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LISTE DES ABREVIATIONS 
 
ACD : Acidocétose Diabétique 
Ac. Clavulanique  : acide clavulanique 
ATB : Antibiotique 
AVC  Accident vasculaire cerebral 
BGN  : Bacille à gram négatif 
BPCO  : Bronchopneumopathie chronique obstructive 
C-CLIN  : Centre de coordination de lutte contre les infections 

nosocomiales 
CDC :Center for diseases control 
C3G  : Céphalosporine de 3eme génération 
CGP  : Cocci à gram positif 
CHU  : Centre hospitalier universitaire 
CLIN  : Comité de lutte contre les infections nosocomiales  
CMV  : Cytomégalovirus  
CTIN  : Comité technique national des infections nosocomiales 
CTIN ILS  : Comité technique national des infections nosocomiales et des 

infections liées aux soins 
DDS  : Décontamination digestive séléctive 
CVC  : Cathéterisme veineux central 
DID  : Diabéte insulino-dépendant 
E.Coli  :Escherichia coli 
ECBU  : Examen cytobactériologique des urines 
Fig  :Figure 
HELICS   :Hospital in Europe link for infection control through surveillance 
H.I  :Haemophilus influenza 
HTA  : Hypertension artérielle 
ICU  : Intensive care unit 
IN  : Infection nosocomiale 
InVS  : Institut na tional de veille sanitaire 
INV  : Infection nosocomiale virale 
ISO  : Infection du site opératoire 
IUN  : Infection urinaire nosocomiale 
KES  : Klebsiella enterobacter serratia 
KT  : Cathéter 
LBA  : Lavage broncho-alvéolaire 
LCR  : Liquide céphalorachidien 
MOD  : Multiple organ dysfunction 
MN  : Méningite nosocomiale 
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N  : Nombre 
NNIS  : National nosocomial infection surveillance 
ONEBRA  : Observatoire national de l’épidémiologie de la résistance 
bactérienne aux antibiotiques 
P.aeruginosa  : Pseudomonas aeruginosa 
PI  : Patient infecté 
PNI  : Patient non infecté  
PN  : Pneumopathie nosocomiale 
PNAVM  : Pneumopathie nosocomiale associé à la ventilation mécanique 
PPO  : Péritonites postopératoire 
RAISIN  : Réseau d’alerte d’investigation et de surveillance des infections 

nosocomiales 
S.A  : Staphylocoque aureus 
SCN  : Staphylocoque à coagulase négative 
SDMV  : Syndrome de défaillance multiviscérale 
SDRA  : Syndrome de détresse respiratoire aigu 
SFAR  : la Société française d’anesthésie et de réanimation  
SRLF  :Société de réanimation de langue française  
SIRS  : Syndrome inflammatoire de réponse systémique 
SOFA  : Sepsis related organ failure assessement 
SQC : Semi quantitative culture 
TSU : Trimetoprime sulfaméthoxazole 
VIH  : Virus de l’immunodéficience humaine 
VM  : Ventilation mécanique 
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Les infections nosocomiales (IN) ou infections hospitalières sont des infections 

acquises dans un établissement de soins et qui n’étaient pas présentes à 

l’admission, ni en incubation au moment de l’hospitalisation. [1] 

 L’incidence globale dans les unités des soins intensifs est de 6,9 à 19,9% des 

patients hospitalisés [2].  Et varie grandement d’un secteur hospitalier à l’autre aussi 

bien par sa fréquence que par son type.  

 L’infection nosocomiale en milieu de réanimation constitue, de nos jours, un 

réel problème de santé publique. 

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

la déclaration de tous les cas d’infections nosocomiales [3], 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 première 

enquête nationale sur les infections nosocomiales a été menée en 1994 et a révélé 

un taux de prévalence de 14 % [4]. Depuis, aucune autre étude n’a été réalisée à 

l’échelle nationale, alors que le problème de l’infection nosocomiale demeure un 

problème de santé publique important. 

Concernant le CHU HASSANII de Fès, deux enquêtes de prévalence ont été 

réalisées au niveau de tous les services, en Juillet 2004 et Juillet 2006. Elles ont 

permis d’apporter une vision globale sur l’ampleur du problème.  Les objectifs de 

ces études étaient de déterminer la prévalence et les facteurs de risque des 

infections acquises au CHU Hassan II, d’identifier les micro-organismes en cause, et 

de sensibiliser l’ensemble du personnel hospitalier à la réalité des infections 

nosocomiales et à l’intérêt de la surveillance épidémiologique de ce phénomène. 

INTRODUCTION 
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 L’infection nosocomiale est responsable d’une morbidité élevée et engendre 

une prolongation de la durée d’hospitalisation, source d’une majoration du coût 

financier. Elle est également incriminée dans l’augmentation de la mortalité 

hospitalière. [5, 6, 7] 

  Notre travail est une étude rétrospective réalisée au service de réanimation 

polyvalente du CHU HASSAN II de Fès dont les objectifs sont :  

-Détailler le profil épidémiologique de l’IN   

-Déterminer les principaux facteurs pronostiques 

-Proposer une politique de prévention contre les IN  

 

 



10 

 

 
 

GENERALITES 
 



11 

 

 

I-HISTORIQUE 

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 19eme siècle, ces infections étaient 

essentiellement les mêmes que celles observées alors dans la communauté (cholera, 

variole, peste, typhoïde, tuberculose, 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 19eme siècle, des progrès majeurs vont être réalisés qui 

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

Weiss en 1846 observent que les fièvres puerpérales sont quatre fois moins 

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

carabines qui pratiquent également des autopsies, en leur imposant une 

désinfection des mains avant l’accouchement la mortalité par fièvre puerpérale est 

passée de 11,4 à 1%. [8] 

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. [9] 

GENERALITES 
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Dès la fin des années cinquante, on a vu l’apparition des épidémies 

dévastatrices d’infections hospitalières à staphylocoques dorés résistants à la 

pénicilline. [9] 

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, avant tous les bacilles gram négatif (BGN) 

mais aussi toutes sortes de bactéries ou de champignons jugés jusqu’alors non 

pathogènes vont prendre le relais et être à l’origine des infections hospitalières 

observées aujourd’hui. 

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).  [10] 

Cette évolution dans l’épidémiologie des infections hospitalières est due en 

fait aux progrès réalisés au cours de ces dernières années permettant maintenant de 

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

affection(s) de base, on a recours à des traitements très agressifs (cytostatiques 

immunosuppresseurs, radiothérapie..) et à des actes médicaux invasifs (chirurgie, 

sonde, cathéter, drain, tube endo-trachéal...) qui compromettent plus le système de 

défense déjà fragile. 

A ce titre les unités de réanimation illustrent particulièrement bien cette 

évolution où les progrès médicaux permettent de traiter des  patients atteints 

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

particulier infectieuses. 

 



13 

II-DEFINITION DES INFECTIONS NOSOCOMIALES : [1,11] 
Une infection est dite nosocomiale si elle était absente lors de l’admission à 

l’hôpital, ce critère est applicable à toute infection. Lorsque la situation précise à 

l’admission n’est pas connue, un délai d’au moins 48 heures après l’admission (ou 

un délai supérieur à la période d’incubation lorsque celle-ci est connue) est 

communément accepté pour séparer une infection d’acquisition communautaire 

d’une infection nosocomiale. Toutefois, il est recommandé d’apprécier dans chaque 

cas douteux la plausibilité du lien causal entre hospitalisation et infection. On 

considère comme nosocomiales les infections survenues dans les 30 jours suivant 

l’intervention ou s’il y a mise en place d’une prothèse ou d’un implant dans l’année 

qui suit l’intervention. 

 

III. LES DIFFERENTS SITES D’IN:  
Selon la dernière conférence de consensus SFAR –SRLF sur la prévention des IN 

en réanimation, les critères diagnostiques retenus sont ceux proposés par le Comité 

technique des infections nosocomiales et des infections liées aux soins (CTINILS) qui 

sont compatibles avec ceux du réseau européen de surveillance des IN (HELICS ICU 

[12]. 

 

1-Infection superficielle du site opératoire : 

Infection survenant dans les 30 jours suivant l’intervention et affectant la peau 

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

l’aponévrose de revêtement  diagnostiquée par cas 1, 2 et 3. 

Cas 1 

-Ecoulement purulent de l’incision. 

Cas 2 
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-Micro-organisme associé 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-organisme isolé par culture ou culture non faite (une culture 

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

 

2-Infection profonde du site opératoire : 

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 cas 1, 2 et 3. 

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 supérieure à 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, exclue le cas). 

Cas 3 
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-Abcès ou autres signes d’infection observés lors d’une ré-intervention 

chirurgicale, d’un examen histo-pathologique, d’un examen d’imagerie ou 

d’un acte de radiologie interventionnelle. 

 

3-Infection urinaire: Bactériurie asymptomatique : 

§ Une uroculture quantitative positive (>ou =105 micro-organismes/ml), si le 

patient a été sondé (sondage vésical à demeure) pendant la semaine précédant 

le prélèvement. 

§ En l’absence de sondage, deux urocultures quantitatives consécutives 

positives (>ou=105  micro-organismes/ml) au(x) même(s) germe(s) sans qu’il 

y ait plus de deux germes isolés. 

 

4-Infection urinaire: Bactériurie symptomatique : 

Présence d’au moins un des signes suivants: fièvre (>38°C), impériosité 

mictionnelle, pollakiurie, brûlure mictionnelle, douleur sus-pubienne en l’absence 

d’autre cause, infectieuse ou non. 

Et : 

Sans sondage vésical ni autre abord de l’arbre urinaire : 

-Leucocyturie (>ou =104 leucocytes/ml) et uroculture positive (> ou =103 

micro-organismes/ml) et au plus deux micro-organismes différents. 

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

sept jours précédents: uroculture positive (>ou =105 micro-organismes/ml) et 

au plus deux micro-organismes différents.  
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5-Bactériémie: Septicémie primaire: 

-Au moins une hémoculture positive prélevée au pic thermique (avec ou sans 

signe clinique). 

-Sauf pour les micro-organismes suivants : 

• Staphylocoques à coagulase négative (SCN). 

• Bacillus spp. 

• Corynebacterium spp. 

• Propionobacterium spp. 

• Micrococcus spp. 

• Bacilles Gram négatif aérobies et oxydatifs (ex : Alcaligenes Xanthomonas). 

• Acinetobacter spp. 

• Pseudomonas autre que P. Aeruginosa. 

• Ou autres micro-organismes à potentiel pathogène comparable pour 

lesquels deux hémocultures positives prélevées lors de ponctions 

différentes sont exigées. 

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

pas dans cette définition. En revanche, ils peuvent être surveillés 

séparément en utilisant par exemple les critères de Bone.   

 

6-Infection respiratoire basse (pneumonie)  

   Le diagnostic de pneumonie est posé lorsqu’on a : 

§ Des signes radiologiques : 

• Deux clichés radiologiques ou plus avec une image évocatrice de 

pneumonie. 

• En l’absence d’antécédents de cardiopathie ou de maladie 

pulmonaire sous-jacente, une seule radiographie ou un seul examen 

scanographique suffit. 
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§ Et au moins un des signes suivants : 

• Hyperthermie supérieure à 38 °C sans autre cause. 

•  Leucopénie (< 4000 GB/mm3) ou hyperleucocytose 

(> 12 000 GB/mm3). 

§ Et au moins un des signes suivants (ou au moins deux des signes 

suivants pour le diagnostic de pneumonie possible ou clinique 

uniquement) : 

• Apparition des sécrétions purulentes ou modifications des 

caractéristiques (couleur, odeur, quantité, consistance). 

•  Toux ou dyspnée ou tachypnée. 

• Auscultation évocatrice. 

•  Désaturation ou besoins accrus en oxygène ou en assistance 

respiratoire. 

Et selon le moyen diagnostique utilisé: une documentation microbiologique 

est fortement recommandée (cas 1, 2 ou 3).  

Cas 1 

Diagnostic bactériologique effectué par examen bactériologique protégé avec 

numération des micro-organismes : 

-Lavage broncho-alvéolaire (LBA) avec seuil supérieur à 104 UFC/ml, ou  

-Supérieur ou égal à 5% des cellules obtenues par LBA avec des inclusions 

bactériennes au Gram à l’examen direct (classé dans la catégorie diagnostique 

LBA), ou  

-Brosse de Wimberley avec seuil supérieur à 103UFC/ml, ou  

-Prélèvement distal protégé (PDP) avec seuil supérieur à 103 UFC/ml. 

Cas 2 

Diagnostic bactériologique effectué par examen bactériologique non protégé 

avec numération des micro-organismes: bactériologie quantitative des sécrétions 
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bronchiques avec seuil supérieur à 106 UFC/ml (ces seuils ont été validés en 

l’absence d’antibiothérapie antérieure). 

Cas 3 

Méthodes microbiologiques alternatives: 

-Hémocultures positives (en l’absence d’autre source Infectieuse).  

-Culture positive du liquide pleural.  

-Abcès pleural ou pulmonaire avec culture positive.  

-Examen histologique du poumon évocateur de pneumonie. 

-Méthodes microbiologiques alternatives modernes de Diagnostic 

(antigénémies, antigénuries, sérologies, techniques de biologie moléculaire) 

validées par des études de niveau de preuve élevé. 

Cas 4 

Bactériologie des expectorations ou examen non quantitatif des sécrétions 

bronchiques. 

Cas 5 

Aucun critère microbiologique. 

« Les cas 1, 2 et 3 correspondent aux pneumopathies certaines ou probables. 

Les cas 4 et 5 correspondent aux pneumonies possibles, ou même cliniques en 

l’absence de radiographie pulmonaire ». 

 

7-Infection sur cathéter: 

Quatre situations doivent être distinguées: 

-CONTAMINATION DU CATHETER: culture positive de l’extrémité du cathéter, 

« non significative » en culture quantitative ou semi-quantitative, en l’absence de 

signes locaux ou généraux d’infection. 

-COLONISATION DU CATHETER: présence d’une culture positive de l’extrémité 

du cathéter en quantité « significative » (plus de 15 UFC par la technique SQC, plus 
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de 103 UFC/ml en technique quantitative), en l’absence de signes généraux 

d’infection attribuable au cathéter. 

Localement, il peut exister un érythème, mais sans suppuration locale franche. 

La colonisation peut provenir d’un foyer à distance au même germe que celui isolé 

du cathéter. 

-INFECTION « CLINIQUE »SUR CATHETER: présence d’une culture positive de 

l’extrémité du cathéter (plus de 15 UFC par la technique SQC, plus de 103UFC/ml en 

technique quantitative), en présence de signes généraux ou locaux d’infection, avec 

régression au moins partielle des symptômes lors de l’ablation du cathéter. 

-INFECTION « BACTERIEMIQUE »SUR CATHETER: présence d’une culture 

positive de l’extrémité du cathéter (plus de 15 UFC par la technique quantitative), 

associé à une bactériémie secondaire due au même germe que celui isolé du 

cathéter, en l’absence d’autre foyer infectieux au même germe. 

8-Les méningites nosocomiales (MN): 

Le diagnostic de MN est souvent très difficile. Il est évoqué chez tout patient 

fébrile développant des troubles de conscience [13], qui conduit en premier lieu à la 

réalisation d’un examen tomodensitométrique cérébral puis à une ponction 

lombaire. Là encore, d’importantes difficultés d’interprétation vont surgir ; le taux 

de polynucléaires/mm3 est très variable d’un patient à l’autre et l’hypoglycorachie 

n’est trouvée que dans 50 % des cas [14]. Il faut tenir compte du rapport 

leucocytes/hématies ; lorsque ce dernier est supérieur à 0, 1, le diagnostic 

d’infection doit être suspecté. La mesure du D-lactate dans le LCR est beaucoup 

plus informative pour affirmer précocement le caractère infecté. Enfin, les 

techniques d’amplification génique pourraient faciliter le diagnostic [15]. 

9-Les péritonites postopératoires : 

Le diagnostic est souvent difficile car les signes physiques sont généralement 

moins francs qu’au cours des infections intra-abdominales extrahospitalières. [16] 
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Les signes d’alerte qu’ils soient généraux ou digestifs, sont peu spécifiques et 

c’est leur évolution sous traitement médical qui permet de distinguer les sepsis 

postopératoires des complications spontanées résolutives. La fréquence maximale 

de survenue de sepsis intra-abdominaux est observée entre le 5e et le 7e jour 

postopératoire. 

Une complication infectieuse intra-abdominale doit être évoquée 

systématiquement devant des manifestations abdominales ou extra-abdominales 

inhabituelles [17]. Les signes abdominaux sont souvent décevants. C’est le cas de la 

défense abdominale, bon critère de complication chez le patient vigile, mais qui est 

rarement franche chez les patients sédatés. 

La présentation clinique peut être trompeuse. Des troubles de conscience, une 

agitation ou des troubles psychiatriques  peuvent suggérer un sevrage alcoolique ou 

médicamenteux ou une confusion chez le sujet âgé. Une insuffisance rénale 

d’aggravation progressive, voire brutale peut évoquer une complication toxique 

médicamenteuse ou une cause médicale d’insuffisance rénale. Une détresse 

respiratoire aigue peut être attribuée à tort à une embolie ou à un œdème 

pulmonaire. Un œdème pulmonaire lésionnel inexpliqué peut être considéré comme 

une pneumopathie d’inhalation ou un œdème pulmonaire cardiogénique. Une 

cholestase inexpliquée peut suggérer une pathologie biliaire. De même, une 

thrombopénie ou des troubles de l’hémostase ne sont pas rares dans ces 

circonstances. Enfin, tous ces éléments peuvent se grouper dans un tableau de 

défaillance multiviscérales de survenue brutale et qui conduit au diagnostic de 

sepsis intra-abdominale postopératoire. 

Une hyperleucocytose importante qui persiste au delà du 3e jour 

postopératoire et son élévation à deux examens successifs, est évocatrice. Les 

autres examens biologiques habituels ne permettent pas d’orienter le diagnostic 

avant le stade de défaillance viscérale [16]. 
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Le cliché thoracique peut montrer un épanchement pleural ou la condensation 

d’une base pulmonaire qui doit dans ce contexte faire rechercher une collection 

sous phrénique.  

Les informations obtenues par le cliché de l’abdomen sans préparation 

(réapparition secondaire d’un pneumopéritoine, distension du tube digestif, espace 

entre les anses grêles…) ne sont concordantes que dans 15% à 50% des cas [18].  

Les examens digestifs avec un produit de contraste non baryté n’ont de valeur 

que lorsqu’ils mettent en évidence une fuite extraluminale. 

La recherche des collections ou d’épanchements intra-abdominaux est le 

principal objectif de l’échographie abdominale et de la tomodensitométrie. La 

présence d’un épanchement  intra-abdominale de contenu hétérogène rapporté avec 

l’une ou l’autre des deux techniques est un bon élément d’orientation mais un 

examen « normal » n’élimine pas pour autant le diagnostic. 

 

IV -DEFINITION DES ETATS INFECTIEUX: [19, 20] 

1- Sepsis: 

Il n’est pas autre chose qu’un SIRS dont la cause déclenchante est une infection. 

Pour l’affirmer il faut donc prouver l’infection chez un malade qui présente aux 

moins deux des manifestations suivantes : 

§ Une température supérieure a 38 °C, ou inférieure à 36°C. 

§ Une fréquence cardiaque supérieure à 90 battements/min. 

§ Une fréquence respiratoire supérieure à 20 cycles/min ou une hypocapnie 

inférieure à 32 mmhg. 

§ Un nombre des globules blancs supérieur à 12000/ min ou inférieur à 

4000/mm3 ou la présence de 10% des formes immatures. 
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2- Sepsis sévère: 

Il se définit comme un sepsis ou SIRS infectieux accompagné par : 

§ Des signes de dysfonctions d’organes. 

§ Des signes d’hypo-perfusion. 

§ Une hypotension en liaison avec l’infection même si ces modifications 

tensionnelles sont rapidement corrigées par un remplissage vasculaire. 

 

3 - Choc septique: 

Marque un stade de plus dans la gravite du sepsis. Il se définit comme un 

sepsis associé à des modifications tensionnelles identiques à celles du collapsus 

précédemment décrit mais d’allure plus durable malgré un remplissage vasculaire et 

ne sont corrigées que par l’usage d’agents vasoactif (dopamine, adrénaline, 

noradrénaline). 

 

4- Syndrome de défaillance multiviscérale (SDMV): 

Il y a dysfonction d’un organe lorsque ce dernier n’est plus capable d’assurer 

complètement la part d’homéostasie de l’organisme dont il est responsable. Le 

score OSF de Knaus, le SOFA et le MOD score de marschall ont une valeur pronostic 

au cours du SDMV. 

