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"Ce qui cause 1'épidémie, ce n'est rien de tout
cels ;

c'est le médecin et son personnel qui transportent

le microbe d'une femme malade & une femme saine".
LOUIS PASTEUR

(Intervention & 1'Académie de Médecine en Mars
1879, discussion sur les causes de la fidvre puerpérale,)
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INTRODUCTION

L'infection hospitalidre peut se définir comme (1)

"Toute maladie contractée & 1'h8pital, due & des
micro-organismes, cliniquement ou/et microbiclogiquement recon-
naissable qui affecte :

. - s0it le malade du fait de son admission & 1'h8pital |
ou des soins qu'il a recgus, en tant que patient hospitalisé ou
en traitement ambulatoire,

- soit le personnel hospitalier du fait de son activite,
que les symptlmes de la meladie apparaissent ou non
pendant que l'intéressé se trouve a 1'h8pital.

Le concept nosologique "d'infection hospitalidre" est
dénommé aussi par d'autres termes :

- "infections acquises & 1'hépital™,
- "infections nosocomiales",
- "hospitalisme infectieux".

Les infections nosocomiales peuvent &tre répertorides
selon plusieurs types : (1)

- Auto-infections endogines non épidémiques

Il s'agit de cas sporadiqﬁes'd'infection de malades, paf leur
propre flore provenant soit du tube digestif, soit de la peau,

~ Infections épidémiques 2 partir d'une souche unique

Cette souche unique peut &tre recherchée et suprimée,

11 peut s'agir de la contamination des humidificateurs (légio-
nellosesa), de regpirateurs, d'antiseptiques (ex. Pseudomonags
cepacia contaminant un désinfectant).

Nous pouvons également signaler les infoxications alimentaires
(furonculose de l'apprenti cuisinier aveec dissdmination du gta-
phylocoque).

- Infections croisées par dissémination des germes
de malade & malade

Une méme souche sera en cause, généralement multirdsistante aux
antibiotiques.

La transmission se fait par les mains du personnel et le maté-
riel & partir des malades eux-m@mes infectés (ex. Staphylococcus
aureus des patients de réanimation).

C'est le modeéle endémique le plus fréquent dans les h8pitaux,
devenant épidémique dans "des moments de surcharge des serviceg"
et considéré malheureusement trop souvent comme une "fatalité
inéluctable,
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- Pseudo-épidémies

Elles se font par contamination de matériel "stérile! utilisd
pour les prélévements.

Le contr8le bactériologique de ce matériel devrait permettre
de faire rapidement le diagnostic,

Les infections contractées par les patients au cours
de leur séjour & 1l'h8pital restent fréquentes. Elles ne sont
pas un phénoméne épisodique dont il faut rechercher les respon-
sables ou déplorer la fatalité, mais une éventualité banale
dans les hdpitaux du monde entier : en moyenne 5 hospitalisés
sur 100 sont atteints d'une infection résultant a'un séjour &
1'h8pital ou de traitements qui y sont appliqués et approximati-
vement une personne hospitalisée sur 5 000 en meurt., (2)

Constatation paradoxale & 1l'époque ol les progrda de
la médecine sont vantés, et ol dans les pays industrialisés,
d'imposantes constructions hospitalidres concrétisent 1l'effort
de tous pour agsurer une meilleure protection de la santé et
une lutte plus efficace contre les maladies,

Le fait de 1'hospitalisme infectieux n'est pas nouveau,

I1 s'est révélé dés que les malades furent rassemblés pour &tre.
soignés. Les épiddémies qui sévissaient ne les épargnaient pas

et le moindre acte chirurgical pouvait &tre suivi d'infection
mortelle, La découverte du réie des microbes, l'application des
régles d'hygiéne, le recours méthodique & la désinfection et X
l'utilisation "larga-manu" des antibiotiques ont considérable-
ment diminué la fréquence des infections neosccomiales,

Pourtant, des infections hospitalidres surviennent en-
core, bien que le fait paraisse surprenant ou inadmissible, Elles
sont méme trég varides dans leur cause comme dans leur traduceion
clinique, L'h8pital est un lieu ol dans un egpace 1limité sont
rapprochées des personnes qui sont les unes & l'origine de dissgé-
mination microbienne et les autres réceptives aux contaminations.

Dans un centre hospitalier, les réservoirs de germes
gsont représentés par les malades eux-mémes mais aussi par le
personnel hospitalier qui peut &tre porteur sasin de germes pa-
thogénes (bactéries, virug, champignons, parasites), par les vi-
siteurs éventuellement et toute ceftte flore bactérienne conta-
mine dans un deuxidme temps les locaux, les surfaces, le matériel
et 1'air ambiant.

Cn asgiste aussi & un ensemencement perpétuel de 1l'en-
vironnement qui doit 8tre combattu par des mesures strictes
d'hygidne et de désinfection. '

Le malade fragilisé par son affection, se trouve donc
face a une pollution indvitable. D'autres facteurs inhérents aux
progrés de la médecine, affaiblissent encore les défenses natu-
relles de l'hospitalisé ; il s'agit des techniques exploratoires
ou chirurgicales de plus en plus sophistiquées, des traitements
de chimiothérapie ou des traitements immunosuppresseurs. Toutes

ces conditions peuvent faire éclore chez ce malade une infection
hospitaliére, '
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Les infections nosocomiales constituent un probléme
majeur de santé publique en raison de leur fréquence, de leur
gravité et leurs conséquences soclo-économiques, Leur prophyla-
xie s'impose ; elle constitue un objectif capital pour tous
ceux qui ont une activité a 1'hSpital, personnel médical et
paramedical.

La connaissance des caractéristiques de la flore mi-
crobienne (bvactéries, virus, champignons, parasites) responsable
des infections hospitalitres et de son épidémiologie a permis de
définir les régles d'hygidne et de prévention & appliquer,

Contre ce grave probleéme de santé publique, une stra-
tégie de lutte s'est structurée et organisée autour de l'hygiene
hospitaliére avec le Comité de Lutte contre les Infections
Nosocomiales (CLIN). -

Dans le cadre de la surveillance et de la prévention
des infections hospitaliéres nous avons fait une enquéte dans
les divers pavillons du CHS Bsquirol (LIMOGES) au cours de ‘
trois aennées (1986, 1987, 1988) afin d'évaluer par des préléve-
ments & différentes localisations la flore microbienne et sa
sensibilité aux antibiotiques & 1l'aide d'antibiogrammes.



HISTORIQUE

Dang l'histoire des maladies infectieuses, il faut
tonjours distinguer deux périodes : avant et aprss PASTEUR.
Les infections hospltalleres ne font pas eXCthlon. Leur pré-
vention ne fut possible gu'a partir de 1'épogque ot la micro-
biologie se développa et permit de fonder 1'hyziZne sur des
bases rationnelles,

Afin de mieux comprendre les probl3mes actuels, 1l
convient de faire un bref retour en arrisre, pour observer la
réalité et 1l'dvolution de l1'infection hospitalizre.

L'empersur CONSTANTIN, acquis & 1la vocatlon humani-
taire de la reliigion chretlenne convainguit les eveques réu-
nis en concile a HICEE en l'an 323, de la nécessité de cons-
truire un h8pital dans toutes leg villes ou g'élevait déja une
cathédrale., Ceci était d'autant plus remarguable que ce concile
était amené a débattre de problimes trss importants de théolo-
gle et de pollthue. I1 est évident que ces premizres institu-
tions destinées aux soins de malades devinrent des lieux de
désolation, Le rassemblement des malades favorisait la diszsé-
mination des maladies contagieuses. Des épidémies de fisvre
typhoide, de variole, de peste étaient introduites dans les
galles, smportant des personnes initialement indemnes de css
‘affections. Chez les opérés, comme chez les accouchees, la. mor-

talité par complication septique était considérable, Un exenple
de ces lieux est fourni au XVIII2me siécle par 1’Hotel Disu ;
en 1768, VOLTAIRE écrivait : "Vous avez dans PARIS un Hbtel
Dieu ol ragne une contagion gternelle, ou des malades entassés
les uns gur les autres se donnent réciproquement la peste et
la mort."”

. Les mémes conditions ont persisté, malgré quelques
améliorations pendant presque tout le XIX2me si&cle, Pourtant,
c'est pendant celui—ci qutapparurent les premiers succiz d=
1‘antisepsie et de 1! asepsie ; et de plus, que commenga i se
développer la notion d'hygiine hospitaliére, J.Y. SIMPSON, de
ltuniversité 4'EDIMBOURG, le premier jeta un cri d'alarme,
Dans ce qui peut &tre oon81dere comme la premi2re étude d'épi-
démiologie hospitali®re, il ravporte les observations de deux
eroupes de 2 000 patients amputés chacun ; les patiﬂnts du
premier groupe subissaient leur intervention 3 1'nBpital tan-
dis que ceux du deuxiime groupe étaient opdrés 3 domicile. Le
taux de mortalité &était plus €levé chez ceux qui restaient 3
1"h6pital. SIMPSON inventa le terme "d'hospltallsme" pour sug-
gérer que quelque chose 1ié au soin & 1'hbpital, comportalt
un risque particulier.(3)
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0.¥. HOLMES, dans un esgsai publié en 1883 et intitu—
1 "On the contagiousness of puerperal fever", laissait penser
que les médecins eux-mémes, inconsciemment jouaient un rdle
majeur dans la survenue des complications infectieuses redou-~
tables du post-partum., I1 suggérait que l'infection puerpérale
était due a une contagion venue de dehors ot qu'elle était donc
évitable.

Cing ans plus tard, I.P. SEMMELWEIS publiait les pre-~
midres observations expérimentales sur la pathogénie de la fid-
vre puerpurale, Tl démontrait que l'utilisation par le médecin,
de solution de chlorure de chaux, pour se laver les mains avant
l'accouchement réduisait considérablement la mortalitd mater—
nelle, Pour cette découverte capitale, il ne regut aucun honneur
mais s'attira le dénigrement de ses colldgues. Mais ni HOLMES,
ni SEMMELWEIS n'eurent une influence réelle. Bt si les chirur-
giens avalent de moins mauvais résultats que leurs confrares,
c'est qu'ils opéraient en dehors du milieun hospitalier, qu'ils
avaient un souci de propreté, se lavant les maing et nettoyant
leurs instruments, ‘

En 1865, un chirurgien anglais, LISTER appris qu'un
chimisfe frangals PASTEUR avait démontré que les fermentations
étaient dues a des agents microscopiques. Pensant que la sup-
puration des plaies devait &tre un phénomdne comparable, il
eut recours pour s'y opposer & un produit qu'il savait utiliser
pour le traitement chimique des eaux d'égouts, l'acide phénique,
Il versa le "principe antiseptique" dans la plaie opératoire,
car disait-il ;

- "Cette solution employée pendant 1'opération suffit
slirement pour déiruire les germes septiques™"- gqu'il croyait
apporté par 1l'air. La mortalité aprds amputation, qui avait été
de 16 pour 35 opérés, ne fut plus que de § pour 40,

En 1867, publient les succis qu'il avait obtenus, il
énonce les principes de la méthode "antiseptique fondée sur la
théorie pasteurienne des germes de putréfaction contenus dans
l'air", Le retentissement de ces travaux fut trds grand.

Toutefois, les antiseptiques, par leur causticité
pour les tissus, n'étaient pas sans inconvénients ; de plus
leur efficacité n'était pas constante. Leur utilitd parut méme
contestable quand PASTEUR montra que, plus que les microbes
de l'air "ceux des instruments faisaient courir un grand risque".

En 1875, PASTEUR déclarait : "Si j'avais 1'honneur
d'8tre chirurgien, Jamais je n'introduirais dans le corps de
1'homme un instrument quelconque sans l'avoir fait passer dans
1'eau bouillante et mieux encore dans la flamme tout aussitét
avant l'opération et refroidi rapidement”. Quelques années plus
tard, i1 ajoutait : ",,, péndtré que. Je suils des dangers aux-
quels exposent les germes répandus & la surface de tous les
objets, particulicrement dans les h8pitaux, non seulement



- 18 -

je me servirais que d'instruments d'une propreté parfaite,
mais apr2s avoir nettoyé mes mains avec le plus grand soin et
les avoir soumises a4 un flambage rapide... De cette manisre

je n'aurais a craindre que les germes en suspension dans 1'air
autour du 1lit du malade ; mais l'observation nous montre cha-
gue jour que le nombre de ces germes est, pour ainsi dire, in-
signifiant a4 c0té de ceux qui sont répandus dans la poussiare,
4 la surface des objets ou dans les esux communes les plus
limpides". (4)

A PARI3, & 1'hOpital BICHAT, TERRIER précise et ap-
plique avec rigueur les régles de la nouvelle chirurgie : les
mains des opérateurs étaient brossées, les instruments et com-
presses stérilisés. Son influence fut considérable et les pra-
tiques qu'il préconisait se généralisdrent ; la mortalité opé-
ratoire déclinait. La chirurgie actuelle était devenus possible,

Le XIXeme si®cle s'achevait avec 1'apparition de la
notion d'hygiéne hospitalidre, GRANCHER démontra 1'utilité de
1'igolement & 1'h8pital, la nécessité de la.désinfection et des
mesures rigoureuses d'hygigne. .

Le XXéme sidcle a été initialement marqué par 1'ex-
traordinaire développement de 1a bactériologie.Beaucoup pengd-
rent alors, que le difficile problime de l'infection hospita-
liere était résolu. Cet optimisme dtait cependant tempéré par
la guerre de 1914-1918 ; les conséquences de la surinfection
des blessures étaient désastreuses.

L'ére contemporaine débute avec 1'emploi des sulfami-
des en 1936, L'apparition des antibiotiques fait souffler un
nouveau courant d'auto-satisfaction qui, certes & un moindre
degré, est toujours de mise. L'arrivée de ces puissanis moyens
thérapeutiques ne minimisa pas les progreés importants et sou-
vent laborieux des digzaines d'anndeg antérieures .; mais elle ne
dispense pas d'effectuer des recherches dang le domaine de 1'hy-
gisne hospitalidre,

La découverte de 1a Pénicilline, puis d'antibiotiques
ancore plus actifs devait amener la fin prochaine des maladies
infectieuses et aussi pallier les déficiences éventuelles de
l'hygiene. Cependant trds vite, quelques notes discordantes
vinrent troubler cet optimisme. La croyance en un effet "mira-
cle" des antibiotiques fit sgouvent négliger les précautions
traditionnelles d'agseptie et ce fui 1a description de la "pa-
thologie par la seringue™ par P. MOLLARET. :
L'emploi d'une méme seringue et d'une méme aiguille pour 1'in-
jection d'antibiotiques transmet une infection de malade a
malade. De plus, des souches bactériennes résistantes aux an—
tibiotiques devenaient de plus en plus fréquentes., A LONDRES,
Miss BARBER constatait 1'augmentation réguli2re d'année en
année des ‘staphylocoques résistants & la Pénicilline.La décou-
verte de nouveaux antibiotiques, malgré un spectre d'activité
plus large, n'allait pas modifier cette gituation, car la ré-
sistance & ces médicaments apparaissent.
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Augsi en 1959, deux microbiologistes américains,
ROGER et PINLAWD, ont signalé un fait nouveau d'une importance
fondamentale puisqu'il domine maitenant la. pathologie infec-
tieuse nosocomiale : le r8le majeur des bacilles Gram négatif ..
Ceux-ci appartiennent aux flores microbiennes normales de 1'or-
ganisme ; 1ls étaient considérés jusque 1% comme n'ayant qu'lun
faible pouvoir pathogsne. En fait ces deux auteurs remarquaisnt
que ces infections survenaient chez des maladaz dont 1'état
général était déja compromis par une maladie sous-jacente et
qu'elles avaient £t€é favorisédes par 1l'emploi d'antibiotiques.
Au cours des 20 dernidres années, d'autres progrdés tout aussi
importants ont été faits. Le r8le de 1'h8te dans le développe-
ment des infections nosocomiales a été approfondi. Les concepts
d'immuno-compétence et d'immuno-incompétence sont mieux d44finis
de méme les germes susceptibles de proliférer chez 1'immuno-
déprimé (transplantés, aplasiques...cancéreux) sont mieux con-
nus. D'autres agents pathogines ont été isolés ; il convient
de citer Legionella pneumophila responsable de la "maladie des
Légionnaires" et le virus de 1'hépatite non A non B.

Est apparue une pathologie infectieuse nouvelle di-
rectement lide a 1l'utilisation de nouveanx moyens diagnosti-
ques et thérapeutiques, Les septicémies sont nombreuses, elles
ont pu &tre imputées & l'utilisation de produits de perfusion
contamines (5) . Ailleurs leur apparition = pu 8tre favorisde
par la mise en place de matériel étranger telles que les sondes
par mesure de pression ou stimulation cardiaque. (6)

Enfin des progrss dans la compréhension de la résis-
tance des germes aux antibiotiques sont réailisds., Des techniques
tres élaborées permettent d'identifier des plasmides spécifiques
porteur d'un acide désoxyribonucléique (A.D.N.) codant pour 1a
synthése d'enzymes modifiant l'activitd des antibiotiques.

En GRANDE-BRETAGNE, en FRANCE, aux U.S.A., les obger-
vations concordent ; l'hospitalisme infectieux n'est pas sup-
primé mais MODIFIE, La pathologie infectieuse nosocomiale domi-
nante est due a des bactéries %staphylocoque, bactérie Gram
négatif) sélectionnées par les antibiotiques, pénétrant dans
les tissus par des portes d'entrées crédes par des techniques
ingtrumentales et se développant chez des malades dont les ré-
sigstances organiques sont diminudes.

En fait, si les infections bactériennes prédominent,
elles ne sont pas les seules. Des affections nosocomiales d'o-
rigine virale apparaissent fréquentes ; certaines comme 1'hépa-
tite, dans les services d'hémodialyse, sont directement en rap-
port avec les processus thérapeutiques récents. Des infections
mycosiques, naguere exceptionnelles ou trés localisdes, ne sont
pas rareg ; elles peuvent &fre trds graves car se développant
chez des sujets immuno-déprimds, ‘

La situation actuelle a été résumée par les experts de
l'organisation mondiale de la santé : Mleg infections hospitalis-
res endémiques ou épidémiques figurent parmi les principales
causes de morbidité et de mortalité chez les malades qui se trou-
vent dans des établissements de soins. Ces complications malen-
contreuses prolongent l'hospitalisation, accroissent notablement
le cofit de la maladie primitive et aussi peuvent engendrer de
nouveaux dangers pour la santé de la collectivité.,(7)
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PREMIERE PARTIE

GENERALITES
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I - CARACTERISTIQUES DES PRINCIPAUX LICRO-ORGANISMES RESPONSABLES
D'INFECTIONS NOSOCOMIALES

I.t - LES BACTERIES

L'existence d'un monde bactérien fiit méconnue jusqu'a
1'invention du microscope au début du XVII& sidecle. La découverte
des micro-organismes est attribude au Hollandais Antoine VAN LE-
EUWENHOEK (1632 -1723) qui observa, au moyen d'un microscope ru-
dimentaire de sa fabrication, un grand nombre de particules in-
visibles & 1'oeil, qu'il appelait "animalcules". Parmi ces "ani-
malcules", il décrivit des sphdres, des bftonnets, des spirilles,
correspondant aux principales variétés morphologiques de bactéries.

Mais 1'étude des bactéries ne débuta qu'au cours de la
deuxidme partie du XIX& sitcle. Ces micro-organismes furent d'a-
bord classés dans le régne végétal.

C'est HAECKEL (1866) qui proposa, & cbté des rignes
animal et végétal, le r3gne des protistes regroupant des organis-
mes unicellulaires ou pluricellulaires qui ne forment pas de tis-
gus différenciés,

CHATION (1937) proposa la subdivision en protistes eu-
- caryotes et protistes procaryotes.

Les protistes supérieurs ou "eucaryotes" (algues, pro-
tozoaires, champignons) possédent un'noyau entouré par une mem-
brane, de nombreux chromosomes, un appareil de mitose assurant
lors de leur réplication, 1l'équipartition chromosomique parmi les
cellules filles, et une structure cellulaire analogue & celle des
animaux et des plantes.

Les protistes inférieurs ou "procaryotes" (bactéries
ou algues bleues) sont des petites cellules dans lesquelles 1le
"noyau" est constitué par un chromosome unique et dépourvu de
membrane nucléaire.(g)

Les bactéries constituent le groupe le plus important
et le plus diversifié des protistes procaryotes, ,
Elles constituent les formes rudimentaires de la vie cellulaire.
Malgré leurs faibles dimensions, environ un micron
(1 micron = 10 mm), une grande diversité habite ces micro-orga-
nismes, mais on trouve toujours les mémes organites., Des diffé-
rences minimes portent principalement sur des propriétés biochi-
miques et trés rarement sur des propriétés de structure, sauf dans
le cas de la paroi.(9)
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I.1.1 - Structure générale des bactéries

(e) (1o)X (1)

Les bactéries sont des organismes unicellulaires, FIG.1
Deux formes les caractérisent :

- une forme arrondie : cocci ou coque

- une forme en bAtonnet : bacille

C'est au microscope que 1l'on doit ce moddle de classi-
fication. _
Du fait de leur dimension, cet outil constitue la seule fagon de
les visualiser individuellement.
Dans leur structure, on peut schématiquement distinguer les en-
veloppes, les constituants internes, les appendices,

I.1.1.1 - Les enveloppés

a) La capsule

C'est le constituant le plus superficiel. La capsule
n'existe que chez certaines bactéries et n'est pas indispensable
a sa survie.

