartes Shewhart. La 

method CUSUM est utilisée par exemple par le Center for Diseases Control and 
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Prevention dans son système « Early Aberration Reporting System » (EARS) 

[97]. 

En l’absence de recueil antérieur, la notion d’épidémie est basée sur le 

constat d’un nombre de cas inhabituellement élevé en un lieu donné, durant une 

période définie et dans une population particulière. 

L’alerte  précoce  permettra  de  débuter  rapidement l’investigation et de 

mettre en place si possible sans délai des mesures de prévention et de contrôle 

de l’épidémie. L’alerte peut être donnée par les services cliniques ou les 

laboratoires. Les laboratoires seront plus réactifs pour donner l’alerte en cas 

d’épidémie de germes rares ou résistants (grâce à l’antibiogramme ou d’autres 

méthodes de caractérisation). Cependant, avant d’affirmer l’existence d’une 

épidémie, il est nécessaire d’éliminer une augmentation ou variation saisonnière 

de l’incidence. Ainsi, par opposition à l’endémie qui ne diffère pas 

significativement du taux de base d’infection, l’épidémie est caractérisée par une 

augmentation significative du taux d’infection par rapport au taux de base. Un 

signalement interne auprès de l’équipe opérationnelle d’hygiène doit ensuite être 

effectué devant toute situation inhabituelle, un signalement externe auprès de l’ 

autorité sanitaire du département (Ddass) et du centre de coordination de la lutte 

contre les infections nosocomiales (CCLIN) pourra être réalisé dans un second 

temps [99]. Dès la suspicion d’une épidémie d’infections nosocomiales, il est 

indispensable de s’assurer que toutes les données cliniques et microbiologiques 

sont bien conservées et recueillies, la qualité des données conditionnant la 

qualité de l’investigation 
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VI.2.3. Engager l’institution et signaler l’épidémie aux 

organismes de tutelles 

L’épidémie ayant été confirmée, il est impératif, avant de poursuivre son 

investigation, de l’officialiser en informant et impliquant l’autorité sanitaire du 

département (la DDASS). Le signalement à partir de phénomènes de santé jugés 

inhabituels par les cliniciens et microbiologistes est le point de départ d’une 

évaluation épidémiologique et de santé publique [96]. 

Par l’analyse de la gravité, de l’aspect inattendu, du risque de diffusion et 

de la capacité de maîtrise du phénomène, cette évaluation permet d’identifier des 

situations d’alerte qui nécessitent une réponse de santé publique et si nécessaire 

des investigations complémentaires immédiates (Fig. 8) [99]. Le signalement est 

ainsi une source importante de détection de cas groupés et d’épidémies. 

 

Figure 8: Du signal d’alerte à la réponse de santé publique. Le signal résulte d’une détection 

statistique ou d’un signalement clinique par un clinicien ou biologiste. Si une situation de 

menace est identifiée on passera en alerte avec une réponse de santé publique  

qui pourra nécessiter des investigations complémentaires approfondies pour agir  

de manière adaptée. [99] 
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Pour les infections nosocomiales un signalement réglementaire d’infections 

nosocomiales rares et particulières a été instauré en 2001 [98]. Ce signalement 

externe doit être fait par l’établissement à l’autorité sanitaire du département 

(DDASS) et au centre de coordination de la lutte contre les infections 

nosocomiales (CCLIN) sur la base de critères définis à priori. Il a pour objectifs 

de reconnaître précocement des situations de risque infectieux pour les autres 

patients au sein de l’établissement  ou pouvant diffuser  à d’autres 

établissements nécessitant une aide extérieure pour sa maîtrise. De cette façon, 

de nombreuses épidémies sont détectées, investiguées précocement et mieux 

maîtrisées. [99] 

VI.2.4. définition de cas 

La définition d’un cas doit être de préférence simple, claire, consensuelle, 

sur des critères cliniques et/ou microbiologiques incluant par exemple l’analyse 

de l’antibiogramme. Un cas peut être une colonisation et/ou une infection. Une 

definition provisoire suffisamment précise sans être exclusive est fournie par 

l’examen des premiers cas, et peut être ensuite complétée par des critères 

microbiologiques lorsque ceux-ci deviennent disponibles. La définition des cas 

ne doit pas être trop restrictive ; il vaut mieux une définition large initialement, 

pouvant être secondairement affine [86]. 

En cas de difficulté diagnostique, il est utile d’utiliser différents niveaux de 

certitude des cas : possible, probable (signes cliniques) ou confirmé (preuve 

microbiologique). Pour chaque cas, il convient de vérifier le caractère 

nosocomial de l’infection et de différencier les cas importés des cas acquis [86]. 
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Exemple de définition de cas : pour une épidémie de légionellose, les 

définitions d’un cas, du caractère nosocomial et de l’épidémie sont les suivantes 

[100_101] : 

• cas confirmé : identification de Legionella pneumophila par culture ou par 

immunofluorescence directe dans un prélèvement clinique et/ou présence 

d’antigènes solubles urinaires, augmentation des titres d’anticorps de quatre fois 

(soit deux dilutions) avec un deuxième titre minimal de 128; 

• cas possible : titre unique d’anticorps élevé (> 256). 