 

V -RAPPEL SUR LA PATHOGENIE DE L’IN : 

1-Facteurs de l’infection :  

1-1 Les moyens de défense de l’organisme : 

L’organisme dispose d’une série de mécanismes de défense contre les 

infections. Ces mécanismes peuvent être altérés par de nombreux facteurs liés soit à 
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l’affection de base présentée par le patient, soit à divers médicaments ou actes 

médicaux. 

• Affection sous jacente, états de nutrition : 

De nombreuses affections interfèrent en elles-mêmes avec tout ou partie des 

défenses de l’organisme. Il peut s’agir de néoplasies, de brûlures, de traumatismes, 

de maladies chroniques débilitantes… 

Plusieurs études ont démontré que le risque d’infection est d’autant plus élevé 

et le pronostic est d’autant plus sévère que l’affection sous jacente est grave. [21, 

22] 

La malnutrition semble aussi prédisposer aux infections nosocomiales. En 

unité de réanimation les patients sont en général incapables de se nourrir et peuvent 

présenter des signes de dénutrition sévère auxquels ont été associés des déficits de 

l’immunité. [23] 

• Traitement médicamenteux : 

Divers médicaments peuvent altérer les défenses de l’organisme, les 

cytostatiques et les immunosuppresseurs altèrent les muqueuses, interfèrent avec la 

production et la fonction des cellules phagocytaires et diminuent les réponses 

immunes. Les antibiotiques perturbent la flore normale et favorisent la colonisation 

et les infections par les germes hospitaliers. Les antiacides, en supprimant la 

production d’ions acides, permettent la colonisation de l’estomac par les BGN qui 

ont été incriminés dans la survenue de pneumopathie chez les patients intubés.  

[24, 25] 

• Actes médicaux invasifs : 

Pour prodiguer des soins optimaux à des patients dans un état critique, on a 

recours a des techniques diagnostiques et thérapeutiques invasives : interventions 

chirurgicales, mise en place de matériel prothétique, manœuvres endoscopiques, 

pose de tubes endo-trachéaux, cathéters intra-vasculaires, sondes, drains divers. 
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Ces techniques vont interférer avec divers mécanismes de défense, tels que les 

barrières anatomiques, le péristaltisme, le flux des sécrétions, l’action de 

polynucléaires, etc.… 

Des sites stériles se trouveront ainsi exposés à des micro-organismes 

exogènes et endogènes [26]. 

1-2 Réservoirs et sources : 

Le réservoir d’un agent infectieux est l’endroit où il maintient sa présence en 

se multipliant. Ce réservoir peut être humain, animal, environnemental ou mixte. La 

source est le lieu de contact entre l’agent infectieux et l’hôte. Sources et réservoirs 

peuvent être confondus ou distincts, ce qui est important sur le plan 

épidémiologique et préventif. 

v Les infections d’origine « endogène »: Le malade s’infecte avec ses propres 

micro-organismes, à la faveur d’un acte invasif et/ou en raison d’une fragilité 

particulière. 

v Les infections d’origine « exogène », il peut s’agir : 

• Soit d’infections croisées, transmises d’un malade à l’autre par les mains ou 

les instruments de travail du personnel médical ou paramédical. 

• Soit d’infections provoquées par les micro-organismes portés par le 

personnel. 

• Soit d’infections liées à la contamination de l’environnement hospitalier (eau, 

air, matériel, alimentation...) [27]. 

2-Germes en cause :  

Plusieurs germes peuvent être à l’origine des IN dont les bactéries, les 

champignons, les parasites et même les virus. 

2-1 Les bactéries : 

Représentent 90% de l’étiologie des infections nosocomiales. 

o  Les BGN 
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 Représentent plus de 50% des infections nosocomiales. 

a- Groupes KES: klebsiella, enterobacter, serrartia : [28, 29, 30] 

• Klebsiella : 

On distingue plusieurs espèces dont notamment Klebsiella pneumoniae et 

Klebsiella oxytoca. Les klebsielles sont des saprophytes des végétaux et du sol, d’où 

le rôle des bouquets de fleurs dans la dissémination de ces bactéries dans 

l’environnement hospitalier. 

Il faut signaler le rôle du portage digestif qui va augmenter avec le 

prolongement du séjour au sein de l’hôpital. 

• Enterobacter: [31] 

 Ce genre est composé de plusieurs espèces dont notamment E. Cloacae, E. 

Aerogenes et E. Hafinae. 

 Ce sont tous des agents pathogènes opportunistes avec une notion marquée 

d’hospitalisme. L’Enterobacter est très comparable à Klebsiella. 

• Serratia: [30] 

L’espèce la plus connue est Serratia Marcessens, ce genre est opportuniste 

avec un double tropisme respiratoire et urinaire. 

b-Echerchia Coli: [30] 

Le genre Echerchia comprend cinq espèces : E. Coli, E. Fergnosni,  

E. Hermannie, E. Vulneries et une espèce très rare E. Blattae. Les E. Coli sont des 

hôtes normaux du tube digestif, particulièrement au niveau de la partie distale de 

l’iléon et du colon de l’homme et de la plupart des animaux à sang chaud qu’ils 

colonisent dès les premières heures après la naissance. Les E. Coli n’existent pas 

normalement dans l’eau et le sol, leur présence est donc un indicateur de la 

contamination fécale. 
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La plupart des E. Coli sont uropathogènes et possèdent des adhésives 

protéiques qui leur permettent de se multiplier sur les cellules épithéliales de l’arbre 

urinaire. 

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

gastroentérite infectieuse. 

 D’autres souches sont responsables de pneumonies nosocomiales. 

c-Pseudomonas Aeruginosa : Bacille pyocyanique: [32,33] 

Le bacille pyocyanique est une bactérie de l’environnement mais peut être 

commensal du tube digestif. Pour les sujets en bonne santé, P. Aeruginosa est peu 

présent, avec seulement 2 à 10 % de porteurs tandis que chez les sujets hospitalisés 

ce taux peut atteindre 50 %, voire 60 % sur les plaies des brûlures ou des escarres. 

Depuis l’émergence de cette espèce en tant que pathogène opportuniste majeur, de 

nombreuses épidémies hospitalières ont été décrites. Le plus souvent les 

investigations menées au décours de ces épidémies identifiaient l’environnement 

hydrique des services comme réservoir principal de contamination des patients. 

Saprophyte des environnements humides, P. Aeruginosa peut en effet survivre et se 

multiplier sur des supports inertes humides (lavabos, robinets, savons, nébulisations 

et humidificateurs des appareils de ventilation), voire des solutions antiseptiques 

conservées trop longtemps (Ammoniums quaternaires, chlorhexidine). De plus, les 

études disponibles montrent très majoritairement que les infections à P. Aeruginosa 

acquises en réanimation sont des infections tardives (survenant plus de cinq jours 

après l’admission) présumant ainsi de l’acquisition de la souche dans le service 

considéré. Ainsi, à travers ces observations, les professionnels de l’hygiène ont une 

image univoque de l’épidémiologie hospitalière de P. Aeruginosa: pathogène 

opportuniste, il est responsable de grandes épidémies cataclysmiques chez les 

patients fragiles contaminés via le réseau d’eau de l’hôpital qui héberge ces clones 

épidémiques souvent multi-résistants aux antibiotiques. 
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d-Acinetobacter: [34] 

Les Acinetobacter sont des bactéries ubiquitaires isolées d’échantillons 

d’origine variées: plantes, certains aliments, eau douce, eau de mer, la peau,  les 

conjonctives, l’oropharynx, et les organes génitaux de l’homme sain. 

Le genre Acinetobacter comprend 17 espèces. L’espèce A. Baumanii 

commensal de la flore cutanée est la principale espèce responsable d’infection chez 

l’être humain. 

e-Proteus-Providencia: [29] 

Ils sont très répandus dans la nature, on les rencontre dans les eaux de 

surface, les eaux usées, le sol sur les légumes et dans la flore de putréfaction de 

matières organiques animales. Ils végètent en saprophytes sur la peau et les 

muqueuses. Ce sont des hôtes habituels du tube digestif de l’homme et des 

animaux, quoiqu’en petit nombre [30]. L’émergence de l’extension sur le mode 

épidémique du Proteus Mirabilis producteur de béta-lactamases à spectre élargi 

responsable essentiellement d’infections urinaires mais également de suppurations 

des plaies opératoires et des septicémies fut notées ces dernières années. 

• Les cocci gram positif: [35] 

a- Les staphylocoques: 

L’espèce la plus importante est le staphylococcus aureus qui a pour habitat: 

Les fosses nasales et les mains d’individus sains. Ce genre est responsable 

d’infections cutanées et muqueuses ainsi que des septicémies. 

Deux autres espèces doivent être citées: Le staphylococcus epidermidis et le 

staphylococcus saprophyticus qu’on regroupe sous l’appellation de staphylococcus à 

coagulase négative (SCN). 

Certaines souches de S. epidermidis adhèrent aux matériaux en plastique 

(cathéter) et fabriquent autour des colonies une substance polysaccharidiques 

protectrices (slime) [36]. 
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Les SCN peuvent causer des suppurations, des septicémies et des infections 

urinaires. 

b- Les streptocoques : 

o Streptocoque A 

A pour habitat le pharynx, ce genre peut être rejeté  avec les mucosités tout 

en persistant sur la literie et dans la poussière. Il est responsable des suppurations 

post-chirurgicales. 

o Pneumocoque 

L’espèce streptococcus pneumoniae est responsable de pneumopathies et de 

méningites de l’enfant avant 2ans. 

o Streptocoque D ou Enterocoque: 

Le streptocoque D fait partie de la flore intestinale et peut se trouver 

également dans le périnée et les régions péri-génitales ce qui explique la fréquence 

des infections urinaires à streptocoques D par auto-infection. 

Il est responsable par ailleurs des endocardites et des septicémies [19]. 

• Anaérobies : 

On distingue au moins trois germes: 

o Clostridium perfringens: qui peut provenir de l’intestin humain et qui 

est l’agent de la gangrène gazeuse. 

o Clostridium tetanii: agent du tétanos. 

o Clostridium difficilae: responsable des diarrhées nosocomiales. 

2-2 Les autres agents : 

• Les infections fongiques nosocomiales : 

Les champignons microscopiques émergent comme agents pathogènes 

majeurs, leur fréquence ne cesse d’augmenter ces dernières années. Les principaux 

facteurs de risque d’acquisition d’une infection fongique sont: l’immunodépression, 

l’antibiothérapie à large spectre, et  l’alimentation parentérale. Deux genres sont 
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fréquemment rencontrés: Aspergillose dont l’origine est exogène et les candidoses 

dont les sources peuvent être digestives ou provenant de solutions contaminées: 

collyres, liquide d’alimentation [37]. 

• Les parasites: 

Les parasites les plus rencontrés au cours des infections nosocomiales sont: 

Le plasmodium lors des transfusions, sarcoptes scabei (agent de la gale) et le 

pneumocystis carinii qui est agent opportuniste responsable de pneumopathie 

nosocomiale en néonatologie et chez les malades immunodéprimés [38]. 

• Les virus : 

On admet qu’au moins 5% de toutes les infections hospitalières sont causées 

par des virus. Il parait que leur importance est encore sous estimée. L’homme est 

l’unique réservoir en milieu hospitalier. Ce sont avant tout les services de pédiatrie 

qui sont les plus affectés. 

Le virus respiratoire syntitial, du fait de sa contagiosité extrême et prolongée, 

est responsable des épidémies nosocomiales dans les services de néonatologie. 

D’autres virus (hépatite B, CMV, VIH), du fait de leur transmission à partir du 

sang et des autres liquides biologiques, peuvent être responsables d’infections 

nosocomiales chez l’adulte comme chez l’enfant [38]. 
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I-MECANISMES DE TRANSMISSION : 

On peut citer quatre mécanismes de transmission: [30] 

o 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’hétéro-infection. 

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

par les germes d’un autre malade. 

o 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. 

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

techniques d’asepsie. 

 

II-MODES DE TRANSMISSION : 
En milieu hospitalier la transmission par contact direct ou indirect est 

largement le mode de transmission prépondérant. 

o 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 [39]. 

Une flore résidente: retrouvée constamment faite en général de bactéries 

inoffensives: microspores, corynebacteries, staphylococcus epidermidis. 

TRANSMISSION 
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Une flore transitoire: ce sont les germes de l’ambiance hospitalière (E. Coli, 

staphylococcus aureus, pseudomonas, klebsiella…) un savonnage convenable 

permet d’éliminer cette flore. 

o 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, aux injections… 

 -Les endoscopes, les stéthoscopes… 

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

o 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 (nourriture, 

liquide de perfusion…) s’observe sporadiquement dans le cadre d’épidémies [40]. 

La transmission par des vecteurs ne joue pratiquement pas de rôle à l’hôpital. 
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Leur classification repose sur leur structure chimique et leur mécanisme 

d’action,  lesquels conditionnent leur spectre d’activité. On distingue plusieurs 

familles. 

 

I-LES BETA-LACTAMINES: [42, 43 ,44] 
Représentent la plus importante famille d’antibiotiques,  vu le nombre et la 

diversité des molécules qu’elles regroupent. Toutes les béta-lactamines sont 

disposées autour d’une structure chimique: le cycle béta-lactame. Leur mécanisme 

d’action est commun: c’est l’inhibition de la synthèse de la paroi bactérienne et donc 

bactéricide. 

 

1-LES PENICILLINES G ET V : 

Reste le traitement de choix des infections streptococciques sensibles et de la 

syphilis. 

 

2-LES PENICILLINES M : 

Comprennent les molécules suivantes: meticilline, rafcilline, oxacilline  et 

cloxacilline, leur particularité essentielle est leur activité anti-staphylococcique. 

Leur spectre englobe celui de la pénicilline G, quoique leur activité soit 

moindre vis-à-vis des streptocoques. 

 

LES ANTIBIOTIQUES 
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3-LES AMINOPENICILLINES : 

Leur spectre comprend les cocci gram positif, les bacilles à gram négatif 

notamment E. Coli, salmonelles, shigella, proteus mirabilis, hemophilus influenzae. 

Elles sont inactivées par les bétalactamases. L’augmentation des souches de 

pneumocoques, d’haemophilus influenzae, de moraxella catarrhalis et de 

staphylococcus aureus productrices de béta-lactamases est responsable d’échec. 

Leurs associations aux inhibiteurs de béta-lactamases sont une alternative 

pertinente. [43] 

 

4-LES CARBOXYPENICILLINES :  

Représentées par deux molécules (la carbenicilline et la ticarcilline) ont 

souvent été dénommées les pénicillines anti-pyocyaniques car leur apport a été 

l’activité anti-pseudomonas. Ces produits sont donc actifs sur certains germes 

aérobies, aéro-anaérobies ou anaérobies stricts naturellement résistants aux amino-

pénicillines et aux céphalosporines de première génération. Cependant,  ils ne sont 

pas actifs sur l’entérocoque. 

 

5-ACYLUREIDO-PENICILLINES : 

Mezlocilline, azlocilline et pipéracilline sont les dérivés hémi-synthétiques 

obtenues pour accroitre l’activité contre le pseudomonas aeroginosa. De plus le 

spectre est élargi vis-à-vis des staphylocoques non producteurs de pénicillinases, 

des streptocoques, entérocoques, listeria, pneumocoque, corynebacterium diphteria, 

clostridium, nisseiria gonorrhae et haemophilus non producteurs de pénicillinases. 
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6-LES CEPHALOSPORINES : 

Sont classées en trois générations selon leur spectre d’activité sur les bacilles 

gram négatif: 

6-1-Les céphalosporines de première génération: sont actives sur les 

staphylocoques sensibles à la meticilline, les streptocoques pyogènes, les 

pneumocoques, H.Influenzae, M.Catarrhalis, E. Coli, proteus mirabilis, Klebsiella,  

salmonella  et Shigella. Elles sont efficaces sur la majorité des anaérobies de la 

cavité buccale. Par contre, les entérocoques sont résistants. 

6-2-Les céphalosporines de deuxième génération: ont le même spectre que 

les précédentes et une activité supérieure sur H. Influenzae et moraxella catarrhalis. 

6-3-Les céphalosporines de troisième génération: sont particulièrement 

efficaces sur ces deux dernières bactéries et sur les entérobactéries non 

productrices de céphalosporinases. 

Des différences de puissance antibactérienne existent par ailleurs d’une 

molécule à l’autre, la ceftazidime reste la plus active sur le Pseudomonas 

Aeroginosa. 

 

7-LES INHIBITEURS DES BETA LACTAMASES : 

Le mécanisme de résistance aux béta-lactamines le plus fréquent est la 

sécrétion par les bactéries de béta-lactamases. De nombreuses espèces 

bactériennes résistent ainsi, c’est le cas du staphylocoque doré, des entérobactéries 

et des Hemophilus… 

Or, des molécules associées à l’ampicilline ou à l’amoxicilline assurent 

l’inactivation de ces enzymes à l’origine de résistance. Il s’agit de l’acide 

clavulanique ou de sulbactam. (Exemple : céphalosporines inhibiteurs des béta-

lactamases). 
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II-LES AMINOGLYCOSIDES: [42, 43, 44] 
Quoique assez ancien, les aminosides gardent une activité bactéricide 

remarquable vis-à-vis de nombreux germes, en particulier les bacilles gram négatif 

aérobies, même ceux devenus résistants, d’où leur fréquente indication dans les 

infections sévère en particulier en milieu de réanimation. Les aminosides agissent 

sur la bactérie à différents niveaux et la désorganise (membrane cytoplasmique, 

fixation sur le ribosome, modification du transport ionique…). 

Leur effet bactéricide est intense précoce et durable même après arrêt 

d’antibiotiques: c’est l’effet post-antibiotique. Leur spectre englobe tous les grams 

négatifs aérobies (bacilles ou cocci) les staphylocoques et les bacilles gram positifs. 

En revanche les streptocoques, dont les entérocoques et les pneumocoques, 

ainsi que les germes anaérobies, sont naturellement résistants. La néphro-toxicité 

et l’oto-toxicité de tous les aminosides sont bien connus. 

Les aminosides sont pratiquement toujours associées à d’autres antibiotiques: 

bétalactamines ou fluoroquinolones dans les infections sévères à bacille gram 

négatif, pénicilline M, céphalosporines ou glycopeptides en cas d’infection à 

staphylocoques. 
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III-LES QUINOLONES: [42, 44] 
Les fluoroquinolones ont constitué un réel apport dans l’antibiothérapie en 

raison de leur spectre élargi, de leur biodisponibilité ainsi que la possibilité de les 

utiliser par voie orale. Leur activité bactéricide rapide est due à l’inhibition de la 

réplication de l’ADN bactérien des espèces sensibles. 

Les quinolones sont représentées par trois générations: 

• Quinolones de 1ere génération: 

(Acide nalidixique, oxolinique, fluméquine…) ont un tropisme sur les 

infections de la sphère urinaire dues aux bacilles gram négatif. Leur intérêt est 

limité en milieu de réanimation. 

• Quinolones de 2eme génération :  

(Ofloxacine, pefloxacine, ciproxine, norfloxacine…) plus actives sur les 

entérobactéries et sur d’autres bacilles et cocci à gram négatif telle que: 

haemophilus, neisseiria gonorrhae et meningitidis, brahamella catarrhalis…Elles 

agissent encore contre le bacille pyocyanique et sur les staphylocoques. 

• Quinolones 3eme génération : 

(temofloxacine, sporfloxacine) ont une activité supérieure sur les 

streptocoques. 

L’augmentation de l’émergence des souches résistantes notamment des 

staphylocoques et du pseudomonas incite à limiter le choix des quinolones aux 

infections pour lesquelles il existe un bénéfice sur les autres antibiotiques 

(efficacité, tolérance, coût). 
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IV-LES GLYCOPEPTIDES: [42, 43, 45] 
La famille des glycopeptides comprend deux molécules, la vancomycine 

connue depuis une quarantaine d’années et la teicoplanine. Les glycopeptides 

agissent par inhibition de la synthèse de la paroi des bactéries gram positif en phase 

de multiplication ceci par augmentation de la perméabilité de la membrane cellulaire 

et inhibition de synthèse de l’acide ribonucléique. Le spectre d’activité est limité aux 

bactéries gram positif notamment les staphylocoques (doré et à coagulase négatif 

qu’ils soient sensibles ou résistants à la pénicilline ou à la meticilline), le listéria et 

certains Clostridiums. 