Dansg certaines espéces, comme le pneumocoque, la capsule joue un
r8le essentiel dans la virulence, en empéchant la phagocytose.
La.capsule confére souvent & la bactérie qui en est dotée, un
pouvoir pathog2ne que la bactérie non capsulée ne posside pas,

b} La paroi

C'est une enveloppe rigide qui assure la forme de la
bactérie, enfermant un cytoplasme, sorte de gel, dans leguel
baignent les organites, i
Représentant une partie importante en poids de la bactérie
(25 % environ), la paroi soutient la bactérie & la maniére d'un
squelette,

Son aspect lisse ou rugueux laisse présager des différences bio-
chimiques.

Sa composition confirme cette distinction en deux groupes, mise
en évidence par un médecin danois, Christian GRAM (1884), gréce

& un systdme de coloration toujours trés utilisé de nos jours
dont la technique est définie par la suite. I1 s'agit de témoi-
gner et de rendre compte d'une structure chimique, d'un métabo-
lisme, de modalités de vie parmi lesquels la sensibilité ou 1'in-
sensibilité aux antibiotiques.
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e i S by ey ——

La préparation est étalée en couche mince, séchée et
fixée.

1) Recouvrir de violet de gentiane. Lailsger agir deux
minutes, puis jeter l'excés, '

2) Verser sur la lame quelques gouttes de solution
d'iode. Laisser agir une minute. Zgoutter la lame, Le violet de
gentiane est alors plus ou moins fixé par la paroi de la bactérie,

3) Incliner la préparation et verser goutte & goutte
le d%fférenciateur alcool-acétone, jusqu'a ce qu'il s'écoule
incolore.

4) laver abondamment la lame pour stopper l'action de
1'alcool-acétone,.

'5) Recolorer les germes décolorés par l'alcool-acétone,
en faisant agir une préparation de fuschine de ZIEHL dilude pen-—
dant deux minutes. : -

6) Laver & l'eau distillée.

Les germes ayant gardé la premidre coloration brun-
violet, sont dits & "Gram positif". Ceux qui sont décolorés par
le différenciateur, puis recolorés par la fuschine se présentent
rouges, sont dits "Gram négatif ",

Cette succession d'opérations permet un résultat cons-
taté, que seule la biochimie permet d'expliquer. Chez les bac—
téries Gram positif, une couche de mucopeptides en quantité im-
portante s'accompagne le plus souvent d'une couche de mucopoly=
saccharides. Alors que chez les bactéries Gram négatif, le muco-
peptide, en faible quantité, est associé & d'autres couches dont
la plus externe est de nature lipoprotéique et la couche médiane
glucido-lipidique. :

La différence des bactéries vis & vis de la coloration GRAM tient
en fait & la quantité de lipides présents dans la paroi. Ces der-
niers dissous dans l'alcool permettent au mélange alcool-acétone
d'éliminer le colorant.

D'une fagon schématique, on peut avancer que les bac-
téries Gram positif sont riches en mucopeptides et les bactéries
Gram négatif sont pauvres en mucopeptides mais riches en lipides
et que cette répartition explique les différences de coloration
observées,

De méme, il est possible d'avancer 1ls simplification
suivante que les Gram positif se plaisent dans les micro-climats
secs et frais (ex : poussidres) et qu'ils sont sensibles aux an-
tibliotiques. Ces raisons en font des h8tes habituels de la peau.

De méme, nous pouvons avancer que les Gram négatif aiment les
micro~climats chauds, humides, obscurs et qu'ils sont peu sensibles
aux antibiotiques. Cette particularité explique pourquoi les

Gram négatif figurent parmi les germes de la flore intestinale.
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¢) La membrane cytoplasmique

Elle est situéde sous la paroi 4 son contact. L'adhésion
n'est pas toujours parfaite et délimite 1'espace périplasmatique.
Elle est faite de protéines et de lipides.

Enveloppante, elle joue un rSle de peau véritable, de sac qui con-
tient des molécules nécessaires & la synthése des protéines, des

X

gsubstances nécessaires au métabolisme énergétique. CG'est & travers
elle que se réglent les échanges tant nourriciers que regpiratoires.
Les mésosomes gont des invaginations de la membrane cytoplasmique ;
ils ne sont bien développés que chez les bactéries & Gram positif.

I.7.1.2 - Les constituants internes

a) Le cytoplasme

I1 contient de tres nombreux ribosomes et toute la ma-
chinerie nécessaire aux synthéses protéiques. Les ribosomes sont
constitués de protéines et d'acide ribonucléique (ARN).

Ils possédent deux sous-unités qui, chez les bactéries sont de
50 5 et 30 3. ‘

On trouve parfois dans le cytoplasme, des granulations qui sont
deg formes de stockage de certains constituants.

b) Le noyau

Libre dans le cytoplasme, le noyau se compose d'un long
filament d'acide désoxyribonucléigue (ADN{ que 1l'on peut assimi-
ler & un chromosome circulaire dans les bactéries. Il est environ _
mille fois plus long que la bactérie, d'oll sa forme pelotonnée.

I1 est rattaché & la membrane cytoplasmique par le mésosome. Le
rattachement assure, lors de la multiplication une séparation du
matériel génétique fils,

I.17.1.3 - Les appendices externes

Ce sont des éléments facultatifs des bactéries

a) Les flagelles ou cils

Ce sont des appendices locomoteurs qui permettent & la
bactérie de se déplacer et ainsi assurent leur mobilité.
Ils ont plusieurs microns de long. Leur nombre et leur disposi-
tion varient suivant les espéces,
Dans certains cas, les flagelles sont implantés tout autour de 1a
bactérie (disposition péritriche) ; dans d'autres cas, ils sont
implantés & une extrémité de la bactérie (disposition polsire),.
Les flagelles sont faits de 1'assemblage de molécules de protéine
(la flagelline). Ils gsont attachés & la membrane cytoplasmique,



b) Les pili ou
cils tubulaires

' Les pili existent chez de nombreuses bactéries i Gram
négatif. '
Ils sont plus fins et plus rigides gue les flagelles.

On en distingue de deux types
- les pili communs

Iis sont nombreux et courts. Ils interviennent dans la
fixation des bactéries aux tissus. Ils s'adaptent & des récepteurs

cellulaires spécifiques. Ils jouent un réle important dans le pou-
voir pathogéne de certaines bactéries.

- les pili sexuels

Ils sont peu nombreux, longs, creux, renflds & leur
extrémité distale, Ilg sont codés par les plasmides. Ils ont une

fonction sexuelle : ils interviennent dans les phénomznes de con-
jugaison bactérienne, . :
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I.1.2 ~ Le reproduction bactérienne (12)

Réalisée par division ou scissiparité 1a reproduction
bactérienne nécessite la réplication du matériel génétique, Ia
bactérie réplique done son Mchromosome" sans ouverture. Ce ma-
tériel constitue une unité autonome ou réplicon.

Cette réplication obéit & une programmation définie :
élaboration d'un initiateur qui ge fixe sur un site du chromo-
gome ou réplicateur qui engendre la réplication du chromosome, |
La séparation des deux chromosomes fils s'effectue de manisre
régulisre sans recours & un appareil mitotique.

Celle-ci s'effectue souvent gréce & une liaison avec la membrane
cytoplasmique qui se dédouble et s'édcarte du fait de son accroig-
sement. '

La séparation commence par une invagination de la mem-
brane cytoplasmique, souvent au niveau du mésosome. La membrane
cytoplasmique est progressivement tapissée par la paroi. La cloi-
son ainsi formée entre les deux cellules filles est appelée sep=- |
tum. Lorsque le septum se clive, les cellules se séparent. Comme |
la division du chromosome précéde la division de la cellule, celle~ |
¢l parait souvent contenir plus d'un chromosome, FIG.?2

La plupart des bactéries doublent leur masse en trente
minutes si les conditions sont favorables. Les cellules bacté-
riennes peuvent se multiplier & 1'infini, sauf si 1'un des &14-
ments essentiels & leur multiplication vient & manquer,

Ce fait explique une partie importante de la recherche d'une bon-
ne hygiene.

* Les conditions de la croissance bactérienne : (9)
- la nourriture :

Les bactéries se satisfont de peu. _
Les déchets de toute nature (urines, selles, pansements souillés,
nourriture fréquente en milieu hospitalier) constituent leur
repas.,

~ l'humidité :

La croissance bactérienne en demande peu dans la plu-
part des cas. C'est cependant un facteur important pour le Pro-
teus, Il faut malgré tout réduire le plus possible tous les fac-
teurs propices a cetfe croissance bactérienne en secteur de soins.
On y parvient en supprimant les plantes qui constituent un ré-
servoir d'eau, serpilliéres ol se développent le pyocyanique,
eponges..,
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- la température

Suivant leur comportement & 1'égard de la température,
on distingue clagsiquement des micro-organismes mésophiles (op-
timum entre 209C et 403¢), thermophiles (optimum gupérleur a 40eQ),
psychrophiles (optimum inférieur & 20%C¢) et cryophiles dont la
culture s'effectue & 42¢. Les bactéries pathogénes pour 1'homme
font partie des mésophiles et ont un optimum aux environs de 37:20.
La réduction importente de température implique une bactériog-
tasie, engendrant 1'arrét de 1a multiplication et 1'abgence de
libération d'enzymes de dégradation.

La réfrigération et mieux encore lacongélation agissent
par ce méoanisme. L'élévation vers la normale (208C ou 302C) en-
traine la reprigse de la mulbtiplication bactérienne.

Une brutale élévaltion de température (121%¢) conduit & 1a degtruc-
tion de btoute vie bactérieune. (La chaleur séche au poupinel a
180%C pendant 30 minutes et la chaleur humide par autoclave &
1202? pendant 30 & 60 minutes gont utilisées pour la sbtérilisa-
tion). . ' -

Toutefoils, la plupart des bactéries connaigsent un optimum vers

40%C et une température léthale autour de 652¢ ~ 709C.

Eh milieu hospitalier, 1a température est un facteur
difficllement maftrisable. Elle est élevée pour le confort du ma-
lade et cela ne permet pas de la modifier en vue de réduire lea
croissance bactérienne,

¥ Remarques sur la croissance bactérienne (12)

Les bactéries gemblent nédes pour survivre et ge multi-
plier. M&me lorsque les conditions sont défavorables, elles per-
sistent & survivre sous forme sporulées, c'est-a-dire qu'elles
vont donner naissance a desg spores qui vont pouvolr résister in-
définiment au froid, & 1la dessication. Quand des conditions fa-
vorables se manifestent de nouveau, le spore redonne des bactd-
ries végétatives identiques & celles qui lul ont donné nailssance.

Parmi les propriétds les plus remarquables des gpores, il féut
“olter la thermo-résistance. Les méthodes de gtérilisation par la
chaleur doivent benir compte de cette propriété,

dre d'une dizaine de minutes chez certaines bactéries (ex : Pro-
teus), elle atteint quelques gsemaines chez d'autres (trois dang
le cag du bacille tuberculeux).

On retiendra la valeur moyenne de trente minutes dans le cas des
bactéries. Le développement d'une bactérie asgsure le développe-
ment de 771 108 864 (26 générations) bactéries filles en moing de
treize heures. FPIC.3

Cebte étonnante facultd reproductiioe favorise 1'appa-
rition de mutations quli se réalisent au rythme de 1 pour 1 million
de cellules vivantes. Ces mutationg pouvant soit constituer un
Inconvénient (ex : perie de 1a synthese d'un enzyme) soit congti-
tuer un avantage (ex : synthege d'un enzyme ou d'une fonction
bermettant de rdsister & un facheur de destruction).
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FIG.3: COURBE ET PHASES DE CROISSANCE
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Hous distinguons six phases sucessivens

A) PHASE DE LATENCE ]’ ADAPTATTON
B) PHASE D*ACCELERATTON
€} PRASE EXPONENTTELLE:

Elle apparait sous forme d'uns droite dont 1a pente
mesure le taux de crolssance (1) définl cowms le nombre
de divisions { ou de doublements ou ds générations ) par
unité de temps { géndraiemsnt 1'heure ). Le taux de crois-
sénce est 1’inverss du temps de doublement.

Dans cette phase les bactdrieas ont atteint, pour le
milleu et dane lea conditions utilfedes, leur capacitd de

aynthées maximale.

D} PHASE DB RALENTISSRMENT

Lide & 1'épulsement du faoteur limitant.
E) PHASE STATIONNAIRE

Lide A 1'épﬁisement de 1'amliment, & 1'accumulation
de produlta toxiquss et A la constitution d'un dquilibre
fonlque ddfaverable.
F) PHASE DE DECLIN )

La mortnlité se manifeste et la densité mliorobienns

décroit par avtolyse des cellules.



- 31 -

Ceg mutations entralneront dans un cas la mort de la bactérie,
dansg l'autre cas sa gsurvie en milieu défavorable, lui assurant

de ce fait une descendance nombreuse dans un environnement débar-
rassé des autres bactéries compétitives. En effet, 1'hérédité
ainsi congue a au moins deux raigons d'8tre :

= @ssurer une copie fideéle, c'est-adire 1'image exacte
de goi, ’ .

- produire une forme capable de survivre en milieu dé-
favorable.

A l'inverse des cellules végétales ou animales, la cel-
lule bactérienne est une cellule haploide (n chromosomes). Tl
n'existe pas de chromosome dominant ou récessif (codant tous deux
une propriété),

L'information ainsi transmise est donc immédiatement exploitable.
51 cette propriété est valable pour les bactéries courantes, elle
1'est tout autant pour les bacteries enrichies de facteurs de
résistance, Compte tenu de la croissance bacterienne, un hite
indésirable occupe le terrain troés rapidement. _

Cette propriété est rendue possible du fait de leur croissance
rapide et de leur perpétuelle évolution et notamment par les é-
changes qu'elles peuvent produire au hasard de leurs rencontres.
Ces échanges se produisent par des pili de conjugaison, sorte

de cil sexuel qui, projeté & l'extérieur, va pécher des plasmides
de conjugaison, portion de chromosome indépendante vivant en par-
ticulier dans les bactéries Gram négatif. Cet échange permanent
el la sélection qui s'opére naturellement font des cellules bac-
tériennes aux réplicons les plus nombreux, les organismes les
mieux adaptés au milieu et & 1'environnement du moment.

En milieu hospitalier, cette rdéalité se vérifie a4 tout instant.
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I.7.3 = Relation enfre multiplicﬁtibn
et infection (12)

On doit la démonstration de 1'existence du lien &
Louis PASTEUR. Ce fut lui qui essocia le premier micro-organisme
et conséquences infectieuses. Cette relation ne se réduit pas a
cette seule causalité. I1 importe de prendre en considération le
patient, c'est-a-~dire son état, sa situation perscnnelle, sa fai-
blesse due & un choc physique ou chimique, anesthésique ou chi-
ru;%igal, ainsi que l'environnement, L'hygiéne des mains appa-
rait eétre l'une des sources majeures des infections intra-hogpi~
talidres., La contamination manuportée reste 1'une des sources
importantes d'infection.

Apres ces considérations génétiques fondamentales, pour
la. compréhension de la particularité de la flore hospitalidre, il
importe de s'arréter sur la clasgification et la. connaissance des
micro-organismes les plus fréquemment rencontrdes.
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I.1.4 - Classification bactérienne (3)(8)(12)(13)

_ Cetbe clasgification repose sur deﬁx critéres : la for-
me et la coloration Gram.

L.1.4.1 - Les coques ou coccl Gram positif FIG.d

Sous cebbe dénomination sont regroupdes des espices bac-
tériennes constituées par des cellules de forme arrondie, asporu-
lées, immobiles, & Gram positif dont 1'importance médicale est

grande.
On distingue

- les sbreptocoques (genre Streptococcus) dont le
pneumocoque ou Streptococcus pneumoniae.

- les staphylocoques (genre Staphylocéecus)

a) Les streplocoques

Ilg epparalssent au microscope sous forme de chaines et
de chalnettes. :

* Les sbreptocoques nombreux sont classés selon
deux critéres :

D'une part, selon les prbpriétés héﬁolytiques : alfa ou
béta, hémolytiques incomplets ou non hémolytiques.

D'autre part, selon les caractéres antigéniques qul en
font d'aprés la classification de LANCEFIELD des streptocoques A,
B5G,D,E,F,G,H,K,L,M,N,O,P,Q,R ou des gtreptocoques non groupables.
Ce sont des germes trés répandus dans la nature (air, eau, sol) qui
vivent & 1'dtat saprophyte ou & 1'étal commensal de 1'homme ou ilg
ge rencontrent au niveau desg tégumentsjdes miqueuses et du tube
digestif,
Dans le genre Streptococcus, on distingue plusieurs groupes ou eg-
peces dont 1'importance est inégale en pathologie nosocomiale.

- les strepbtocoques du groupe A, tant redoutés des
accoucheurs (fidvre puerpérale) ou deg pédiatres (rhumatisme arti-
culaire aigli) ont effectivement constitué le danger ma%eur de
1'@ospitalisme infectieux. Actuellement le risque parait minime,
1li¢ au respect des réegles stricteg d'hygiéne et & leur toujours
parfaite sensibllitd aux antiblotiques.(15)

Le portage pharyngé alfecthe Jusqu'a 30 % de 1a popula-
tlon d'ége gcolaire, taux variant avec la gaison et le ldeu (leg
Pays anglo-saxons semblant plus affectés que les pays latins), res-
ponsable d'angines érythémateuses et érythémato-pultacdes,

D'autres muqueuses peuvent les héberger d'une manidre agymptoma-
tigue (vagin, anus), tandig que 1'épiderme' sain en esgt le plus sou-
vent indemne, en ralson vralsemblablement de 1'motion bactéricide
des acides gras. Mais si 1a peau est lésée, 1'infection peut g'ins-
taller su niveau cutand (surinfection d'eczéma, de plale, de
brlilure).
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_ On congoit ainsi que le milieu hospitalier demeure pro-
pice & 1'éclosion ponctuelle d'une surinfection.

Exemple : Streptococcus pyogenes est p hémolytique.
(groupe A)

. Le streptocoque du groupe B est un héte du tube
digestif, Les infections qu'il cause chez l'adulte sont génitales,
urinaires, parfois septicémiques, mais elles sontressentiellement
présentes chez les nouveaux-nés. Les infectiogs neo-natales (sep-
ticémies, méningites) sont de plus en plus fréquentes. L'infection
natale précoce est due & la contamination materno-foetale et trouve
son origine au niveau des voles génitales,(16)

L"infection tardive est une infection croisde, acquise a la pou-
ponniére. . _

Une intervention de petite chirurgie (circoncision) a pu &ire par-
fois mise en cause.(17)

Exemple : Streptococcus agalactiase est B hémolytique
' (groupe B)

- A 1l'opposé, l'importance sans cesse croissante
des streptocoques du groupe D est préoccupante. Dénommées égale-
ment "entérocoques", les espdces principales de ce groupe (S. fae-
calis, S. faecium ) sont identifiées sur leurs seuls ca-
racteres biochimiques et culturaux : développement en milieux et
conditions hostiles, résistance & la. pénicilline.

Ce sont des commensaux du tube digestif de 1'homme et
des animaux., Ils survivent dans le milieu extdrieur ou leur pré-
sence peut &tre considérée comme indice de contamination fécale.
Ce sont toutes des bacitéries pathogénes opportunistes. :

Les entérocoques surinfectent volontiers les plaies et
le tractus urinaire des porteurs de-sonde vésicale. L'auto-infec-
tion suffit & expliquer la grande majorité des infections urinaires.
Cette famille est responsable entre sutre de 1'érysipéle, de 1'im-
pétigo (en association avec les staphylocoques), d'abcds pulmo-
naires, d'infections urinaires ou d'incidents endocardiques,

, Les streptocoques du groupe D posent un probléme théra-
peutique en raison de leur résistance aux antibiotiques. Ainsi
leur antibiorésistance les rend redoutables,

* Les pneumocoques genre Streptococcus pneumoniae

: A l'examen microscopique, leur morphologie est souvent
trés caractéristique : ce sont des diplocoques Gram positif, lan-
ceoles, encapsulés,

Ils sont respongableg d'infections variées gouvent gra-
ves et mortelles, de grand intérét pour la santd publique quicon-
duisent actuellement & un traitemen préventif,

Elles concernent :

' » les voies respiratoires inférieuresg. Clesgt un des
agents infectieux aiglis des bronchites et il est l'agent de 1la
pneumonie franche lobaire aigu#, mais aussi de bronchopneumonies
et de pleurésies,
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: . la sphére ORL : pharyngite, angine, otite, si-
‘nusgite, :

- - les méninges (infections primitives, post-oti-
tiques ou post-traumatiques) ol 1l'infection s'avére particulis-
rement grave s'accompagnant de septicémie,

. 11 est également & 1l'origine d'arthrite, de
conjonctivite, d'endocardite.