L’origine nosocomiale est considérée comme certaine si le cas a été 

hospitalisé durant la totalité de la période d’incubation (10 j). L’origine 

nosocomiale est considérée comme probable si le cas a été hospitalisé pendant 

au moins 1 jour dans les 10 jours précédant le début des signes cliniques. 

VI.2.5 Enquête épidémiologique descriptive 

Cette étape est essentielle et implique pleinement l’équipe opérationnelle 

d’hygiène, seule à en posséder les moyens et la compétence. Elle est à mener 

tout en mettant en place les mesures de prévention nécessaires. Elle permet le 

plus souvent de maîtriser l’épidémie sans avoir à se lancer dans des études 

épidémiologiques plus complexes, qui sont en général longues, difficiles et 

coûteuses. 

Elle permet de formuler en effet des hypothèses sur l’origine et le mode de 

transmission de l’agent responsable de l’épidémie et de mesurer l’ampleur du 

phénomène [93]. 

L’étude descriptive consiste à décrire la répartition temporelle et spatiale 

des cas. 
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VI.2.5.1 Tableau synoptique des cas 

Ce tableau permet d’avoir une vue d’ensemble des événements survenus 

pendant la période épidémique (Fig. 9) [86]. 

Sur chaque ligne représentant un cas, on indique : 

 les dates d’entrée, de sortie ou de décès du cas ; 

 les dates de mise en place et de retrait d’un éventuel dispositif invasif, 

d’une procédure diagnostique ou thérapeutique ; 

 les dates d’apparition de l’infection et éventuellement de négativation, 

si celles-ci sont connues. 

L’interprétation de ce tableau permet d’orienter vers le mode de 

transmission et les facteurs de risque de l’infection. Ainsi, un chevauchement 

des cas permet de suspecter l’existence d’une transmission croisée. 

Sur ce schéma, il est possible de mesurer la vitalité de l’épidémie par la 

vitesse d’apparition de nouveaux cas, en calculant en bas de chaque période 

choisie (par exemple la semaine), le rapport : nombre de nouveaux cas/nombre 

de cas totaux. Ceci est particulièrement intéressant lorsqu’on connaît la date 

d’éradication de chaque cas.[86] 
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Figure 9: Exemple d’un tableau synoptique des cas. [86] 

 

VI.2.5.2 Répartition temporelle de l’apparition des cas : courbe 

épidémique 

Il s’agit d’une représentation graphique comme l’illustre la Figure 10 qui 

s’obtient en portant : 

 en abscisse, l’échelle de temps : 

o heures pour les infections à durée d’incubation brève (par exemple : 

toxi-infection alimentaire collective [TIAC]), 

o jours ou semaines pour des germes manuportés, 

o semaines ou mois pour la tuberculose ou la légionellose,  

 en ordonnée : le nombre de cas. 
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Figure 10: Exemple d’une courbe épidémique [86] 

 

La courbe épidémique prend un aspect différent selon qu’il s’agit : 

 d’une exposition à une source extérieure commune et brève ; l’intervalle 

de temps entre le premier et le dernier cas correspond à la durée d’incubation de 

la maladie (par exemple : TIAC à salmonelle) (Fig. 11) [86]  

 
Figure 11: Courbe epidemique evoquant une source externe unique. [86] 

 

 d’une exposition unique et brève mais suivie d’une transmission 

interhumaine secondaire (par exemple : épidémie à entérobactéries 

bêtalactamases à spectre étendu (BLSE), à staphylocoque doré résistant à la 

méticilline (SDRM), à entérocoque résistant à la vancomycine ou à norovirus) 

(Fig. 12) [86]; 
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Figure 12: Courbe épidémique évoquant une source extérieure unique  

et brève mais suivie d’une transmission interhumaine secondaire. [86] 

 

 d’une exposition à une source unique mais continue ou d’une exposition à 

une source unique intermittente (par exemple : légionellose) (Fig. 13). [86] 

 

Figure 13: Courbe épidémique évoquant une exposition à une source unique intermittente. 

[86] 
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VI.2.5.3 Description géographique (répartition spatiale des cas) 

Cette description a pour objectif d’identifier un facteur commun de lieu. 

Elle s’obtient en établissant le plan du service, des unités, des différents secteurs 

des bâtiments de l’hôpital, en fonction du type d’épidémie et faisant figurer la 

répartition des cas sur ce plan (Fig. 14) [86]. Le groupement des cas permet 

d’émettre une hypothèse sur la localisation de la source ou des réservoirs de 

l’épidémie. 