 

V-LES FUSIDANINES: [43] 
Il est usuel de grouper dans la même classe certains familles à activité anti-

staphylococcique telles que les fusidanines, la rifampicine, la refabutine (ces deux 

dernières étant réservées à la tuberculose et aux mycobactéries atypiques) et la 

fosfomycine (non commercialisée au  Maroc). Nous ne présentons ici que l’acide 

fusidique seul représentant des fusidanines. L’acide fusidique agit après pénétration 

intra-cytoplasmiques et inhibe la synthèse protéique. Il est donc bactériostatique 

mais il peut être bactéricide à haute concentration. Sa caractéristique essentielle est 

d’être active sur le staphylocoque aureus qu’il soit sensible ou résistant à la 

meticilline. Les entérobactéries et le pseudomonas sont naturellement résistants. 

Chez les bactéries à gram positif, l’apparition de souches résistantes est 

restée faible même dans les pays où l’acide fusidique a largement était utilisé. 
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VI-LES IMIDAZOLES: [42, 44] 
Les imidazolés sont des agents antiparasitaires et antifongiques parmi 

lesquels on distingue les 5nitro-imidazolés qui ont une place particulière du fait de 

leur activité remarquable sur la majorité des bactéries anaérobies stricts. La qualité 

de leur diffusion tissulaire et les taux élèves atteints dans les abcès expliquant leur 

large utilisation malgré la disponibilité d’autres antibiotiques actifs. Les imidazolés 

agissent sur la synthèse de l’ADN bactérien. Ils sont rapidement bactéricides et 

actifs sur la plupart des bactéries anaérobies. Les autres germes sensibles sont les 

bacilles gram négatif (bacteroides fragiles, gardenella vaginalis, fusobacterium) et 

les bacilles gram positif sporulés (clostridium difficilae, clostridium perfringens). 

Des souches résistantes de bactéroides fragiles sont décrites. 

Les autres familles d’antibiotiques: macrolides et apparentés, tétracyclines, 

sulfamides, phénicolés, ne seront que citées dans ce travail. 
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Le terme « résistance aux antibiotiques » repose sur deux définitions. 

§ Une souche est résistante lorsque la concentration d’ATB qu’elle est capable 

de supporter est notamment plus élevée que la concentration atteignable  

in-vivo. 

§ Une souche est dite « résistante »lorsqu’elle supporte une concentration d’ATB 

notablement plus élevée que celle qui inhibe le développement de la majorité 

des autres souches de la même espèce. 

 On distingue 2 types de résistance bactérienne aux ATB : 

La résistance naturelle: certaines espèces bactériennes sont intrinsèquement 

résistantes à certains antibiotiques (résistance des anaérobies et streptocoques aux 

aminosides, des entérocoques et listéria aux céphalosporines). Cette résistance 

définit le spectre naturel d’activité d’un antibiotique. D’un point de vue génétique la 

résistance naturelle est d’origine chromosomique. 

La résistance acquise: contrairement à la résistance naturelle, la résistance 

acquise intéresse certaines souches au sein d’une espèce bactérienne normalement 

sensible à cet antibiotique. 

Quatre mécanismes peuvent expliquer l’apparition d’une résistance à un             

antibiotique: [46] 

• Une modification des enveloppes bactériennes qui empêche  l’antibiotique de 

traverser la paroi et donc d’atteindre sa cible. 

• La production d’enzymes inactivatrices qui modifient l’agent  antibactérien et 

le rendent inactif. 

• Une modification de la cible qui ne reconnaît donc plus  l’antibiotique. 

• Une substitution de la cible: dans ce cas une nouvelle cible  insensible à 

l’action de l’antibiotique est apportée par un ADN exogène (plasmide). 

RESISTANCE BACTERIENNE AUX ATB 



44 

Les 3 premiers mécanismes peuvent être d’origine plasmidique ou 

chromosomique. Le 4eme est toujours d’origine plasmidique. 

La résistance acquise aux ATB a connu une évolution en plusieurs étapes 

durant les quarante dernières années reflétant une faculté remarquable des  

micro-organismes à se protéger en développant des mécanismes de résistance aux 

ATB. Après la première reconnaissance de résistance de staphylococcus aureus à la 

pénicilline dans les années cinquante (75% de résistance en 1952 grâce à la 

production de béta-lactamases) [47] l’émergence de BGN multi-résistants a 

prédominé durant les années 70-80. La résistance au sein des bactéries à gram 

positif a repris le dessus à la fin des années 80. 

Actuellement à une échelle globale, les plus importants problèmes de 

résistances aux ATB sont causés par les staphylococcus aureus résistants à la 

meticilline, les entérocoques résistants à la vancomycine et les BGN munis de béta-

lactamases à spectre élargi à médiation plasmidique. [20, 47, 48, 49, 50] 

Récemment, des souches de stahylococcus à sensibilité diminuée à la vancomycine 

furent isolées au Japon et aux USA [51]. 

Après 50 ans du début d’utilisation des agents antimicrobiens, l’émergence à 

travers le monde des bactéries multi-résistantes a fait que le corps médical doit 

faire face à la possibilité d’entrer dans l’ère de post-antibiotique [51]. 
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L’infection hospitalière est certainement un bon marqueur de qualité, non 

seulement de soins mais également de la formation en matière d’hygiène 

hospitalière à l’échelon d’un établissement hospitalier. [52] 

Du fait de son coût humain et matériel élevé, l’infection nosocomiale 

représente un problème majeur de santé publique qui intéresse aussi bien les 

pouvoirs publics que les équipes soignantes. 

Le contrôle et la prévention des infections nosocomiales devraient être une 

priorité s’inscrivant dans une démarche globale de qualité de soins. La surveillance 

épidémiologique des infections nosocomiales doit être la pierre angulaire de tout 

programme de contrôle de l’infection nosocomiale. 

En effet, des études ont montré que l’existence d’un système de surveillance 

actif suffit à lui seul pour induire une réduction du taux d’infections nosocomiales, 

comparé aux hôpitaux sans surveillance active. [53, 54] 

D’autres mesures en matière d’hygiène hospitalière occupent une place 

importante dans la prévention de l’infection nosocomiale. En 25 ans, depuis les 

premières publications de Wenzel et al. [55] jusqu’aux travaux récents sur la 

prévention [56], de nombreuses données de surveillance, d’analyse de facteurs de 

risque ont été obtenues, des réseaux ont été crées, des actions de prévention 

instituées. Ainsi, nous sommes passés d’un paradigme, celui de la fatalité de 

l’infection en réanimation « . . .La réanimation continuera à traîner l’infection 

nosocomiale pendant longtemps encore comme un boulet qui finit par faire partie 

intégrante de sa personnalité » (M. Rapin) à un autre, celui de l’objectif « zéro 

infection ». Ce mouvement a été possible grâce à une forte mobilisation des 

PREVENTION 
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réanimateurs pour limiter le risque infectieux, à la création des réseaux 

multicentriques, mais aussi à une évolution, d’indicateurs de résultats vers des 

indicateurs de pratiques. [57] 

Pour que ce mouvement soit possible et évaluable, il était nécessaire de 

disposer des données épidémiologiques solides. D’une manière générale, il est 

encore admis, à la suite des travaux du NNIS, qu’environ un tiers des infections 

nosocomiales est évitable. 

 

I-SURVEILLANCE EPIDEMILOGIQUE : 

1-Objectifs d’un système de surveillance : 

La surveillance des infections nosocomiales est une activité centrale pour la 

prévention de ces infections: elle permet de produire des informations 

épidémiologiques pour le niveau des risques infectieux dans un établissement 

hospitalier, orienter et évaluer la politique de prévention menée par le comité de 

lutte contre les infections nosocomiales (CLIN). 

De plus, elle joue un rôle important pour motiver les professionnels 

hospitaliers.  

Pour être efficace un bon programme de surveillance doit: [58] 

1. Repérer les épidémies et les facteurs favorables ou non à l’infection, par une 

surveillance active, c’est à dire la collecte et l’analyse des données par un 

personnel qualifié. 

2. Renforcer les mesures connues de prévention, par l’adoption des procédures 

techniques et l’élaboration des protocoles écrits, rédigés par le personnel 

soignant. 

3. Faire des nouvelles propositions qui vont dans le sens d’un personnel qualifié, 

de la formation continue, de la présence d’infirmière épidémiologiste. 
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 Il est d’un intérêt particulier que la surveillance soit organisée en 

utilisant des méthodes standardisées susceptibles de produire des données 

comparables dans le temps et comparables avec des données nationales et 

internationales [59]. 

Selon le center for diseases control (CDC), la surveillance épidémiologique 

consiste de façon systématique et suivie à collecter, analyser, interpréter et diffuser 

les données essentielles pour l’organisation, la mise en place et l’évaluation des 

programmes de santé publique. [60] 

Enfin, le système doit mettre à pied des spécialistes en épidémiologie qui 

travaillent en étroite collaboration avec les cliniciens, les bactériologistes, les 

hygiénistes ainsi que les pharmaciens. 

 

2-Sources des données : 

L’information sur les infections nosocomiales est concentrée dans trois points 

principaux : 

• Le service d’hospitalisation : 

-Le dossier médical et le dossier des soins infirmiers représentent une 

excellente source d’information toutefois, la qualité des dossiers peut varier 

d’un service à l’autre et même d’un patient à l’autre. 

-La feuille de température : des informations importantes figurent 

habituellement sur les feuilles de températures. 

-Les fiches de prescription médicale: on y trouve les traitements reçus (dont 

les traitements anti-infectieux)  

• Le laboratoire de microbiologie : 

Représente aussi une importante source d’information. En effet, il centralise 

des données sur les infections provenant de l’ensemble de l’hôpital. Si toutes les 

infections faisaient l’objet de prélèvement et si les renseignement figurant sur les 
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bons  de laboratoire étaient suffisants pour établir qu’il s’agit bien d’infection 

nosocomiale et d’en définir le type, le laboratoire représenterait même la source 

d’information idéale, mais comme ces conditions ne sont pas remplies toujours, les 

résultats obtenus sont biaisés, et la surveillance à partir du laboratoire s’exerce 

principalement sur les infections qui font le plus souvent l’objet de prélèvement et 

sur les micro-organismes d’infections habituellement nosocomiales tels que le 

pseudomonas aeroginosa, l’acinetobacter baumanii…C’est pour cette raison que les 

informations disponibles aux laboratoires de microbiologie doivent être complétées 

par des informations cliniques. [61] 

• La pharmacie: 

La consommation de certains antibiotiques (céphalosporines de troisième 

génération, aminosides, glycopeptides…) reflète l’ampleur des phénomènes 

infectieux au sein de l’hôpital et des services. Elle permet d’apprécier de façon 

indirecte la fréquence des infections nosocomiales [56]. Une collaboration avec la 

pharmacie et le comité des médicaments est indispensable. 

 

3-Organisation et stratégie de surveillance : 

 Un système de surveillance et du contrôle de l’infection nosocomiale nécessite 

la mise en place d’un réseau de structures spécialisées travaillant en étroite 

collaboration, un support législatif est indispensable définissant le rôle et les 

attributions de chaque structure.  

Les travaux de CDC sont considérés comme le principal générateur des 

concepts concernant la surveillance de l’infection nosocomiale [63]. 

 

 

Aux États-Unis, le réseau National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) 

date de 1986, et a été actualisé en 1992 [64], puis en 2004 [65]. Ses méthodes sont 
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largement diffusées, et ont été reprises par le réseau allemand « KISS » ou par un 

réseau de surveillance dans les pays en développement. [66] 

En France, la surveillance et la prévention des infections sont régies par le 

décret du 6 mai 1988 [67]. Au sein de l’hôpital, l’élément fondamental de lutte est 

constitué par le comité de lutte contre l’infection nosocomiale (CLIN). 

 C’est une structure multidisciplinaire où collaborent entre autres, des 

cliniciens, des médecins hygiénistes, des pharmaciens et des bactériologistes. Ses 

objectifs sont non seulement la surveillance de l’infection nosocomiale, mais 

également sa relation avec la charge du travail, le type et la gravité des maladies, la 

consommation des antibiotiques et la résistance bactérienne. Sur le plan régional, 

des centres de coordination de lutte contre l’infection nosocomiale (C-CLIN) ont 

pour but  d’améliorer l’organisation de la lutte contre l’infection nosocomiale et 

mènent des actions adaptées aux priorités nationales et locales [68]. 

Le premier réseau de surveillance en France a été mis en place par le C-CLIN 

sud-est en 1995 [69]. Un comité technique national des infections nosocomiales 

(CTIN) est à la tête de ce système, composé de professionnels de toutes les 

spécialités et d’administratifs. Il a comme objectif prioritaire de définir le 

programme minimum de surveillance d’infections nosocomiales, dénominateur 

commun à toute structure hospitalière et il rédige un rapport national annuel sur 

l’activité des C-CLIN.  

La surveillance est coordonnée par le  Réseau d’alerte, d’investigation et de 

surveillance des infections nosocomiales (RAISIN) [70], partenariat entre l’institut de 

veille sanitaire (InVS), les centres de coordination de lutte contre les infections 

nosocomiales (C-CLIN) et le comité technique national des infections nosocomiales 

(CTIN) ont été constitué en mars 2001 afin d’harmoniser au plan national la 

méthodologie de recueil des données et coordonner les actions des C-CLIN en 

matière d’alerte nosocomiale. Il permet de disposer d’une base de données 
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épidémiologique de qualité à partir d’un nombre important d’établissements, ce qui 

n’est pas le cas de la plupart des pays européens. 

Au Maroc, les IN sont responsables d’une mortalité non négligeable dans les 

établissements hospitaliers. Pour ce, une stratégie nationale de lutte contre les IN a 

été élaborée par le ministère de santé en 2004 et avait comme objectifs : 

-Elaboration d’un comité technique nationale de lutte contre les IN. 

-Elaboration des référentiels et standards des bonnes pratiques de lutte 

contre les IN. 

-Formation des équipes opérationnelles d’hygiène hospitalière sur les bonnes 

pratiques et sur les modalités et sur les modalités de la surveillance d’IN. 

-Elaboration d’un cadre réglementaire relatif à l’hygiène et à la lutte contre las 

IN à l’hôpital. 

-Elaboration d’un système de vigilance et de l’évaluation des activités de lutte 

contre les IN. 

-Réalisation des enquêtes nationales de prévalence des IN. 

Au CHU Hassan II de Fès, un comité de lutte contre les IN (CLIN) a été crée le 

08 juillet 2004, et avait pour mission : 

• Informer et former le personnel de l’établissement en matière d’hygiène 

hospitalière. 

• Préparer le plan d’action local de lutte contre les IN 

• Mettre en place un dispositif de surveillance des IN. 

• Promouvoir l’application des recommandations des bonnes pratiques en 

matière d’hygiène hospitalière. 

• Evaluer périodiquement les actions de lutte contre les IN. 

• Organiser des compagnes de sensibilisation et d’information au profit des 

usagers de l’hôpital. 
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• Rédiger et diffuser un rapport périodique de situation sur la lutte contre les 

IN. 

• Donner un avis technique éclairé sur tout sujet pour lequel il est consulté 

par la direction et les responsables des services hospitaliers. 

 

4-L’apport de l’informatique à la surveillance des IN : [71] 

En France la mise en place d’un outil informatique afin de suivre l’évolution de 

la résistance et de la consommation antibiotique dans des établissements de santé a 

permis d’élaborer une politique globale d’amélioration de l’usage des antibiotiques. 

Les données provenant des différentes sources de l’hôpital. 

(Pharmacie, laboratoire de bactériologie et administration) ont été centralisées dans 

un serveur unique.  

Ainsi cet outil informatique a fournit d’ors et déjà des informations intéressantes sur 

l’évolution de la résistance et la consommation d’antibiotiques dans divers 

établissement.   
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II-LES MESURES GENERALES DE PREVENTION: 

1-Mesures d’isolement et précautions concernant le personnel: 

Les mesures d’isolement ont pour objectifs d’établir des barrières de niveaux 

variables pour limiter ou supprimer la transmission des micro-organismes : 

• D’un malade à l’autre  

• D’un malade au personnel soignant 

• Du personnel soignant à un malade 

Ces mesures doivent s’appliquer: 

§ Lorsqu’un malade est suspect d’être atteint d’une maladie transmissible, 

quelque soit le mode de transmission (par voie aérienne, à partir du sang, ou 

de produits biologiques). 

§ Lorsqu’un malade est susceptible d’héberger des micro-organismes 

potentiellement pathogènes pour d’autres malades ou particulièrement 

résistants: isolement septique. 

§ Lorsqu’un malade en raison d’une affection sous jacente, d’un traitement ou 

d’une moindre résistance à l’infection, doit être protégé de l’environnement 

microbiologique extérieur: isolement protecteur. 

Les malades exposés à l’une ou l’autre des situations ci-dessus sont parfois 

bien identifiés. Mais dans d’autres cas, les risques ne sont pas établis et les 

précautions d’isolement devront s’appliquer à une population très large, et pour 

certaines précautions, à tous les malades notamment ceux des unités de soins 

intensifs. 

Certaines mesures d’isolement et de protection sont reconnues comme des 

précautions universelles pour le CDC: [72] 

a- La chambre individuelle: représente une barrière physique importante, 

cette notion est établie depuis longtemps pour les maladies contagieuses, cette 



54 

barrière peut aussi jouer un grand rôle pour enrayer la transmission d’infection de 

tout type d’un malade à l’autre. 

Idéalement cette mesure devrait être appliquée à tous les malades 

hospitalisés. Ceci implique une révision de l’organisation architecturale intérieure 

des bâtiments hospitaliers. 

Le but d’isolement est de couper la voie de transmission qui est le plus 

souvent manuportée et/ou aéroportée. 

Dans l’ensemble, les mains et indirectement les vêtements et le linge 

représentent la principale voie de transmission bactérienne. 

L’isolement d’un malade n’implique pas nécessairement qu’il soit seul dans 

une chambre, mais les gestes doivent être codifiés en fonction de la source de 

l’infection et des voies de transmission. 

b- Hygiène des mains: les mains constituent la voie la plus importante de 

transmission des infections croisées, les micro-organismes indésirables sont 

transportés d’un patient vers un autre de manière indirecte, par voie manuportée. 

Les prélèvements au niveau des mains du personnel ont montrés des taux 

élevés de portage des BGN et de staphylocoque aureus [73]. Le lavage fréquent des 

mains réduit le portage bactérien et diminue les taux des infections nosocomiales, 

ceci est bien démontré dans plusieurs études [74, 75]. 

Les recommandations pour le lavage des mains existent et devraient être 

rigoureusement appliquées comme mesure simple de prévention de l’infection 

nosocomiale [76].  

Ils doivent  être effectués par toute personne entrant dans une unité des soins 

intensifs (USI) avant et après tout contact avec un patient. 

L’utilisation du savon simple et d’eau peut ne pas éliminer tous les germes quand 

la contamination cutanée est importante [77]. Les solutions contenant un agent 

antiseptique peuvent accroitre de manière significative l’efficacité du lavage des 
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mains, certaines ont la propriété de rester sous forme de résidu sur la peau d’où un 

effet anti-infectieux prolongé. [78] 

La sensibilisation des équipes au respect de ces recommandations, de la 

connaissance et la réalisation de la meilleure méthode pour le lavage et la 

désinfection des mains, ainsi que la mise à leur disposition des équipements et des 

produits permettant une exécution précise et facile de ces techniques est 

primordiale en matière de prévention d’infection nosocomiale.  

c-L’utilisation des autres barrières est importante: des gants propres à usage 

unique doivent être systématique pour tout acte mettant les mains en contact avec 

le sang, les sécrétions, les liquides biologiques divers et pour tout soin lorsque la 

peau du malade n’est pas intacte les gants doivent être changés chaque fois que 

l’on passe d’un malade à un autre, leur utilisation ne supprime pas la nécessité du 

lavage des mains.  

Les autres barrières (masques sur-blouses, protections oculaires…) sont utilisées 

dans les circonstances où il existe un risque de projection des liquides biologiques. 

  

2-Recommandations pour la prévention des principales infections 

nosocomiales : 

2-1 Les infections respiratoires : 

§ Les recommandations récentes du  CDC résument les bonnes pratiques [79]. 

Celles ci sont reprises et actualisées par l’American Thoracic Society en 2005 

[80]. Elles concernent la stérilisation du matériel, en particulier des circuits 

des respirateurs ou l’utilisation de circuits à usage unique, l’utilisation de 

techniques aseptiques d’aspiration, et le maintien des patients en position 

semi-assise, permettant ainsi la réduction des micro-inhalations [81]. Le 

changement des circuits du respirateur toutes les 48 heures n’est pas 
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nécessaire [82]. L’intubation oro plutôt que nasotrachéale permet de diminuer 

le nombre des sinusites nosocomiales. 

§ Les aspirations sus-glottiques continues permettent de diminuer 

significativement les pneumopathies nosocomiales associées à la ventilation 

mécanique (PNAVM) précoces [83], de même que l’emploi parcimonieux des 

sédatifs et des curares. Le non recours à l’intubation au profit de la ventilation 

« non invasive» conduit à une diminution du risque de pneumonie par non-

exposition au facteur de risque qu’est la présence d’une sonde trachéale [84]. 