Les pneumocoques se retrouvent dans les bronches i de
faibles concentrations, chez 50 % des individus qui s'en accomo-
dent fori bien.

b) Les staphylocogues (18)

Ils se présentent sous l'aspect de cocci arrondis, iso-
lés, en diplocoques ou groupés sous forme d'amas polyédriques é-
voquant l'aspect en grappe de raisin (du substantif grec "Staphy-
los" signifiant grappe de raisin),

Les staphylocoques sont des germes ubiquitaires rencon-
trés dans 1'air, 1l'eau et le sol colonisant dds les premiéres
heures de la vie d'une manidre saprophytique, la peau et les mu-
queuses de l'homme.

Dans une population tout venant, 20 % des individus sont
des porteurs cutanés sains, indemnes de lésions et jusqu'a 60 %
1'hébergent au moins transitoirement au niveau des vestibules na-
rinaires, l'auto-infection cutanée se produisant & partir du gite
“narinaire, :

Toutefois, la dissémination inter-malade est quatre fois
moins importante que par exemple pour les entéro-bactéries,
La transmission directe est possible mais elle est le plus souvent
indirecte par l'air, les poussi®res, les v8tements, les aliments,
les mains du personnel soignant,

i Parmi les manifestations de surinfections (cutanédes,
viscerales, septicémiques) les complications particuliirement re-
doutables se trouvent en pédiatrie et chirurgie.

Le groupe des staphylocoques comprend deux genres :

- le genre Staphylococcus est constitué de plusieurs es-
péces dont : . Staphylococcus aureus

. Staphylococcus epidermidis

. Stephylococcus saprophyticus

qui sont différenciées sur la base de leurs caractdres métaboli-
ques.,

, = le genre Micrococcus n'est constitué que de deux es-
peces denuées de pouvoir pathogéne.
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* Le staphylocoque doré ou Staphylococecus aureus

Les souches isolées au cours des infections hospitalidres
sont polyrésistaentes aux antibiotiques,

I1 peut €tre responsable d'infections hospitalidres di-
verses )

~ infections cutandes, sous-cutandes ot muqueuseg 3
furoncle, anthrax, panaris, abceés purulents qul peuvent évoluer de
fagon isolée ou entratner des septicémies, érysipdle en associa-
tion avec les gtreptocoques,

- infections de la sphére ORL : sinusites, otites, abcds
amygdaliens, mastoIdites,

- septicémies, souvent secondaires des formes précédentes,
elles gont fréquentes et redoutables surtout chez les sujets ayant
une résistance diminuéde et chez les nourrissons, “ ,
Les localisations & point de départ thrombo-emboliques des staphy-
lococeies sont varides : vasculaires (lymphangites-phlébites),
pleuro-pulmonaires (abcds bulleux), ostéo-articulaires (ostdomyé-
lite), cardiaques (endocardites infectieuses sur prothdgses dans
lesquelles le staphylocoque prend une part croissante), génito-
urinaires {(phlegmon péri-néphrétique), cérébro~-méningdes (abeds
du cerveau, méningite),

- intoxications alimenisires : elles sont dues i degs
entérotoxines préalablement développées dans 1'aliment. Le tableau
clinique est impressionnant : quelques heures (2 & 3 heures) aprés
1'ingestion, surviennent, chez le malade apyrétique, des vomisse-
ments incoercibles s'accompagnant d'une diarrhde profuse et d'un
état de choc., Ces Signes apparamment graves gont en fait 4'évolu-
tion rapide généralement bénigne sauf chez les individus fragiles,

- entérocolites 8lguds : elles surviennent chez un ma-
lade ayant regu pendant une période prolongée un entibiotique &
large spectre, mal absorbé par la muqueuse intestinale. ILa flore
intestinale normale a ét4 ddtruite et remplacée par un Staphyloco-
ccus aureus résistant aux antibiotiques et sécréteur d'entéroto-
xines (dysmicrobisme},

Le staphylocoque doré est un htte strict de 1'homme dont
il est 1le marqueur infgaillible.
Logé préférentiellement dans la zone rhinopharyngée : cette loca-
lisation luil vaut une diffusion facile par la voix, la toux tant
de la part du personnel hospitelier que des autres malades ou des
visiteurs suceptibles d'8tre porteursde germes antibiorésistants.
Cette diffusion est, en fait, un des principaux responsables de
1'infection intra-hospitaliére, notamment dans les services de chi~-
rurgie orthopédique on traqué par l'antibiothérapie, il développe
le phénoméne de résistance alors qu'elle n'apparait pag au contact

’

des aqtisep@iques sauf & 1'égard des mercuriels ol la résigtance
est démontrde.

Toutes ces caractéristiques en font une des causes prin-
cipales de la surinfection hospitalizre,
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: o Te gbaphylocoque blanc ou Staphylococcus
epldermidis (2)

C'est probablement 1'un des plug redoutables agents pa-

thogenes des infections hospitalidres. .
Considérée comme une bactérie commensale de la peau et des mu-
ueuses, son isolement A partir de produits pathologiques a pu
etre longtemps interprété comme sang gignification %staphylocoques
dits "non pathogénes"). Actuellement, on évolue vers 1la connais-
sance rapidement croissante du rble pathogéne des espdces de sta-
phylocoques & coagulase négative (3. epidermidis prédominant),

La mise . en place de divers matériels de prothese, no-
tamment. de valves cardiaques, peut se compliquer d'infections &
Stephylococcus epidermidis, avec développement d'endocardites sur
prothéses valvulaires (environ 4t % des cas). 1l en va de mdme
en chirurgie ogtéo-articulaire (prothidse de hanche). Les médias-
tinltes, les péritonites des hémodialysés (environ 50 % des casg)
sont non excepbionnellement duesg aujourd'huil a un gtaphylocoque
coagulase négative.

Il peut provoquer également deg gepticémies (cathétérisme), des
Infections urinaires ; c'est aussi un agent de méningites posgt-
opératoires en neurochirurgie,

Tl est en général résistant aux antibiotiques,

* Staphylococcus saprophyticus

Cette egpbce trouvée & 1'4tat commensal sur la peau et
les muqueuses est habvituellement peu virulente.
I1 peut &tre responsable eggentiellement d'infections urinaires.

I.7.4.2 -~ Ies quues ou cocel Gram négatif
PIG.4

_ Ce sont des diplocoques, bactéries aggociées deux & deux
en forme de harico! ou de grein de cafdé : leg Neisseria,

Les esp%ces gont asgsez nombreuses. On distingue'sur le
plan de la pathogénicité deux grands groupes

— l'un, comprenent les espéces pathogénes gspécifiques
ayant des exigences nutritionnelles et clagsiquement fragiles :
N. gonorrhoeae, N, meningitidisg,

- llautre, formé d'espices commengales habituellement
non pathogénes, moins exlgeantes et moinsg fragiles : N. flava,
N. subflava, N. sicca, N. lactamica mais qui peuvent, telles

N. mucosa ou Branhamella cabarrhalis, 8tre des pathogénes oppor-
tunistes,

a) Le gonocoque ou Nelsseria gonorrhoeae

C'est un germe pathogene strict de 1'homme, I1 est eg-
gentiellement agent de 1la blennorragie, maladle sexuellement
transmissible dont 1'importance ne cesse de croltre partout dans
le monde.

La blennorragie est donc un praobléme de santé publique préoccu-
pant. Dang cetbte affecbion, 11 convient de distinguer les infections
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masculines et féminines et de faire une nette différence entre
les formes aiguds et les formes chroniques,

~- La blennorragie masculine

Elle est surtout aigu&. C'est une urétrite antérieure
accompagnée d'un écoulement purulent avec douleur & l1a miction,
Elle reste habituellement une maladie sans signes généraux,

La période d'incubation est courte et muette,.

Si le traitement n'est pas institué rapidement, 1'urétrite anté-

rieure ascensionne et devient totale. Elle peut méme se propager

aux voles génitales donnant des infections de 1'épididyme du tes-
ticule et de la prostate ol la forme chronique est fréquente.

- La blennorragie féminine

Mal diagnostiquée & la phase aigud, elle passe générale~
ment inapergue pour n'8tre évidente qu'aprés extension,
Les signes du début, peuvent 8tre une urétro~skinite, voire une
bartholinite, mals fréquemment 1la malade vient consulter pour des
leucorrhées.
A ce stade, on constate alors une cervicite qui peut se compliquer
d'une salpingite, d'une annexite voire d'une péritonite,
Cette affection féminine est redoutable par sa chronicité.

- Autres localisations quel que soit le sexe
Elles peuvent &tre

- bculaires (conjonctivite suppurée, ou ophtalmie du
nouveau-né ou de l'adulte),

- ano-rectales avec peu de signes inflammatoires,

- cutanéo-muqueuses (rares) faites de maculo~papules
discretes non douloureuses et pharyngées,

- complications diverses

Outre les complications mécaniques masculines lides au
rétrécissement urétral, elles peuvent &tre articulaires, septicé-
miques (endocardites et localisations méningdes),

Dans la blennorragie, il est possible d'observer des formes dites
agsymptomatiques essentiellement ches 1'homme,

b) Le méningocoque ou Neisseria meningitidis

Ce germe est exclusivement rencontré cheg 1'homme pour
lequel i1 s'avére un pathogiéne gpécifique. .
1} existe un portage au niveau du rhinopharynx (porteurs sains).
L'infection méningococeique esgt; essentiellement une rhinopharyn-
gite contagieuse, parfois inapparente,

Il existe deux tableaux cliniques principaux s

- la méningite cérébrospinale, complication d'un
passage sanguin restant fréquemment inepergu. le syndrome méningé
débute brutalement. En 1'absence de traitement, elle provoque 1le
coma et la mort du malade,
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' - la forme septicémique ou méningococcémle souvent
rave (température.élevée, rash cutané) et parfois trds grave
%choc endotoxique).

Le méningite & méningocoque et méningococcémie sont des
maladies & déclaration obligatoire (décret 10 Juin 1986) (19)

- I.7.4.3 - Les bacilles Gram positif PFIG.4

De forme allongée, ils se présentent sous forme de bé-
tonnets,

a) Le bacille diphtérique ou bacille de KLEBS-
LOEFFLER ou Corynebacterium diphteriae

C'est une espédce pathogdne strictement localiséde au
tractus respiratoire et plus précisément a 1'oropharynx chez 1'homme,

Ce germe est hautement paethogdne pour 1'homme chez lequel
il provoque une toxi-infection en libérant une toxine qui, se dif-
fusant dens l'orgenisme, est responsable de 1'aspect clinique de
la diphtérie

- l'angine diphtérique est une angine pseudo~membraneuse ;
la fausse membrane recouvre les amygdales, leg piliers et le voi-
le du paleis, peut s'étendre jusqu'au pharynx, Elle s'accompagne
d'adénopathies satellites,

— la laryngite diphtérique (croup) est une localisation

grave de la diphtérie car elle es3: asphyxiante,
La mort peut survenir par asphyxie du fait de 1'obstruction laryn-
gée ou en raison des effets toxiques & distance,

Il peut y avoir d'autres localisations qui sont excep~-
tionnelles : cutandes ou conjonctivales,

. Actuellement, la maledis .est exceptionnelle en France,
‘gréce & la vaccination. Elle ne s'observe que chez un sujet non
vacciné, Son diagnostic dolt toujours 8tre évoqué devant toute an-
gine pseudo-membraneuse.

La diphtérie est une maladie & déclaration obligatoire
(décret 10 juin 1986).(19)

b) Bacillus cereus

C'est une egpéce non pethogéne, saprophyte habituelle.
Mals dans certaines circonstances, il peut ge comporter comme une
bactérie opportuniste et dtre regponsable d'intoxications alimen-
taires. Il a pu &tre incriminé lors d'une épidémie de conjonctivite
dans une maternité,
Ce saprophyte, communément rencontré dans l'environnement, conta-

minait massivement 1'intérieur des incubateurs on étaient placés
les nouveaux-nés. (20) :
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I.1.4.4 - Les bacilles Gram négatif FIG.4

: Leur responsabilité en matidre d'infections nosocomisles
ne fait que croltre avec principalement des bacilles appartenant
4 la femille des entérobactéries et au genre Pseudomonas .

a) Les entérobactéries

Ces bactéries sont en général des h8tes normaux ou pa-
thologiques du tube digestif de I'homme et des animaux. Mais ce
caractere écologique n'est pas exclusif des entérovactéries, pou-
vant en effet proliférer en abondance dans 1'environnement (sol
et eau) et participer aux grands cycles de dégradation des matidres
organiques, Leur importance est connue dans le domaine agro-ali-
mentaire.

sur le plan de la pathologie humaine il convient de dis—
tinguer : '

- les bactéries pathogdnes spécifiques que l'on ne re-

trouve pas & 1'état commensal et dont la présence dans les milieux
extérieurs n'est qu'un phénoméne de transit.
Les maladies qu'elles engendrent sont dues & un défaut d'hygiéne
et la contamination se produit soit par contact direct soit par
l'intermédiaire d'un vecteur (alimentaire ou animal). Citons les
Salmonella, les Shigella et les Yersinia,

- les bactéries pathogdnes opportunistes : elles peuvent
provenir de la flore digestive commensale normalement résidente,

Les infections gu'elles peuvent alors engendrer ont donc un point
de départ endogéne. Toutefois elles se retrouvent, par excrétion

dans la nature & 1'état transitoire et si elles n'engendrent géné-
ralement pas d'infections elles sont cependant le signe d'une con-
tamination fécale, voire de défaut d'hygiéne. :

D'autres bactéries pathogénes opportunisfes peuvent pro-
venir également de la flore saprophyte qui abonde dans les gols,
les eaux ou les fumiers et participe aux grands cycles de dégra-
dation des matidres orgeniques,

Les bactéries de cette flore peuvent contaminer des produits ali-
mentaires ou des produits & usage humaln et donner des infections.
Telles sont par exemple les Serratia, Proteus et Providencia: dont
la fré§uence est en nette augmentation (résistance aux antibio—
tiques). '

Cette famille, homogiéne du point de vue caractérisation
biochimique, comporte une douzaine de genre dont les principaux
sont les suilvants

~ HEscherichia

- Clitrobacter

- Klebgiella, Enterobacter, Serratia
- Proteus, Providencia

- Salmonella

- Shigella

- Yersinia
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) Escherichia coli ou colibacille

_ C'est un germe normal et indispensable de 1'intestin quil
réprésente la majeure partie de la flore aérobie des gelles, gqui
elles-mémes sont constituées, pour 80 & 90 % de bamotéries. Prégent
en trég faible quantité au niveau de diverses muqueuses telles gé-
nitales el buccorhinopharyngée, le colibmeille peut devenir pa-
thogene s'il parvient & s'implanter et & se multiplier.

Sa présence dans le milieu environnant ou dans les aliments signe
une contamination fécale. ' :

En médecine humaine, ils sont & la fois de banaux com-
mensaux et d'indiscutables agents pathogeéenes. Tls peuvent donner
lieu & deux types d'infection : '

- Infections extra-intestinales

Si cette espéce est parmi les plus fréquemment rencontrédes
dang ces infections, elle n'a 1'exclugivitéd d'aucune des manifes-
tations énumérées ci-aprés puisque d'autres entérobactéries (¢i--
trobacter, Proteus, Providenciea, Klabsiella, Enterobacter, Serra-
tia...) et que d'autres bacilles Gram négatif (Pseudomonas, Aci-
netobacter...) peuvent 8tre & l'origine de ces infections.

Il s'aglt de localigations :

. Urinaires : infection ascendante ou descen-
s, ”
dante, vésicale, ou rénale :

+ prostatiques ;-

. génitales : galpingites et orchi-épididymites ;

. hépatobiliaires ou digestives i cholécystites
algu&s ou chroniques, ictdres infectieux ot peéritonites aprés per-
foration intestinale ;

. méningées surtout chez les nouveaux-nds ;
. . sepficémiques, le plus souvent. secondaires
8 un foyer infectieux urinaire, biliaire, intestinal, gynécologique
ou & une exploration instrumentale,

~- Infections intestinales
Trols types physiopathologiques d'infections intestina-

les sont observées avec des colibacilles qui se comportent comme
des pathogdnes spécifiques

. - gastro-entérites infantiles épidémiques dues
a des colibacilles entéro-pathogénes, Elles sont fréquentes chez
les nogrrigsons de moins d'un an en milieu hospitelier et de pe-
tites épidémies surviennent périodiquement dans les créches ou 1a
transmission oro-fécale provient du phénomdne de succion large-
ment répandu ; . '

syndrome dysentérique; avec diarrhde glaireuse
et sanglante, due & deg colibacilles entéro-invasifs a rapprocher
de la dysentérie & shigella ;

yndrome cholériforme avec selles liquides
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abondantes d'agpect afécal due i des colibacilles entéro-toxino-
génes & rapprocher du choléra provoqué par Vibrio cholerae,
Cet aspect clinique s'observe aussi dans la diarrhée des voyageurs.,

2) Citrobacter

Les espéces du genre Citrobacter sont commenssles et
trouvées fréquemment dans 1'intestin de 1'homme. Leur isolement
d'eaux d'alimentation ou de denrées alimentaires signe la contami-
nation fécale,

Elles peuvent se comporter en pathogénes opportunistes
et donner des infectlons diverses parfois graves, '

3) Klebsiella, Enterobacter, Serratie

Ces trois genres sont regroupés trés souvent sous le gi-
gne générique de K.E.S., Essentiellement saprophytes ét trés répan-
dues dans la nature, elles peuvent se retrouver & 1'état commensal
dans le tube digestif et les cavités naturelles, en particulier
les voies respiratoires supérieures pour les Klebgiellsa.

Depuis plusieurs années, elles sont au premier plan de la patho-
logie infeetieuse hospitalidre d'opportunité.: 1'hospitalisme
infectieux.

Exceptionnellement rencontrées en pratique extra-hospitalisre, leur
habitat le plus important est actuellement 1'hGpital avec une men-
tion spéciale pour les services de réanimation médicale ou chirur-
glcale, d'urologie avec la multiplication des setes médico-chirur-
gicaux (endoscopie, catheters, sondes & demeure, draing, trachéo-
‘tomisés, etc...g '

Ce phénoméne s'explique par une utilisation abusive des
antibiotiques et plus particulidrement ceux & large spectre, qui
exercent une pression de sélection.

Les tableaux infectieux divers sont les :

- Septicémies d'origine veineuse aprés cathétérisme,
dont. le pronostic est redoutable, souvent compliquées de choc en-
dotoxinique qul peut rapidement provoquer une issue fatale

- infections urinaires tenaces, tres fréquentes dans
les services d'urologie, gsouvent secondaires au traitement antibio-
tique, réalisant une substitution de flore. Elles sont plus volon-
tiers des infections du bas appareil, blen tolérées, dont le pronos-
tic immédiat pour la fonction rénale est moins préoccupant qu'en
cas de pyélonéphrite vraie ; '

. - surinfections respiratoires du trachdéotomisé et
de 1l'insuffisant respiratoire soumis & une polyantibiothérapie ;

)
+ surinfections dans la gphdre O.R.L 3

. méningites ;

. surinfections biliaires, génitales ;

« surinfections diverses en pathologie externe.
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4) Froteus, Providencia

Ce sont des bactéries saprophytes répandues dans le sol,
les eaux, notemment les eaux d'égout,
Ce gont aussi des hétes du tube digestif, des téguments et des o-
rifices naturels, qui prennent une part crolssante des surinfec-
tions car ils font preuve aussi d'dtonnantes capacités & acquérir
des résistances aux antibiotiques.
L'appareil génito-urinaire constitue le site préférentiel de son
Implentation. Ils sont responsables d'infections urinaires parti-
culisrement récidivantes chez des pergonnes ayant une fonction uri-
nalire altérée.
La: trop courante infection & Proteus peut augsl trouver sa source
dans l'auto-contamination. '
La. continuilbé de la zone génito-urinaire et de la réglon amnale, en
gerait une des principales ralsons, particulidrement chez la femme.

Ces germes peuvent 8tre regponsables aussl de méninglites
néonatales de pronostic grave et d'infections secondaires de plus
en plus fréquentes. :

Leur présence dans les selles en quantité faible est nor-
male : elle est donc sans signification pathologique., Des diarrhédes
par dysmicroblsme se produisent per sélection quand un traitement
antibiotiqueauquel ils sont résistants est institué alors que les
egpeces commensales de 1'intestin sont gengibles. Cette pression
de sélection explique leur intervention dans les infections secon-
daires. Leurs éventuelles multirdsistances surtout avec Providen-
cla, est 1'apanage de 1'hospitalisme infectieux.

5) Salmonella ou galmonelles

- [Llles peuvent 8tre présentes dansg le tube dlgestif de
1'homme ou des animaux, malades et porbeurs galns, qul par leurs
excrétats contaminent le milieu extérieur,

Ces bactéries pathogdnes spécifiques provoquent des ma-
ladies consécutives & un défaut d'hygiene générale ou 4 une conta-
mination alimentaire. ‘

Les smimonelles nombreuses se différencient entre elles
par leur formule antigénique (¢érotype).