× 

× × 

× × 

× 

   

 Unité de soins 

× × × 

× 

 

1 

  

 

 

Figure 14: Exemple de schéma représentant la répartition spatiale des cas dans une unité de 

soins. 1=une chambere [86] 

 

VI.2.5.4 Description des caractéristiques liées à l’hôte et aux patients 

Le taux d’attaque doit être décrit. Il est défini comme le nombre de patients 

nouvellement atteints d’une maladie pendant une période de temps donnée 

rapporté au nombre total de patients indemnes de cette maladie au début de la 

période (incidence cumulée des cas). La description des caractéristiques 

démographiques, des activités, des habitudes de vie et alimentaires et du terrain 

sous-jacent (antecedents ou traitements) de chaque cas permet de mettre en 

évidence de possibles facteurs de risque de developper l’infection [92]. 
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VI.2.6. Mettre en place des mesures immédiates de prévention 

de nouveaux cas et construction des hypothèses: 

Les premières mesures à mettre en place très tôt, dès le début de 

l’investigation, ne doivent pas être différées dans l’attente des résultats des 

investigations épidémiologiques et micro- biologiques. Pour toute épidémie, il 

faut renforcer l’observance des précautions standards. 

Suite à l’investigation, il est souvent possible de formuler les premières 

hypothèses sur la source et le mode de transmission du micro-organisme 

responsable de l’épidémie (notamment au vu de l’allure de la courbe épidémique 

et des données de la littérature sur l’infection en cause). En complément des 

précautions standards, des mesures renforcées orientées selon la source et le 

mode de transmission du micro-organisme responsable de l’épidémie sont alors 

mises en place, dès que possible [86]. 

VI.2.6.1. En cas d’épidémie liée à un microbe de l’environnement 

Sa prise en charge comporte de nombreuses spécificités, souvent basées sur 

des rapports d’expérience. Lorsque la source de l’épidémie est liée à 

l’environnement, les mesures de prévention sont orientées par la nature et 

l’écologie du micro-organisme responsable de l’épidémie [86] : 

 origine alimentaire (Escherichia coli, Salmonella spp. Ou autres 

bacteries responsablent de toxi-infection alimentaire collective) 

:éviction des aliments suspects ; 
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 milieux liquides (Pseudomonas aeruginosa ou Legionella spp.) : 

vérifier et si besoin condamner les points d’eau, les flacons 

d’antiseptiques, de désinfectant, ou les solutés de perfusion et utiliser 

un matériel à usage unique. 

 milieux aériens comme l’Aspergillus spp. : fermer ou isoler les 

parties des bâtiments où sont survenus les cas ; nettoyer, analyser le 

système de traitement de l’air. 

VI.2.6.2. En cas d’épidémie liée à un micro-organisme dont le 

réservoir est humain 

Dans ces cas, le réservoir principal est le patient, notamment sa peau 

porteuse de staphylocoques, ou son tube digestif renfermant des entérocoques, 

des entérobactéries ou Acinetobacter spp. Les cas incluent en général 

l’ensemble des patients colonisés ou infectés par une bactérie multirésistante 

(BMR). La maîtrise de la transmission croisée nécessite essentiellement des 

actions centrées sur le soin direct au patient. La prise en charge nécessite 

d’identifier les secteurs à haut risque de transmission croisée et le renforcement 

des précautions standards et des précautions complémentaires contact [86]. 

VI.2.6.2.a. Identifier les secteurs à haut risque de transmission 

croisée 

Les secteurs où sont réalisés un grand nombre d’actes invasifs, 

diagnostiques ou thérapeutiques nécessitent une attention particulière puisqu’ils 

sont les lieux où les patients colonisés ont le plus de chance de faire l’objet 

d’une infection invasive. Il s’agit des secteurs de réanimation et surveillance 

continue, des secteurs où sont hospitalisés les patients immunodéprimés ou 
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sujets à des manœuvres invasives itératives telles qu’hémodialyse ou nutrition 

parentérale, des blocs opératoires ou des secteurs de radiologie 

interventionnelle. Les unités de réanimation sont souvent le point de départ des 

épidémies du fait de la multiplicité des intervenants et des actes invasifs. En 

dehors des mesures concernant la prévention de la transmission croisée, les 

mesures destinées à éviter le passage de la colonisation à l’infection au cours des 

gestes invasifs usuels (pneumonie acquise sous ventilation mécanique, infection 

sur catheter vasculaire ou infection sur sonde urinaire) n’ont pas de spécificité 

particulière au cours d’une épidémie. Elles nécessitent d’être auditées et 

renforcées le cas échéant [86]. 

La réalisation des mesures de prévention est facilitée par l’existence de 

personnels en nombre suffisant, ayant une bonne connaissance de l’hygiène et 

l’habitude de travailler en équipe médico-infirmière. Ces conditions sont plus 

souvent réunies dans les unités de réanimation, ou de surveillance continue 

puisqu’elles correspondent aussi aux besoins des patients pris en charge pour 

des situations de défaillance vitale. Les autres unités de l’hôpital doivent donc 

être particulièrement soutenues lorsqu’elles sont elles-mêmes au centre d’une 

épidémie [86]. 

VI.2.6.2.b. Renforcer l’observance des précautions standards et des 

précautions complémentaires contact 

Parmi les précautions standards, l’hygiène des mains est la mesure centrale 

de prévention, en particulier lorsqu’il s’agit d’une épidémie liée à une 

transmission croisée, mode de transmission le plus fréquemment observé en 

réanimation [102-103]. L’utilisation de solutions hydroalcooliques (SHA) en 

remplacement du lavage simple, du lavage hygiénique et du lavage chirurgical a 
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largement démontré son efficacité dans la prévention de la transmission croisée 

de BMR [104-105]. 