Une kinésithérapie respiratoire active, des mesures facilitant la toux et 

améliorant le drainage des sécrétions bronchiques, qu’elles soient posturales 

ou par des aspirations trachéales, sont à favoriser [85]. L’utilisation de sondes 

d’alimentation entérale de petit calibre, placées en position jéjunale, et dont la 

position est vérifiée au moins quotidiennement, est souhaitable [86]. Une 

récente méta-analyse, portant sur dix études comparatives entre alimentation 

gastrique et jéjunale, suggère que l’inhalation est d’autant moins fréquente 

que la sonde est plus petite et que l’alimentation est continue et distale [87]. 

L’alimentation entérale est à préférer à la voie parentérale, responsable d’une 

destruction de l’architecture villositaire, avec un risque accru de translocation 

bactérienne. Cependant, l’alimentation entérale précoce (premier jour 

d’intubation et de ventilation mécanique) est associée à un risque supérieur 

de PNAVM par rapport à une alimentation débutée au cinquième jour [88, 89].  

2-2 Les infections urinaires : 

Quatre mesures sont à prendre en compte. 

a- Relation entre infection urinaire nosocomiale (IUN) et la durée de sondage : 

§ Divers études réalisées ont insisté fort justement sur la relation entre IUN et la 

durée de sondage. Il a été démontré sans équivoque, qu’en réanimation, le 

problème majeur est la prolongation inutile du sondage. Dans l’étude de Jain 
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et al. le nombre de sondages injustifiés est de 13%, alors que celui des jours 

non justifiés de sondage atteint 41 % [90]. Les indications du sondage et du 

maintien de la sonde restent à définir. 

b- Principe du sondage clos : 

Il n’est pas à remettre en cause, mais ici encore il faut se remettre dans la 

perspective de la réanimation. Pour ces patients plus que d’autres, la diurèse est un 

paramètre étroitement surveillé lorsque le patient est instable, conduisant à 

l’utilisation des dispositifs de mesure de la diurèse horaire. 

Deux travaux récents ont montré que, malgré l’utilisation de ces dispositifs de 

mesure de la diurèse horaire (système à deux chambres de mesure), la comparaison 

avec un système clos inviolable ne montre pas de différence [91, 92]. Dans un 

service où le niveau de qualité des soins est bon, un système « presque clos », 

tenant compte des besoins de monitorage de la diurèse est parfaitement acceptable. 

 

c- La pose des sondes urinaires : 

Elle a été depuis longtemps prise en charge par les infirmières, les procédures 

sont habituellement écrites et souvent bien suivies. Seul se pose la question de 

l’utilisation des précautions maximales lors de l’insertion de la sonde, mais il faut 

rappeler, que dans un autre contexte que la réanimation, ces précautions n’ont pas 

montré de supériorité. [93] 

d- La gestion du sondage 

La gestion au quotidien du sondage et du système de recueil des urines ne 

présente pas de particularités. Il faut sans doute résister à la tentation d’en faire 

trop en raison d’un risque plus important d’infection qu’ailleurs. En particulier, la 

recommandation de n’utiliser que du savon doux est parfois difficile à faire passer 

dans un service qui a tendance à inonder les malades d’antiseptiques. 
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2-3 Infections liées aux dispositifs intra-vasculaires : 

Les méthodes de prévention des bactériémies liées au cathéter sont 

maintenant bien connues. En pratique elles regroupent les points suivants: 

1. L’insertion des cathéters veineux centraux en stricte asepsie chirurgicale (que 

le cathéter soit posé au bloc opératoire ou au lit du malade dans le service de 

réanimation) [94]. 

2. L’observance élevée de l’hygiène des mains lors de la manipulation des 

cathéters (du point d’insertion aux rampes et aux lignes veineuses) . 

3. L’utilisation d’un antiseptique à base de chlorhexidine pour l’insertion et 

l’entretien du cathéter veineux central [96, 97]. 

4. L’utilisation d’un pansement transparent pour la surveillance 

visuelle quotidienne de l’état du point d’insertion. 

5. La discussion quotidienne de l’indication du maintien du cathéter avec son 

retrait immédiat dès qu’il n’est plus nécessaire à la prise en charge du patient. 

En appliquant rigoureusement ces mesures, on peut obtenir un taux des 

bactériémies liées au cathéter proche de zéro comme rapporté dans la récente 

étude de Pronovost et al. [98] 
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III-LE BON USAGE DES ANTIBIOTIQUES : [12] 

  La gestion de l’antibiothérapie en réanimation doit prendre en compte 

son impact potentiel sur l’incidence des IN mais aussi sur la prévention de la 

résistance des germes. Il est probable que la prévention de l’émergence des germes 

résistants contribue à diminuer l’incidence des IN. Cette stratégie s’inscrit dans le 

cadre du « bon usage des antibiotiques ». 

Désescalade antibiotique : 

La « désescalade » consiste à passer d’une antibiothérapie à large spectre 

(efficacité du traitement initial) à un spectre plus étroit après réévaluation 

systématique du traitement entre les 24e et 72e heures, selon les résultats 

microbiologiques obtenus (germes et antibiogrammes). La désescalade est 

recommandée pour prévenir l’émergence des germes résistants. Il faut 

probablement aussi l’appliquer pour prévenir les IN. Si l’infection n’est pas 

confirmée, le maintien de l’antibiothérapie augmente le risque d’IN. Elle doit être 

interrompue. 

Restriction des antibiotiques : 

Dans un contexte épidémique, il faut probablement mettre en place une 

politique restrictive d’utilisation des antibiotiques avec seniorisation de la 

prescription et collaboration étroite avec un référent en antibiothérapie. 

 

Diversification : rotation et mélange (cycling-mixing) 

La rotation (cycling) consiste en une utilisation programmée de certains 

antibiotiques durant des périodes prédéterminées. Elle ne doit pas être 

recommandée en raison du risque d’émergence de résistance aux antibiotiques 

utilisés. En situation épidémique, il faut probablement l’utiliser en adoptant des 

cycles courts d’un mois maximum. 
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Le mélange (mixing) consiste en une diversification programmée de 

l’antibiothérapie sur des patients consécutifs. Dans l’état actuel des connaissances, 

on ne dispose pas de consensus concernant son intérêt dans la prévention des IN. 

Rationalisation : 

La mise en place d’une stratégie d’utilisation raisonnée (désescalade, durée de 

l’antibiothérapie, gestion d’une épidémie à BMR) afin d’améliorer les pratiques de 

prescription de l’antibiothérapie réduit l’émergence des résistances, la survenue 

d’IN, le coût du traitement, voire la mortalité. Il est recommandé, en effet de mettre 

en place une telle stratégie. 

Echec thérapeutique : [99] 

L’échec clinique est défini comme la persistance ou l’aggravation  des signes 

cliniques locaux et/ou généraux de l’infection en dépit du traitement antibiotique. 

En dehors des signes infectieux (température, leucocytose sanguine, marqueurs 

biologiques de l’inflammation), les signes cliniques retenus diffèrent selon le site 

infecté. 

Les échecs microbiologiques diagnostiqués lors des infections documentées 

sont définis comme l’isolement persistant de la (des) bactérie(s) initialement 

isolée(s) dans le prélèvement diagnostique, le plus souvent sans présager du 

phénotype de résistance de la bactérie qui peut être modifié, qu’il soit réalisé à titre 

systématique ou en raison d’une suspicion d’échec clinique. 

Cet échec peut être expliqué comme suit : 

-Faux échec : 

• Diagnostic initial erroné 

• Pathologie associée non influencée par le traitement 

• Allergie médicamenteuse 

-Facteurs liés au patient : 

• Patient immunodéprimé 
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• Le retard d’administration de la première dose d’antibiotique. 

-Facteurs liés à l’antibiotique : 

• Choix de molécule inadapté 

• Voie d’administration inadaptée 

• Durée de traitement inadaptée 

-Facteurs liés au germe : 

• Erreur d’identification du pathogène 

• Acquisition de résistance en cours de traitement 

• Effet inoculum 

• Bactéricidie insuffisante 

-Facteurs liés au site infecté : 

• Rétention purulente non drainée 

• Localisations secondaires 

• Présence de matériel étranger 

 

 



62 

IV-PROCEDES DE DECONTAMINATION: 
La technique de la décontamination digestive sélective (DDS) est une 

antibiothérapie prophylactique locale visant à décontaminer l’oropharynx et le tube 

digestif des patients à risque de PNAVM. Elle associe trois agents anti-infectieux 

topiques (le plus souvent l’amphothéricine B, la polymyxine, et un aminoside–

tobramycine ou gentamicine) administrés dans la sonde gastrique, l’oropharynx et 

parfois dans les narines, et théoriquement non absorbés, à une antibiothérapie 

systémique de courte durée, telle que la céfotaxime. La DDS a été conçue pour 

prévenir la colonisation oro-pharyngée et gastrique par des bacilles à Gram négatif 

aérobies et les levures. En revanche, elle a une activité limitée contre les germes à 

gram positif. [100] 

De même, elle ne modifie pas la flore anaérobie. Neuf méta-analyses ont 

évalué les effets de la DDS chez des patients adultes sous ventilation mécanique. 

Toutes concluent que cette technique réduit de manière significative l’incidence des 

PNAVM, à condition que l’antibiothérapie locale soit employée en association avec 

l’antibiothérapie systémique. [101, 102] 

Une méta-analyse [103] ainsi qu’une étude randomisée concluent à une baisse 

de mortalité dans le groupe DDS [104].        
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I- MATERIEL: 
  1-Description du service de réanimation du CHU HASSAN II de Fès: 

Le service de réanimation polyvalente est réparti en 2 unités : chaude et 

froide. 

L’unité chaude comporte 8 lits séparés les uns des autres par des cloisons. 

L’unité froide comporte deux chambres, avec une capacité litière de 4lits. 

Le personnel médical était représenté par 3 professeurs agrégés, un 

professeur assistant, et 16 médecins résidents et internes. 

Le personnel paramédical comporte 4 équipes, chacune est faite de trois      

infirmiers, qui assurent les soins et la surveillance en permanence avec une 

alternance toutes les 12h. 
 

2-Critères d’inclusion : 

 Notre étude a consisté en une analyse rétrospective des dossiers de la cohorte 

des patients admis ayant séjourné plus de 48 heures au service de réanimation 

polyvalente du CHU HASSAN II de Fès, entre Janvier et Décembre 2008. Nous avons 

recensé 652 patients admis durant cette période. Les critères utilisés pour le 

diagnostic des IN  étaient ceux définis par le Comité technique des infections 

nosocomiales et des infections liées aux soins (CTINILS). [12] 

 

II- METHODES : 

1-Recueil des données : 

Les renseignements sont collectés à partir des dossiers des patients. Une fiche 

d’exploitation a été remplie, sur les données anamnestiques, le diagnostic, le type 

d’intervention chirurgical, le type et la durée des procédures invasives.   

MATERIEL ET METHODES 
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FICHE D’EXPLOITATION 
I- DONNEES GENERALES : 
1- IDENTITE : 

• Numéro d’entrée : 

• Age : 

• Sexe : 

2- DATE D’ADMISSION : 

3- TERRAIN ET ANTECEDENTS :  

4- MOTIF D’HOSPITALISATION : 

5- DIAGNOSTIC SECONDAIRE : 

6- TECHNIQUES INVASIVES : 

a- Sondage vésical : 

ü Début : 

ü Durée : 

b- Ventilation mécanique : 

ü Début : 

ü Durée : 

c- Cathétérisme : 

ü Début : 

ü Durée : 

d- Autres : 

ü Drain thoracique : 

ü Drain abdominal : 

II- PNEUMOPATHIE NOSOCOMIALE : 
1- DATE : 

2- NOMBRE D’EPISODES :  
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3- GERME : 

4- ANTIBIOGRAMME : 

5- TRAITEMENT : 

• Empirique :  Type  dose  durée  

• Orienté :  Type  dose  durée  

 

6- EVOLUTION : 

• Favorable : 

• Décès : 

III- INFECTION URINAIRE NOSOCOMIALE 
1- DATE : 

2- NOMBRE D’EPISODES : 

3- GERME : 

4- ANTIBIOGRAMME : 

5- TRAITEMENT : 

a- Empirique :   Type  dose  durée  

b- Orienté :   Type  dose  durée  

6- EVOLUTION : 

• Favorable : 

• Décès : 

IV- BACTERIEMIE NOSOCOMIALE : 
1- DATE : 

2- NOMBRE DES EPISODES : 

3- GERME : 

4- ANTIBIOGRAMME : 

5- TRAITEMENT : 
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a- Empirique :   Type  dose  durée  

b- Orienté :   Type  dose  durée  

6- EVOLUTION 

• Favorable : 

• Décès : 

V-AUTRES INFECTIONS NOSOCOMIALES : 
1-LOCALISATION : 

• Méningite : 

• Péritonite postopératoire(PPO) : 

• Infection sur cathéter : 

• Infection du site opératoire (ISO) : 

2- GERME : 

3- ANTIBIOGRAMME : 

4- TRAITEMENT : 

a- Empirique :   Type  dose  durée  

b- Orienté :   Type  dose  durée  

5- EVOLUTION 

• Favorable : 

• Décès : 

VI- EVOLUTION : 
• Favorable : 

• Décès : 
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La saisie des données a été effectuée dans le laboratoire  d’épidémiologie à la 

faculté de médecine et de pharmacie de Fès, en utilisant le logiciel Epi-info.   

 

2-Analyse statistique : 

§ Pour tester l’indépendance de 2 variables nous utilisons les testes suivants : 

§ Test de Chi 2(X2) : si les 2 variables sont qualitatives quand les probabilités 

sont particulièrement petites le Chi2 est corrigé selon la méthode de Yates. 

§ Si l’une des variables est quantitative et l’autre qualitative on utilise ; le test de 

l’écart réduit(e) ou le test de student. 

§ Une différence est jugée significative si la valeur de P qui correspond à ces 

tests est<ou = 0,05. 

 

3-Calcul des différentes densités : 

§ Densité d’incidence des infections pour 10³ jours d’hospitalisation 

=   Nombre de nouveaux cas d’infections ×10³ 

Somme des durées de séjour  

§ Densité d’incidence d’un site d’infection associé à une procédure invasive : 

=    nombre d’infections associées à la procédure     ×10³ 

      Nombre total de jours de la procédure 
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§ Nous avons compté 652 malades qui ont été hospitalisé au service de 

réanimation polyvalente du CHU HASSAN II de Fès, 380 malades ont séjourné 

plus de 48 heures. 

 

Nombre des malades hospitalisés 652 

Nombre des malades ayant séjourné plus de 48 heures au service. 380 

Nombre des malades ayant présenté une (des) infection(s) nosocomiale(s) 103 

 

I-CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION ETUDIEE: 

1-Age : 

L’âge moyen des malades étudiés est de 36 ans, avec des extrêmes allant de 

3mois à 95ans. 

 

2-Sexe : 

Le sexe ratio est de 1,60. 
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3-Motif d’hospitalisation : 

    3-1-Pathologie médicale : 

o 42,44% des malades étudiés ont été hospitalisés pour une pathologie médicale 

(tableau I). 

 N % 
Troubles de conscience 
Accident vasculaire cérébral 
Syndrome de détresse respiratoire 
Méningite 
Acidocétose diabétique 
Syndrome de Guillan barré 
Morsure de scorpion  
Insuffisance rénale 
Leptospirose 
Choc cardiogénique 
Intoxication à takaout 
Intoxication au CO 
Troubles hydroélectrolytiques 
Pneumopathie 
Etat de mal épileptique 
Cirrhose décompensée 
Œdème aigu du poumon 
Crise d’asthme aigu 
Intoxication aux organophosphorés 
Tétanos 
Brûlure 
Ingestion caustique 
BPCO 
Sténose pylorique 
Intoxication à l’Artane 
Varicelle 
  

27 
 20 
16 
 12 
11 
10 
7 
7 
7 
6 
5 
4 
4 
4 
3 
3 
3 
2 
2 
2 
2 
2 
1 
1 
1 
 1 
  

7,1 
5,2 
4,2 
3,1 
2,9 
2,6 
1,8 
1,8 
1,8 
1,5 
1,3 
1 
1 
1 

0,78 
0,78 
0,78 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 
0,2 
0,2 
0,2 
0,2 

  
                  159 42,44 
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 3-2-Pathologie traumatique : 

o 32,24% des malades ont été hospitalisés pour un traumatisme (tableau III). 
 

 n % 
Traumatisme crânien isolé 
Poly-traumatisme 
Traumatisme du thorax 
Traumatisme du rachis 

54 
51 
13 
3 

14,24 
13,6 
3,6 
0,8 

Total 121                 32,24 
 

  3-3-Pathologie chirurgicale : 

o 25,32% des malades ont été hospitalisés pour une pathologie chirurgicale 

(tableau II). 

 n % 
Péritonite  
Eclampsie 
Tumeur cérébrale  
Pancréatite 
Occlusion intestinale aigue 
Angiocholite 
Cholécystite 
Hystérectomie 
Tumeur médullaire  
Hémorragie de la délivrance 
Tumeur gastrique 
Tumeur de la vessie 
Pyonéphrose 
Tumeur rectale 
Tumeur médiastinale 
Sténose bulbaire 
Cancer du sein   
Abcès hépatique 
Néphrectomie 

19 
18 
10 
10 
7 
6 
5 
4 
4 
3 
3 
3 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

4 
4,12 
2,6 
2,6 
1,8 
1,5 
1,3 
1 
1 

0,8 
0,8 
0,8 
0,6 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 
0,5 

total   100 25,32 
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4-Séjour en réanimation : 

o Le médian de séjour des malades étudiés est de 6,28 jr  avec des extrêmes de 

3 à 93jr et un total de 4100 jr d’hospitalisation. 

 

II-CARACTERISTIQUES DES PATIENTS INFECTES : 

1-Age : 

L’âge moyen des malades infectés est de 39 ans avec des extrêmes allant de 4 

à 80 ans. 

 

2-Sexe : 

Le sexe ratio est de 1,91. 

 

3-Antécédents : 

  29,22% des patients présentaient une (des) tare(s) avant leur hospitalisation en 

service de réanimation.  

  

 n % 

HTA isolée 9 8,7 

DID isolé 6 5,8 

HTA+DID 6 5,8 

corticothérapie 4 3,8 

cardiopathie 2 2,04 

tuberculose 2 2,04 

HTA+hépatite C 1 1,04 

Chimiothérapie préalable 1 1,04 

Total 31 29,22 
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4-Motif d’hospitalisation : 

   4-1-Pathologie traumatique : 

o 47 malades étaient hospitalisés pour une pathologie traumatique parmi les 

malades infectés soit 45,68%  (tableau IV). 

 N % 
Traumatisme crânien 
Polytraumatisme 
Traumatise du rachis 

30 
15 
2 

29,12 
14,56 

2 
Total 47 45,68 

 

    4-2-Pathologie médicale : 

o 34 malades étaient hospitalisés pour une pathologie médicale parmi les 

malades infectés soit 33,62% (tableau V). 

 
N % 

Accident vasculaire cérébral 
Troubles de conscience 
Syndrome de Guillain barré 
Œdème aigu du poumon 
Méningite 
Hémorragie méningée 
Intoxication aux organophosphorés 
Crise d’asthme aigu 
Leptospirose 
Décompensation acidocétosique 
Pancréatite 
Pneumopathie 

9 
6 
5 
4 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

8,55 
5,92 
4,95 
3,9 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
 

Total 34 33,62 
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         4-3-Pathologie chirurgicale : 

o 21malades étaient hospitalisés pour une pathologie chirurgicale parmi les 

malades infectés soit 20,7%. (tableau VI) 

 

  N % 
Tumeur cérébrale  8 6,7 
Hydrocéphalie  3 3 
Péritonite 2 2 
Hémorragie de la délivrance 2 2 
Aspergillose pulmonaire  1 1 
Tumeur colique  1 1 
Empyème cérébral  1 1 
Tumeur médiastinale  1 1 
Eclampsie 1 1 
Tumeur rectale 1 1 
Tumeur utérine 1 1 
      

Total 22 20,7 
 

5-Notion de prise antérieure d’antibiotiques : 

 16,5% de nos patients recevaient une antibiothérapie avant leur 

hospitalisation. 

 n % 
Ceftriaxone 8 7,76 
Teicoplanine 3 3 
Amoxicilline+ac.clavulanique 2 2 
Ciprofloxacine 2 2 
Amoxicilline 1 1 
Imipénème 1 1 
Pipéracilline 1 1 
Amikacine 1 1 
Métronidazole 1 1 
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6-Séjour en réanimation : 

o Le médian de séjour chez les malades infectés est de 19,07 jours avec des 

extrêmes de 3 à 77 jours et un total de 2019 jours d’hospitalisation. 