Les Salmonella gont responsables de salmonelloges,
Ces maladies peuvent rev8tir différents aspects cliniques :
- les formes septicémiques

Fitvres typholdes dues & Salmonella typhi
Flevres paratypholdes dues a Salmonella paratyphi

Ce sont des maladies & déclaration obligatolre (décret
10 juin 1986) (19) - -

) Le point de départ de 1a maladle est une contamination
orale,

Apres une pérlode d'incubation (environ 14 Jours), 1'infection ap-
paralt progressivement, ge caractérigant par une température asgcen-
dante et un syndrome digestif. A la phase d'état le tableau d'une
septicémie lymphatique est caractérisé par une fidvre et peut g'ac-
compagner d'un état de tuphos.
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Selmonella typhi, responsable de la.fidvre typhoide, pro-
duit. des selles particulidrement infectieuses dont il convilient de
se débarrasser afin d'éviter tout riaque de contamination excessive,
Il faut les évacuer dans les wec en ajoutant du GREZYL.

Des complications peuvent survenir : cardiovasculaires
(collapsus), digestives (hémorragles, perforations). Les formes
atypiques semblent de plus en plus fréquentes, en particulier 1iéés
4 une antibiothérapie inadéquate.

_ - les formes digestives : toxi-infections
alimentaires

. Il s'agit de toxi-infections elimentaires consécuti-
ves & l'ingestion d'aliments soulllés de germes qui traversent 1a
muqueuse intestinale et qui par voie lymphatique parviennent aux
ganglions mésentériques ol i1ls se multiplient en libérant une endo-
toxine produite pendant la vie bactérienne. La diffusion de ce pol-
son dans l'organisme produit la fidvre typholde qui touche les nerfs
splanchniques et certains centres nerveux. )

Le diagnostic de salmonellose est particulidrement suspecté dans les
formes collectives.

: Le maintien des aliments contaminés & la température am-
biante favorise la multiplication des germes (qui ne se produit pas
au réfrigérateur). '

Par rapport & la rapidité d'apparition des signes dang
l'intoxication alimenteire & staphylocoques (deux & trois heures),
la toxi-infection alimentaire & salmonelles débute plus tardivement
(au moins huit heures), et s'accompagne gsouvent de fiévre. Vomig-
sements et diarrhée rétrocédent habituellement sans complication
en quelques jours, mais certains individus restent porteurs de Sal-
monelles pendant plugsieurs mois.

Les toxi-infections alimentaires collectives font partie
des maledies & déclaration obligatoire, (19)

. Les mémes types de Salmonella qui, chez 1'homme

adulte, ne provoquent gudre que des toxi-infections alimentaires

ex : 3. typhi-murium) sont capables de provoquer un syndrome grave
- chez le nouveau-né et le jeune enfant. De telles salmonelloses peu-~
vent présenter des aspects cliniques trés variés, depuls les for-
mes trés bénignes jusqu'ad la maladie grave, avec hémoculture pogi~
tive et, éventuellement, localisations secondaires (méningites, osg-
téites). Des épidémies de salmonelloses (5. typhi-murium, S. panama,
S. wien,...) souvent poly-résistantes aux antibiotiques sauf & la
gQL%STINE* peuvent survenir dans les services hospitaliers de pé-
iatrie,

- les autres salmonelloses

Elles sont plus rares. Signalons parmi les plus fréquentes:

* les méningites,
* les atteintes ogtéoarticulaires
* les atteintes hépatiques

* les infections pulmonaires
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: Répandue par les selles, la literie, les objets & proxi-
mité immédiate du 1lit, par les mains contamindes et par tous les
dispositifs de fermeture et d'ouverture des portes, de fenétre, la
salmonellose nécessite un isolement entérique., Cet isolement con-
siste & prévenir la transmission de maladies par contact direct ou
indirect avec les matidres fécamles infectdes et dans certains cag,
par des objets fortement contaminds.PFIG,34 ) ) '
Tous doivent y souscrire sous peine de provoquer une épidémie suivie
de flcheuses conséquences, ,

L'hygisne des mains rev8t dans la. prévention des salmo-
nelles un intérét indiscutable., La transmission orofécale exige pour
le personnel affecté & la préparation des aliments de travailler
avec des mains bactériologiquement irréprochables afin 4'éviter
toute contamination,

Le passage aux toilettes doit &%tre pour cetite raison accompagné d'un
lavage hygiénique des mains., Si ce geste connait utilité pour tous,
il est primordiasl et indispensable pour 1'ensemble du personnel desg
cuisines. La contamination des aliments par des mains contaminéeg

a pour effet immédiat la contemination du patient.

6) Shigella ou Shigelles

Ce sont les mgents d'une maladie diarrhéique aigu® dont
la forme la plus complite est représentée par la dysentérie bacil-—
laire.

Bactéries pathogines spécifiques du tube digestif, elles ne se ren-
contrent que chez 1'homme, :

Elles sont responsables de maladies inter-humaines & par-
tir des gelles des malades ou des porteurs sains,
Les Shigella sont élimindes par les matidres fécales des sujets in-~
fectés, Les porteurs sains (convalescents, entourage du malade) sont
assez fréquents ; chez ceux-ci 1'élimination est discontinue (pas
de réservoir biliaire).
La contagion se fait par les matidres fécales, Elle peut 8tre di-
recte (maladie des mains sales) meis elle est plus souvent indirecte,
se faisant par 1'intermédiaire d'un aliment ou d'eau de boisson con-
taminés par les matidres fécales (r8le possible des mouches comme
vecteur).

La forme la plus grave de dysentérie bacillaire est due
au bacille de Shiga qui possdde 1a particularité 4'excréter une
neurotoxine ftrés active., Elle provoque chez 1'homme une colite in-
fectieuse endémique ou dpidémique.

Sur le plen clinique, 1'incubation est bréve (24 heures)
puis apparaissent :

- un syndrome dysentérique avec des émissions trés nom-
breuses de glaires mucosanglantes s'accompagnant d'épreintes et de
ténesme ;

- un syndrome infectieux sévére au cours duquel les hémo-
cultures restent habituellement négatives ;

- une déshydratation aigus fréquente dans les formes
graves,
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. Les 1ésions spécifiques sidgent sur le gros intestin qui
est épaissi et cedématié. La muqueuse congestionnée est parsemde
~d'escarres grisftres et d'ulcérations superficielles & bords non
décollés,

-L'évolution peut 8tre mortelle, mais habituellement, elle se fait
vers la régression en quelques jours,

La dysentérie bacillaire & bacille de Shiga se manifeste
sous forme endémo-épidémique dans certaines régions du globe & hy-
giéne défectueuse.

En France prédominent essentiellement des formes sporadiques ou des
cas groupés de toxi-infections alimentaires dans des retites collec-
tivités mais avec les autres Shigelles. Elles sont aussi redoutdes
dans les services de pédiatrie et dens les criches, ol elles pro-
duisent des dysentéries et des entérites chez les nourrissons.

Le genre Shigella comprend différentes espdces :

» 5. sonnei est responsable de 65 % des cas en-
viron, surtout chez les enfants,

» S. boydii es%t trds peu fréquente,
. 3. flexneri est en nette expansion,

. Le bacille de Shiga ou Shigella dysenteriae est
rare (quelques cas isolés généralement d'importation).

7) Yersinia

Il comprend trois espéces autrefois classées dansg les
Pasteurells.

- Yersinia pestis : responsable de 1la peste,

- Yersinia pseudo-tuberculosis : agent de la pseudo-~tu-
berculose chez les animaux. Chez 1'homme, deux formes cliniques pré-
dominent : les adénites, notamment 1'adénite mésentérique & forme
pseudo-appendiculaire, la plus fréquente, et la forme septicémique.
Enfin des cas d'érythéme noueux ont été mentionnds,. -

) - Yersinia enterocolitica est un germe ubiquitaire large-
ment repandu dans le sol et les eaux. Certaines souches adaptées ne
sont rencontrées que chez 1'homme et certains animaux, '
L'homme s'infecte tr&és probablement par l'ingestion de viande de
porc infectée,

La transmisslon inter-humaine par contage fécal est également possibl

Chez les animaux réceptifs, l'infection ressemble & 1a
pseudo-tuberculose.

Chez 1'enfant, ce germe détermine des gastro-entérites.

_ Chez l'adulte, son pouvoir pathogeéne est superposable &

celui de Yersinia pseudotuberculosis : septicémies, iléites, adé-
- nites mésentériques, érythémes noueux, polyarthrites.
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b) Les Pseudomonas (21)

Les bactéries du genre Pseudomonas sont caractérisdes
par leur ubiquité : l'eau, le sol, l'air et les végétaux...
Leurs exigences nutritives modestes leur permetient de survivre
et de se multiplier sur des surfaces humides, De ce fait, elles
seront fréquemment rencontrées & 1'hbpital aussi bien dans 1'en-
vironnement humide proche du melade (éviers, siphons, vases...)
que dans les solutions aqueuses antiseptiques, dans les produits
biologiques ou les denrées alimentaires,

Les Pseudomonas comprennent un nombre important dles-
peces (une quarantaine) dont la plupart sont saprophytes.

A 1) Pseudomonas aeruginosa ou bacille
pyocyanique (22)(23)

C'est la seule espéce qui exerce un rdle pathogene
importent en médecine humaine,

I1 est considéré généralement comme un pathogdne oppor-
tuniste infectant préférentiellement des sujets hospitalisés
immunodéficients ou affaiblis : brfilés, cancéreux, malades
d'unités de soins intensifs, transplantés, dialysés ou sujets
atteints de mucoviscidose,

Les principaux facteurs regponsables de ces infections
hospitalieres peuvent &tre 1iés :

. 4 la bactérie : virulence due & des composants
cellulaires et aux produits d'excrétion, multirésistance fré-
quente aux antibiotiques (la prescription abusive d'antibioti-
ques & large spectre contribue & sélectionner ce germe particu-
lierement résistant) ;

. & 1'héte : carence-de 1l'immunité locale non
specifique et deépression de l'immunité spécifique

. aux techniques médico-chirurgicalesg : sondage,
catheterisme, respirateurs, dialyseurs ;

. aux thérapeutiques : immunosuppresseurs, cor-
ticothérapie, antibiothérapie sélectionnant des bactéries
résistantes ;

. et & 1'environnement.

Caractérisé par son pigment bleu ou pyoccyanique et
par son odeur repoussanie, c'est un germe commensal de 1'homme
et deg animaux,

I1 peut vivre librement dans les milieux humides natu-
rels et il peut &tre également rencontré au nivesu du tube di-
gestif, de la gorge, du nez et de la peau, Ce portage augmente
de fagon significative avec le temps d'hospitalisation,

C'est l'exemple parfait de bactérie pathogine opportu-
niste qui ne détermine de maladie que chez les sujets aux moyens
de defenses amoindris ou bien lorsqu'elle est introduite acci-
dentellement dans l'organisme profitant d'une bréche.
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Fseudomonas aeruginosa est 1'une des bactéries les plus
fréquemment rencontrées dans les infections hospitaliéres et repré-
sente environ 80 % a 90 % de tous les Pseudomonas isolés au labora-
toire. Sa transmission & un malade hospitalisé se fait soit & par-
tir d'un réservoir, soit de malade X malade par le personnel soi-
gnant, soit enfin a la suite d'une auto-infection par une gouche
endogéne.,

P. aeruginosa n'a pas de asite préférentiel et sera res-
ponsable d'infections tr2s varidesg :

- infections pulmonaires :

Y. seruginosa eat retrouve chesz 70 % des patients atteintgs
de mucoviscidose. Cette colonisation s'explique par une sédcrétion
mugueuse treés abondante et une altération dans les mécanismes de
défenses pulmonaires,

Apres antibiothérapie forte et prolongée, 1l'éradication n'est jamais
complete et ces patients meurent pour la plupart d'insuffisance res-
piratoire lors d'une ultime pousséde infectieuse. )

les pneumopathies se rencontrent épalement chez des malades atteints
d'hémopathies ou de cancers, chez des insuffisants respiratoires,
des trachéotomiséds ou de briilds & la suite de gepticémie.

- infections cutandes :

Les sujets briilés y sont particulidrement exposés, la co-
lonisation des lésions par P. aeruginosa étant particuliérement ra-
pide., Le risque majeur est la septicémie brutale qui peut survenir
lorsque la quantité de germes devient trop importante (supérieure

.

a4 10° germes/gramme de tissu).

. En dehors des brililures, P. aeruginosa peut surinfecter
toutes sortes de plaies, en particulier les ulcoéres de jambes. Chesz
le sujet sain il peut &tre responsable dans certaines circonstances,
d'onyxis ou perionyxis (syndrome des ongles verts) ainsi que d'érup-
tion généralisée prurigineuse (dermatoss des piscines) souvent asso-
ciée a une conjonctivite ou une otite externe,

- infections oculaires :
On observe des infections chez les porteurs de lentilles,
mais aussi des ulcérations cornéennes, généralement post chirurgi-
cales, pouvant évoluer vers 1la panophtalmie.

- infectiong O.R.L. :
Ces infections varient de la simple otite externe, con-
tractée en piscine, & 1'otite externe maligne survenant préféren-
tiellement chez le diabétique Agé.

- septicémies : .
: Elles ne sont jamais spontanées, mais se développent chez
des sujebts & risque. Le pronostic est agsez sévere ot dépend en
grande partie de 1'affection sous-jacentbe.

- endocardites :

FElles se rencontrent principalement chez les drogués, plus
rarement & la suite de chirurgie a coeur ouvert.

- aubres infections :
P. aeruginosa peut &tre responsable de méningites, d'in-

fections ostéowarticulaires, urc-génitales, digestives et de diverses
suppurations.
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Le probleme posé par ce germe tient d'une part & sa fré-
quence et au grand nombre de ces variétés antigéniques, d'autre
part a son étonnante capacité de transmission.

Seules, les enquétes épidémiologiques permettent de 1'é-
tudier de fagon précise, c'est-a-dire de 1'identifier par séroty-
pie et lysogénie, ce qui permet de suivre son cheminement et d'agir
pour éviter tout risque de contamination manuportée,

L'une des solutions avancées pour prévenir ce germe, con-
siste en la désinfection correcte du matériel et notamment tous les
objets mis a proximité de la région anale. C'est le cas des bassins,
des urinaux fréquemment utilisés dans les serviceg d'urologie et
responsables & la fois d'auto-contamination et d'infection croisée,
Une autre consisterait & supprimer les réservoirs d'eau : plantes
munies d'un bac réservoir, vases de fleurs, éponges non entretenues,
serpilléres roulées en boule, humidificateur d'appareils d'assistan-
ce respiratoire, siphon de lavabo ou de douche.

_ 51 malgré une bonne gestion de l'ensemble du matdriel mé-
dico-chirurgical, le germe venait a s'installer, un isolement appro-
prié serait & mettre en place pour éviter toute diffusion de ce ger-
me extrémement redoutable. FIG.34

2) Les autres Pseudomonas

* Aprés P. aeruginosa, les esp3ces les plus fréguem-
ment rencontrées sont P. maltophilia, P. fluorescens, F. cepacia,
. putida et plus rarement P. pickettii, P, acidovorans et
. stutzeri.

by b

Ces germes sont retrouvés dans les mémes types d'in-
fections que P. aeruginosa. L'évolution clinique de ces infec-
tions dépendra essentiellement de 1'affection concomittente,

La survenue d'une infection nosocomiale occasionnée
par de telles bactéries ftraduit le plus souvent une fauts voire
une succession d'erreurs d'hygiéne ou de stérilisation.

¥ P, mallei et P, pseudomallei (24)

Ces especes présentent un pouvoir pathogéne essen-
tiellement chez les animaux mais peuvent &tre transmises quel-
quefois a 1'homme.

— Pseudomonas pseudo mallei ou Bacille de
Winitmore

Bactérie tellurique originaire du Sud-Est asliatique, est
l'agent de la mélioidose humaine et animale. [lle & &té également
retrouvée en Afrique Bquatoriale et Madagascar, en Amérique Cen-

trale ou au Nord de 1'Australie. Depuis 1976, on a assisté a4 une dis-

persion lente par des chevaux du Bacille de Whitmore en France apreés
1'épizootie de la mélioldose dans la ménagerie du jardin des Plantes
4 Paris. L'épizootie égquine dont 1'ampleur n'est pas connue guite

a4 la non-divulpation d'informabions restées confidentielles, sem-
ble toutefois en voie de décroissance.(25) -

3a transmission est indirecte par voie transculbtanée ou pulmonaire

a partir d'eau ou de pousiéres contamindes.
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— Pseudomonas mallei

Il peut &tre considéré comme un mutant défectif de P.
pseudomallei, est également locelisé dans le Sud-Est asiatique ;
c'est l'agent de la morve des équidés. Sa transmission a 1'homme se

fait essentiellement par contact direct avec un cheval malsde.

Le penre Haemophilusg regroupe plusieurs espéces
H. ducreyi, (1. parainfluenzae, Il. aegyptius, H. haemolyticus et
H. parahaemolyticus, dont 1'espéce principale est : Haemophilus
influengae.

|

|

|
¢) Les Maemophilus

¥ Haemophilus influenzae ou bacille de FFEIFFER

C'est un commensal des voles respiratoires supérieures,
Ainsi 5C % des enfants gont porteurs de cette bactérie dans leur
naso-pharynx. Il est responsable de nombreuses infections :

- 11 peul agir comme agent de surinfections
secondaires compliquent une maladie virale déja installée, grippe,
rougeole. Chez 1'homme adulte, il est le principal agent deés

poussées purulentes des bronchiteg aigués et cheoniques ;

- 11 est en ocutre regponsable d'infections
primitives

. de la sphere ORL : rhlnopharyngite, si-
nusite, otite, conjonctivite et épiglottite (infection rare mais

souvent mortelle chez l'enfant) ;

. méningées : méningite aigud purulente
fouchant les nourrissons de 3 mois a 3 ans. Par rang de frequen-
ce, chez l'enfant, ces méningites viennent en second apres les

méningites & méningocoques. Chez l'adulte, ces méningites sont
exceptionnelles

_ - plus rarement : septicémies, péricar-
dites, ostéomyélites, arthrites;, endocardites...

* autres Haemopnilus :

Haemophilus ducreyt eat 1l'agent du chan-
cre mou, maladie venérienne, actuellement en recrudescence en.
France ;

.« laemophilus aegyptius, responsable de
conjonctivites épidémiques dans les régions chaudes ;

. Haemophilus parainfluenzae, commensal
s ~ *
du rhinopharynx peut 8tre regponsable d'endocardites

1

. Haemophilus haemolylticus et Haemophilus
parabaemolyticus sont des commensaux du rhinopharynx.
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d) Les Acinetobacter (2)

Ce sont des bactéries, habituellement saprophytes :
elles sont présentes dans la nature (eau et sol), mais peuvent
aussi &tre trouvées parmi la flore normale de 1'homme (peau, voies
respiratoires, voies génitales).

Elles sont fréquentes dans 1'environnement hospitalier (cathé-
ters, lavabos, air, etc...)}. Leur résistance habituelle & de nom-—
breux antibiotigues, leur assure une place de choix comme agents
de surinfection. ' -

Les Acinetobacter sont des bactéries pathogines oppor-
tunistes, responsables d'infections nosocomiales. Ils peuvent &tre
a4 1l'origine de suppurations diverses,d'infections urinaires,
pleuro-pulmonaires, de méningites, de septicémies.

Leur r8le pathogine s'exerce principalement en faveur
de :

~ phénoménes de sélection par pression de 1'an-
tibiothérapie, : '

_ - ¢états d'immunodépression au cours de traite-
ments par immunosuppresseurs, anti-métabolites, corticoides,

- multiplication des actes chirurgicsux et ma-
noeuvres ingirumentales (catheters, perfusions, etec...},

- fréquence du portage occulte par le personnel
ou des vecteurs inertes assurant leur dissémination dans les
services,

e) Alcaligenes, Flavobactérium, Cardiobacte-
rium,Eikenella et autres espices apparentées,

Ils représentent un vaste ensemble d'espaces microbien-
nes diverses dont les caractires sont trés voisins de ceux d'Aci-
netobacter. Ce sont des bactéries de l'environnement (eau, terre,
boues...) qui sont retrouvées occasionnellement chez 1'animal
ou chez l'homme normal au niveau des flores commensales. Ces es-
peces microbiennes sont tout & fait capables de se comporter com-
me des bactéries pathogénes opportunistes,

Leur présence est constante dans 1'environnement hospitalier, ain-
g1 elles peuvent souiller le matériel. Elles affectent aussi avec
prédilection les sujets dont 1'immunité est compromise., En regle
générale, leur antibiorésistance est &tendue et élevée.

Blles peuvent &tre & l'origine de méningites, de pneu-
mopathies (Flavobacterium meningoseptum), d'endocardites (Cardio-
bacterium hominis)}, d'infections urinaires (Alcaligenes faecalis),
de suppurations, de bactéridmies et de septicémies (BEikenella
corrodens). (26)
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f) Legionella pneumophila (27)

Parmi les bacilles & Gram négatif responsables de
1'hospitalisme infectieux, il ne faut pas oublier Legionella
pneumophila & 1l'origine de la maladie des légionnaires qui se
présente sous la forme d'une pneumopathie,

L'écologie de la bactérie est encore mal connue. Certes, la ma-
‘ladie des légionnaires reste associde & 1'idée d'une maladie
transmise par les systdmes de conditionnement d'air. En réalité,
L. pneumophila & ét€ mis en évidence aussi dans des réservoirs
naturels : eaux et boues. Il est & noter qu'il n'a pas encore &ié
observé de contamination interhumaine.