En cas de transmission croisée, des précautions complémentaires contact 

doivent être appliquées pour les cas et les patients contact [85_106-107_108]. 

Ces précautions comprennent des mesures complémentaires à celles des 

précautions standards : installation du patient en chambre individuelle ou 

regroupement des porteurs, signalisation et l’utilisation de matériel dédié. 

L’hygiène des mains, le port de masque, le port de surblouses ou tabliers à usage 

unique en cas de contact avec le patient ou son environnement, ou le port de 

gants non stériles à usage unique dans ces circonstances de prise en charge sont 

comparables aux précautions standards [85]. Le port des gants non stériles à 

usage unique est déconseillé en routine : en entrant dans la chambre, avant de 

pratiquer un soin sur peau saine, avant de toucher l’environnement proche car ils 

sont un obstacle à l’hygiène des mains. En revanche, les gants doivent être 

portés avant tout contact avec un liquide biologique, la peau lésée et les 

muqueuses, pour protéger le personnel, ainsi que pour tous les gestes chez des 

patients porteurs de Clostridium difficile toxinogène ou d’entérocoque résistant 

aux glycopeptides (ERG), parce que l’efficacité des solutions hydroalcooliques 

(SHA) est insuffisante avec ces deux germes. 

Le dossier et les documents médicaux et paramédicaux (sur lesquels est 

apposée la signalisation du portage de la BMR) doivent être rangés en dehors de 

la chambre et ne doivent pas entrer dans la chambre des patients. 

Pour Clostridium difficile, les précautions complémentaires contact 

comprennent quelques particularités. Le port de la surblouse avec des manches 

longues et de gants à usage unique doit être systématique. Le lavage des mains, 
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qui a une action mécanique sur les spores, doit être réalisé, et associé à une 

désinfection à la polyvidone iodée, les SHA étant inefficaces sur Clostridium 

difficile. 

VI.2.6.2.c. Dépister les patients colonisés pendant leur séjour à 

l’hôpital 

L’opportunité de mettre en œuvre un dépistage systématique des patients 

contact et plus rarement du personnel soignant doit être discutée en fonction du 

micro-organisme en cause. Il peut être en effet indispensable de disposer de 

données robustes permettant de définir à quelle catégorie appartient chaque 

patient de l’hôpital, et de connaître son statut colonisé, contact ou sain lorsqu’il 

retourne à son domicile et est susceptible de revenir à l’hôpital [86]. 

VI.2.6.2.d. Sectoriser les patients : « cohorting » 

La survenue d’une épidémie dans un établissement indique souvent que les 

précautions standards et complémentaires contact ne sont pas suffisamment 

respectées, quelles qu’en soient les raisons, et en tout état de cause qu’elles sont 

insuffisantes. La sectorisation des patients et du personnel soignant est une 

technique destinée à faciliter l’observance des precautions complémentaires 

contact en attendant que l’épidémie soit maîtrisée. Elle consiste à créer un 

secteur de patients à très faible risque d’être colonisés (le secteur « sain »), un 

secteur de patients à haut risque parce qu’ils ont été au « contact » de patients 

colonisés (le secteur « contact ») et un secteur de patients colonisés (le secteur 

des « cas »). On attribue à chacun des secteurs une équipe « dédiée ». Cette 

pratique est actuellement très fortement recommandée pour les épidémies liées 

aux entérocoque résistants aux glycopeptides (ERG) ou aux entérobactéries 

sécrétrices de carbapénèmases, BMR actuellement émergentes en France.[86] 
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VI.2.6.2.e. Auditer les pratiques de prevention de la transmission 

croisée 

Des audits de pratique concernant l’hygiène des mains ou les mesures de 

précautions complémentaires contact peuvent être très utiles à la maîtrise de 

l’épidémie car ils ont presque toujours un impact positif sur les pratiques. Ces 

audits doivent être suffisamment simples à mettre en œuvre et être analyses 

rapidement de façon à faire un retour d’information suffisamment rapide aux 

personnels de soins. Ils doivent être répétés dans le temps pour mesurer 

l’augmentation de l’observance des personnels. Ils imposent un investissement 

important du personnel de l’équipe opérationnelle d’hygiène de l’établissement. 

[86] 

VI.2.6.2.f. Ajuster la politique d’utilisation des antibiotiques 

L’existence d’une épidémie au sein d’un établissement nécessite de mettre 

à jour la politique d’utilisation des antibiotiques. Cela est nécessaire à l’échelon 

individual, car le traitement curatif ou préventif (antibioprophylaxie 

chirurgicale) des patients porteurs d’une bactérie avec un mécanisme de 

résistance spécifique et des patients suspects de l’être doit rester efficace, mais 

aussi à l’échelon de tous les patients de l’hôpital afin de prévenir l’émergence de 

nouvelles BMR. Dans cette optique, il est demandé aux établissements de santé 

de réunir leur instance chargée du bon usage des agents anti-infectieux en vue 

d’inscrire les carbapénèmes dans la liste des antibiotiques à dispensation 

contrôlée avec réévaluation de la prescription après 48-72 heures et après 7 à 10 

jours [87]. 
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VI.2.6.2.g. Encadrer les transferts de patients entre établissements 

Malgré l’épidémie, les patients doivent pouvoir bénéficier des soins 

adaptés à la pathologie pour laquelle ils ont été admis à l’hôpital. Cela peut 

nécessiter une prise en charge dans une spécialité qui n’est pas disponible dans 

le même hôpital. Cette spécialité peut être une technique diagnostique, une 

discipline chirurgicale ou la réadaptation fonctionnelle. 