 

7-Procédures invasives : 

    7-1-La ventilation mécanique: 

La durée médiane de ventilation chez les malades infectés est de 14,54 jours 

avec une durée totale de 1030 jours et des extrêmes de 3 à 79 jours. 

    7-2-Le cathétérisme : 

La durée médiane de cathétérisme est de 11,28 jours avec une durée totale de 

113 jours avec des extrêmes allant de 6 à 23 jours. 

     7-3-Le sondage urinaire : 

La durée médiane chez les malades infectés est de 16,82 jours avec une durée 

totale de 405 jours. 

 



77 

III-EPIDEMIOLOGIE DE L’IN : 

1-Taux de l’IN : 

§ Nous avons identifié 147 épisodes d’infections nosocomiales chez 103 

malades soit une incidence de 38,42%. 

o La densité d’incidence est de 35,6 pour 103 jours d’hospitalisation. 

o Le délai médian d’acquisition de la première infection nosocomiale est de 5,84 

jr avec des extrêmes de 3 à 24 jr. (tableau VII) 

 

 N % 
Patients admis 
Patients infectés 
Incidence d’IN 
Densité d’incidence d’IN 

652 
103 

 
 

 
 

38,42 
35,6 pour 103 jours d’hospitalisation 

 

2-Episodes et sites de l’IN: 

    2-1-Episodes : 

o Nous avons identifié 147 épisodes d’infections nosocomiales chez les 103 

malades infectés soit un ratio infection/infecté de 1,41. 

o 20 patients ont présentés 2 épisodes d’infection, 9 patients ont présenté 3 

épisodes, 2 patients qui ont présenté 4 épisodes. (tableau VIII) 

 

Nombre d’épisodes Effectif % 
1 épisode 
2 épisodes 
3 épisodes 
4 épisodes 

72 
20 
9 
2 

69 
20 
9 
2 

Total 103 100 
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2-2-Sites de l’infection nosocomiale : 

Les pneumopathies nosocomiales prédominent avec un pourcentage de 51 % 

des épisodes recensés suivies par les infections urinaires qui représentent 24,6 % 

puis viennent les méningites avec 14,3 %, ensuite on retrouve les bactériémies 

(6,1%). Les PPO et les ISO  occupent le dernier rang et représentent respectivement 

2,7 et 2%.  (Tableau IX). 

Site infecté Effectif % 
Pneumopathies 
Infections urinaires 
Méningites 
Bactériémies 
PPO 
ISO 

74 
36 
21 
9 
4 
3 

51 
24,6 
14,3 
6,1 
2,7 
2 

total 147 100 
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2-2-1-Les pneumopathies : 

§ L’incidence des pneumopathies est de 19,4%. 

§ La densité d’incidence est de 47 pour 103  jours de ventilation artificielle.        

§ Le délai moyen d’acquisition de la première pneumopathie est de 6 jours  avec 

des extrêmes allant de 3 à 24j (tableau X). 

T 

ableau X : Incidence et densité d’incidence des pneumopathies 

 N % 

Nombre des pneumopathies 

Nombre des jours de ventilation 

Incidence de pneumopathie  

Densité d’incidence de pneumopathie 

74 

1574 

 

 

19,4 

47pour 103 jours de VA.       

 

2-2-2-Les infections urinaires : 

L’incidence de l’infection urinaire est de 9,4%. 

La densité d’incidence est de 21 pour 103  jours d’hospitalisation.      

 

2-2-3-Les méningites : 

Nous avons identifié 21 cas de méningites nosocomiales, soit une incidence 

de 5,52%. 

 N Incidence 

Méningites post-opératoires 14 3,68% 

Méningites post-traumatiques 7 1,84% 

Total 21 5,52% 
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2-2-4-Les bactériémies : 

L’incidence des bactériémies est de 2,36%. 

La densité d’incidence est de 16,51 pour 103  jours de cathétérisme veineux. 

Tableau XI : Incidence des bactériémies et des infections sur cathéter 

 N % 

Nombre des bactériémies  

Nombre des bactériémies liées au cathéter 

Nombre des jours de cathétérisme 

Incidence des bactériémies 

Densité d’incidence des bactériémies 

Incidence des bactériémies liées au cathéter 

Densité d’incidence des bactériémies liées au KT 

9 

6 

545 

 

 

 

2,36 % 

16,51 103 jr KT 

1,6% 

11 103 jr KT 

 

2-2-5-Les péritonites postopératoires : 

L’incidence des péritonites postopératoires est de 1%. 

2-2-6-Les infections du site opératoire : 

 L’incidence des infections du site opératoire est de 0,8%. 

 

3-Microbiologie de l’IN : 

3-1-Germes isolés : 

§ 93 micro-organismes ont été isolés : 90 bactéries et 3 levures. 

§ L’infection poly-microbienne a été identifiée dans 13 épisodes. Il s’agit 

dans 12 cas d’une infection à 2 germes, un seul cas à 3 germes. 

§ Les BGN prédominent et représentent 74,2% des germes identifiés. 

L’acinetobacter baumanii vient en tête avec (27%), suivis des pseudomonas 

aeroginosa (19,3%), et les klebsielles (13%). 
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§ Les CGP constituent 22,6% des germes isolés dont 13% des staphylocoques 

aureus, 4,3% des streptocoques pneumoniae, 4,3% des entérocoques, et  

1% des staphylocoques à coagulase négatif. 

§ Enfin 3,2% des germes sont des levures, toutes sont des Candida albicans. 

 

TABLEAU XII : Répartition des principaux germes responsables d’IN 

 
 

 N % 
BGN 

• Acinetobacter Baumanii 
• Pseudomonas  
• Klebsiella Pneumoniae 
• Enterobacter  
• E.Coli 
• Serratia Marcessens  
• Haemophilus Influenzae 
• Klebsiella Oxytoca 

CGP 
• S.A 
• Streptocoque pneumoniae  
• Entérocoques 
• S.C.N 

LEVURES : 
• Candida Albicans 

 
25 
18 
12 
5 
4 
2 
2 
1 
 
12 
4 
4 
1 
 
3 

             74,2 
27 
19,3 
13 
5,4 
4,3 
2,1 
2,1 
1 
               22,6 
13 
4,3 
4,3 
1 
               3,2 
3,2 
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3-2-Germes selon le site infecté : 

             3-2-1-Le profil bactériologique des pneumopathies : 

§ 74,5% des germes isolés sont des BGN dominés essentiellement par 

Acinetobacter Baumanii 32,3%, le Pseudomonas (22%), et le Klebsiella 

(10%). 

§ les CGP représentent 25,5% de l’ensemble de germes isolés dans le 

poumon. Le plus fréquent est le Staphylocoque aureus (13,6%) 

§ le caractère poly-microbien a été observé dans 14,5% des pneumopathies 

nosocomiales. 

§ Dans 29% des cas aucun germe n’a été isolé. 

Tableau XIII : principaux germes responsables de pneumopathies. 

 N % 

BGN 

• Acinetobacter Baumanii 

• Pseudomonas  

• Klebsiella pneumoniae 

• Enterobacter 

• Hemophilus influenzae 

• Serratia marcessens 

CGP 

• Staphylocoque aureus 

• Streptocoque 

• Entérocoque 

• SCN 

 

19 

13 

6 

3 

2 

1 

 

8 

3 

1 

1 

                   74,5 

32,3 

22 

10 

5,1 

3,4 
1,7 
                     25,5 

13,6 

5,1 

1,7 

1,7 

 

 

 



84 
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       3-2-2-Le profil bactériologique des infections urinaires nosocomiales : 

§ L’aspect microbiologique est dominé par les BGN qui représentent 81%, les 

CGP et les levures 9,5%.  

§ Les BGN sont surtout représentés par le Pseudomonas aeroginosa qui vient en 

tête avec 24% des germes isolés dans les urines suivis par l’acinetobacter 

Baumanii (19%), ensuite  arrive l’E. coli et les Klebsiella pneumoniae avec 

14,3% et en dernier lieu on trouve les Enterobacter et Klebsiella oxytoca 

(4,7%). 

§ Les CGP constituent 9,5% des germes responsables des infections urinaires 

nosocomiales, dont l’entérocoque fut le seul germe isolé. 

§  Quant aux levures, le Candida Albicans était le seul germe identifié dans les 

examens cytobactériologiques des urines, et représentait 9,5%. 

§ Le caractère polymicrobien représente 17,4%. 

 

Tableau XIV : Principaux germes responsables d’infection urinaire 

GERMES N % 
BGN 

• Pseudomonas aeroginosa 
• Acinetobacter Baumanii 
• Klebsiella pneumoniae 
• E. coli 
• Enterobacter 
• Klebsiella oxytoca 

CGP 
• Entérocoque 

LEVURES 
• Candida Albicans 

 
5 
 4 
3 
3 
1 
1 
 
2 
 
2 

81 
24 
19 

14,3 
14,3 
4,7 
4,7 

9,5 
9,5 

9,5 
9,5 
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       3-2-3-Le profil bactériologique des méningites nosocomiales : 

Aucun germe n’a été isolé chez nos malades qui présentent une méningite 

nosocomiale, à l’exception d’un seul patient chez qui on a isolé l’Acinetobacter 

Baumanii. 

      3-2-4-Le profil bactériologique des bactériémies : 

§ Dans notre étude, l’aspect microbiologique des bactériémies est dominé par 

les CGP qui représentent 55,6% de l’ensemble des germes isolés. 

§ les BGN représentent 44,4% de l’ensemble des germes isolés.  

 

Tableau XV : Principaux germes responsables des bactériémies. 

 n % 
BGN 

• K. pneumoniae 
• acinetobacter baumanii 
• serratia marcessens 
• enterobacter  

CGP 
• Staphylocoque aureus 
• Streptocoque 

 
2 
1 
1 
1 
 
3 
1 

                        55,6 
22,3 
11,1 
11,1 
11,1 
                        44,4 
33,3 
11,1 
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3-2-5-Le profil bactériologique des péritonites postopératoires : 

L’étude cytobactériologique du liquide péritonéal a mis en évidence la 

présence, chez un de nos patients, de deux germes : E. Coli et Candida Albicans. 

Cependant aucun germe n’a été isolé chez les trois autres malades. 

3-2-6 Le profil bactériologique des ISO : 

 Les germes isolés au cours des infections du site opératoire étaient Klebsiella,  

le Staphylocoque aureus et l’Entérocoque. 

 

4-Résistances bactériennes : 

4-1-Les BGN : 

Toutes les souches isolées étaient sensibles à la colistine. 

4-1-1- L’acinetobacter : 

§ Toutes les souches isolées étaient résistantes à l’ampicilline, à l’amoxicilline+ 

ac. clavulanique et à la cefotaxime. 

§ La résistance à la ceftazidime et à l’imipenème touchaient respectivement 88% 

et 13%. 

§ La résistance aux aminosides affectait 78% des souches isolées à la 

gentamicine, 22% à l’amikacine. 

§ Le profil de résistance de l’Acinetobacter aux quinolones était de 80%. 
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4-1-2-Pseudomonas : 

§ Toutes les souches isolées étaient résistantes à l’ampicilline, à l’amoxicilline + 

ac.clavulanique et à la céfotaxime. 

§ La résistance à la ceftazidime touchait 75% des germes isolés.  

§ La résistance à l’imipenème touchait 50% des souches. 

§ Dans la famille des aminosides les Pseudomonas affichaient  25% de 

résistance à l’amikacine et 75% de résistance à la gentamicine. 

§ La résistance du Pseudomonas aux quinolones était de 67%. 
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4-1-3-klebsiella pneumoniae : 

§ Toutes les souches isolées étaient résistantes à l’ampicilline et à l’amoxicilline. 

La résistance à l’amoxicilline+ac.clavulanique était de 80% par contre, il n’y a 

pas de résistance ni à l’imipenème ni aux aminosides. 

§ Enfin 33% des souches étaient résistantes aux fluoroquinolones.  
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4-1-4-Enterobacter :  

§ Toutes les souches isolées étaient résistantes à l’ampicilline, à l’amoxicilline et 

aux amoxicilline+ac.clavulanique. A l’inverse toutes les souches étaient 

sensibles à l’imipenème. 

§ La résistance aux aminosides a touché 61% des souches vis-à-vis de la 

gentamicine, 60% vis-à-vis de la tobramicine et 20% vis-à-vis de l’amikacine. 

§ Enfin 25% des souches étaient résistant aux quinolones. 
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4-1-5-E. coli : 

§ 100% des souches isolées étaient résistantes à l’ampicilline, 67% à 

l’Amoxicilline+acide Clavulanique, 34% à la ceftazidime, à la gentamicine et 

aux quinolones, 20% à l’amikacine. 

§ Aucun cas de résistance à l’imipenème, ni à la cefotaxime n’a été relevé.  
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4-2-Les CGP : 

4-2-1-Le staphylocoque aureus : 

§ 25% des staphylocoques aureus étaient résistants à  

l’amoxicilline +ac.clavulanique, et 10% à la meticilline 

§  La résistance du staphylocoque aureus aux céphalosorines de 3eme génération 

était de 17%. 

§ La résistance aux aminosides était de 34%, 75% à la trimetoprime- 

sulfametoxazole et 50% aux fluoroquinolones. 

§ Aucun micro-organisme n’était résistant à la vancomycine.  
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     4-2-2-L’entérocoque : 

Le profil de résistance des entérocoques était respectivement de: 80% au 

sulfamétoxazole-trimétoprine, 70% aux cyclines, 67% aux C3G et aux quinolones, 

50% à l’ampicilline et à la gentamicine. 

-Aucune souche n’a été résistante à la vancomycine. 
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IV-TRAITEMENT : 

1-Traitement de l’infection pulmonaire : 

§ L’antibiothérapie était prescrite chez nos malades soit de façon empirique, 

orientée uniquement par des critères cliniques et écologiques, soit une 

antibiothérapie adaptée aux résultats de l’antibiogramme. 

§ Dans 21% des cas, l’antibiothérapie empirique initiale fut maintenue car 

adaptée au germe isolé. 

 N % 
ATB empirique 40 54% 
ATB orientée 34 46% 
Total 74 100% 

 

§ 34% des traitements étaient des bithérapies, 13% des trithérapies, quand à la 

monothérapie elle représente 53%. 

§ l’association la plus utilisée était la pipéraciline-tazobactam +l’Amikacine 

(34%) suivie par la ceftriaxone+fluoroquinolones (20%).  

§ La durée moyenne du traitement était de 13 jours. 

§ les principales molécules prescrites sont résumées dans le tableau suivant : 

 

Tableau XVII : Principales molécules utilisées dans le traitement des pneumopathies. 

 n % 
Colistine 24 22 
Ceftriaxone 24 22 
Amikacine 15 13,7 
Amoxicilline+ac. clavulanique 12 11,5 
Gentamicine 10 9,1 
Pipéracilline-Tazobactam 8 7,3 
Teicoplanine 5 4,5 
Ceftazidime 4 3,6 
Fluoroquinolones 4 3,6 
Imipénème 3 2,7 
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2-Traitement de l’infection urinaire : 

L’antibiothérapie orientée par l’antibiogramme était le pilier du traitement des 

infections urinaires (80%), 87% des antibiothérapies curatives prescrites étaient des 

bithérapies. Par contre, les monothérapies étaient utilisées dans 13% des cas. 

L’association la plus prescrite était ceftriaxone+amikacine (46,15%).  

La durée moyenne de traitement était de 7 jours. 

Les principales molécules utilisées sont résumées dans le tableau suivant : 

 

Tableau XVIII : Principales molécules utilisées dans le traitement des IU. 

 N % 
Ceftriaxone 12 44,4 
Amikacine 5 18,4 
Amoxicilline+ac.clavulanique 4 15 
Gentamicine 3 11,1 
Ciprofloxacine 2 7,4 
Fluconazole 1 3,7 

 

3-Traitement des méningites : 

 100% des malades recevaient un traitement empirique.  

Chez un seul malade l’antibiothérapie initiale fut adaptée, prenant en compte  les 

résultats de la culture de la ponction lombaire qui était en faveur de l’Acinetobacter 

Baumanii et a été mis sous Amikacine+ Imipénème.  

 

4-Traitement des bactériémies : 

L’antibiothérapie curative fut instaurée sur des données bactériologiques dans 

83,3% des cas. Dans 16,7% l’antibiothérapie a été probabiliste basée sur des 

données cliniques et écologiques. 
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 N % 
ATB empirique 2 12,7 
ATB orientée 7 87,3 

 

§ Les bithérapies représentaient 66,7%, alors que les monothérapies 

représentaient 33,3%. 

§ L’association la plus fréquemment retrouvée était : ceftriaxone plus Amikacine 

(33,3%). La durée du traitement était de 15 jours en moyenne. 

§ Les différentes molécules utilisées sont résumées dans le tableau suivant : 

 

Tableau XIX : Principales molécules utilisées dans les bactériémies. 

 n % 
Ceftriaxone 4 36,36 
Amikacine 2 18,18 
Teicoplanine 2 18,18 
Pipéracilline-Tazobactam 1 9,09 
Imipénème 1 9,09 

 

5-Traitement des PPO : 

 Deux patients ont reçu une antibiothérapie empirique. La bithérapie a été 

utilisée chez tous les patients. 

 L’association de ceftriaxone+ métronidazole est la plus prescrite.   
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V-FACTEURS DE RISQUE : 

1-Facteurs de risque intrinsèques : 

1-1 Age : 

La différence entre les moyennes d’âge chez les patients infectés et non 

infectés n’est pas statistiquement significative 

 

 Patient infecté Patient non infecté T 
Age moyen 39 36 NS 

 P : NS 

 

1-2- Sexe : 

Les deux sexes sont également atteints. 

 Patient infectée Patient non infecté 
 N % N % 

Sexe masculin 60 58 220 57,9 
Sexe féminin  43 42 160 42,1 

P : NS 

 

1-3- Pathologie sous jacente  

Le traumatisme crânien et le polytraumatisme sont associés à un risque 

infectieux plus élevé. 

 Patient infecté Patient non infecté 
 N % N % 
Traumatisme crânien+polytraumatisé 45 42,8 60 57,14 
Pathologie chirurgicale 21 21 79 79 
Pathologie médicale 34 21,4 125 78,6 
Reste de Pathologie traumatique  2 12,5 16 87,5 

P=0,01 
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2-Facteurs de risque extrinsèques : 

2-1-Séjour en réanimation :  

Le médian de séjour en réanimation est plus long chez les patients infectés : 

 

 N Médian de séjour (j) 
PI 103 19,07 
PNI 380 6,28 

P=2 10-5 

2-2 Ventilation mécanique et pneumopathie : 

 La durée moyenne de la ventilation mécanique (VM) était plus longue 

chez les patients ayant présenté une pneumopathie. 

 N Durée moyenne 
Patient avec PN 74 14,54 
Patient sans PN 288 2,3 

P=1 10-6 

 

2-3-Sondage urinaire et infection urinaire : 

La durée moyenne du sondage urinaire était plus longue chez les malades 

ayant présenté une infection urinaire. 

 N Durée moyenne 
Patients avec IU 
Patients sans IU 

36 
344 

16,82 
2 ,2 

P=4 10-3 

 

2-4-Cathétérisme et septicémie : 

La durée moyenne de cathétérisme était plus longue chez les malades ayant 

présenté une bactériémie. 

 n Durée moyenne 
Patients avec bactériémie 
Patients sans bactériémie 

9 
371 

11,28 
4,94 

P=5 10-3 
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VI-EVOLUTION ET CONSEQUENCES : 
-42% des patients infectés ont évolué favorablement, 58% ont tous connu une 

évolution défavorable vers le décès.   

 

1-Mortalité selon l’âge : 

L’âge moyen des patients décédés et celui des patients infectés non décédés 

est respectivement 41, 45 et 31,6  (P : NS).  

 

2-Mortalité selon le site d’infection : 

L’analyse de la mortalité selon le site d’infection est résumée dans   

le tableau XX. 

Tableau XX : Mortalité selon le site infectieux 

 
Nombre de patients 

mortalité 
 N % 

Pneumopathie 74 40 54 
Infection urinaire 36 19 52,77 
Méningite nosocomiale 21 8 38 
Bactériémie 9 2 22,2 
PPO 4 1 25% 
ISO 3 0 0 
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3-Mortalité selon le germe : 

La mortalité selon le germe est analysée dans le tableau suivant:(tableau XXI) 

 

Tableau XXI : Mortalité selon le germe. 