La trds large distribution des souches isoldes conduit & penser
qu'il s'agit d'un germe saprophyte,

L*infec@ion par Legionella pneumophila se présente sous
trois formes épidémiologiques :

- la forme €pidémique type Philadelphie,

- la forme hyperendémique qui se préserite, soit
comme la survenue de cas pendant une longue période, soit comme
une endémie hospitalidre touchant suttout des patients immuno-
déprimés ou atteints d'affections graves.

= la forme sporadique qui est la plus fréquente
et la plus répandue,

Les facteurs de risque jouent un réle important, notam-
ment le sexe (masculin), 1'Age (plus de 40 ans), le tabagisme,
l'alcoolisme, 1'immuno-dépression.,

Legionella pneumophila se comporte comme une bactérie
pathogéne opportuniste,

L'incubation de la maladie des Légionnaires est de 2
4 10 jours en moyenne : 1l'invasion se manifeste par un état
pseudo-grippal.
A la phase d'état, le malade présente une atteinte sévére de 1'é-
tat général avec température élevée (39-40¢), des signes respi-
ratoires intenses avec toux sadche, dyspnée, douleurs thoraciques,

~

Deux ordres de signes présents dans 20 & 30 % des cas
sont assez évocateurs : '

_ : ) - des troubles digestifs avec douleurs abdomi-
nales, nausées, vomissements et surtout diarrhée,

- des signes encéphalitiques.

L'évolution peut &tre spontanément favorable, en quel=
ques jours ou fatale., Il existe des formes inapparentes,

des formes bénignes (Fidvre de PONTIAC), et des formes compli-~
quées,

La léthalité est assez lourde, de 15 & 20 %, sans trai-
tement spécifique de 5 & 10 % avec tr&i%ement ; elle est beaucoup
plus forte chez des malades en &tat d'immuno-dépression.

En France, on a recensé, jusqu'en mai 1981, 37 cas
dont 4 mortels,

La. légionellose fait partie des maladies & déclaration
obligatoire., (19)
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I.1.4.5 -~ Les bactéries anaérobies(S)FIGf4

, Les bactéries anaérobies strictes sont des germes
qui ne peuvent ni utiliser 1l'oxyg@ne de l'air, ni se dévelop-
per en présence d'oxygene.

Ces bactéries comportent & c8%é de trds nombreuses
espéces saprophytes, un certain nombre d'espdces tres patho-
genes pour l'homme et les animaux ; les anaérobies pathogenes
ne déterminent toutefois que des maladies isolées et aucun n'est
4 l'origine d'une maladie contagieuse ou épidémique.

Elles peuvent &tre rattachédes a deux grands groupes
bactériens :

a) Les anaérobies de la flore exogdne ou bacilles tel-
luriques

Ce sont des bacilles qui se trouvent dans -le sol, Ils
sont sporulés, donc résistants. Ils péndtrent dans 1'organisme
par effraction ou par ingestion,

: Habituellement toxigénes, ils agissent par trois
mecanismes :

* les uns sont les agents des gangrénes gazeuses ;

* d'autres agissent par 1'intermédiaire d'une toxine
neurotrope soluble ; extrémement puissante soit paralysante
(bacille botulique), soit tétanisante (bacille tétanique) ;

' ¥ enfin, Clostridium perfringens peut &tre 1'agent,
soit d'une gangréne gazeuse, soit d'une gsepticemie gévere.

b) Les anaérobies de la flore endogane ou anaérobies
de 1la flore de VEILLON

Ce sont des germes non sporuléds qui vivent habituel-
lement en commensaux dans des cavités naturelles, mais peuvent
déterminer & la faveur d'un affaiblissement des défenses orga-
niques ou par association avee d'autres germes, soit des infec-
tions putrides, soit des sépticémies.

1) Clostridium perfringens (28)

Il appartient & la famille des Clogtridies, germes ana-
erobies stricts, capables de réaliser un &tat infectieux parti-
culier appelé gangréne. Il s'agit d'une nécrose et d'une putré-
faction des tissus dont la dégradation par les enzymes de la clog-
tridie s'accompagne d'une importante production de gaz.

Ces germes sont des commensaux habituels du tube digestif de
l'homme et des animaux. Comme ils sont capables de sporuler, ils
résistent longtemps dans 1'environnement : on les trouve done
dans l'eau, les sédiments, la terre... Clest pour cette raison
qu'ils sont dénommés germes telluriques.

Le Clostridium perfringens est le chef de file du genre Clostri-
dium, seul responsable de la septicémie avec hémolyse.




Outre les gangrénes gazeuses produites par la plupart
des Clostridium, on rencontre Cl. perfringens dans deg manifes- )
tations aigués de l'appareil digestif (appendicites, entérites né-
crosantes) et dans des septicémies particulidrement graves qui
étaiént assez fréquentes comme complications d'avortements pro-
voqués en milieu septique. On constate chez le malade, ficvre,
ictere, hémolyse, blocage rénal avec urémie; La mort n'est pas
rare. Dans ces casg, c'est essentiellement 1l'action de la toxine
qui provoque les symptOmes, )
La septicémie & Cl. perfringens doit &tre distinguée de la simple
bactériémie physiologique post-prandiale,

Enfin, certaines souches de Cl. perfringens sont & 1'origine d'in-
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toxications alimentaires, sous la dépendance d'une entérotoxine.

Clostridium perfringens est ubiquitaire, Les infections
gont souvent d'origine endogéne, et leur déclenchement est pro-
duit par une manceuvre instrumentale (avortement, intervention
chirurgicale, injection médicamenteuse de substances ischémiantes),
Les plaies profondes et souillées sont susceptibles d'dtre com-
pliquées d'une gangrine gazeuse,

La contamination massive des denrées alimentaires est fréquemment
regponsable d'infections collectives. ,

A l'origine de la contamination, on trouve souvent des négligences |
dans la préparation et le stockage des aliments.

2) Bacteroldes fragilis (8)

Cette bactérie fait partie de la flore de VEILLON qui
est une flore endog®ne anaédrobie stricte non sporulée.
BacteroIdes est un bacille & CGram négatif,

La flore de Veillon fait partie de 1la population microbienne nor-
male des cavités naturelles rhino-pharyngées, digestives et géni-
tales. Douées d'un pouvoir de multiplication et de colonisation
important, ces bactéries exercent souvent un réle pnysiologique
de symbiose avec l'organisme (synthise de vitamine K, dégradation
des sels biliaires) et d'obstacle i l'implantation d'unme flore
pathogeéne exogine.

Mais lorsque surviennent des conditions favorables de multipli-
cation (effraction, nécrose, baisse de la pression partielle en
oxyg2ne ou du potentiel d'oxydo-réduction, diminution des défen—
ges naturelles de l'organisme) ces commensaux peuvent devenir pa-
thogénes opportunistes.

Les états septicémiques & anadrobies stricts asporulés,
particulidrement & BactéroIdes fragilis, ont pour point de dé-
part une infection locale, souvent digestive. La sécrétion par
les germes de divers enzymes, notamment une héparinase, favorise
la formation de foyers thrombo-phlébitiques d'ou partent des dé-
charges microbiennes dans la circulation sanguine.

Ces embols microbiens peuvent &tre 3 l'origine de foyers infec-
tieux métastatinues viscéraux, séreux, articulaires et osseux.
Parmi les causes favorisantes des infections a anadrobies non
sporulés, citons les traitements immuno-dépresseurs, les couver~
tures antibiotiques, les interventions de chirurgie abdominale
et pelvienne et les associations microbiennes (les bactéries
aérobies consommatrices d'oxygene favorisent la pullulation de
la flore anaérobie).

Les affections malignes (cancers digestifs, hémopathies), et d'une
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fagon générale, les terrains débilités, le grand fge aussi, ag-
gravent le pronostic,

La fréquence des infections 3 bactéries anaédrobies
strictes non sporulées augmente depuis une vingtaine d'années,
Ce phénoméne tient au réle de microbes opportunistes joud par
les Bacteroldes maeis aussi & l'amélioration et & la généralisa- -
tion des techniques bactériologiques de détection des anaédrobies.

Bacteroides fragilis occupe une place de premier en
ralson de la relative fréquence, de la variété et de la gravité
des infections déterminées par ce germe résistant & plusieurs
familles d'antibiotiques (PENICILLINES, AMINOSIDES).

Ces bactéries sont responsables d'états septicémiques
et de suppurations :

- les plus fréquentes sont les suppurations
abdominales : péritonites appendiculaires, suppurations lides a
des cancers digestifs, suppurations post-opératoires de la cavi-
té ou de la parci abdominale, abces sous-phréniques etc...,

- suppurations du petit bassin : abeds péri-
rectaux, pyosalpinx, suppurations urinaires etc...

- suppurations pleuro-pulmonaires, buccales
(abcés dentaires) et ORL (otites chroniques).

- abeds du cerveau et méningites purulentes.

Nous pouvons rappeler aussi les maladies trés conta-
gieuses contractées & 1'h8pital, & partir de malades venant de
1'extérieur et isolés dans de mauvaises conditions : tuberculose,
coqueluche. .. :



Principaux micro-organismes responsables d'infections hospitaliéres
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I.1.5 - Résistance et sélection des espdces
bactériennes aux antibiotiques '

_ Lorsque nous étudions le comportement d'une espice
bactérienne devant les différentes familles d'antibiotiques,
nous distinguons classiquement :

- la résistance naturelle ou intrinséque :
- Ly b3 ~ -
elle inteéresse toutes les souches appartenant & la méme espdce,

- la résistance acquise : elle est évolutive ;
sa fréquence & l'intérieur d'une espdce varie dans le temps mais
aussi en fonction de la géographie, du milieu "communautaire"
ou hospitalier, '

Quels gque solent les mécanismes et la nature de cette
résistance bactérienne, elle se traduit en pratique, au labora-
toire, par son expression phénotypique & la lecture de 1l'antibio-
gramme .

I.1.5.1 - Définitions (29)

La sensibilité d'une souche bactérienne & un antibio-
tique est déterminée par la mesure de la concentration minimale

inhibitrice (CMI) de cet antibiotique pour cette souche bactérienne.

La CMI peut &tre mesurée :

- de fagon directe : méthode de dilution en gé-
lose ou en milieu liquide,

_ - par des méthodes indirectes, le plus souvent
dans la pratique du laboratoire : diffusion en gélose ou méthodes
des disques (antibiogramme clagsique), méthodes automatiques ou
semi-automatiques. ‘ '

Dans tous les cas, les mesures ainsi effectudes, dia-
métres de zone d'inhibition, index de croissance, sont rappor-
tées par des diagrammes ou courbes de concordance i des CMI.

Les CMI ainsi détermindes sont comparées aux concen-

trations critiques de l'antibiotique, progosées par les instances

nationales (Comité de l'antibiogramme SFM) ou internationales :

C

1

concentration critique supérieure

]

concentration critique inférieure

Cette comparaison permet de classer 1la souche bacteé-
rienne dans une des trois catégories cliniques soient :

CMI » ¢ =-=—=-===— souche régigtante
¢ { CMI { C ~——memmmmea souche de sensibilité intermédiaire
CMI { ¢ ~—=m—eueo souche sengible

Les concentrations critiques sont proposées en fonection
de bases pharmacologigues, bacteriologiques et cliniques.



- 60 -

: I.1.5.2 - Intérét de 1la connaissance
des phénotypes de résistance (29)

La connaissance par le bactériologisﬁe et le thérapeute
des phénotypes de résistance des espices bactériennes, permet

- aprés 1l'isolement et 1'identification d'un
agent pathogéne, la mise en oeuvre d'une thérapeutique d'urgence
évitant les antibiotiques certainement ou probablement inefficaces

- au bactériologiste de choisir les antibioti-
ques a tester parmi la liste de plus en plus longue des substan-
ces commercialisées

- d'exercer un contr8le des identifications
bactériennes : l'existence des registances "naturellea" de cer-

taines espéces bactériennes permet en effet de vérifier la com-
patibilité du phénotype et du diagnostic microbiologique

= invergement et paralldlement, un certain
contrSle de la qualité de 1'antibiogramme, )

Les phénotypes de résistance sont des marqueurs qui
permettent de suivre la diffusion épidémique et aussi 1'évolution
des résistances bactériennes & 1'intérieur d'un service, d'un
hopital ou méme d'une région,

Ce sujet est évolutif et doit faire 1l'objet de mises
au point périodiques,

I.1.5.3 - R8le favorisant des antibio-
tiques dans le développement des infections hospitaligres (30)

Les antibilotiques sont utilisés & 1'h6pital dans
deux buts précis : :

1) Le traitement des infections hospitalidres

Leur r8le est & la fois important et limité, Important

arce qu'ils permettent de juguler bien des infections acquises
8 1'h8pital, limité parce que leur emploi n'est pas nécessaire

dans {foutes les infections et que les germes en cause sont par-

fois peu sensibles et donc difficiles & éradiquer.
2) La prévention des infections hospitaliéres

Leur utilité réfutée dans de nombreux cas ne semble
pas remise en cause dans des domaines bien définis/la chirurgie..,

D'aprés J. AUBERTIN (31)

"L'antibiothérapie préventive adaptée i un risque po-
tentiel défini est susceptible de se montrer efficace dans des
cas précis. Elle doit &tre % spectre étroit, débuter avant 1'in-
tervention dans le cas de la chirurgie et ne s'étaler que sur
une durée bréve."

 Four paradoxal que cela puisse paraltre, 1'infection
hospitalieqe est favorisée par l'antibiothérapie. Cette notion
est attestée par des faits dont témoignent de nombreuses études.



L'effet des antibiotiques sur 1tinfection hospitalidre
se traduit non pas tellement par une augmentation nette dulnombre

Ainsi, d'aprés une étude de BLETTERY et Coll., & DIJON
(32 ), globalement chexz les patients n'ayant ba&g regu une anti-
biothérapie systématique, le nombre de septicémies n'a pas chan-
gé mais les septicémies & bacille & Gram négatif se sont raré-
fides alors que celles & bacilles Gram positif se sont multiplides,

Ces travaux ont &té effectués & partir d'uné,antibio-
thérapie & large spectre, A l'inverse, une antibiothérapie pré-
ventive a spectre étroit, par la pénieilline ¢ n'a pas sensible-

ment augmenté la fréquence des bactéries Gram négatir.

De ceci, émergent deux notions capitales :

vice modifie 1'écologie bactérienne et favorise l'implantation -
de bacilles Gram négatif au lieyu des cocci gram positif qui sont

- cetfe conséquence de l'antibiothérapie sys-
tématique est globale. Elle touche dans un service aussi bien
ceux qui ont regu cette antibiothérapie que ceux qui ne 1'ont
pas regue,

Dans un travail antérieur, RAPIN et Coll (33) en 1975,
avaient constaté que la suppression de toute antibiothérapie
prophylactique autre que la pénicilline ¢ et 1'utilisation d'une
antibiothérapie étroitement adaptée chez les sujets infectés, ne
chengeait guere la fréquence gdes septicémies & bacille Gram
négatif, '

I1 est donc patent que les antibiotigues exercent une
pression de sélection sur 1'environnement bactérien et que celle-
¢l s'exerce de préférence sur les bacilles Gram négatif du tube
digestif.

D'autres études ont d'ailleurs montré que la popula-
tion bactérienne intestinale se modifiait vite aprés 1'hogpita-
lisation sous l'effet d'une antibiothérapie et gque la preoportion
de certaines bactéries Gram négatif, telles que Pyocyanique,
Klebsielle augmentait.

A partir de cette modification écologique, s'explique

la fréquence accrue des infections Gram négatif endogéne ou exo-
gene transmises par 1'intermédiaire qu bersonnel & partir des

manuportage,

_ Mais l'antibiothérapie ne se borne pas & sélectionner
des bactéries Gram negatif. Elle favorise surtout la proliféra-
tion de bactéries polyrésistantes,
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L'effet de sélection s'exerce par la destruction d'é-
quilibres naturels en supprimant les bactdries sensibleg qui,
par effet de barriére, s'opposent & 1la multiplication, & 1'im-
plantation des bactéries nouvelles et résistantes.

La pharmaco-résistance des antibiotiques est le plus
souvent due & des plasmides, c'egt-a-dire, des fragments d'ADY
indépendants du noyau bactérien, qui conférent aux bactéries la
propriété de sécréter des enzymes capables de détruire les anti-
biotiques.

La résistance d'origine plasmidique a deux caractires
principaux : (34)

. - elle rend les bactéries qui acquidrent ces
plasmides résistantes d'emblée & plusieurs antibiotiques ; aussi,
l1'emploi d'un de ces médicaments sélectionne-t-il les bactéries
qui résistent déja i d'autres antibiotiques,

_ ~ elle est transférable d'une bactérie a
d'autres, méme d'espéce diffdrente ; il a &té possible de suivre
ainsi la diffusion de plasmides dans la flore du tube digestif
de malades et aussi, entre malades d'un méme service,

La polyrésistance tend par elle-m@me & se multiplier.

Cette notion s'illustre par 1'étude de 1'évolution
des résistances bactériennes. Dans des populations apparemment
bien portantes et n'ayant jamais été en contact avec les anti-
biotiques, 10 & 40 % des germes intestinaux sont résistants aux

b3

antibiotiques et 2 &4 10 % de ces souches sont porteuses de plasg-

_ Dans des populations saines mais dont certains membres
ont pu &tre en contact avec les antibiotiques, 1l'incidence des
bactéries résistantes dans 1la population varie beaucoup, de 10
a4 80 %, en moyenne 40 %, 50 & 80 % de ces résistances sont dues
& des plasmides et portent sur un ou deux antibiotiques. Mais si
nous observons l'incidence des résistances chez des individus
avant ef aprés un traitement antibiotique, par exemple la . tétra-
cycline, nous observons que si 22 % des sujets hébergent deg
bactéries résigtantes avant le traitement, tous ont des E. coli
résistants & la tétracycline aprés une semaine de traitement,
Bien plus, il y a augmentation du nombre de souches régistantes
& l'ampicilline, streptomycine, chloramphénicol et sulfamides.

S1 nous nous adressons meintenant & des bactéries iso-
lées de patients hospitalisés, nous observons que 60 & 80 %
d'entre-elles sont résistantes & un ou plusieurs antibiotiques
dont 80 & 90 % sont d'origine plasmidique.

Ii est, de ce fait, habituel que la sensibilité des
bactéries soit bien meilleure hors de 1'h8pital, Pour prendre
une expression imaginée, nous pouvons avancer qu'il y a trois
staphylocoques : le rural, dont la sensibilité aux antibiotiques
est bonne et large, l'urbain, moins sensible et 1'hospitalier
polyrésistant. :
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_ Ainéi, la sensibilité d'un germe varie-t-elle d'un
h8pital & 1l'autre, selon la pression de sélection & laquelle il
est soumis.

En étudiant 1'évolution de la sensibilité aux antibio-
tigues des staphylocoques hospitaliers, il a été montré, il y a
quelques années, que ces germes perdaient progressivement leur
sensibilité au chloramphénicol quand cet antibiotique é%ait uti-
lisé & 1'h8pital et la récupéraient lorsque cet antibiotique
n'était plus employé.

De telles données plaident en faveur de changement
périodique des antibiotiques utilisés, '

D'autre part, il a été démontré que la pression de sé-
lection d'un antibiotique est proportionnelle & 1'étendue de son
spectre. Plus un antibiotique a un spectre antibactérien étroit
et moins il sélectionne de souches résistantes. Ainsi, la péni-
cilline G nous l'avons vue, n'a pas d'effet sélectif sur les
bacilles Gram négatif.

L.1.5.4 - Conséquences pour la pratique
de l'antibiothérapie

Jusqu'a ces dernidres anndes, maladies infectieuses
et infections étaient relativement bien contr8ldes par les anti-
biotiques ; en effet, la mise au point de nouvelles molécules
(ou plus souvent la modification de celles qui existaient) était
suffisamment en avance sur le phénoméne de gélection de bactéries
résistantes pour apporter des succés temporaires.

Cependant la disparition ou méme la diminution des ma-
ladies bactériennes est un mythe, Il ¥y & seulement eu changement
de leur aspect clinique, de leur épidémiologie et de leur &tio-
logie. Les succes apportés par les antibiotiques introduits suc-
cessivement en thérapeutique, ne sont que des répits dans une
situation qui a tendance a 'se déteriorer. La découverte d'anti-
biotiques réellement nouveau, et surtout de nouvelles familles
antibiotiques, étant exceptionnelle, le traitement des souches
multirésistantes, devient parfois tres difficile voire impossible
quend les bactéries sont "résistantes a tout".

I1 est donc nécessaire que 1l'utilisation des antibio-
tiques soit plus prudente, plus Judicieuse, plus raisonnéde c'est
& dire finalement plus restreinte, en médecine humaine et vété-
rinaire, et que dans certains cas (alimentation animale) elle
solt supprimée. '

La connaissance du spectre théorique d'activitd des
antibiotiques a de moins en moins d'intérét sauf pour les espéces
bactériennes restées sensibles. Encore nous venonsg de voir qu'elles
ont commencé a évoluer. La pratique de l'antibio-gramme et des
autres tests de sensibilité s'avdre done le plus souvent néces-
salre, et la connaissance, remise continuellement & jour, de
1'état actuel de la résistance bactérienne est indispensable
pour guider 1l'antibiothérapie,
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Ainsi une antibiothérapie "adaptée", spécifique et
dirigée contre un risque reconnu doit-elle remplacer partout
une antibiothérapie dite large ou de couverture, mais le plus
souvent en réalité "& l'aveugle", dans 1'intér8t du malade qui
est traité mais également dans celui de 1a population dans son
ensemble.
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I.1.6 - Conclusion quant & la bactériologie
infectieuse

En guise de conclusion & cette bactériologie infec-
tieuse, il nous parait intéressant de porter 1l'attention sur
quelques points susceptibles de mirir notre réflexion.