Ces transferts ne doivent être évités que si l’alternative sur place est 

acceptable pour la prise en charge du patient. Dans les autres cas, il est 

nécessaire de préparer le transfert avec l’équipe d’accueil ainsi qu’avec l’équipe 

opérationnelle d’hygiène de l’établissement correspondant. Quand le transfert 

est destiné à réaliser une hospitalisation prolongée, par exemple en soins de suite 

et de réadaptation, il est nécessaire que le centre de coordination de la lutte 

contre les infections nosocomiales (C-CLIN) détermine le degré de risque 

encouru par l’établissement correspondant. La décision de transfert doit être 

concertée entre les deux établissements et le centre de coordination de la lutte 

contre les infections nosocomiales (C-CLIN), et une aide peut être proposée par 

le C-CLIN et l’Agence Régionale de Santé (ARS) à l’établissement receveur. 

Cette preparation peut retarder le transfert mais est indispensable à réussir la 

bonne prise en charge des patients au plan individuel ainsi que celle de 

l’épidémie. Réussir cette collaboration entraîne une confiance mutuelle entre les 

deux établissements et facilite grandement la prise en charge d’épidémies 

ultérieures. [86] 
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VI.2.7 Mesures complémentaires à mettre en place devant une 

épidémie à entérocoque résistant aux glycopeptides 

VI.2.7.1. Premier jour [86] 

 Installer les cas en chambre seule. 

 Mise en place des précautions complémentaires contact et signalisation. 

 Arrêter les transferts des cas et de ses contacts (patients hospitalisés dans 

la même unité depuis l’admission du cas index) vers d’autres unités, services ou 

établissements afin de limiter la diffusion. Une unité est définie comme 

l’ensemble des patients qui partagent (jour et nuit) la même équipe soignante. Si 

le patient porteur a déjà été transféré dans une autre unité entre le moment du 

prélèvement qui a permis le diagnostic et le moment où le cas a été confirmé, 

cette mesure s’applique à l’unité d’origine et à l’unité d’accueil. 

 En attendant l’évaluation de la situation, limiter les admissions dans 

l’unité aux seules urgences qui ne peuvent être orientées vers d’autres unités, 

services ou établissements de santé. 

 Organiser une enquête « transversale » de portage fécal (écouvillonnage 

rectal ou prélèvement de selles) parmi les patients contact. 

VI.2.7.2. Dans les 2 jours suivants [86] 

 Établir la liste des patients contact déjà transférés et le lieu de leur 

transfert. 

 Demander au laboratoire de microbiologie d’examiner sa base de données 

pour identifier d’éventuels cas suspects plus anciens. 
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 Définir quel devrait être le traitement antibiotique le plus adapté au profil 

de résistance de la souche impliquée, en cas de survenue d’infection. 

VI.2.7.3. Mesures à appliquer tout au long de l’épidémie [86] 

 Regrouper les cas au fur et à mesure de leur détection dans un secteur 

géographique unique de l’hôpital (secteur des cas) et leur affecter un personnel 

particulier « dédié ». 

 Regrouper les patients contact des cas (secteur des contacts) et leur 

affecter un personnel « dédié » différent du précédent. 

 Favoriser les sorties à domicile des patients porteurs et des patients 

contact non connus porteurs. 

 Reprise des admissions : elle peut se faire dans un troisième secteur 

(«secteur indemne »), distinct des deux autres secteurs et ne partageant pas le 

même personnel avec ceux-ci. 

 Organiser le dépistage transversal hebdomadaire des patients contact. 

 Après trois prélèvements hebdomadaires négatifs, les patients contact non 

connus porteurs peuvent être transférés dans leur service d’accueil ; les 

précautions contact doivent être conservées et leur dépistage est poursuivi tout 

au long de leur hospitalisation. Veiller à limiter ces transferts aux seuls patients 

dont l’état clinique le justifie. 

 Limiter l’utilisation des antibiotiques afin de diminuer la pression de 

sélection, facteur de risque majeur d’émergence des enterocoques resistant aux 

glycopeptides (ERG). 
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 Rechercher un portage de SDRM (nez ou plaies chroniques) chez les 

patients porteurs d’ERG. La décontamination des patients porteurs d’ERG et de 

SDRM par mupirocine nasale et chlorhexidine cutanée doit être envisagée. 

 Informer les patients et leur médecin traitant de leur statut de porteur 

d’enterocoque resistant au glycopeptide (ERG). 