 Nombre de patients 
Mortalité 

N % 
Acinetobacter 25  13 52 
Pseudomonas       18 12 66,6 
Infection poly-microbienne 14 11 78,5 
Klebsiella 12 8 66,6 
Staphylocoque aureus 12 3 25 
E .coli 4  2 50 
Serratia marcessens 2 1 50 
Candida albicans 3 3 100 
Aucun germe isolé 60 27 45 

 

4-Coût des IN : 

La mesure effective des coûts est difficile à établir. Le surcoût financier calculé 

dans notre étude était uniquement celui des antibiotiques administrés pour le 

traitement des IN de nos patients. Il est de  211 014,865 DH, soit 2048,688 DH par 

infection nosocomiale.  
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DISCUSSION 
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I. EPIDEMIOLOGIE : 

1-Incidence et densité : 

1-1 Incidence comparée d’IN : 

• L’infection nosocomiale est le premier événement indésirable en fréquence 

dans les services de réanimation, touchant chaque année 7% des patients 

hospitalisés. [105] 

• Les soins intensifs sont les unités où les IN sont les plus fréquentes. [106, 

107, 108,109]. 

• Les infections nosocomiales constituent un problème de santé  publique avec 

une incidence qui représente en Europe entre 5,5 et 9,9% des admissions à 

l’hôpital. [110] 

• Dans une étude réalisée au niveau de deux unités de soins intensifs au 

Pakistan l’incidence des IN était de 39,7%. [111] 

• Aux états unis, le National Nosocomial Surveillance System (NNIS) rapporte 

une incidence médiane des infections nosocomiales dans 196 USI, de 9,2% des 

patients. [112] 

• Dans l’étude EPIIC, 24,2% des patients hospitalisés dans les USI françaises 

acquièrent une infection nosocomiale. [113] 

• Une étude a été réalisée au service de réanimation médico-chirurgicale au 

CHU d’Angoulême et a révélé une incidence des infections nosocomiales de 

43,7% des admissions. [114] 

• Au Maroc une étude réalisée en réanimation chirurgicale de CHU Ibn Rochd à 

Casablanca rapporte un taux d’incidence de 13,6%. [115] 

• L’incidence de l’IN dans notre travail est de 38,42%. 
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S’il est acquis que l’incidence des infections nosocomiales dans une unité de  

réanimation se situe parmi les plus élevées d’un hôpital, l’importance de ses 

variations d’une unité à l’autre est une autre évidence, dont l’interprétation n’est 

certainement pas univoque. Avant de refléter d’éventuelles disparités de qualité des 

soins, cette variabilité doit s’interroger d’abord sur la méthodologie des enquêtes 

(méthodes de recherche des infections, critères diagnostiques, méthodes de recueil 

d’information) et sur les différences de recrutements des patients. 

 Les données de NNIS [11], ont montré la bonne corrélation des taux 

d’infection avec la durée d’hospitalisation et surtout avec la durée d’exposition à des 

dispositifs invasifs. Le CDC à développé l’étude des taux spécifiques prenant en 

compte la fréquence d’infections des sites anatomiques les plus importants en 

réanimation (pneumonies ,bactériémies, infection urinaire) en fonction d’expositions 

à des risques spécifiques (ventilations artificielles, cathétérisme veineux, sondages 

urinaires) donnant à cette méthodologie une valeur de guide qui permet à chaque 

unité de se situer par rapport à d’autres, et aussi de s’interroger sur ses propres 

résultats . 
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1-2-Densité d’incidence relative à l’utilisation des procédures invasives: 

Les densités d’incidence des IN relatives à l’utilisation des procédures 

invasives retrouvées dans notre série dépassent les chiffres de la littérature. Ainsi 

nous comptons  47 pneumopathies pour 103 jours de ventilation mécanique, 21 

infections urinaires pour 103 jours de sondage urinaire, 16,51 pour 103 jours de 

cathétérisme veineux central. 

Cette différence semble être imputable au non respect des  règles d’hygiène et 

d’asepsie lors des aspirations trachéales,  des manipulations et des changements 

des tubulures de perfusion, et le non respect du système clos lors de la pose et de la 

manipulation des sondes urinaires. 

La densité d’incidence des  bactériémies et des bactériémies sur cathéter dans 

notre travail est respectivement de 16,51 et 11 pour 103 jours de cathétérisme 

veineux central. 
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…. 

 

2- Répartition des sites d’IN : 
 Les proportions des différents types d’infections relatives dans cette étude 

semblent cadrer relativement bien avec celles de la littérature : les pneumopathies 

viennent en tête, suivies par les infections urinaires et les bactériémies. Nos  

résultats rejoignent aussi, ceux de l’étude réalisée par le RAISIN français en 2006. 

Dans le travail réalisé au niveau du service de réanimation du CHU Ibn Rochd [115], 

les pneumopathies prédominent, viennent ensuite les infections urinaires, puis les 

PPO. 

Plusieurs études récentes [117,118] ont souligné l’actualité de l’infection 

méningée. Un des travaux les plus importants [117], qui étudie rétrospectivement 

445 cas observés au Massachusetts General Hospital, trouve 40% de méningites 

nosocomiales. Leur fréquence n’a pas cessé d’augmenter. Elle est passée de 28 % 

des cas jusqu’en 1970, à 48 % actuellement. La même évolution est trouvée par 

d’autres auteurs [119]. 
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Il apparait ainsi que les facteurs favorisants des MN sont principalement les 

interventions récentes de neurochirurgie, la présence d’un dispositif de drainage du 

LCR et les fistules cérébro-méningées. 

Dans notre travail, l’incidence des méningites nosocomiales était de 5,52%. 

Les infections du site opératoire (ISO) représentent 11 % de l’ensemble des  

infections nosocomiales, et touchent 3 à 7 % des opérés [120]. 

Dans notre étude, trois patients ont développé une infection du site opératoire au 

cours de leur hospitalisation au service de réanimation du CHU de Fès. 

La notion de sinusite nosocomiale est relativement récente dans la littérature 

médicale. En effet, le premier cas de sinusite nosocomiale associé à une intubation 

endotrachéale a été rapporté par Arens et al. en 1974 [121]. Pourtant la sinusite 

nosocomiale semble être un véritable problème en secteur de réanimation à cause 

de sa fréquence. Dans une étude ayant porté sur trois cents patients de réanimation 

ayant eu un scanner des sinus tous les sept jours pendant toute  la durée de 

l’intubation, l’incidence des sinusites infectieuses était respectivement de 20 % à j8 

et de prés de 40 % à j15  [122]. Par ailleurs, plusieurs études ont démontré que les 

sinusites nosocomiales étaient fréquemment associées aux pneumopathies 

nosocomiales avec souvent les mêmes micro-organismes isolés au niveau des deux 

sites [122, 123,124]. 

Leur incidence dans ce travail n’a pas pu être évaluée,  en effet leur diagnostic 

est difficile et ne peut être retenu que devant l’association des données 

scannographiques et bactériologiques par ponction du sinus. Ce sont des 

démarches difficiles à réaliser dans notre contexte. 
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II. MICROBIOLOGIE DE L’IN : 

1-Le profil bactériologique global : 

Les flores responsables d’IN sont en évolution permanente,  les incidences 

respectives des différents groupes bactériens et espèces subissent d’importantes 

variations, mais les BGN restent prédominantes et représentent 40 à 80% des 

germes isolés tous sites confondus [125,126], malgré la  récente croissance des CGP 

et des champignons. [127, 128,129] 

Dans ce travail les BGN représentent 74,2% des germes isolés, les CGP 

représentent 22,6%, enfin, l’incidence des levures est de 3,2%. 

L’analyse de la répartition de nos espèces bactériennes montre que c’est le 

groupe Acinetobacter Baumanii, Pseudomonas, Klebsielles qui prédominent pour les 

BGN et c’est le staphylococcus aureus pour les CGP. 

Nos résultats sont comparables à ceux retrouvés dans la littérature. 

 Les infections nosocomiales virales (INV) acquises en réanimation restent quant à 

elles très mal connues et la plupart des travaux sur l’IN en réanimation ne 

mentionnent même pas les virus. Ils représentaient en France 12 % des IN. Lors de 

l’enquête nationale de prévalence des IN en France conduite au printemps 2006, une 

origine virale a été diagnostiquée dans 0,2 % des cas [130]. De nombreux facteurs 

concourent à une sous-évaluation des INV : l’intrication des infections 

communautaires et nosocomiales pour les viroses saisonnières, la durée 

d’incubation entraînant une manifestation après la sortie du patient, les difficultés 

diagnostiques. Les populations les plus à risques d’INV sont les enfants, les 

personnes âgées et tous les immunodéprimés. 
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2-Le profil bactériologique selon le site : 

2-1-Les pneumopathies : 

La responsabilité des BGN comme agents des pneumopathies nosocomiales 

est soulignée dans la plupart des études épidémiologiques [131], notre travail 

retrouve aussi une prédominance des BGN dans 74,5% des cas, l’acinetobacter vient 

en tête suivi par le pseudomonas. 

Les CGP et en particulier le S.A sont loin d’être négligeables puisqu’ils sont 

incriminés dans 25,5% des cas. 

Le taux élevé d’infection poly-microbienne a été souligné dans plusieurs 

études, [132, 133,134] il est de 14,5% dans notre étude. 

Il faut noter l’absence d’isolement des pathogènes dans près d’un quart des 

cas recensés dans les grandes études épidémiologiques. [135-136] 

Enfin, il faut opposer les pneumopathies précoces survenant avant le 5eme jour 

d’hospitalisation dont les agents pathogènes sont dominés par des germes 

analogues à ceux observés dans la communauté (staphylococcus aureus sensible, 

streptocoques pneumoniae, haemophilus influenzae) aux pneumopathies tardives 

dont les agents responsables des germes nosocomiaux multi-résistants. [137,138] 

 

 Chastre 
[139] 

N.BERCAULT 
[140] 

CHU d’Angouléme 
[114] 

Notre 
étude 

Acinetobacter baumanii 7.9 10,87 5,3 32,3 
Pseudomonaseroginosa 24.4 29,35 14,6 22 
Klebsiella Pneumoniae 14,1 6,52 - 10 

Enterobacter 12 29,35 30,9 5,1 
S.A 8 16,30 17,6 13,6 
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2-2-L’infection urinaire : 

Toutes les études sur l’écologie des infections urinaires nosocomiales 

montrent que les BGN arrivent très largement en tête. 

Si on affine les résultats, on voit que l’E. Coli représente 14,3% des germes 

isolés à l’ECBU. Cependant  les études faites par NNIS [141] montrent une relative 

évolution des principaux germes responsables d’infections urinaires nosocomiales. 

Les infections urinaires à E. coli diminuent régulièrement depuis 10 ans au profit 

d’autres germes dont les entérocoques et les CGP. Un autre phénomène 

remarquable est la croissance de l’incidence depuis quelques années des infections 

fongiques. [142-143-144]. 

 

 CHU d’Angoulême 
[114] NNIS [141] Clin sud ouest en 

France  [145] 
Notre 
étude 

E.Coli 42 17.5 0.2 14.3 
Pseudomonas 
Aeroginosa 19 11.3 15.9 19 

Klebsiella 
Pneumoniae 5 - - 14.3 

Enterobacter 5 13 45.6 4.7 
Candida albicans 24 25 18.1 9.5 
 

2-3-Les méningites nosocomiales : 

De très nombreux   agents infectieux ont été décrits comme responsables des 

méningites nosocomiales chez l’adulte : l’Acinetobacter Baumanii, Klebsiella 

pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, le Staphylocoque aureus et le Streptocoque 

pneumoniae [146, 147]. En pédiatrie, les germes isolés sont surtout : le 

streptocoque B, Campylobacter, Serratia marcescens, Flavobacterium 

meningosepticum, maalassezia Pachydermitis [148,149,150,151,152]. Les virus 

interviennent aussi : Echovirus type 11, Enterovirus [153,154].  
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 Dans notre étude, un seul malade seulement chez qui nous avons isolé 

l’Acinetobacter Baumanii, sinon pour les autres patients aucun germe n’a été mis en 

évidence. Ceci trouve son explication dans le fait que beaucoup des méningites sont 

décapitée par la prise antérieure des antibiotiques dans le cadre d’une  

antibioprophylaxie avant l’acte chirurgical ou lors du traitement d’une plaie. 

2-4-Les bactériémies : 

De nombreuses études rapportent l’incidence croissante du SCN comme agent 

responsable des bactériémies nosocomiales [155,156]. Cependant,  le 

Staphylococcus aureus est le premier germe responsable des bactériémies 

nosocomiales en France comme dans la plupart des pays industrialisés [157]. 

 Il faut noter également l’augmentation de l’incidence des candidémies, des 

enterococcémies et la relative diminution de la part des BGN. [156] 

Dans ce travail, les CGP représentent 55,6% et BGN 44,4%. 

 

 
ONEBRA [158] 

CHU Ibn 
Sina au 

Maroc[159] 

Etude de l’hôpital 
militaire MedV Rabat 

[160] 

Notre 
étude 

S.A 45.4 14.1 13.64 33.33 
S.C.N 31.8 22.7 3.84 0 
Enterobacter 9.2 5 2.1 11.11 
Streptocoque 
Pneumoniae 3.5 6 0.7 11.11 

E COLI 44.2 11.8 0 0 
Pseudomonas 
Aeroginosa 14.3 2.3 1.5 0 

Klebsiella 
Pneumoniae 7.9 3.2 2.8 22.3 

 

2-5-Les péritonites postopératoires : 

L’écologie microbienne des péritonites nosocomiales se caractérise par une 

grande diversité des bactéries et elle implique souvent des germes multi-résistants  

[161]. Carlet  rapporte  une incidence élevée de l’entérocoque et du S.A pour les CGP  
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qui représentent  respectivement  68% et 20%, quant aux BGN E.Coli, pseudomonas 

pour les BGN qui représentent 39% et 18%. [162] 

L’étude de Roherborn montre une incidence d’entérocoque de 21% celle de 

staphylocoque aureus de 11%, celle de l’E. Coli de 19% et de pseudomonas de 12%. 

[163] 

Dans notre étude, un seul cas de péritonite postopératoire chez qui nous 

avons isolé 2 germes: E. Coli et Candida Albicans. Quant aux autres cas, aucun 

germe n’a été retrouvé. 

 

2-6-Les infections du site opératoire: 

  Les germes en cause sont surtout des bacilles à Gram négatif. En effet, dans le 

cadre d’une chirurgie digestive où les tractus sont ouverts, ce sont les bactéries des 

flores endogènes qui infectent plus facilement le site opératoire [164]. En chirurgie 

orthopédique et traumatologique, les bactéries incriminées sont essentiellement 

celles de la flore cutanée résidente (S. epidermidis, S. aureus, Propionibacterium 

acnes et les streptocoques) et les bactéries urinaires (E. coli et K. pneumoniae) [165]. 

 Les germes isolés chez nos patients étaient le Klebsiella, le staphylocoque 

aureus et l’entérocoque. 
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III. RESISTANCE BACTERIENNE : 
La sensibilité des germes aux ATB dépend de la situation épidémiologique de 

chaque hôpital et au sein de la même structure, la résistance varie d’un service à 

l’autre. 

Ce qui fait la gravité des IN en milieu de réanimation est la résistance des 

germes à de nombreux antibiotiques. La pression de sélection liée aux traitements 

antibiotiques et l’existence même dans l’environnement d’un support génétique 

permettant la sélection de cette résistance sont autant de facteurs importants dans 

l’évolution de la résistance aux ATB. [166,167] 

 Le laboratoire joue un rôle décisif dans la lutte contre les germes résistants, 

le relevé périodique de l’évolution de la résistance des bactéries isolées dans le 

service permettra de guider l’antibiothérapie empirique en cas d’infection sévère 

sans se baser uniquement sur des publications étrangères. [168] 

Plusieurs études sur la résistance bactérienne ont été publiées, nous en 

citrons quelques-unes :  

Différentes études de surveillance mondiale ont confirmé l’ampleur de la 

production des bétalactamases chez K. pneumoniae.  

En Europe, entre 1997 et 2004, la prévalence des K. pneumoniae producteurs 

de bétalactamases, est passée de 9 à13, 6 % selon le programme meropenem yearly 

susceptibility test information collection (MYSTIC). 

Des études nationales réalisées en France, en Italie, en Espagne, en Belgique et 

en Pologne corroborent ce résultat [169,170]. En Amérique du Sud, la prévalence de 

bétalactamases produites par le germe Klebsiella est la plus élevée du monde  

(45,4–51,9 %). [171] 

En Asie, les résultats de l’étude SENTRY réalisée entre 1998 et 1999 ont 

montré que le taux de K. pneumoniae produisant des bétalactamases dépassait les 

20 % dans les pays participant à l’étude (Chine, Taiwan, Japon, Philippines) et ce 
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résultat a été confirmé par des données plus récentes, avec 30 % de K. pneumoniae 

productrices de bétalactamases recensées en Chine. 

L’Inde est également caractérisée par des taux très élevés de  production de 

bétalactamases pour cette espèce, avec une prévalence de 68 % atteinte dans une 

étude réalisée dans dix centres médicaux en 2002. [172] 

Aux États-Unis, P. aeruginosa est au second rang (14 %) des bactéries isolées 

des pneumopathies nosocomiales en unité de réanimation, au troisième rang des 

infections urinaires (7 %), au quatrième rang des infections du site opératoire (8 %), 

au septième rang des bactériémies nosocomiales et globalement, au cinquième rang 

des infections nosocomiales tous sites confondus [173]. Le programme SENTRY 

relatif à la surveillance de la résistance de P. aeruginosa aux antibiotiques a 

confirmé que les voies aériennes étaient le principal site d’isolement de cette 

bactérie. Le taux le plus élevé des souches multirésistantes aux antibiotiques a été 

observé en Amérique latine, devant l’Asie et l’Europe. 

P. aeruginosa est naturellement résistant aux pénicillines des groupes V, G, M 

et A, aux céphalosporines de1ere et 2eme génération et à la plupart des 

céphalosporines de3emegénération. Il a toujours été considéré comme un micro-

organisme difficile à traiter en raison de sa résistance aux antibiotiques [174] 

Dans un travail en 2001 sur la résistance aux antibiotiques des bactéries 

isolées des prélèvements cliniques dans les services de réanimation européens, la 

fréquence globale de résistance à l’imipenème de P. aeruginosa a été estimée à  

38 %. [175] 

D’une manière générale, l’initiation du traitement d’une infection à  

P. Aeruginosa repose toujours sur une association de deux antibiotiques pour 

prévenir l’émergence de mutants résistants [174]. Les associations les plus 

fréquemment utilisées sont bétalactamine et aminoside, ou fluoroquinolone et 

aminoside, ou bétalactamine et fluoroquinolone [174]. 
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Selon les données d’ONEBRA, le taux moyen de résistance du  pseudomonas 

est de 40%  pour la  ticarcilline, 16% à la ceftazidime, 17%à l’imipenème ,18%à 

l’amikacine et 33% à la ciprofloxacine. 

Acinetobacter Baumanii est responsable de 5 à 10 %  des infections 

nosocomiales sévères en unités des soins intensifs. [176,177] 

La résistance de l’Acinetobacter Baumani touche de nombreuses classes 

d’antibiotiques : les bêtalactamines à large spectre, les aminosides et les 

fluoroquinolones [178,179]. La multi-résistance a été décrite pour la première fois 

au Taiwan en 1998 et depuis, son incidence ne cesse de croître dans plusieurs pays 

[178]. La résistance aux céphalosporines de troisième génération dépasse les 50 % 

dans plusieurs études, et elle est plus élevée pour la céfotaxime comme ce que 

retrouve notre étude [178]. Pour le CHU Ibn Sina à rabat, elle est de 91% [180]. La 

résistance du germe aux carbapénèmes a augmenté de manière alarmante ces 

dernières décennies, l’usage abusif de cette classe d’antibiotique dans les services 

hospitaliers y a largement contribué. Cependant, la résistance à l’imipenème est 

variable selon les auteurs, allant de 3,1 à 60 %. [178,179] 

Les aminosides et les fluoroquinolones sont actuellement peu utilisés pour le 

traitement des infections nosocomiales à Acinetobacter baumannii. Selon les 

auteurs, la résistance à la gentamicine atteint les 100 % et à la ciprofloxacine 

dépasse les 50%. [178,179] 

Au CHU Ibn Sina au Maroc, Le taux de résistance à la meticilline chez S. aureus 

est de 19,3 %, taux plus élevée que celui trouvé dans les cinq principaux hôpitaux 

du district de Thessalie (Grèce centrale) qui était de 14,8% [181] et plus élevé encore 

que dans une autre étude réalisée à l’hôpital Saint-Vincent de Paul à Paris [182,183], 

ainsi que dans les pays nordiques (Suède, Danemark) où le pourcentage de 

Staphylocoque aureus résistant à la méticilline est resté très bas (< 2 %).   
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Dans notre étude, le taux de résistance du staphylocoque à la meticilline est 

de 10%. 