Ainsi malgré la diversité du monde microbiologique,
seul un nombre resireint de germes paralt jouer un réle im-
portant dans la contamination intra-hospitalidre bien que tous
puissent un jour &tre appelés & jouer un rdle contaminant.
Un bon nombre d'entre eux, hier inoffensifs sont reconnus
‘aujourd'hui pathoganes, en raison des conditions hospitalidres
spécifiques qui concentrent malades et germes résistants. De
plus, ces germes enrichis d'un pouvoir mutagéne issu de leur
fantastique capacité de reproduction, envahissent 1'univers
hospitalier aux dépens des microorganismes plus banaux.
Les nouveaux venus sur le terrain de 1l'infection incitent i _
penser que l'évolution de ce monde invisible est en perpétuelle
mouvance et que cette croissance produit de nouveaux micro-
organismes toujours plus forts que leurs prédécesseurs.

Cette situation conduit & la disparition progressive
des germes antibio-résistaents au profit des antibio-multirdsis-
tants : les souches communes étant remplacdes par des gouches
&4 résistances transférables. C'est le cas des Klebsielles,
Entérobactéries et Serratia (K.E.S), aux dépens des Colibacilles.,

Cette tendance serait contrariéde par une baisse de
prescriptions antibiotiques qui s'accompagnerait dfune régres-
sion des phénomdnes de résistance. '

On rattachera & la remarque précédente, le fait que 1'homme bé-

néficie d'une écologie bactérienne, composde d'une flore sapro-

phyte gu'il convient de préserver pour lui conserver son carac-

tére benéfique. En effet, déplacés par leurs habitats respectifs
les germes sont & l'origine de conséquences infectieuses., Clest

la raison pour laquelle, nous pouvons conclure qu'il existe des

germes de bonne volonté exigeant de notre part un comportement

intelligent et un usage précis et ponctuel de 1'arsenal phar-
maceutique.

|
3
3
<
|
]
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I.2 - LES VIRUS

51 les virus occupent une plece plus discrdte quant
a leur responsabilité en matidre d'infection, il ne faut pas
les exclure du champ des responsables de 1'hospitalisme. Envi-
ron 5 % des infections nosocomiales sont dues & des virus H
elles atteignent aussi bien le personnel hogpitalier que les
malades. (35) .

_ La notion de maladie virale remonte & la fin du
XIXeme siécle, période & laquelle PASTEUR, IVANOWSKI, TOEFFLER
et FROSCH démontrérent respectivement pour une meladie pouvant
atteindre 1l'homme (rage), les végétaux (mosaique du tabac) et
les animaux (fisvre aphteuse), 1Texistence d'un agent ultra-
filtrable (c'est-a-dire passant & travers les pores de filtres
en porcelaine connus pour retenir les bactéries), invisible
au microscope optique, responsable d'une affection transmissi-
ble en série, -

Longtemps définis par leur taille, les virus consti-
tuent un groupe d'8tres biologiques distincts des &tres vivants
& structure cellulaire classique et comportant un trés grand
nombre d'especes différentes, infectant pratiquement tous les

enres d'animaux (y compris les arthropodes), les végétaux
%y compris algues et champignons), les protistes et en parti~
culier les bactéries (bactériophages).(9)

I.2.1 - Caractéres de définition (36)

Le microscopie électronique a permis de révéler ces
structures infiniment petites, par des méthodes de visualisa-
tion ultra-sensibles. Leur taille a exigé l'introduction d'une
nouvelle grandeur physique : L'Angstrdm (&) :

(1 X =1.10" m = 1,107 mm).
LWOFF a énoncé quatre caractires fondamentaux de définition _
faisant des virus des entités originales : '

1) Chagque particule virale ne contient qu'un type
d'acide nucléigue soit de 1'ARN (acide ribonucléique), goit de
1'ADN (acide désoxyribonucléique). Cet acide nucléique cons-
titue le génome viral. Ce caractdre oppose les virus aux 8ires
vivants & structure cellulaire chez lesguels coexistent & 1la
fois de 1'ADN qui conserve 1'information génétique et de
1"ARN qui permet 1'expression génétique,

2) Les virus se reproduisent uniquement & partir de
leur matériel génétique par réplication. Ils ne se divisent
pas par scissgiparité comme les bactéries et ne subissent pas
de phénom2ne analogue & la mitose des cellules eucaryotes.

3) Les virus sont douéds d'un parasitisme intra-cel-
lulaire absolu. Leur structure simple les conduit & ne pouvoir
se reprodulre qu'au sein d'une cellule. Fn effet, le virus,
1imité & une information génétique protégée par des structures
periphériques, ne possiéde aucun systéme enzymatique ou énergé-
tique lui permettant d'assurer sa propre réplication. Il est
done amené a détourner pour sa propre bicsynthése l'ensemble
coordonné des macromolécules de 1a cellule qu'il parasgite
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(ribosomes, ARN et activités enzymatiques diverses, systémes
de régulation). De ce falt, les virus sont incapables de se

reproduire sur des milieux inertes de type bactériologiques.
Leur isolement passe forcément par 1'inoculation & un syatéme
biologique vivant dit permissif, capable d'assurer leur répli-
cation. De ce point de vue, l'infection virale représente

une forme particuliérement élaborée de parasitisme ol une in-
formation génétique isolée "détourne 4 son profit" certains
¢léments du métabolisme de la cellule infeciéde et assure d'une
fagon efficace ga pérennisation. Par ailleurs, 1l'étroitesse
deg.contacts entre le virus et la cellule h8te au cours de la
multiplication explique la difficulté de mise au point d'une
chimiothérapie anti-virale spécifique & la fois efficace, non
dangereuse et raisonnablement utilisable en thérapeutique
humaine. Enfin, ce mode de reproduction particulier explique
1'insensibilité des virus aux antibiotiques antibactériens,

le virus ne présentant pas & l'action des drogues les mémes
cibles pharmacologiques que les bactéries. Cette propriété
éclaire donc les difficultés particuliéres & la fois au diag-
nostic biologique et au traitement des viroses,

4) Les virus présentent une structure particulaire
qui les oppose aux &8tres vivants & structure cellulaire pro-
caryote ou eucaryote. On appelle VIRION la particule virale
mature, infectieuse et extra-cellulaire. C'est la forme de
dissémination du virus assurant le transfert de 1'infection &
d'autres cellules et & d'autres organismes.

Ainsi définis, les virus représentent des 8tres
biologiques originaux, entidrement différents des micro-orga-
nismes classiques, et en particulier des bactéries et des pa-
ragites. Cette structure et ce mode de reproduction particu-
lier conditionnent leurs propriétés biologiques et leur pou-
voir pathogéne. '

I.2.2 - Structure (36)

1.2.2.1 - Structure générale
d'une particule virale

Toute particule virale est composée de 2 &léments
constants : le génome composé d'acide nucléique et la capside,
coque de nature protéique entourant le génome ; 1'ensemble
congtitue une unité fonctionnelle, la nucléocapside.

Pour certains virus seulement, cette nucléocapside est elle-
méme entourée d'une structure appelée enveloppe ou peplos.

1.2.2.2 - L'acide nucléique viral

_ Le génome viral contient 1'intégralité de 1l'infor-
mation génétique de la particule.
Il est constitué soit d'acide d€soxyribonucldique ou ADN
goit q'acide ribonucléique ou ARN ; dans toug les cas, la ca-
pacité de codage de l'acide nucléique viral est faible, de
quelques unités & quelques centaines de génes au maximum,
Seul l'acide nucléique central est responsable du caractdre
pathogéne.
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n) les pénomes A ADN

Ils présentent une grande variété de poids molécu-
laires : 3.10% daltons pour certains Papovaviridae, 160.10¢
daltons pour les Il'oxvirildae. Le Dalton représente l'unité de
masse atomlque u.m.a soit un uma = 1,66053.10 kg (environ
la masse d'un atome}. Leur structure est généralement bicaté-
naire mais il existe des ADN viraux monocaténaires, ceux des
Parvoviridae. Eufin, si les ADN viraux sont généralement 1i-
néaires, les Papovaviridae el le virus de 1'hépatite B posse-
dent un ADN circulaire.

b) les génomes & ARN

_ Le poids moléculaire des ARN viraux s'étage entre

2,5.10% pour les Picornavividae et 15.10% daltons pour les
Réoviridae. Ces ARN soub en général monocaténaires et lindai-
res, sauf dans le cas des Reoviridae ol le génome est bicaté-
naire. Le génome des virus grippaux et des Reoviridae est cons-
titué de plusieurs fragments reliés par deg lliaisons non co-
valentes., Cette disposition favorise les recombinaisons géné-
tiques entre virus grippaux et permet l'expression d'une gran-
de variabilité génétique et donc antigénique.

I.2.2.3 - La capsilde

Blle a essentiellement un réle de protection du gé-
nome viral. Cependant, elle posside les caractéres antigéniques
qui détermineront la formation d'anticorps conférant ainsi une
immunité aux tissus dans lesquels ils apparalssent.

C'est une structure polymérisée & base de sous—unitég
protéiques. Ia quantité d'acide nucléique d'uh virus étant
faible ne peut coder que pour un petit nombre de polypeptides
différents. Ainsi les capsides gsont constitudes par la répéti-
tion d'une seule ou de quelques sous-unités proteiques.

selon les rapports que ces sous-unitdés protéiques
contractent entre elles et avec 1'acide nucléique, on définit
deux types de nucldocapsides virales

a) dans les nucléocapsides & symétrie hélicoidale
d'aspect tubulaire, les sous-unités protéiques s'assemblent
en manchon autour de l'acide nucléique et 1'ensemble constitue
un ftubule plus ou moins rigide.

Unite de

structure Unite de

structyre

Filament da
RNA

‘ﬂnml
—

Fig. 5: L'exemple le plus anciennement connu et s misux tudié est colui du virus
dos la mosaique du tabac. A titre indicatil, it se présente sous la forme d'un batonnet tigida
ot creux de 300 nm de fong sur 17 nm de large. délimilent un cylindre creux central
de 4 nm do diamatre. Ce virion est constitué d'une molécula de RNA maonocatdnaire,
enrgutée en hélice et complétement, gntourde par 2 200 unités de slructures protéigues,
identiques entre eltes. [ormées d une palypeptique de 17 500 dalions (158 acides aminés).
el englabant I'acide nucléigue dans ta coque hélicoidale polarisée ot rigide.



- 69 -

De nombreux virus animaux, et en particulier les
Orthomyxoviridas et les Paramyxoviridae ont une nucléocapside
& symétrie hélicoidale du méme type. Cependant, & la différence
de celle des virus des plantes, elle est flexible, enrculéde
sur elle-méme et toujours incluse dans une enveloppe, ce qui
lui donne au microscope é¢lectronique une morphologie sphérique.

b) dans les nucléocapsides icosaéddriques &
symétrie cubique, les unités de structure protéiques se grou-
pent en unités morphologiques appelées capsomeres. Le groupe-
ment peut se faire par cing, aboutissant a un pentamére ou
penton ou par 6, donnant naissance & un hexamere ou hexon.
Ces capsomeres sont eux-ménes regroupés pour constituer une

figure géométrique : 1'icosaddre.
Vu par une face Vu par une arfte Vu par un sommet

Fig. 6 Licossedre est un polyddre régulier, présemant 12 sommets, 20 faces qui
sont des triangles équilatéraux et 30 arétos. Cat icosaddra conslitue une « boile » creuse
contenant I'acide nucléique. Chaque sommet de Vicosaddre est loujours occupé per un
penton {qui sont done au nombre de 17 par nucléocapside) : les ardtes et les lacas sont
consliluées d hexons, dont le nombre (supérieur ou égal & 20) est caraciéristique de chague
famifle virale.

L.2.2.4 - L'enveloppe virale

De composition lipido-glucido-protéique, 1'envelop-
pe virale est un élément propre a certains virus seulement :
les virus enveloppés, par opposition aux virus nus, dépourvus
d'enveloppe. :

L'envgloppe virale provient deg systémes membranaires
de la cellule héte par bourgeonnement, Trois catégories sont
possibhles :

- la membrane nucléaire (llerpesviridae),

, - les membranes intracytoplasmiques comme
le réticulum endoplasmique ou l'appareil de Golgl (Herpes
viridae, Tognviridae), ’

- la memﬁrane oytoplasmique (Ortho et Para-
myxoviridae).

I''enveloppe virale, situds a la. périphérie du virion,
porte deg rrotéines ou glycoprotéines codées par le génome
viral appelées péploméres qui se fixent dans les membranes cel-
lulai;es au moment de la biosynthdse du virus. On trouve sou-
vent a ce niveau des protéines i activité biologique particu-
liére {hémagglutinine, neuraminidase, facteur de fusion cel-
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Tulaire). Souvent ces formations sont visibles en microscopie
électronique sous forme de spicules.

Enfin, 11 faut noter que l'enveloppe, trés sensible
4 divers agents physicochimiques et en particulier aux sol-
vants des lipides (détergents, éther, sels biliaires) et & la
chaleur, ne constitue pas un élément de protection supplémen-
taire de la particule. Au contraire, c'est un élément de fra-
gilité, rendant le virus peu résistant dans le milieu extérieur,.
Cela a des conséquences en épidémiologie (faible persistance
dans le milieu extérieur et dans les selles, btransmission par
contact immédiat et rapproché) et pour le diagnostic (faible
probabilité de retrouver le virus & certains niveaux défavora-
bles comme les matieres fécales et nécessité d'un transport
rapide du produit pathologique au laboratoire en vue de 1'igo-
lement du virus).

I.2.3 - Clasgification des virus

I.2.3.1 = Critéres de classification

La clasgificalion des virus est difficile. Pendant
longtemps, les virus ont été distingués selon des éldments
plus ou moins subjectifs et variables : la nature de 1'hGte,
le tropisme et le pouvoir pathogene. Cette dernidre clagsifi-
cation était rendue difficile par le fait que le plus gouvent
un virus donné posséde un domaine pathologique étendu touchant
plusieurs organes, appareils ou systémes, et inversement un
méme syndrome peut Btre ddl & différents virus. De plus, leg
infections inapparentes sont largement majoritaires avec de
nombreux virus.

Depuls 1960, un gysteme de classification dit LHT
(pour LWOFF, HORNE et TOURNIER) retient 4 caractéres objectifs
de classification des virus :(36)

- la nature de l'acide nucléique, permettant
de distinguer les virus & ADN des virug 4 ARN. 3

- la symétrie de la nucléocapside, hélicoi-
dale ou cubique ;

. - la présence d'une enveloppe, les virus qui
en possedent une étant dits enveloppéds et les sutres nus ;

. - enfin le nombre des capsométres dans le
cas des v1rus,icosaedriques ou le diamétre de la nucléocapside
g1 elle est hélicoidale.

. Depuis 1975, un comité international de taxonomie
des virus a dressé une classification des virus en famille
(... viridae), en sous-familles (... virinae) dans certains
cas en genres (... virus) et en espdces. Bien qu'imparfaite,
encore incomplete et mouvante, cette classification est uni-
vergellement adoptée & 1'heure actuelle, '

. 1.2.3.2 -~ Principaux virus
pathogaenes pour 1'homme

Le tableau résume la classification simplifiéde gdes
principaux virus pathogénes pour 1'homme. FIG,7
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I.2.4 - Les virus responsables d'infections
hospitaliares

Le domaine pathologique -des virus est étendu et
varié. Certaines affections virales, bénignes sont caractéri-
sées par leur grande fréguence (coryza saisonnier, verrues,
fidvres éruptives de 1'enfance, grippe). D'autres, plus rares
actuellement, présentent une gravité certaine (poliomyéliite,
fisvre jaune, variole). Certaines viroses sont redoutables
quand elles atteignent des terrains particuliers : femme en-
ceinte (rubéole, maladie des inclusions cytomégaliques) ou su-
Jjet au systeme lmmunitaire déficient (maladie herpetique, va-
ricelle~zona, 3IDA). Enfin, certains virus pourraient jouer un
r8le dans certaines tumeurs malignes de 1'homme (virus d'EP-
STEIN-BARR et lymphome malin, virus de 1'herpias Simplex type 2
et carcinome du col utérin).

I.2.4.1 - Transmission des virus
a 1'h8pital (35) )

Elle ne différe pas fondamentalement de ce que l'on
observe dansg la population extra-hospltaliere : les virug vont
cependant trouver a 1'h8pital si l'on n'y prend garde, un cer-
tain nombre de faciliiés pour s'y transmettre et un certain
nombre d'occasions de se montrer sévirement pathogines.

- L'hospitalisation de malades atieints de maladies
virales est une source de contagion a laquelle peut ge sur-
ajouter l'apport de virus par le personnel, par les visiteurs,
apportant & 1'h8pital les souches qui sévissent dans 1la popu-
lation.

- La communauté hospitalire est une collectivitd
fermée, relativement dense ou la 4ransmission interhumaine
peut 8tre facilitde, Le personnel de soins, qui va d'un malade
a l'autre, peut servir de vecteur.

..~ Les patients, fragilisés pour de multiples raisons
peuvent &tre plus gravement afteints par les infections virales
que la population normale.

- Enfin, cerfains gestes médicaux, certains soins,
entrainent un risque de contamination par certains virus
(ex : transfusion-virus des hépatites) & la fois pour les
malades et pour les personnels de soins ou de laboratoire.

On est donc amené A prendre des mesures pour

~ surveiller 1'entrée des virus 3 1'hdpital et leur
circulation afin de les contrdler et de les limiter :

- igoler les malades porteurs de virus ;

- éviter 1l'apport de virus par les pergonnels ot
les visiteurs ;

- renforcer les défenses des malades fragilisés ;

. ~ contrller les actes médicaux suceptibles d'éire
a2 l'origine de contaminations virsles,
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_ I.2.4.2 - Différents modes
de transmission (35)

A) Maladies transmises par le sang et les pro-
duits d'origine humaine

Les virus en cause gont leg suivants

Virus de l'hépatite B et virus de 1'hépatite non A
non B 3 HIV agent du SIDA ; '

Cytomégalovirus, Epstein Barr virus i Parvovirus B19
Papovavirus BK et J¢ ;

Arbovirusg, virus rabique, virus des fibévres hémorra-
giques ; agent de la maladie de CREUTZIELD-JAKOB.

Nous allons étudier plus précisément le virus de
l'hépatite B et 1'agent du STDA.

1) Virus de 1'hépatite B (VAB)

Les hépalbites virales représentent la plus fréquente
des maladies infectieuses de l'adulte dans les pays développés.
Celles dues au virus HB constibuent la varidld étiologique la
plus sévére,

L'hépatite B est la maladie professionnelle numédro
un des regponsables de 1a santé, mails elle concerne également
d'autres sujets exposés du fait de leur état de ganté, de leur
comportement, de leur environnement ou de leur activité.

La contamination s'effectue par le sang, par la ga-
live et par les séerétions sexuelles,

1.1) Structure du virus FIG.B(BS)(39)(40)

La structure des antigines du virus de L'hépatite
B ainsi que celle de son génome ont &té précigsées, depuls la
découverte initiale de 1'antigene "Australia" en 1965 par(41)
BLUMBERG et de la particule de "Dane" en 1970,(42)

Deux types de particules viraleg sont identifiées
dans le sérum d'un sujet infectd par le virus de 1'hépatite B
(VHB) - des particules complites infectieuses ou par—
ticules de Dane,

- des enveloppes virales vides, dépourvues de
nucléocapsides et donc non infectieuses, .

La particule compléte a un diamdtre de 42 nm, Blle
est composée d'une enveloppe portant l'antigene majeur de
surface (antigéne [Bs anciennement antigéne Australia) et
d'une nucléocapside centrale,

a) L'enveloppe virale

L'enveloppe virale possdde la spécificité antigéni-
que HBs : elle est mise en évidence dans le sérum et le cyto-
plasme des hépatocytes des gujets atteints d'hépatite B.

Mesurant 7 um d'épaisseur, elle entoure la nucléo~
capside du virilon. :
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Dans les sérums de sujets antigéne HBs (AgHRs) posi-
tifs, elle se trouve & 1'état libre sous forme de particules
sphériques (billes) de 20 & 22 nm de diamdtre et de bAtonnets
de longueur variable (jusqu'i 500 nm), FIG.8

Habituellement en excés par rapport aux particules
complates, ces enveloppes vides sont les seules détectées dans
le sérum en l'absence de multiplication.

~ L'ultrastructure de 1'Ag HBs a &té observé
par HIRSCHMAN et Coll, Des sous-unités de 3 nm de diamdtre ont
€té décrites. I1 semble que ces gous-unitds soient rassemblées
selon une symétrie icosaédrique.(43)

~ La composition chimique

L'enveloppe virale est constitusde par l'association
de lipides, de protéines et d'hydrates de carbone. Les résidus
d'hydrates de carbone sont lids aux protéines par covalence
et celles-ci sont ancrées dans une double .couche lipidique.