 Établir et tenir à jour la liste des cas et des patients contact, transférés ou 

sortis à domicile, de façon à les mettre en isolement BMR et à les dépister en cas 

de réadmission. 

 Envoyer les souches au Centre national de référence de la résistance aux 

antibiotiques. 

VI.2.8. Étapes ultérieures de l’investigation 

VI.2.8.1. Échec de la maîtrise de l’épidémie 

Dans certaines situations, de nouveaux cas continuent à survenir malgré les 

mesures de prévention prises. Il faut alors vérifier que les précautions 

préconisées vis-à-vis des cas ont été mises en place et respectées et s’assurer par 

ailleurs que l’augmentation des cas est bien réelle. Dans le cas contraire, 

l’enquête descriptive n’apporte pas d’explication satisfaisante et l’étude 

analytique s’impose pour compléter l’investigation. Cette poursuite de 

l’investigation peut être réalisée avec l’aide du C-CLIN et d’experts en hygiène 

et en épidémiologie. 
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Les principes de cette étape sont les suivants: 

 Rechercher des cas additionnels dans les autres services de 

l’établissement. 

 Effectuer une enquête épidémiologique analytique: pour des raisons de 

rapidité, on privilégie l’étude cas-témoins. Cette enquête est à réaliser à partir 

d’un questionnaire standardisé et codé qui est pensé dès le début de 

l’investigation au moment du recueil des premières données sur les cas. Celle-ci 

consiste à étudier les différences entre les caractéristiques observées chez les 

malades infectés par rapport à celles observées chez un groupe de malades 

présents dans le même service au moment de l’épidémie, ayant bénéficié des 

mêmes actes mais non infectés. Les caractéristiques démographiques des 

témoins doivent être appariées à celles des malades. Les données sont recueillies 

(à partir des dossiers cliniques, infirmiers, de laboratoire et comptes rendus 

opératoires) avec le même questionnaire et de manière similaire à l’aide d’une 

fiche de recueil des données identiques pour les cas et les témoins. Cette fiche 

comporte des données administrative concernant les patients (âge, sexe et date 

d’admission.), les caractéristiques liées au terrain, aux procédures dont le patient 

a pu faire l’objet pendant son séjour (chirurgie ou cathéters) et à l’infection. 

L’enquête cas-témoins établit un lien ou une association significative entre 

l’apparition de l’infection et chaque caractéristique suspectée étudiée en 

calculant les proportions chez les cas et les témoins (cotes d’exposition) et le 

rapport de ces cotes (odds ratio [OR]). Par exemple, une enquête réalisée sur un 

échantillon de 237 cas et 237 témoins pour rechercher les facteurs de risque liés 

à l’infection lors d’une épidémie nosocomiale à Clostridium difficile au Québec 

a permis d’identifier que l’exposition aux fluroquinolones (OR : 3,9; intervalle 
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de confiance [IC] 95 % : 2,3-6,6) et aux céphalosporines (OR : 3,8; IC 95 % : 

2,2-6,6) était un facteur de risque indépendant de diarrhée à Clostridium difficile 

[92]. Une autre étude cas-témoins réalisée suite à une épidémie d’infection ou de 

colonisation à Acinetobacter baumannii multirésistant a permis d’identifier que 

les céphalosporines étaient indépendamment liées au risque d’acquisition [84]. 

 Effectuer une enquête microbiologique : elle a pour objectif d’identifier si 

les espèces et les souches de l’agent pathogène causal sont identiques pour tous 

les cas. Le recours à un système de typage adapté à l’agent (lysotypage et 

biologie moléculaire) peut être effectué au laboratoire de microbiologie ou dans 

un centre de référence afin de démontrer qu’il s’agit d’une souche unique (il 

s’agit alors d’une diffusion clonale) ou de souches multiples. 

 Effectuer une enquête environnementale : les prélèvements 

microbiologiques environnementaux sont orientés sur les sources ou réservoirs 

présumés de l’épidémie. Les prélèvements environnementaux ont pour objectif 

principal de comparer les souches humaines et environnementales.[86] 

VI.2.8.2. Succès de la maîtrise de l’épidémie 

Lorsque la surveillance ne montre pas de nouveaux cas et que le nombre de 

cas restant dans l’hôpital paraît suffisamment faible et bien circonscrit pour 

considérer que le risque de réactivation de l’épidémie est minime, il est 

nécessaire de décider que l’épidémie est « terminée » et de l’annoncer 

officiellement. Cette décision étant prise avec une certain incertitude, il est 

nécessaire qu’elle soit prise en accord avec le C-CLIN. Elle doit être suivie 

d’une communication interne à l’établissement à l’attention des professionnels 

et des patients, et à l’extérieur de l’établissement. À l’intérieur, cette décision est 

importante car elle permet de montrer aux personnels de l’établissement que les 
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efforts fournis sont efficaces et reconnus. Elle entraîne une réduction franche des 

contraintes pour les équipes qui s’étaient organisées en secteurs, et permet de 

reprendre pleinement l’activité prévue dans les projets de service. À l’extérieur, 

il est utile que les correspondants qui adressent des patients habituellement à 

l’établissement et les établissements qui accueillent les patients en aval, par 

exemple pour les soins de suite et de réadaptation ou les établissements pour 

personnes âgées dépendantes, soient informés que le risque de transmission chez 

leurs patients est revenu à une situation normale [86]. 