De façon globale, nos résultats semblent cadrer ceux de la littérature à 

certaines différences près : 

-Pour le pseudomonas, la résistance à la ceftazidime est un peu plus 

importante chez nous ; elle est de 75%. 

-Pour l’acinetobacter, la résistance à la céfotaxime est plus importante dans 

notre étude. 

Devant l’émergence de BMR, et la difficulté de traitement des infections 

nosocomiales que causent ces germes, la colistine prend une place de plus en plus 

importante dans la prise en charge de ces infections, vu ses résistances naturelles 

qui ne concernent que les bactéries à gram positif et quelques bacilles à gram 

négatif. Son potentiel de développement des résistances acquises est classiquement 

faible, notamment lorsqu’elle est utilisée en association avec d’autres antibactériens. 

[184] 

En France, Néanmoins, des souches d’Acinetobacter ou de Pseudomonas 

résistants à la colistine sont de plus en plus souvent rapportés suite à 

l’augmentation de l’usage de la colistine en réanimation, avec notamment 

l’isolement des clones hétéro-résistants. [185] 

Dans notre étude, ce problème de résistance vis-à-vis de la colistine n’est pas 

encore posé, cette molécule trouve ainsi une place stratégique dans le traitement 

des infections sévères à bactéries gram négatif multi-résistantes. Ceci peut être 

expliqué par le fait que les germes résistants à cette molécule ne figurent que 

rarement  dans l’écologie bactérienne de notre service. [186] 
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IV. FACTEURS DE RISQUES DE L’IN : 

1-Age: 

Plusieurs études [187, 188,189]  s’accordent à reconnaître que l’âge joue un 

rôle prépondérant dans l’acquisition d’une IN. 

Une enquête de prévalence réalisée au niveau de l’hôpital Bab El Ouad en 

Algérie a montré que les tranches d’âges de moins de 20 ans et  de 40 à 59 ans 

étaient les plus exposées. [190] 

La surveillance prospective des infections nosocomiales instituée dans 89 

hôpitaux nord-américains entre 1986 et 1996, atteste que 54% des infections sont 

survenus chez des patients de plus de 65 ans. 

-L’âge moyen de nos patients infectés est de 39 ans versus 36 ans pour les 

patients non infectés. La différence était statistiquement non significative. 

-En effet, l’âge jeune de nos patients n’est que le reflet de la population 

générale dont 45,68% des patients infectés ont été hospitalisés pour une 

pathologie traumatique qui affecte généralement les sujets jeunes. 

 

2-Sexe : 

L’incidence des infections nosocomiales selon le sexe est très disparate en 

fonction des séries. 

Certaines études de prévalence de l’infection urinaire montrent que le sexe 

féminin est le plus touché. [191,192 ,193] 

Dans notre enquête les deux sexes sont également atteints. 
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3-Influence de l’état immunitaire :  

Le lien entre immunodépression acquise et risque infectieux nosocomial est 

clairement étayé à la fois par des études épidémiologiques [188] et par des études 

physiopathologiques [195,196]. 

En effet l’immunité peut  être déprimée par des maladies chroniques sous 

jacentes telles que : le diabète, l’insuffisance rénale chronique, les néoplasies, les 

hémopathies malignes…etc. 

Cette dépression immunitaire va s’aggraver sous l’effet des pathologies aigues 

telles que : le polytraumatisme, les brûlures  et viennent s’ajouter les effets de la 

chirurgie, l’anesthésie, les traitements immunosuppresseurs, les antibiotiques et la 

malnutrition. Tous ces états prédisposent aux IN. [197] 

Plusieurs études [198,199 ,200 ,201] ont montré une incidence élevée des 

infections nosocomiales chez les polytraumatisés entre 29 à 44 %, 28 à 47 % pour 

les traumatismes thoraciques, et 41 % pour les traumatismes crâniens. 

Entre autre, divers  études ont prouvés  que l’administration de l’arginine a 

des effets bien établis sur la fonction immunitaire [201,202 ,203 ,204]. En fait, il a 

été démontré qu’au cours des agressions aigues la biodisponibilité de l’arginine 

dans l’organisme diminue [206], ainsi l’apport exogène de l’arginine chez les 

patients en réanimation améliore largement cette situation d’immunodépression. 

[207] 

Nos résultats concordent avec les données de la littérature. Les infections 

surviennent en premier lieu chez les traumatisés crâniens et les polytraumatisés 

(43,68%)  suivis par les patients admis pour une pathologie médicale (33,62%) puis 

la pathologie chirurgicale (20,7%). 

Signalons enfin un fait évident et démontré qui est l’accroissement du risque 

infectieux avec la durée d’hospitalisation. 



120 

Dans notre étude la durée moyenne de séjour est plus longue chez les 

patients infectés (19,07 jours versus 6,28). 

 

4-Rôle des procédures invasives : 

4-1-Ventilation mécanique : 

Le risque d’avoir une pneumopathie est de 9à21%   chez les malades intubés 

ou trachéomisés sous ventilation mécanique [208, 209]. La contamination directe 

par le matériel de ventilation (respirateur, circuit, piège à eau humidificateur) est 

rare. Le mécanisme essentiel est la colonisation de l’oropharynx par des germes 

d’origine digestive. Cette colonisation est favorisée par la présence d’une sonde 

gastrique, le décubitus dorsal et par les antiacides prescrits pour prévenir les ulcères 

de stress favorisant ainsi la prolifération des germes digestifs dans l’estomac suite à 

l’élévation du PH gastrique. 

La colonisation de la trachée se fait par micro-inhalations des secrétions 

septiques accumulées au dessus du ballonnet de la sonde d’intubation. 

L’administration de la colistine par voie orale occupe ainsi, une place importante 

pour la désinfection digestive sélective dans le cadre de la prévention des 

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique. 

Par ailleurs, une étude démontre une diminution significative de la 

colonisation trachéale et bronchique des patients dont la cavité buccale était 

désinfectée par l’association chlorhexidine-colistine.  [210] 

De plus, la prothèse endo-trachéale traumatise la muqueuse en interrompant 

sa continuité et aboutit donc à l’inefficacité du drainage. [211] 

Ces phénomènes débordent les capacités de défense du poumon et sont 

responsables de la survenue des pneumonies ou de la surinfection rapide des 

lésions préexistantes telle que le syndrome de détresse respiratoire aigue. En outre 
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la nécessité de suppléer les mécanismes physiologiques par une aspiration 

instrumentale participe au risque d’infection  pulmonaire. 

Enfin, le risque de pneumopathie s’accroit avec la durée de ventilation. [212] 

Nos résultats rejoignent ceux de la littérature puisque la durée moyenne de 

ventilation était plus longue chez les malades qui ont présenté une pneumopathie 

(14,54 jours versus 2,3). 

La survenue d’une pneumopathie nosocomiale prolonge la durée de la 

ventilation et le séjour en réanimation, et par la suite majore le coût de 

l’hospitalisation. [213] 

4-2-Sondage urinaire : 

La présence de la sonde urinaire perturbe le cycle normal de vidange vésicale 

en le remplaçant par un flux d’évacuation vésicale continu. 

Ni la vessie ni l’urètre ne peuvent se collaber du fait de la présence du 

ballonnet de la sonde dans la vessie et de la sonde elle même dans l’urètre.  

De plus la sonde et son ballonnet sont à l’origine des microtraumatismes 

urétraux et vésicaux qui altèrent le film protecteur et constituent ainsi des portes 

d’entrée pour les germes. [214] 

La contamination de la vessie se fait : 

-Soit par voie endo-luminale, par migration des germes à l’intérieur de 

la sonde si le système de drainage n’est pas clos ou en cas de rupture de 

circuit fermé. 

-Soit par voie extra-luminale, les germes progressent alors entre la 

sonde et la muqueuse urétrale. 

Les germes responsables sont le plus souvent issus de la flore digestive après 

avoir coloniser le périnée. 
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La supériorité du système de drainage clos par rapport au système ouvert 

n’est plus à démontrer, à l’inverse toute rupture d’étanchéité du système de 

drainage peut entrainer une contamination de l’urine. [215] 

En outre la durée du sondage est déterminante dans l’apparition d’une 

bactériurie. Il a été démontré que durant la première semaine de sondage le risque 

d’infection urinaire augmente de 7 à 8% par jour de sondage. Ce risque passe à 50% 

la  deuxième semaine. [216,217] 

Dans ce travail la durée moyenne de sondage urinaire était plus élevée chez les 

patients ayant une infection urinaire (16,82 jours versus 2,2). 

4-3 Cathétérisme veineux central : 

L’utilisation des voies veineuses a en effet transformé la prise en charge des 

malades en situation aigue. Elles permettent la réalisation rapide d’une expansion 

volumique, l’administration des médicaments, la nutrition parentérale prolongée, les 

transfusions sanguines et la surveillance cardiovasculaire. Cependant elles exposent 

à une augmentation du risque infectieux. Les voies de contamination sont au 

nombre de trois : 

• La colonisation secondaire du cathéter à partir de bactériémie issue d’un foyer 

infectieux à distance représente une éventualité évaluée à 16% dans une étude 

[218]. 

• La colonisation de la lumière interne du cathéter, liée à la manipulation des 

différentes lignes des perfusions, rampes, robinets et à la contamination des 

liquides perfusés. 

• Pour beaucoup, l’infection provient d’une contamination externe ; les germes 

progressent de proche en proche à partir du point de pénétration cutané du 

cathéter. 

Les infections des cathéters centraux sont responsables de 20 à 30% des 

bactériémies [219] et l’incidence des infections augmente : [220, 221, 222] 
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• Lors d’utilisation de matériels en PVC plutôt qu’en téflon ou en polyuréthane. 

• Avec le site : le site fémoral est associé à un risque plus élevé d’infection. 

• Avec la durée de cathétérisme et les manipulations des lignes veineuses qui 

majorent le risque des fautes d’asepsie. 

Les bactériémies sur voie veineuse périphérique sont mal étudiées. La fréquence 

des bactériémies rapportée est de 0 à 0,3 %. [223, 234] 

Dans notre travail, la durée moyenne de cathétérisme chez les malades qui ont 

présenté une bactériémie est plus longue que les autres malades étudiés (11,28 

jours versus 4,94). 
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V. TRAITEMENT : 

1-Traitement des pneumopathies : 

En dépit des très grands progrès qui ont été réalisés dans le domaine de 

l’antibiothérapie, les pneumopathies nosocomiales restent la première cause de 

décès liée à l’infection nosocomiale avec une mortalité de 30 à 70%. Leur traitement 

est ainsi une problématique. [225-226] 

La survie des malades ayant développé une pneumopathie est directement liée 

à la précocité du diagnostic  et à l’adéquation initiale du traitement antibiotique. 

[227] 

Chez les malades dont la pneumopathie n’est pas menaçante, il est 

souhaitable de différer l’antibiothérapie afin de déterminer le ou les germes en 

cause.  

Dans le cas contraire un traitement empirique est la règle. Ce traitement doit 

prendre en compte plusieurs facteurs en particulier : [227,228] 

• Les données épidémiologiques publiées dans la littérature. 

• Les données disponibles chez le malade en cause : contexte clinique la 

durée d’hospitalisation et /ou de ventilation mécanique, l’utilisation 

éventuelle d’antibiotique avant le début de la pneumopathie et les données 

du dossier microbiologique du patient. 

• Les données fournis par l’examen microscopique des secrétions 

broncho-pulmonaires. 

• Enfin les propriétés antibactériennes intrinsèques de chaque antibiotique 

vis-à-vis des micro-organismes présumés responsables de l’infection et 

ses propriétés pharmacocinétiques et pharmacodynamiques. 

Après obtention des cultures, une stratégie de désescalade, voire d’arrêt du 

traitement s’il n’est pas justifié, doit être envisagée [230]. 
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L’indication de la bithérapie est souvent justifiée devant l’urgence 

thérapeutique et d’incertitude diagnostique, pour renforcer la bactéricidie, et pour 

prévenir l’émergence de résistances en cours de traitement. [231] 

Au traitement général peut s’associer une antibiothérapie locale en particulier 

l’instillation intra-trachéale d’aminoside, qui a prouvé son efficacité dans plusieurs 

études [232]. 

La durée de traitement reste un sujet controversé, la prolongation d’un 

traitement majore le risque toxique, la sélection des germes multi-résistants à 

l’échelle individuel et hospitalier et augmente le coût du traitement. En revanche, 

une courte durée d’antibiothérapie peut aboutir à l’échec du traitement ou à  la 

rechute. [233] 

La durée de l’antibiothérapie dans les infections nosocomiales n’est jamais 

clairement définie. Jusqu’à présent, la durée de l’antibiothérapie est fondée sur la 

réponse clinique et le germe en cause. Les recommandations de l’American Thoracic 

Society et le Canadian Thoracic Society sont pour une antibiothérapie de courte 

durée de sept à dix jours lorsque le micro-organisme responsable de l’infection est 

sensible et pour une durée d’antibiothérapie plus prolongée de l’ordre de 14 à 21 

jours quand l’infection est due à des bactéries multi-résistantes. [234-235] 

Dans notre travail, l’antibiothérapie empirique était prescrite dans 54% des cas 

cette antibiothérapie fut maintenue dans 21% car adaptée au germe isolé. La 

bithérapie était utilisée dans 34% des cas. La durée moyenne de traitement était de 

13 jours. 

 
2-Traitement de l’IUN : 

La conduite à tenir devant une infection urinaire en réanimation reste délicate. 

En tenant compte des particularités des patients de réanimation, les propositions et 

les réflexions suivantes peuvent être faites : 
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En absence deS signes généraux, il n’y a aucune indication à traiter une 

colonisation tant que la sonde est en place. [236] 

Les infections urinaires symptomatiques sont traitées par une antibiothérapie 

dont la durée varie entre 5 et 15 j. L’intérêt d’une antibiothérapie de plus longue 

durée n’est pas démontré. L’avantage d’une antibiothérapie courte, voire «minute 

»est en cours d’évaluation. Harding a étudié de façon prospective l’utilisation de 

trimethoprime-sulfametoxazole pour une durée de 1 versus 10j dans le traitement 

de 119 IUN asymptomatiques : l’efficacité était équivalente. [237] 

S’il existe une bactériurie à l’ablation de la sonde, un traitement doit être 

instauré uniquement si l’ECBU est toujours positif 24–48 heures après le retrait de la 

sonde. [238] 

Par ailleurs, l’existence  d’une complication infectieuse loco-régionale impose 

l’ablation de la sonde urinaire et la mise en place d’un cathéter sus pubien si la 

poursuite du drainage des urines est nécessaire. 

 Les molécules utilisables doivent être actives sur les bactéries en cause 

(entérobactéries surtout), avoir une bonne pénétration tissulaire, pouvoir pénétrer le 

biofilm et  être peu toxiques. Les fluoroquinolones, trimethoprime-sulfametoxazole 

et les céphalosporines remplissent l’ensemble de ces caractéristiques et ont été 

testées à plusieurs reprises. L’association d’antibiotiques n’est pas recommandée en 

dehors de sepsis sévère ou de choc septique. L’antibiothérapie sera débutée après 

réalisation d’un examen cytobactériologique des urines et sera modifiée en fonction 

des données de l’antibiogramme. [237-239] 

Connaître l’écologie bactérienne est un préalable nécessaire. [240] 

Dans notre série 80% des malades ont bénéficié d’un traitement orienté, 87% 

des cas était une bithérapie et l’association thérapeutique la plus prescrite était : 

ceftriaxone+Amikacine (46,15%) 

La durée moyenne de traitement était de 7 jours. 
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128 

3-Traitement des bactériémies et des infections sur cathéter : 

La connaissance de la porte d’entrée est bien entendu fondamentale, à la fois 

pour pouvoir raisonnablement soupçonner telle ou telle bactérie, et pour proposer 

un traitement pleinement curatif. [242] 

Au cours de bactériémie, l’antibiothérapie doit prendre en compte le germe en 

cause, la gravité de l’état septique, le foyer primitif supposé de l’infection et le 

terrain. [243, 244,245] 

Si les germes suspectés sont des BGN, les antibiotiques les plus souvent 

conseillés sont une association céphalosporines de 3eme génération –aminoside ou 

céphalosporine 3eme génération–pefloxacine [245]. Lorsque la probabilité d’un 

staphylocoque est forte et lorsque l’écologie locale suggère la probabilité d’un 

staphylocoque méticilline résistant, l’antibiothérapie proposée a généralement pour 

pivot la vancomycine. La suppression du foyer causal est une nécessité impérative et 

un facteur essentiel de guérison même si l’antibiothérapie est bactéricide et bien 

adaptée aux germes responsables. Quant à la durée du traitement, elle est toujours 

l’objet de controverse. Certains auteurs recommandent 15jours après l’apyrexie et la 

négativation des hémocultures. [245] 

La stratégie thérapeutique devant une infection sur cathéter dépend de 

plusieurs facteurs dont le type et la sévérité de l’infection à distance, les germes 

présumés ou identifiés responsables, et la nécessité ou l’intérêt du maintien de la 

voie veineuse en place. [243, 246, 247] 

En règle générale le cathéter suspect est immédiatement retiré sauf si la 

suspicion d’infection de cathéter est faible ou si son changement est dangereux. En 

cas d’infection grave, une antibiothérapie empirique prenant en compte le SA 

résistant à la méticilline, les BGN en particulier le pseudomonas aeroginosa doit 

aussi être discutée. Un traitement doit être réévalué ou débuté avec les résultats des 

hémocultures et de la culture du cathéter. Le traitement des infections à 
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entérobactéries n’est pas indispensable ou doit rester de durée brève inferieur à une 

semaine [247]. La simple ablation du cathéter infecté semble suffisante en cas 

d’infection liée à un staphylocoque à coagulase négative [248]. 

La persistance 48heures après l’ablation du cathéter, des signes d’infections 

associés à la persistance de bactériémies doit faire évoquer un foyer septique 

secondaire à distance ou une thrombophlébite septique qui sera confirmée par des 

explorations radiologiques. Son traitement associe une antibiothérapie prolongée 

plus de 15jours après la négativation des hémocultures et une anti-coagulation 

efficace. En cas d’échec du traitement médical, la chirurgie d’exérèse des thrombi 

infectés devra se discuter. 

 Le changement sur guide lorsqu’une infection liée au cathéter est suspecté 

pose un grand problème. En fait plusieurs études ont suggérer qu’en cas de 

suspicion d’une infection liée au cathéter, les risques d’infection du second cathéter 

(colonisation, bactériémie) ne sont pas très différents que le cathéter ait été changé 

sur guide ou qu’un autre site de ponction ait été choisi. [250, 251, 252] 

En revanche, les experts du CDC et le jury de la réactualisation de la 

conférence de consensus de la SRLF ont émis des recommandations différentes : 

v pour le CDC, il ne faut pas effectuer de remplacement sur guide s’il existe une 
suspicion d’ILC.[253] 

v pour le jury de la conférence de consensus [254], en l’absence de signes 
cliniques locaux ou systémique de gravité, il est recommandé soit d’effectuer 
un changement sur guide soit de laisser le cathéter en place en effectuant un 
prélèvement microbiologique cutané (écouvillon) au point d’entrée du cathéter 
et des hémocultures couplées (qualitatives avec mesure du délai différentiel 
de positivité). 
Dans notre travail, le traitement des bactériémies était empirique dans 12,7%, 

les bithérapies représentaient 66,7% des antibiothérapies. L’association, la plus 

fréquemment prescrite était  ceftriaxone plus Amikacine. La durée moyenne du 

traitement était de 15jours. 
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4-Traitement des PPO : 

 Le traitement des péritonites est une urgence  qui doit reposer sur une 

réanimation hydro électrolytiques  rapide, la chirurgie et l’antibiothérapie. 

L’antibiothérapie est un adjuvant indispensable, il doit être commencé le 

plutôt possible avant l’acte opératoire et après le prélèvement péritonéal, il doit 

prendre en compte le caractère polymicrobien des péritonites post opératoires et le 

caractère multirésistant des germes incriminés. 

Une surveillance microbiologique et pharmacologique de l’antibiothérapie 

permet d’adapter le traitement de manière étroite. 

L’antibiothérapie empirique doit faire appel à des molécules à plus large 

spectre et /ou associations visant une flore aéroanaérobie. 