Les séquences hydrophobes des protéines sont intra-
membranaires et les séquences hydrophiles contenant les hydra-
ves de carbone sont disposées & l'extérieur et portent les
déterminants antigéniques,

Au point de vue immunologigue, l'antigdne IBs peut
porter plusieurs spécificités antigéniques (a,y,d,w,r) qui dé-
terminent des sous-types. Le déterminant antigénique "a'" étant
commun & tous ces sous-types, c'est ce dernier qui est respon-
sable de l'immunité croisée existant entre les divers sous-—
types de virus HB. Un vaccin fait d'un .seud soug-tyne de 1'an-
tigoene HBs induit donc une immunité contre tous les sous-~types
de virus de l'hépatiteR,

L'enveloppe porte également un recepteur vis-a-vis
de 1l'albumine humaine polymérisée (pHSA).

On a longtemps cru que 1l'enveloppe virale Ag HBs
était constitude dTune seule protéine reconnue globalement
par les anticorps aniti-HBs., Or les techniques de pointe d'ex-
ploration moléculaire ont révélé une structure plus complexe
de la particule Ag HBs.

Celle-ci est en fait constitude de plusieurs pro-
téines,

L'organisation génétique de VHB permet de com-
prendre la structure de 1l'enveloppe. On sait aujourd'hui que
celle-ci est codée par deux éléments différents : le géne 3§ -
qui induit la production d'anti-corps HBs (ceux que l'on dé-
tecte avec les tests actuels) et la région "Pré S qui elle~
méme se subdivise en deux régions précises : "Pré 31" et
"Fré 32",.(39) '

) la lecture du gine peut commencer & trois niveaux
diffeéerents : FIG,O
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Fig. 8 — Structure du virus de I'hépatite B
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Descriplion de l région du génome HBY codant
pour les pratéines de enveloppe virale HBsAg. La
proteme majee exbvadee o pene S.La protéine
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- quand la lecture commence en (1), il y a syn-
these d'une protéine de 226 acides aminds., Cette protéine S
est la plus petite des protéines d'enveloppe (S pour Small).
BElle est aussi appelée "majeure" car elle est quantitative-
ment la plus representée dans la particule d'Ag HBs.

- quand la lecture du gine commence en (2) il
¥y a synthése d'une protéine dite moyenne ¥ constituee de la
protéine S et de 55 acides aminds supplémentaires qui consti-
tuent la protéine antigénique Prés2.

- quand la lecture du gene commence en (3) i1l ¥ oa
synthese de la protéine dite grande (L pour large) constitude
de la protéine moyenne et de 709 acides emindg supplémentaires,

g'enveloppe virale Ag HBs est donc constitude de

trois protéines distinctes, dans 1'ordre 3,M, =t 1, ,
Chacune des protéines induit la synthése dtanticorps spéecifiques.

La protéine moyenne asurait une fonction importante
permettant au VHB de pénétrer dans les cellules du foie,

' Portant un récepteur pour 1'albumine humaine poly-
mérisée (pHSA), la protéine moyenne pourrait se lier & l'al-
bumine sérique qui formerait un pont entre le virus et les
cellules hépatiques qui présentent aussi un récepteur pour
l'albumine, Les particules virales pourraient ainsi pénétrer
dans 1l'hépatocyte,:

Des anticorps "Anti-Dane", distincts des anticorps,
ont été identifids & la phase aigué des infections par le vi-
rus de 1'hépatite B et ont alors une valeur pronostique favo-
rable : ces anticorps semblent reconnatire les récepteurs vi-
raux pour l'albumine polymérisde et leur rfle serait de "blo-
quer" la pénétration du virus dans les hépatocytes,

b) la nucléocapside

Formée d'une molécule d'acide deésoxyribonucléigue
(ADN) et d'une capside , la nucléocapside constitue 1g partie
interne du virion complet,

* La capsgide

. La capside est présente dans les particules de Dane
cbservées danq le gérum et dans le noyau des hépatocytes des
sujets infectés et & un moindre degré dans le cytoplasme,

La capgide porte la spécificitéd antigénique HBc en
surface et la spécificité antigenique HBe sous forme masquée,

L'Ag HBc est un témoin de 1la réplication virale
dans le tissu hépatique d'une personne infectée par le virus
HB. Mais 1'Ag HBc n'est jamais retrouvé & 1'dtat libre dans
le sérum car il n'y est pas détectd par les techniques radio-
immunologiques standard.

Seul l'anticorps anti-HBc induit est détectable gé-
rologiquement et 1'interprétation de ce résultat n'est pas
toujours simple quand l'anticorps anti~HBc est isolé guéri -
son ou infection persistante,
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La structure de 1'antigéne HBe (AgHBe) a été préci-
sée. Un méme polypeptide est porfeur des déterminants antigé-
niques de 1'Ag HBe el de ceux de 1'Ag HBe. Au cours de "1'ag-
semblage" de ce polypeptide pour former la capside virale,
seuls les déterminants de 1'Ag HBc sont exposés et l'antigéni-
cité HBe n'est détectée qu'aprds traitement de la capside par
des détergents., Il semble qu'une grande partie du polypeptide
précurseur ne soit pas assemblée et qu'apres clivage, seule
la portion portant les déterminants HBe soit excrdéfde dans le
plasma.

Dans le sérum, 1'Ag HBe existe soug plusieurs formes
libre ou lide a des macromolécules (lipoprotéines, immunco-glo-
bulines en particulier). L'utilisation d'anticorps monoclonaux
anti-HBec et anti-HBe a permis de montrer que chacun de ces
antigines est constitué de plusieurs déterminants antigéniques.,

Du fait de 1la liaison des antigdnes HBc et HBe
& 1'ADH viral, leur synthdse est généralement associde & la
multiplication du virus,

L'Ag HBe est de mauvais pronostic pour 1'évolution
d'une hépatite B, signant souvent 1la gravité et le passage &
la chronicité.

L'apparition des anticorps anti-HBe annonce la dimi-
nution de 1'Ag HBs, 1la disparition de virus HBR circulants et
la guérison. Ils manquent en cas de passage & la chronicité,(38)

- gon ultrastructure

D'apres une étude effectuée par ONODERA S. et Coll,
la capside gerait une particule de 28,3 nm de diamétre, for-
mée de 180 capsoméres. Ces sous-unités de 4 a4 4,2 nm de diam>-
tre, seraient distribudes selon une symétrie icosaédrique.(36)

- 8a composition

Un polypeptide majeur de poids moléculaire (PM) 17
& 20 000 daltons ainsi que 2 & 3 polypeptides mineurs de PM
supérieurs ont été mis en évidence par traitement 4 1'acide
d'enzymes protéolytiques et de sodium dodécylsulfate.(36)

* TLe génome (39)

C'est l'ensemble des gdnes, c'est le patrimoine
génétique du virus de 1'hépatite B.

I1 est constitué A'ADN : acide désoxyribonucléique,

C'est un génome de petite taille : 3 200 nucléotides
(phosphate+sucre+base).(44) -

Les deux bring d'ADN sont enchainés en double hélice
selon le schéma de WATSON et CRICK. Mais ici 1'ADH est partiel-
lement double brin car les deux brins ne sont pas associédg
sur toute leur longuesur. (45)(46)

Bn effet, on distingue un brin long : L et un brin
court : 3, de longueur variable.

Le génome du virus de 1'hépatite B contient 4 génes:FIG. 10

) ~ goene 8, plus une région PréS{1 et une ré-
gion Pre3z

- geéne C, correspond 4 1la protéine capside ;
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: o - géne P, permettant la syntndse de 1'ADY
rolymérase

- gene X dont le rdle est inconnu & ce jour.

* L'ADN polymérase

L'activité ADN polymérasique est sssocide aux sérums
Ag HBs positifs.

Zlle est localisee dans la nucléocapside. Elle a &té
mise en évidence au cours de la multiplication virale.

Elle peut servir & réparer in vitro la région simple
orin du génome viral.(47)

1.2) Les marqueurs et le pronostic
- : FIG.11,12,13

Les trois antigdnes HBe, HBe, HBs donnent naissance
a trois anticorps spécifiques au cours de . .1'infection.

L'étude de ces différents marqueurs apporte des
¢léments de diagnostic et de pronostic dans 1'hépatite B.

L'incubation de la maladie est longue, environ
deux mois. Apparaissent en premier les antigenes HBg et HBe
qui témoignent de la réplication active du virus. Ils peuvent
précéder de plusieurs semaines 1'apparition des premiers symp-
tdmes. On peut donc 8tre contaminant avant d'8tre malade.

Dans l'hépatite aigu® la réplication du virus cesse
au pout d'un mois ou deux. LTantigdne HBe puis l'antigene HBs
disparaissent du sérum.

Les anticorps anti-HBc sont précoces, contemporains
du début de la réplication virale et vont persister pendant
des années,

A la phase de guérison apparaissent les- anticorps
anti-HBs qui confére une immunité définitive.

Entre la disparition de l'antigdne HBs et l'appari-
tion de l'anticorps anti-HBs, il peut s'ecouler deux & trois
mois., Enfin, l'anticorps anti-HBe est inconstant,

Dans 1l'hépatite chronique, 1'antigdne HBs persiste
au deld de & mois, La présence de l'antigéne HBe est de mau-
vais pronostic. (40)

1.3) Réplication du virus HB
chez 1'hbte (36) .

En milieu hospitalier, il se trouve une illustra-
tion assez fréquente de la contamination par le virus de
1'heépatite B. Un membre du personnel soignant ayant effectué
un prélévement sanguin & un porteur sain ou infectd en vient
accidentellement & se blesser ou a s'écorcher avec ltaiguille
souillée de sang infecté., Cette quantité fort minime de sang
peut néanmoins contenir un nombre important de virus et provo-
quer la contamination du soignant. Ces virus vont migrer par
vole sanguine jusqu'a la cellule h8te, en 1'occurrence les
cellules hépatiques . La fixation du virus se preduit alors
sur la membrane cytoplasmique. Celui-ci rdalise l'injection
du matériel chromosomique viral au sein de la cellule apres
lyse d'une fraction de la membrane. '
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Le chromosome cellulaire est détruit alors que le matériel
chromosomique viral se multiplie apris détournement des fonc-
tions métaboliques de la cellule au profit du chromosome viral.
La reconstitution des virus se réalise. Ils se disperseront a
la suite de la lyse de la cellule. Chaque virus ainsi libéré
ira contaminer une cellule voisine. Cette brove explication
rend compte de la-difficulté A freiner le développement des
virus. :

1.4) Caractéres du virus

Le virus de 1'hépatite B est trés résistant aux
agents dénaturants, 11 résiste & 1'dther, & la chaleur
(30 mn & 56°C), a 1'ébullition, & la chloration habituelle
des eaux de boissons ( 1 ppm de chlore), & la dessication
(matériel de soins et de prélévements) ; il peut rester sta-
ble a - 202C pendant plus de vingt ans.

1.5) Mode de transmission (48)

L'hépatite B a été longtemps considérde comme"l'hd-
patite de seringue" car la manipulation du sang contenant
l'antigéne HBs représente un risque imporiant de contamination.

Celle-ci peut avoir lieu par incculation directe &
l'aiguille lors d'une transfusion ou d'une injection de pro-
duits derivés du sang ou par inoculation & partir de matériel
. infecté par le virus de 1'hépatite B notamment une piglre ac-~
cidentelle aprés prélzvement,(49)

Cependant dens les pays tropicaux ol la transfusion
sanguine est la moins développde, il est retrouvé. la plus for-
te proportion de porteurs de 1'Antigine HBs=,

Plusieurs autres voies de transmission expliquent le
mode de diffusion non parentdral du virus, telles que la trans-

mission mére-enfant et la transmission par voie vénérienne sont
actuellement admises,

D'autres voies de transmission telles gue la voie

orale et la transmission par insectes vecteurs ont également
ete envisagées,

a) La voie parentédrale

=) Dans les régions & faible prévalence du
virus de 1'hépatite B, 1a transmission a esrentiellement lieu 3
partir du sang d'un porteur du virus gqu'il soit porteur sain
ou malade, il peut s'agir de sang total ou de ges dérivés
(plasma, sérum, préparations cellulaires, fracticns plasmati-
ques), tous contaminants,

Far contact permanent avec certains groupes de
personnes '

- sujets atteints ou convalescents d'une hépatite
2lgué ou d'une hépatite chronique,
—- malades prégentants un déficit immunitaire,
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soit par traitement immuno-guppresseur, soit 1ié 2 leur &tat
pathologique : hémodialysés chroniques, hémopathies malignes,
mongolisme,

- sujets recevant de multiples injections
parentérnles : polytransfusés, drogués...

- borteurs chroniques sains, non atteints
d'hépatite dont la fréquence varie selon les pays (0.3 % en
furcpe, de 5 a 25 {{ en Afrique et en Asie),

~ nouveaux-nés de mére porteuse chronique de
virus ou en phase aigu& d'hépatite,

certaing sujets (famille de porteurs) ou certaines professions
-personnel médical et paramédical tel que le personnel des
laboratoires de biochimie et de bactériologie, les intervenants
de centre de transfusions, le personnel hospitalier et ceux
deg centres et services d'hémodialyse- constituent des groupes.
4 haut risque de contamination et de portage.

Bn résumé, aiguilles, flacons, drains, bocaux d'as-
piration ou projections de sang sont autant de causes de 1'hé-
patite B. C'est combien la gestion du risque infectieux en mi-
lieu hospitaller est un combat de chaque instant. La diminu-
tion du nombre d'agents touchés par ce fléau ne pourra se ré-
duire qu'a ce prix.

A cet égard, toute injection intra-veineuse ou intra-
musculaire, toute ponction ou toute manipulation de sang, tou-
te vaccination de masse sans observation des régles &1émentai-
res d'hygiéne est susceptible d'&tre contaminante.

Il en est pour preuve la trids grande fréquence de
1'hépatite B parmi les drogués quil & défaut d'utiliser une se-
ringue et une aiguille 3 ugage unique apres chaque injection
cherchent & stériliser eux<mémes, par des moyens de fortune
un matériel éminemment persohnel.

Cette réutilisation est responsable de la transmis-
sion et de la prolifération de la maladie ainsi que d'autres
dont les apparitions font figure de fléaux modernes.

51 les autres moyens de contamination, contagion
par les muqueuses, utilisation collective du rasoir ou de bros-
se a dents, blessures non cicatrigsées ou inoculation dans
d'autres circonstances - acupuncture, tatouages, soins den-
taires- ne gsont pas & exclure, ils sonlb relativement peu fré-
quents. Ils ne sont pag & négliger pour autant. '

En effet, le risque infectieux ne se réduira que
s'11 est combattu sous toutes ces formes, sous tous ses angles
par toutes seg bréches.

Aucune porte d'entrée ne peut donec rester ouverte
ou méme entre-ouverte,

Il importe notamment lors d'une préparation de champ
opératoire, d'exclure le rasoir commun X plusieurs malades,
Choisir & cet usage le rasoir inter-changeable ou jetable, se
révele 8tre un acte préventir de premiére nécessité,
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Le nombre de ces formes épidémiologiques d'hépatite
a notablement diminuée ces dernidres anndes, depuis les mesu-
res prophylactiques adoptées dans les centres de transfusions
sanguines et dans les hOpitaux. Le virus de 1'hépatite B ne
représente plus que 10 & 20 % des hépatites rost-transfusion-
nelles, .

Cependant ce mode de contamination reste encore ele-
vé chez les polytransfusés et Jes drogués et lors deg conta-
minations accidentelles du personnel médical (piqlre),

B) Daens les régions & forte prévalence de
virug de 1'hépatite B, et particulidrement en Afrique Noire, il
a été attribué un rble aux activités rituelles (circoncisions,
excisions, sacrifications), mais aucune preuve n'a pu &tre ap-
portée. '

Par ailleurs, plusieurs auteurs ont étudid 1'hypo-
these du réle de vecteur joud par les insectes en particulier
les moustiques et les punaises.

-Malgré une persistance prolongde de l'antigiéne HBs
chez ces insectes, 11 ne gsemble pas gqu'il y ait réplication
du virus mais que seule une transmission mécanique puigse 1in-
tervenir. (50)(51)

b) La voie vénérienne

Le virus de 1'hépatite B ayant été mis en évidence
dans le sperme, et les séerdtions vaginales, la transmigsion
venerienne est possible,

Elle a été confirmée par une étude de SZMUNESS ( 52),
qui a recherché la fréquence des marqueurs de 1l'hépatite B par-
mi des femmes de porteurs chroniques de 1'Ag HBs, des gujets
atteints de maladies vénériennes et des homosgexuels,

In zone endémique des épidémies localisdes ot pério-
diques ont été enregisgtrées, prouvant que les contacts entre
personnes jouent un rdle essgsentiel dans la transmission de
1'hépatite B.(53)(54)

¢) La voie orale

Elle reste discutée. :

Aucune épidémie d'hépatite B consécutive & une con-
tamination d4'eaux ou d'aliments n's Jamais été observée., I1
gsemble que l'antigine HBg ne puisse pas &tre retrouvé dans
les selles. I1 existe en fait une voie "orale" donc apparem-
ment non parentérale, qui ne correspond pas a une voie oro-
fecale, mais & une voie Qe transmission & travers des micro-
lésions de la muqueuse oro-pharyngienne. (56)

d) La transmission mére-enfant (57)

la transmission verticale, c'egt-a—dire de la mére
& 1'enfant, peut exister dans deux circongtances : lorsque
la mére a une hépatite algu® pendant la grossesse ou lorsque
la mere est porteuse chronique de 1'Ag HBs,

Dans les pays occidentaux, & faible prévalence d'hé-
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patite B, c'est surtout la premibdre circonstance qui est ren-
contrée ; en particulier si la mire contracte une hépatite
aigué au cours du 38me trimestre de la zrossesse ou dans le )
post-partum immédiat. Au contraire, dans ces pays a forte pré-
valence d'hépatite B, la contamination s'effeciue essentiel-
lement & partir des porteuses chroniques de 1'Ag HBs.

Cette transmission peut se produire in uterc, au
moment de l'accouchement ou apr2s la naissance :

- in utero : ce mode de transmission semble minime,

- au moment de l1l'accouchement soit par passage de
sang maternel dans la circulation de 1'enfant, soit par ingss-
tion de sang ou de sécrétions vaginales,

- transmission post-natale par la salive ou 1l'allai-
tement. Ce dernier mode de contamination est trés contreverse,

1.6) Risque de contamination FIG.14

Les conditions énumérées précédemment, rendent compte
diz risque de contamination.qui est plus important chez le ma-
lade que chez le personnel, en raison de la vulnérabilité du
patient.

Cbjet d'un certain nombre d'agressions au niveau
des voies veineuses, le malade est toujours susceptible d'B3%re
contaminé, Bn cas de transfusions sanguines répétées, le ris-
que est augmenté, Raison pour laquelle bien souvent il a £54
mis en place des cathéters qui, surveillés, n'offrent pas 1'in-
convénient de repiquer le patient de fagon trop fréquente mais
qui peut s'avérer €ire un géne pour son confort.

La contamination du personnel hospitalier par le vi-
rus de 1'hépatite B, pourtant bien averti, survient bien sou-
vent & son insu. Toute blessure minime, tant au niveau de 1la
peau (excoriations, érosions) que des muqueuses fait d'elle
une porte d'entrée potentielle. C'est une voie essentielle de
contamination chez les infirmidres, les chirurgiens, les den-
tistes et le personnel de laboratoire.

En milieu hospitalier, étant donné la manipulation
fréquente du sang, le taux d'infection au virus de 1'hépatite
3 est 10 & 20 fois plus élevé que celui observé dans 1'ensem-—
ole de la population dont le taux se situe autour de 0,5 %.

Le milieu hospitalier est un lieu particulidrement
propice a la dissémination du virus. Une chatne ininterrompue
existe entre les malades et le personnel soignant qui se con-
taminent & tour de rdle. Les porteurs sains non dépistés for-
mant un réservoir permanent de ce cycle infernal.

L'hépatite virale de type B est avant tout une msla-
die professionnelle qui figure au premier rang des maladies
rencontrées en milieu hospitalier. Quinze & trente pour cent
du personnel hospitalier renconire le virus de 1l'hépatite B
au cours de la vie professionnelle.(40)
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1.7) Clinique et &volution d'une
~infection HBV (36)

' a) La pénétration du virus HB dans 1l'orga-
nisme est percutanéde ou mugueuse. Une fois le virus HB intro-
duit dans l'organisme, le déterminisme de la survenue et de
1'évolution d'une -hépatite est complexe.

Deux groupes de facteurs semblent intervenir :

: ~ Le mode de réplication du virus., A c8ié
du cycle infectieux normal avec présence d'antigdnes viraux
dans les hépatocytes ~iAg HBc et ADN polymérase dans le noyau, .
Ag dBs dans le cytoplasme et production de particules infec-
tieuses (Hépatite aigu¥ commune), il existe une réplication
incomplate ou abortive du virus HB conduisant & la synthdse
prolongée de certains constituants du virus (ig HB, ag HBe)
avec peu de particules infectieuses, produites (infection
chronique).