VI.2.9. Rédaction et presentation du rapport d’investigation 

Le rapport d’investigation doit être rédigé tout au long de l’épidémie. Il 

comprend les éléments épidémiologiques établis par l’équipe opérationnelle 

d’hygiène ainsi que les relevés de décisions de chaque réunion de la cellule de 

crise. Une synthèse est utile à la fin de l’épidémie pour établir les éléments qui 

ont été les plus efficaces et les principaux freins rencontrés, de façon à anticiper 

la prise en charge d’épidémies ultérieures. La publication dans des revues 

nationales est faite par de nombreux hôpitaux et favorise le retour d’expérience. 

Outre les éléments descriptifs de la période épidémique proprement dite, le 

rapport doit indiquer les critères utilisés pour determiner quand l’épidémie a été 

déclarée « terminée » ainsi qu’une description des mois qui ont suivi cette 

déclaration. Il doit attester l’éradication du phénomène épidémique, ou bien 

détecter précocement une éventuelle récidive. [86] 
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Tout établissement de santé comporte un risque d’infection nosocomiale 

En l’absence d’un comité de lutte contre les infections nosocomiales 

(CLIN) tout patient risque la mise en jeu de son pronostic vital. 

Une épidémie d’infection nosocomiale est dramatique et sa jugulation doit 

être immédiate en suivant une stratégie bien déterminée. 

La prévention reste le seul moyen pour limiter le risque d’infection 

nosocomiale. Elle repose sur : 

 la mise en œuvre d’un système de surveillance épidémiologique. 

 l’établissement de recommandations écrites précisant les règles 

d’hygiène et d’asepsie. 

 la formation du personnel médical et paramédical et sa motivation 

qui passe essentiellement par son implication dans les différentes 

mesures à prendre. 

 la définition de bonnes règles de pratique clinique afin de 

rationaliser l’usage d’antibiotique. 
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RESUME 

Titre : Epidémiologie et conduite à tenir devant une épidémie d’infection 
nosocomiale. 

Auteur: Abdelilah Idir 
Mots clés : Acinetobacter baumannii, épidémie nosocomiale, infection nosocomiale, 

pseudomonas aeruginosa, SARM 

 

Les infections nosocomiales se définissent comme des infections contractées 
dans un établissement de soins, qui n'étaient ni en incubation ni présentes à l'admission 
du malade. 

Elles constituent un problème de santé publique, du fait de leur fréquence et leur 
gravité, elles contribuent à l’augmentation des taux de morbidité et mortalité, ce qui 
détrône la réputation de l’hôpital sous l’adage ‹‹l’hôpital tue›› et induit tôt ou tard des 
poursuites judiciaires. 

La prévalence de l’infection nosocomiale dans le monde varie entre 1% et 20% et 
l’incidence globale de 5% à 10% avec aussi une variation d’un pays à l’autre. 

Les principales bactéries incriminés sont : Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa et Acinnetobacter baumanii. Cependant d’autres agents peuvent intervenir, 
bien que dans un faible pourcentage comme les virus, les levures , les champignons , 
voire les parasites et même les agents transmissibles non conventionnels. 

Les principales infections nosocomiales sont les infections urinaires, les 
pneumopathies, les bactériémies, les infections sur cathéters et les infections du site 
opératoire, leur diagnostic repose sur des critères cliniques et paracliniques qui sont 
bien définies par le comité technique des infections nosocomiales et des infections 
liées aux soins. 

Les infections nosocomiales sont le plus souvent sporadiques mais surviennent 
dans 5 % à 10 % des cas, dans un contexte d’épidémie qu’il convient de détecter et de 
contrôler de façon rigoureuse. 

L’investigation d’une épidémie comporte plusieurs étapes que sont la définition 
des cas et la confirmation de l’épidémie, la préparation à l’investigation, l’analyse 
descriptive de l’épidémie, la formulation d’hypothèses et la mise en place de mesures 
préventives, le suivi et l’évaluation de l’instalation de ces measures. 
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SUMMARY 

Title: Epidemiology and the action to be taken towards an epidemic of nosocomial 
infection 

Author: abdelilah idir 
Keywords: Acinetobacter baumannii, nosocomial epidemic, nosocomial infection, 

pseudomonas aeruginosa, SARM 

 

Nosocomial infections are defined as infections caught in a care facility, which 
were neither present nor in incubation when admitting the patient. 

They constitute a public health problem, owing to the fact of their frequency and 
gravity, these infections contribute to the Increase of morbidity and mortality, which 
dethroned the hospital’s reputation under the saying <<the hospital kills > > and leads 
sooner or later to judicial proceedings. 

The prevalence of nosocomial infections in the world varies from 1% to 20% and 
the global incidence of 5% to 10%, also with a variation from one country to another. 

The main incriminated bacteria are: Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa and Acinnetobacter baumanii. However other agents may be involved with 
a low percentage such as viruses, yeasts, fungi, or parasites and even unconventional 
transmissible agents. 