La persistance de signes de sepsis sous traitement, l’apparition d’une nouvelle 

défaillance viscérale ou la survenue de défaillances multiviscérales ou d’un état de 

choc, doivent faire évoquer quatre grandes situations : 

-Une infection métastique (abcès splénique ou hépatique) ou une infection 

d’un autre site (poumon, cathéter, urines…) ; 

-Une surinfection locale, situation rarement rencontrée ; 

-Une infection persistante qui s’organise souvent en collection secondaire. Ce 

type de situation est favorisée par une antibiothérapie initiale incomplète, une 

posologie insuffisante d’antibiotique  ou une collection initialement mal drainée et 

non ou mal accessibles aux antibiotiques ; 

-Une complication chirurgicale liée à l’infection initiale ou indépendante de 

celle-ci.  

La durée du traitement doit être suffisamment prolongée de 10à15 jours pour 

prévenir une rechute infectieuse ou la formation d’un abcès car les défenses anti 

infectieuses notamment péritonéales sont altérées même après un traitement 

chirurgical adéquat. [255] 
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Dans notre travail, une antibiothérapie empirique a été indiquée chez trois 

patients. Une bithérapie à base de ceftriaxone+métronidazole était la plus utilisée.  

 

5-Traitement des méningites nosocomiales : 

Le traitement doit être instaurée en urgence dès que l’aspect du LCR a permis le 

diagnostic, cette antibiothérapie est d’abord probabiliste se basant sur le contexte 

clinique. 

En cas de méningite nosocomiale, la cytologie du LCR est moins informative en 

particulier après neurochirurgie ou traumatisme crânien ou une importante richesse 

cellulaire et/ou une protéinorarchie ne sont pas synonymes d’infection. [257] 

Il faut alors tenir compte du rapport leucocytes/hématies ; lorsque ce dernier est 

supérieur à 0,1, le diagnostic d’infection doit être suspecté [258]. 

Arbre décisionnel en cas d’évolution anormale au 

décours de chirurgie abdominale. [256] 
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Une fois la décision de traiter est prise, le choix de l’antibiothérapie dépend du 

contexte clinique et de la diffusion des antibiotiques dans le LCR. La durée de 

l’antibiothérapie est assez bien codifiée et varie selon les germes en cause. 

 Les modalités d’administration sont à choisir de façon à optimiser le passage à 

travers la barrière hémato-encéphalique. La voie intra-thécale est de moins en 

moins utilisée, du fait de la bonne diffusion dans le LCR des céphalosporines de 

3eme génération et des fluoroquinolones. Elle ne se justifie que dans certains cas 

particuliers (germes à sensibilité réduite ou patients porteurs de dispositifs 

Intra-ventriculaires) et n’est licite que pour certains antibiotiques (aminosides et 

glycopeptides) [259]. 

Dans notre série, la plupart des patients qui présentaient une méningite 

nosocomiale étaient mis sous l’association de ceftriaxone et de la teicoplanine. 
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VI. CONSEQUENCES DES IN 
D’une manière générale, les infections nosocomiales sont susceptibles d’avoir pour 

conséquence : 

v Un accroissement de la durée de séjour en réanimation, secondaire au 

traitement de l’infection et de ses complications éventuelles, avec les 

conséquences économiques associées : coûts médicaux, liés à la 

consommation de soins hospitaliers, coût des actes, temps, infirmiers, coûts 

pharmaceutiques post hospitaliers, convalescence, rééducation, coût sociaux, 

arrêt de travail, invalidité. [260] 

v  Les infections nosocomiales les plus graves peuvent être liées au décès des 

patients, mais il est extrêmement difficile d’imputer à l’infection nosocomiale 

la responsabilité du décès. En effet, lorsqu’un décès survient dans les suites d’une 

infection, il est très difficile de distinguer ce qui revient à l’affection principale qui a 

conduit le malade en réanimation, aux éventuelles pathologies associées, à l’infection 

nosocomiale elle-même ou à d’autres évènements intercurrents. De plus, toutes les 

études montrent que les malades qui s’infectent sont en moyenne plus graves à 

l’admission (avec souvent des défaillances d’organes multiples) que ceux qui ne 

s’infectent pas. [261] 

 

1-Coût de l’IN : 

La mesure effective des coûts est complexe.  En effet, le surcoût financier est 

soit direct ou indirect (augmentation de la charge de travail, accroissement des 

besoins en personnel). 

Plusieurs études ont tentées de mesurer le coût réel attribuable aux IN, 

cependant la plupart de ces études s’intéressent à certains aspects seulement de ce 

coût. 
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Le  surcoût financier direct est le plus calculé dans la plupart des études, il  

est représenté par  l’accroissement de la consommation de soins générant une 

prolongation de la durée d’hospitalisation, une consommation d’anti-infectieux et 

de prélèvements à visée diagnostique et par la suite, plus d’examens de laboratoire.  

Ces trois facteurs sont l’essentiel du surcoût financier direct attribuable aux IN. La 

prolongation de la durée de séjour représentant 75 à 80% du surcoût et les 

antibiotiques  15 à 20%  [262]. Selon les estimations nord américaines et plusieurs 

études européennes, l’allongement de la durée de séjour à l’hôpital serait en 

moyenne 4 jours par infection nosocomiale et le surcoût attribuable est de 1800 

dollars américains, soit environ 10000 FF [260].  

En France , si l’on considère que le nombre total d’IN est de 500000 par an et 

le coût moyen d’une IN de 10000FF, le surcoût financier total des IN serait de 

5milliards de FF par an soit environ 2% du budget hospitalier. Ainsi, si 30% des IN 

étaient évitées par les mesures d’hygiène, 1,5milliard de FF seraient économisées 

chaque année, en France. [262] 

Le surcoût désormais calculé dans notre étude était uniquement celui de 

l’antibiothérapie utilisée dans le traitement des infections nosocomiales de nos 

patients, il est de 211014,865 DH soit un surcoût moyen de 2048,688DH par 

infection nosocomiale. 

 

2-Mortalité de l’IN : 

2-1 Mortalité selon le site infecté : 

2-1-1 Les pneumopathies : 

Les pneumopathies nosocomiales constituent la première cause de mortalité 

par infection hospitalière, même s’il est difficile de préciser les responsabilités 

réelles d’une infection broncho-pulmonaire  dans la survenue du décès d’un patient 

déjà hospitalisé pour une affection grave. [263] 
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La mortalité est élevée atteignant 24 à 76% selon les séries. [264,265] Elle est 

de l’ordre de 54% dans notre étude.   

2-1-2 Les infections urinaires : 

La bénignité de ces infections est habituelle mais non constante. En effet le 

risque  de décès est multiplié par 8 à 24 lorsque ces infections se compliquent de 

bactériémies. [266] 

Dans notre série, sur les 36 malades ayant eu une IUN, 19 ont connu une 

évolution défavorable (le taux de mortalité était de 52,77%). Néanmoins, la majorité 

de ces patients avait présenté d’autres infections nosocomiales. 

2-1-3 Les méningites nosocomiales : 

En dépit d’une réduction significative de la mortalité au cours de la dernière 

décennie (42 à 18 %), [267] Il apparait que la mortalité des MN reste globalement 

supérieure à celle des MC (35 vs 25 %) [258]. Il ne semble pas statistiquement 

possible de corréler la mortalité et les germes en cause. En revanche, un âge avancé, 

des troubles de conscience et des convulsions précoces sont des éléments de 

mauvais pronostic. 

Dans notre série le taux de mortalité des patients présentant une méningite 

nosocomiale est de 38%. 

2-1-4 Les bactériémies : 

Les estimations de mortalité attribuable directement à la bactériémie 

nosocomiale varient entre 14 et 38% en fonction des études et des germes. 

[268,269] chez nos malades la mortalité associée à la bactériémie nosocomiale est 

de l’ordre de 22,2%. 
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2-1-5 Les PPO : 

La mortalité globale des infections intra-abdominales postopératoires est très 

variable, de 30 à plus de 70% [270, 271]. Il dépend surtout du nombre de 

défaillances viscérales. Pour Makela [266], le décès est observé chez 35% des 

patients atteints d’une défaillance viscérale unique, 75% des patients avec deux 

défaillances et 100% de décès avec trois défaillances. 

Parmi les autres éléments intervenant dans le pronostic de ces patients, un 

âge avancé [256] et des ré-interventions itératives sont des critères à prendre en 

compte. 

Dans notre série, la mortalité des patients ayant eu une PPO, est de 25% 

 

2-2 Mortalité selon le germe : 

La mortalité des infections nosocomiales varie de façon significative avec 

l’agent responsable. 

Des taux  de 70 à 80% sont observés pour les infections à germes résistants 

tels que le Pseudomonas, l’Acinetobacter et le Staphylocoque résistant à la 

méticilline. [273, 274, 275] 

La mortalité due à l’infection par les germes gram positifs est relativement 

faibles, elle est de l’ordre de 15à 30% selon les séries. [41] 

Les infections poly-microbiennes sont également associées à une mortalité 

élevée de l’ordre de 30 à 80% selon les séries. [276] 

Dans notre série, l’analyse de la mortalité selon le germe, tous sites 

confondus, a montré que le Pseudomonas et Klebsiella étaient associés à une 

mortalité relativement élevée de l’ordre de 66,6 %, quant aux infections poly-

microbiennes, le taux de décès était de 78,5%. 
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QUELLE POLITIQUE DE PREVENTION ADOPTER : 
S’inspirant des données de la littérature et des résultats de ce travail, nous 

proposons une politique de prévention de l’infection nosocomiale en réanimation 

basée sur 2 pôles. 

 

1-SURVEILLANCE EPIDEMIOLOGIQUE CIBLEE 
§ un premier volet de la surveillance va s’enquérir de déterminer les différents 

indicateurs de l’infection nosocomiale et  fera appel à des enquêtes 

prospectives réalisées régulièrement dans le service qui permettront de 

calculer :l’incidence de l’infection nosocomiale ,la densité d’incidence, la 

typologie des germes, le profil des résistances et autres indicateurs .pour la 

collecte des données ,une fiche de recueil doit être utilisée ,et doit être 

remplie par le médecin responsable du patient . Cette fiche doit être codée sur 

un logiciel informatique et les données seront régulièrement saisies. 

 

§ un second volet vise le dépistage précoce des épidémies au sein du service 

afin de prendre les mesures d’isolement nécessaires et/ou déclencher une 

enquête épidémiologique. Pour cela les résultats bactériologiques des patients 

au fur et à mesure qu’ils parviennent seront transcrits sur une représentation 

schématique du service, affichés dans un endroit bien visible.  

 

2-APPLICATION DES MESURES PREVENTIVES : 
§ La fréquence élevée des pneumopathies et des bactériémies particulièrement 

chez les patients intubés et les patients qui ont un cathéter central incite à 

l’adoption d’actions spécifiques de prévention. 
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§ Il s’agira surtout de déployer l’effort nécessaire pour motiver le personnel 

soignant à respecter les recommandations en vigueur en particulier celles 

récemment publiées par le CDC (center for disease control). 

§ Depuis fort longtemps, la fermeture des unités de soins est utilisée. Dès 1971, 

dans une étude avant-après, Noone et al. ont montré l’efficacité de cette 

mesure vis-à-vis du Staphylococcus aureus. Néanmoins, la maîtrise d’une 

épidémie d’infections nosocomiales ne passe pas de façon systématique par 

une fermeture de service. La fermeture d’une unité de soins est 

systématiquement associée à d’autres mesures. Les plus fréquemment citées 

par ordre décroissant sont l’isolement, le dépistage des patients et ou du 

personnel, le renforcement de l’hygiène des mains, le traitement les 

dispositifs médicaux (stérilisation ou désinfection). 

§ Les autres mesures, nettement moins citées, comprennent la formation du 

personnel soignant et l’inciter à respecter les recommandations en vigueur en 

particulier celles publiées par le CDC,  la vaccination si elle est disponible. 

§ Un ratio infirmiers/patients inférieur à 0,5 accroît le risque de transmission 

croisée et d’infection de manière sensible. 

§ Enfin, l’architecture et la structure des services, la qualité de la maintenance 

de l’environnement, peuvent jouer un rôle dans le risque infectieux, et une 

attention particulière doit être portée, avec les services compétents de 

l’administration hospitalière, au cahier des charges des organismes chargés 

du bio-nettoyage, ainsi qu’à la prise en charge de l’entretien quotidien des 

matériels par les personnels du service. 
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L’infection nosocomiale se caractérise, dans notre contexte par un délai 

d’acquisition relativement court, une incidence élevée et par la fréquence des 

germes multi-résistants. Elle affecte particulièrement les polytraumatisés, les 

traumatismes crâniens graves et les patients hospitalisés pour une affection 

chirurgicale grave. Elle est responsable d’une prolongation de la durée de séjour 

avec majoration du coût économique. Elle est associée à une mortalité importante. 

Devant la difficulté de réaliser des enquêtes d’incidence vu les ressources humaines 

et techniques qu’elles requièrent, des enquêtes de prévalence répétées paraissent 

peu onéreuses et doivent faire partie de tout programme de lutte contre les 

infections nosocomiales,  afin de pouvoir évaluer l’impact global d’une politique de 

prévention.  

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 
Les infections nosocomiales constituent une préoccupation constante surcoût 

et par l’allongement de la durée d’hospitalisation qu’elles entraînent.  

L’objectif de cette étude est d’analyser l’épidémiologie des infections 

nosocomiales et de proposer des mesures préventives. Ce travail rétrospectif a 

consisté en une analyse des dossiers de la 652 malades ayant séjourné plus de 48 

heures dans le service de réanimation polyvalente du CHU HASSAN II de Fès entre 

Janvier et Décembre 2008. L’âge moyen des malades infectés est de 39 ans, le sexe 

ratio est de 1,91. La pathologie médicale a été le motif d’hospitalisation le plus 

fréquent. 

Nous avons identifié 147 épisodes d’infections nosocomiales chez 103 

malades soit une incidence de 38,42%. La densité d’incidence était de 35,6 

infections pour 103   jours d’hospitalisation. Le délai médian d’acquisition de la 

première infection nosocomiale était de 5,84jour. 

Les différentes densités d’incidence relatives à l’utilisation des procédures 

invasives étaient relativement plus élevées. Ainsi la densité d’incidence des 

pneumopathies était de 47 pour 103         jours de ventilation mécanique, l’infection 

urinaire était de 21 pour 103  jours de sondage urinaire et des bactériémies était de 

16,51 pour 103  jours de cathétérisme veineux central. L’incidence des méningites 

nosocomiales était de 5,52%, celles des PPO et des ISO étaient de respectivement de 

1% et 0,8%. 

La pathologie traumatique était la plus touchée par l’infection. 

Les germes responsables étaient des bacilles à gram négatif dans 74,2% des 

cas dominés par l’acinetobacter et le pseudomonas. Les germes cocci gram positif 

représentaient 20,6% dominés par le staphylocoque aureus et le streptocoque. Enfin 

les levures représentaient 3,2%. 
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L’analyse du profil de résistance des germes aux antibiotiques a montré une 

résistance de 75% à la céftazidime pour le Pseudomonas. 

Le traitement de l’infection nosocomiale utilisait souvent une monothérapie ou 

une bithérapie. 

La mortalité associée à l’infection nosocomiale était de 58%. 

Il apparaît à la lumière de nos résultats que les infections nosocomiales et les 

résistances des germes aux antibiotiques sont inquiétantes. L’utilisation judicieuse 

des antibiotiques, le lavage des mains et l’utilisation du matériel stérile sont 

essentiels pour diminuer l’incidence de l’infection nosocomiale. 

La surveillance épidémiologique des infections en réanimation et l’observance 

des mesures d’hygiène sont des priorités à inclure dans tout programme de contrôle 

et de prévention des infections nosocomiales. Cette condition est une démarche 

globale qui s’inscrit dans la qualité des soins.   
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Summary 
Nosocomial infections constitute a constant additional cost preoccupation and 

by the lengthening of the length of hospitalization which they draw away.  

The objective of this study is to analyse the epidemiology of nosocomial infections 

and to offer measurements preventives. This retrospective job consisted of an 

analysis of the files of having 652 sick having stayed more than 48 hours in service 

of polyvalent reanimation of the hospital HASSAN II Fes between January and 

December, 2008. The medium age of the sick is of 39 years, sex ratio is of 1, 91. 

The medical pathology was the most frequent motive of hospitalization. 

We identified 147 episodes of nosocomial infections at 103 sick an impact of 38,42 

%.The specific gravity of impact was 35,6 infections for 103 days of hospitalization. 

The median delay of acquisition of the first nosocomial infection was of 5,84 days. 

Different specific gravity of impact relating to the use of invasive procedures 

was comparatively better brought up. So the specific gravity of impact of the 

pneumopathies was of 47 for 103 days of mechanical aeration , the urinary infection 

was of 21 for 103 days of vesical opinion poll and of bacteriemies was of 16,51 for 

103 days of  venous central catheterization.  

The impact of meningitis infection was 5,52%, of postsurgical peritonitis and 

surgical site infections was  0,8%  The traumatic pathology was the most affected by 

the infection.   

The responsible germs was bacilli in gram negative in 74,2 % of cases 

dominated by the pseudomonas and the acinetobacter. The cocci in positive gram 

represented 20,6 % dominated by the staphylococcus aureus and streptocoque. 

Finally leaven represented 3,2 %.  

The analysis of the contour of resistance of germs to antibiotics showed a 

resistance of Pseudomonas to ceftatazidime 75%.  
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The treatment of the nosocomial infection often used a monotherapy or a 

bitherapy.  

The mortality linked to the nosocomial infection was of 58%.  

It appears in the light of our results which nosocomial infections and the 

resistances of germs in antibiotics are worrying. The judicious use of antibiotics, the 

washing of hands and the use of the sterile equipment are essential to diminish the 

impact of the nosocomial infection. 

The epidemiological surveillance of infections in intensive care and the 

observance of the measurements of hygiene are preferences to be included in any 

program of control and prevention of nosocomial infections. This condition is a total 

step which registers in the quality of care. 
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  : ملخص

 مدة طول و تكلفتها وارتفاع وفياتها و لترددها نظرا ,الإنعاش بوحدة دائما انشغالا بالمستشفيات اللاحقة التعفنات تشكل

  .تسببها التي الاستشفاء

 الدراسة هذه , وقائية حلول اقتراح و تشفياتبالمس اللاحقة للتعفنات الوبائي التحليل في يتمثل الدراسة هذه من الهدف

 للمستشفى الإنعاش بمصلحة ساعة  48  عن تزيد لمدة استشفاؤهم تم الذين للمرضى طبي ملف  تحليل في تمثلت تعاديةالاس

  . 2008 دجنبر و يناير بين ما بفاس II حسنال الجامعي

    .  91 ,1  كانت للنساء بالنسبة الرجال نسبة  .سنة  39  كان السن متوسط

  لكل تعفن35,6   كانت التردد كثافة  %42 ,38 ;   يمثل مما ; مريضا   103 دعن تعفنية حالة  147  اكتشفنا لقد

  المتعلقة التردد كثافات مختلف ; يوما84 ,5 هو كان تعفن لأول للتعرض الاستشفائية المدة متوسط ; استشفاء يوم    103

 تهوية يوم     103  لكل47 كانت الرئوية لتعفناتا تردد  كثافة أن حيث مرتفعة نسبيا كانت الاجتياحية العلاجية الطرق باستعمال

 يوم      103 لكل16,51  فكان الدم تعفن أما ; مثاني سبر يوم      103لكل 21 كانت البولية التعفنات تردد كثافة ; ميكانيكية

  .وريدي تقثطر

  .  للتعفن تعرضا أكثر كانوا ودماغية عظيمة بارتجاجات المصابون المرضى

 في الغرام سلبية العصيات في تمثلت المسؤولة الجراثيم  أما %5,84 هي السحايا بالتهاب المتعلقة اتالتعفن نسبة

 الذهبية العنقودية كان اغلبها   %20,6   مثلث الغرام الاجابية المكورات أما الاسينيتوبكتر و البسودوموناس سادها و    74,2%

  . التخثر أنزيم سلبة العنقودية و

  %3,2 . الخميرة جراثيم مثلث أخيرا و

 تقدر )السيفتازيدين( الحيوي للمضاد البسودوموناس مقاومة أن بين الحيوية للمضادات الجراثيم مقاومة تحليل  

   %75.بنسبة

  %58 . كانت بالتعفنات المتعلقة الوفيات نسبة
 فان هكذا و مقلقة جد الحيوية للمضادات مالجراثي مقاومة و شفياثتبالمس اللاحقة التعفنات أن دراستنا نتائج خلال من يتبين

 المراقبة تعتبر و التعفنات هذه من للحد ضرورية المعقمة اللوازم واستعمال الأيادي وغسل الحيوية للمضادات المعقلن الاستعمال
 تحسين إطار في وطالشر هذه تندمج أن يجب و وقائي برنامج كل في الأولويات من الوقائية الوسائل احترام و للتعفنات الوبائية

 .العلاج جودة
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