The principal nosocomial infections are urinary tract infections, pneumonia, 
bacteremia, infections of catheters and surgical site infections; their diagnosis relies on 
clinical and laboratory criteria that are defined by the technical committee of 
nosocomial infections and infections related to health care. 

Nosocomial infections are usually sporadic, but they occur in an epidemic 
context in 5% to 10% of the cases, which is it necessary to detect and monitor 
rigorously. 

An epidemic investigation involves several steps: cases’ definitions, an epidemic 
confirmation, preparations to start the investigation, the descriptive analysis of the 
epidemic, hypothesis formulation, implementation of preventive measures, and finally 
monitoring and evaluating the installation of these measures. 
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 ملخص
 

 عدوى المستشفيات خاذها في حالة تفشي وباءإتعلم الأوبئة و التدابير الواجب  : العنوان
 عبدالاله إدير :من طرف
الزائفة ، المستشفيات عدوى  الراكدة البومانية، وباء مستشفوي، : الأساسيةالكلمات 

 SARMالزنجارية،

 

الصحية، بحيث لم تكن موجودة و  منشآت الرعاية عدوى المستشفيات هي العدوى المكتسبة في
 .لا في فترة حضانة أثناء استقبال المريض

أيضا تساهم في ارتفاع  فهي مشكلة صحية عامة، نظرا لارتفاع و ثيرتها و شدتها، و هي
‹‹ معدلات الاعتلال و الوفيات، الشيء الذي يؤدي إلى المس بسمعة المستشفى و وضعه تحت خانة 

 .آجلا عنه متابعات قضائية عاجلا أم ، ما ينجم››المستشفى يقتل

 10%إلى  5%والمعدل العام من  20و % 1انتشار عدوى المستشفيات في العالم يتراوح بين %
 .مع اختلاف من بلد إلى آخر

أهم البكتيريا المسئولة هي:المكورات العنقودية الذهبية، الزائفة الزنجارية و الراكدة البومانية، و 
رغم نسبتها الصغيرة مثل الفيروسات، الخمائر،  رى يمكنها التسبب بالعدوى،مع ذلك فميكروبات أخ

 .الفطريات، و الطفيليات، و أيضا البريونات

هي: عدوى المسالك البولية، العدوى الرئوية، تجرثم الدم، عدوى  أهم عدوى المستشفيات
المخبرية التي تم  على المعايير السريرية و تشخيصها يعتمد موقع الجراحة، و القسطرة وعدوى

 .الصحية تحديدها من قبل اللجنة الفنية لعدوى المستشفيات و الأمراض ذات الصلة بالرعاية

من الحالات تحدث في  10إلى % 5% عدوى المستشفيات عادة ما تكون متقطعة، ولكن في
 .سياق وباء حيث يجب رصده و ضبطه بدقة

جلى في تعريف الحالات تأكيد الوباء، التحضير التحقيق في الوباء يتضمن العديد من الخطوات تت
للتحقيق، التحليل الوصفي للوباء، صياغة الفرضيات، وضع التدابير الوقائية، و مراقبة و تقييم هذه 

 .التدابير
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Technique semi-quantitative de culture du cathéter selon la méthode 

de Maki : 

L’extrémité distale du cathéter est roulée sur la surface d’une gélose au 

sang à l’aide de pinces stériles. L’inconvénient de cette technique est de 

n’explorer que la surface externe du cathéter. Elle ne donne aucune information 

microbiologique sur la lumière interne du cathéter. Il s’agit d’une technique 

sensible mais peu spécifique. Le seuil de significativité est de 15 Unités Formant 

Colonies (UFC) 

Organismes de tutelles : 

ANAP : Agence Nationale d'Appui à la Performance 

ARH : Agence Régionale pour l'Hospitalisation 

ARS : Agence Régionale de Santé 

ATIH : Agence Technique de l'Information sur l'Hospitalisation Elle est 

rattachée au Ministère de la Santé. 

BDHF : Banque de Données Hospitalière de France 

DHOS : Direction de l'Hospitalisation et de l'Organisation des Soins 

FEHAP : Fédération des Etablissements Hospitaliers et d'Aide à la 

Personne Privés Non Lucratifs 

FHF : Fédération Hospitalière de France 

FHP : Fédération de l'Hospitalisation Privée 

GACAH : Groupe pour l'Amélioration de la Comptabilité Analytique 

Hospitalière 

GMSIH : Groupement pour la Modernisation du Système d'Information 

Hospitalier 
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HAS : Haute Autorité de Santé 

MAINH : Mission Nationale d'Appui à l'Investissement Hospitalier 

MEAH : Mission Nationale d'Expertise et d'Audit Hospitaliers 

OMEDIT : Observatoire des Médicaments, des Dispositifs Médicaux et des 

Innovations Thérapeutiques 

PERNNS : Pôle d'Expertise et de Référence National des Nomenclatures de 

Santé 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  
jjee  mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  

eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  

mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  مريضي هدفي الأول. مريضي هدفي الأول.   وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحةوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

  

 .وا على ما أقول شهيد

 

 



 

 