- Les mécanismes immunitaires : Dans les
hépatites & virus HB, la lyse des hépatocytes ne semblent pas
découler directement de 1'infection virale, mals piutdt de
1'action des lymphocytes cyto-toxiques sur les cellules infec-
tées. D'autre part, on peut rattacher & une pathologie des
immun-complexes certains signes de la phase prodromique
—arthralgies, rash- ou certaines complications vasculaires
des hépatites & virus HB (péri-artérite noueuse).

b) L'incubation de la maladie varie de deux
semaines & six mois, avec une moyenne de trois mois dans 1'hé-
patite post-transfusionnelle ; sa durée est inversement DrC—
portionnelle a la dose infectante. L'atteinte par le virus HB
peut 8tre cliniquement inapparente ou se traduire par un ic-
tere dont le début est en général plus insidieux, moins fébri-
le et comporte plus souvent les signes évocateurs —arthralgies
rash- que dans l'infection & virus de l'hépatite A. La gravité
de la maladie est importante et 1lide & deux modes évolutifs
distincts de l'affection.: 1l'hépatite fulminante, correspon-
dant & la nécrose massive et simultands des hépatocytes et . le
passage & la chronicité,

Cing a dix pour cent des sujets atteints d'ictdére

a virus a4 HB développent secondairement une infection virale
persistante., Elle peut &tre inapparente avec fonctions népati-
ques normaleg, ou réaliser une hépatite chronique, tant8t bien
tolérée tantdt évoluant vers 1'unépatite chronique active, la
cirrhose et la mort, ou favoriser dans certaines régions
-Afrique, Asie- la survenue d'un cancer primitif du foie. ILa
mortalité globale des ictres par hépatites & virus 1B est de
l'ordre de 1 %. Elle est fonction de la dose contaminanie et

—

peut atteindre 5 % dans les hépatites post-transfusionnelles.
FIG.15
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FILG.15:HISTOIRE NATURELLE DE L’INFECTION PAR LE VIRUS B
A PARTIR D'UNE POPULATION
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1.8) Diagnostic biclogique (36)
a) Méthodes non spécifiques

L'élavation importante du taux des ftransaminases
sériques Glutamino-Oxalo-Acdtique (SGOT) ou Aspartate-imino-
Transférase (A3AT) et surtout Glutamino Fyruvique (SGPT) ou
Alanine~Amino-Transférase (ALAT), témoins de la cytolyse hépa-
tique, est un test diagnostic et évolutif essentiel.

, Dans le sang, on observe parfois une leucopénie ini-
tiale, suivie a l'apparition de 1'ictdre 4'une lymphocytose
relative, ou de la présence de lymphocytes atypiques compara-
bles a ceux rencontrés dans la mononucléose infectieuse,

b) Méthodes spdecifiques

«) Le diagnostic direct repose sur la
mise en évidence du virus ou de ses antigénes dans le sérum
des sujets. Dansg 1'¢tat actuel de la technologie utilisable
dans les laboratoires de Virologie ou de Pransfusion sanguine,
seules les recherches de 1'Ag HUBs et de 1'Ag HBe sont réalisa—
bles en routine -1'utilisation de 1a microscopie électronique
(particules de DANE), ou de 1'immuno-fluorescence (IF)-

Ag HBe est impossible en pratique courante,

Plusieurs techniques sont utilisables pour détecter
1'Ag HBs. Les plus sensibles sont évidemment les plus intéreg-
santes 3 1l s'agit par ordre de sensibilité croissante de

— Contre immuno—électrophorése 1
- Fixation du Complément 10
- Hémagglutination passive ' - 250
= Test radio~immunologique et immunoenzymatique 1T 000

B) Le diagnostic indirect consiste i
mettre en évidence les Ac anti-virus HB dans le sérum des su-
jets, par les mémes méthodes immunologiques en général, que
celles employées pour la détection de l'antigeéne, Il est pos-
sible de rechercher actuellement en routine les Ac anti-H3s,
Anti-HBe (IgM) et anti-HBe,

: ¥) L'interprétation des résultats
découle de la connaissance de 1'évolution des différents. mar-
queurs -Ag et Ac- de 1l'infection & virus HB.

La signification de la présence ou de 1'absence de
marqueurs peut se résumer ainsi :(40)

Az HBS (+) ———— 3 dinfection en cours

Ac anti-HBs (+) —> sujet guéri et protégé, ou vaccind
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n'existe que chez les sujets AgHBs(+)
infectiosité accrue

élément de pronostic défavorable
de 1'évolution de 1'hépatite chronique

Ac anti-HBe (+)-— .5 ¢élément de pronostic favorable de 1'é-
volution de 1l'hépatite chronique
infection récente :

se manifegte avent l'apparition des

AC anti-HBs

ou infection ancienne aprés dispari-
tion des AC anti-HBs.

Ac anti-HBe seul — 3

L'introduction de tests pour les I%M anti-HBc permet
dégormais de digstinguer 1'infection récente IgM +) de 1'infec-
tion ancienne (Igh -).

Plusieurs cas peuvent schématiquement 8tre envisagés
selon s8'il sg'agit d'une hépatite aigu¥ ou chronique, d'un gu-
jet porteur ou d'un vacciné,

~ Marqueurs sériques d'une infection par le virus B~

Ag HBs . Infection & HBV
IgM anti-HBc Infection aigu& & HBV
Az HRe
ADN'HBV’ Multiplication virale
Activité DNA poly~-
merage
Anti-HBs
Anticorps anti-  Guérison
receptsur
SGPT AghBs Ac he AzHEe Ac
ant H8s | st HB¢ anti dfe
Oebut |+ + + 4 0 0 + G
Erat |+ + (0} i + + + 0
HEPATITE
Post
lctérique | +/M +/0 0/ + - ] +
JAIGUE
Guérisen | N 0 + 10 - 0 +
HEPATITE .
CHRONIGUE + + it + + &
Contagreur N + 0 +. + ]
PGRTEUR
b« SAIN Peu ou pas
Cantammant H + ¢ + 0 *
VACCINATION {AgHBs N 0 + 0 0 0

(N = Normal}

PIG. 16:INTERPRETATION DE DIFFERERTS PROFILS SEROLOGIQUES (38)
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3) Bilan demandé en pratique

: Afin d'affiner le diagnostic, 1'idéal serait de
rechercher

- l'antigéne HBs
- l'anticorps anti-HBs
- 1l'anticorps anti-HBc

5i une seule recherche peut &%re effectuée, celle
de l'anticorps anti-HBc paratt préférable. En effet, il existe
une période de 3 4 4 semaines, pendant laquelle 1'Ag HBs a dis-
paru et 1l'anticorps anti-HBs n'est pas encore apparu. Le seul
témoin d'une infection récente par le virus est alors consti-
tué par la présence de 1'amnticorps anti-HBc

ac anti-HBe
HBe Ag ac anti-HBe
HBs Ag ac anti-HBs
0o 2 4 65 8 10 12 14 18 mois
At ——— %
Intérét
du dépistage
de I'anti-HBc

FIG.17: EVOLUTION DES MARQUEURS DE L'HEPATITE B
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1.9) La prévention

La fréquence et la grovitd des hépatites 3, 1'absen-
ce de traitement étiologique ont conduit & rechercher un moyen
efficace de prévention : la vaccination.

Celle-ci permet l'élaboration active par 1l'organisme
d'anticorps anti-HBs & un taux protecteur.

a) La vaccination

Le principe de la vaccination contre 1l'hépatite B
trouve son origine dans les essais de KRUGMAN (1970) ( 40 ) qui
démontra qu'il était possible de prévenir 1'hépatite B par in-
jections de sérums humains Ag HBs positifs inactivés par la
chaleur.

En 1975, FURCELL et HILLEMAN ( 40 ) démontrérent qu'il
¢tait possible d'isoler l'antigine HBs et de protéger les chim-
panzés contre une épreuve virulente, par des préparations
d'Ag HBs igolées, purifiées et inactivées par le formaldéhyde.

Parallslement, en 1975, MAUPAS prenait Itinitiative
“d'aborder la vaccination pour protéger les populations & haut
risque. Il décrivit un procédé de préparation de vaccin tandis
que l'égquipe de Virologie de TOURS entreprenait les premiers
essals cliniques. En respectant les principes technologiques
décrits dans le procédd de MAUPAS, 1'Institut Pasteur Produc-
tion a poursuivi le développement du ter vaccin Jusqutau stade
industriel.(58)

o) Vaccin de premidre génération

Le vaccin de premidre génération, le vaccin HEVAC B
Pasteur, dérivé du plasma, a largement prouvé son efficacitd
et son innocuité.(40) _ _

‘ Cependant, au fur et & mesure de 1'augmentation du
nombre des sujets vaccinés en Prance et en Europe, le nombre
des denneurs potentiel (Ag HBs positifs) est en diminution
constante,

* Pour obtenir ce vaccin HEVAC B, les virus scnt
soumis a des traitements permettant de conserver la structure
antigénique. L'antigine vaccinant n'est ni un virus tué, ni
un virus atténué mais une fraction du virus correspondant a
l'enveloppe virale porteuse de 1'Ag HBs n'ayant pas de pouvoir
infectieux mais provogquant la formation d'anticorps protecteurs
cinez l'individu inoculé,

I1 est actuellement impossible de répliquer le virus
in vitro. Donc la seule mati2re premizre est représentée par
le plasma de "porteurs sains" de 1'antigdne HBs. Le porteur
saln est un sujet qui synthétise de manidre constante 1'Ag HBs
sans maladie hépatique ni clinique ni biologique {transamina-
ses normales).
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* la posologie de ce vaccin : HEVAC B

. - Trois injections de 1 ml & un mois
dtintervalle »
' Rappel un an aprss la troisidme injec-
tioen, puls tous les 5 ans.

- Pour les insuffisants rénaux et les
immuno~déprimés, 1l sera éventuellement nécessaire de prati-
quer une quatridme injection, deux mois aprds la troisidme et
apres vérification du taux d'anticorps anti-HBs

Rappel un an aprss la quatridme injec-
tion, puis tous les 5 ans.

L'intervalle idéal entre deux injections est de un
mois : entre la premidre et la deuxidme injection, si le dé-
lai maximum de deux & trols mois est dépassé il faut recommen-
cer la vaccination, Entre la deuxi®me et la troisidme injection
le délail maximum est de six mois et il s'agit 12 d'un eas
extréme. :

Ia troisieéme injeciion est nécessaire pour assurer
la couverture maximale (+ 90 %) est une bonne persistance des
anticorps., Il est estimé qu'environ 25 % des sujets ne dévelop~
pent une immuniteé satisfaisante qu'apr2s la troisidme injec~
tion,

B) Vaccins de deuxidme génération

On réserve 1'appellation deuxiZme génération aux vac-
cins préparés a partir d'une levure recombinde contenant exclu-
sivement l'antigene HBs et dépourvus d'antigéne Pré32,

ENGERIX B des Laboratoires SMITH KLINE and FRENCH
(8K & T'), a été obtenu par recombinaison sur levure.(60)

* Ce vaccin recombinant contenant 1'antigine de
surface purifié du virus de 1'hépatite B : Ag HBs est obtenu
par clonage et l'expression du gene viral se fait dans la levure
Saccharomycés cerevisiae.(61)

ENGERIX B a prouveé une immunogénicité égale & celle
du vaccin plasmatique., Mais il présente des avantages intéreg-
sants., I1 évite notamment le recours & des produits dérivés du
sang humain et élimine ainsi tout risque de contamination, T1
permet d'oblenir une source d'antigines de qualité constante
et surtout inépuisable.(§2)

Des taux protecteurs d'anticorps spécifiques contre
l'antigéne de surface du virus de 1'hépatite B apparaissent
chez au moins 95 % des sujets immuno-compétents ayant recgu le
gscheéma complet de primovaccination.

La séroconversion a été démontrée par des études DoY~
tant sur les populations suivantes : personnel scignant, per-
sonnel résident d'institution, sujets recevant fréquemment des
transfusions sanguines ou des dérivés du sang, enfants nés de
meres porteuses de 1'Ag HBs, homosexuels.(63)
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* La posologie d'ENGERIX B (61)

- Primovaccination : frois injections de 20 A& & un mois
d'intervalle,

- Rappel 12 mois apres la premi®re injection, puis tous
les 5 ans.

Chez les adultes, 1l'injection intramusculaire se fe-
ra de préférence dans la région deltoide. :

Chez les nourrissons et les enfants du premier fge,
l'injection se fera dans la partie antéro-latérale de la cuisse,

¥) Vaccing de troisidme génération

PASTEUR VACCINS a mis au point un vacecin de nouvelle
génération, issu de biotechnologies, qui pourrait remplacer &
terme le vaccin HEVAC B d'origine plasmatique et se libérer
ainsi de la contrainte de l'approvisionnement en matizre
premiére.

* Ce nouveau vaccin est le GENV HEVAC B PASTEUR
c'est un vaccin de troisidme génération, puisqu'il est obtenu
par recombinaison génétique et qu'il renferme & la fois les
antigénes HBs et PrésS2. (39)

. GEN HEVAC B est enrichi en antigdne PréS2 sur des
cellules de mammiféres : CHO (cellules d'ovaires d'hamsters
chinoig). Ce qui lui confére une réponse immunitaire supérieure
vis a vis de cet antigdne par rapport au vaccin d'origine plas-
matique, :
L'immunisation est obtenue dans 93 % & 100 % des
cas au septieme mols chez les sujets non immuno-déprimés et
dans 75 % des cas chez les hémodialysés.(59)

La protection précoce conférée par ce vaccin fe-
rait qu'il serait particuli’rement indiqué pour la vaccination
des sujets soumis immédiatement au risque d'une infection
(infirmiéres, nouveau-nés),

Des études sont en cours pour démontrer la gupé-
riorité du GEN HEVAC B chez les mauvais répondeurs au vaccin
de premiére génération.(g0) ' :

* La posologie de GEN HEVAC B (39)

- Primovaccinstion : trois injections de 0,5 ml & 1 mois
d'intervalle,

- Rappels : une injection de 0,5 ml, un an aprés la premiére
injection, puis tous les 5 ans.

) Administration par voie intramusculaire dans 1la
région deltoldienne ou la région quadricipitale haute chez
1'enfant jusqu'ad 2 ans,

Bien que cette arme, comme c'est le cas pour toute
vaccination ne soit pas absolue, elle reste un moyen de préven-
tion & ne pas négliger,
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b) Mais d'autres mesures de prévention
doivent 8tre prises en considération

%) Les mesures non spécifiques sont
évidemment essentielles dans la prévention de la contamination
par le virus de 1l'hépatite B, Elles reposent sur l'exclugion
du don de sang des sujets porteurs de virus ou ayant fait uns
hépatite virale non identifide, et 1'instauration de mesures
de protection, dans l'entcurage des sujets atfeints d'hépatites
ou porteurs du virus,

Des precautions particulidres doivent 8tre envisagdées
pour les sujets régulidrement exposés & du sang ou du sérum
infecté et il convient done d'apporter quelques indications
prophylactiques : (12)(64) FIG.18

- ne jamals traiter & main nue, mais avec des
gants, une pince, une protection intermédiaire (linge, plateau)
tout ce qui est souillé de sang ou de liquides pathologiques
(ascites, liquide pleural etc...) ; .

- placer dans les plateaux ou dans les embal-
lages ou sacs destinds & 1a désinfection, au lavage ou & 1'61i-
mination, tous les objets ou linges souillés ;

- considérer les préldvements pour analyse
comme poientlellement contaminés et & ce titre dangereux :
éviter donc toute soulllure extérieure des tubes ou flacong
verifier leur fermeture ; désinfecter (Dakin, alcool iodé) les
tubes & prélévements tAchés, les matériels A prélévements tels
que les porte-aiguilles vacutainer souvent sonillés & 1'occa~
sion de prélivements multiples... ; séparer la feuille de de-
mande d'analyse du tube ou flacon de prélédvement (détruire
toute feuille qui aurait &té tAchée de sang ou de liquide pa-
thologique) ; en cas de tlches sur le flacon ou le tube, noter
sur la feuille de demande que les tlAches ont &té désinfectées,
par respect pour le personnel de laboratoire qui sera amend X
les utilisger ;

- étiqueter les tubes i rigque avec une pas-
tille rouge et tout prélivement doit &tre mis dans un sachet
hermétique ;

— ne pag recapuchonner les aiguilles (le ges-
te est dangereux), ne pas les plier, ne pas les briser ; jeter
tout matériel piquant ou tranchant usageé dans le conteneurlri—
cide prévu a cet effet qui doit &tre imperforable et incinéra-
bile. Il permet de désunir 1'aiguille du systeme de prélivems=nt
sous-vide. Les conteneurs rigides doivent &tre aisément disponi-
vles dans tous les offices de soing. Il en existe de plusieurs
mod2les. Ceux de srandes tailles restert sur la paillasse de
préparations de gsoins, d'autres plus petits peuvent €tre empor-
t€s au chevet du malade pour que la mise en sécurité de 1'ai-
guille souillée se fasse dds le prélivement effectud. Ainsi il
n'existe aucun danser pour ceux qui transporteront ou manipule-
ront les déchets.(gs)
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_ GALALITUM présente un réceptacle A récupération d'ai-
guilies et d'objets contaminés, assurant une protection intégra-
le et permettant une manipulation aisée : LE HERISSON. FIG.19
I1 a ét€ mis au point en collaboration avec le CHRU de LINOGIS.

En fait, chaque agent de santé doit analyser lui-mdme
les points chauds de sa pratique et en ddduire les précautions
& prendre : les gestes & risque diffdrent d'une fonction a
i1'autre et ne sont pas les mBmes pour 1'infirmigre, le techni-
cien de labvoratoire, le dentiste, l'accoucheur, 1l'endoscopiste,

le chirurgien...

Toute personne travaillant en laboratoire est expogée
au contact avec le sang et les liquides biologiques, &n consé-
quence, elle doit toujours appliquer les precautions suivantes

- les techniciens de laboratoires doivent
€tre vaccinés contre 1'hépatite B ;

- le personnel manipulant sang ou sérum doit
porter des vétements de travail (surblouse) restant au Llaborsa-
toire

: - la contamination des mains doit 8tre &vitde
aussi bien que le pipetage buccal. Il faut porter des gants
imperméables lorsqu'il s'agit de préldvements connus comme dan-
gereux ou inconnus ;

- les gants doivent &tre enlevés ou plongés
dans un désinfectant avant de toucher un teléphone, un crayon
ou tout objet susceptible d'&tre touchd par quelqu'un d'autre ;

- les bouchons de caoutchouc doivent &tre
couverts par un tampon imbibé d'alcool et enlevés avec precau-
tion pour éviter les projections et adrosols 3

- tous les sérums seront pipetés manuellement
avec une micropipette ou une poire. On réduira la formation
d'adérosols en évitant la formation de bulles et en ne cherchant
pas a récupérer la dernidre goutte de la pipette ;

- ne pas ouvrir les centrifugeuses avani leur
arrét complet pour éviter toute dispersion et inhalation de sub-
stances dangeresuses ;

~ toute tlche de sang ou de sérum sera immé-
diatement lavée avec une solution d'hypochlorite (dilution &
1/5 d'eau de Javel & 12 degrés chlorométriques). Le virus de
1'hépatite B comme le virus HIV, sera inactivé par un contact

de 10 minutes aveec 1'alcool & 902 et avec la polyvinylpyrolidons
iodée ;

- les sangs, sérums et caillots aprés analyse
sont autoclavés avant évacuation puis incinérés.
Les verreries et matériels divers doivent &tre autoclavés, -
Les matériels 4 usage unique peuvent 8tre soit autoclavés soit
incinérés ; ‘
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La meilleure prévention

GALALITUM présente le seul réceptacle frangais & récupération d'aiguilles et d’objets contaminés,
assurant une protection intégrale et permettant une manipulation aisée : LE HERISSON.
I a ét& mis au point en collaboration avec le CHRU de Limoges, parrainé par la Faculté de Médecine,
¢t testé auprés de divers ufilisateurs. Cette réalisation a été soutenue par 'ANVAR.

PIG, 19:

UNIVERSEL
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: - on donnera desg consignes fermes vour s'as-
surer que le personnel quittant le lahoratoire :

. 8e lave leg maing,

. gquitte ses ve8tements de travail
a 3

- 1l est interdit de fumer, de boire et de
manger au latoratoire,

Il est indispensable de compléter ces consignes géné-
rales par des régles de travail adaptées & chaque poste, i
cnaque technique. Il faut que les exécutants eux-mdmes vartici-
pent & l'analyse des gestes et des risques, a l'identification
des moments dangereux, & 1'élaboration des regles de travail e%
de la conduite & tenir en cas d'incident ou d'accident (en col-
laboration avec le chef de service, 1'hygiéniste et le médecin
du travail). Cette prise de conscience individuelle 2%t collec-
tive des facteurs de risque est la clef de vofite de l'hygiene
el de la sécurité dans le travail.

A) L'immunothérapie passive, par injec-
tion de gammaglobulines gpécifiques riches en anticorps anti- -
HBs permet de prévenir l'apparition d'une hépatite virale chexz
les sujets contaminés, & condition d'8tre injectées précocément.

Il est possible de protéger les sujets contre 1'hépa-
tite B entre les différentes injections du vaccin en associant
4 ce dernier des gammaglobulines spécifiques, C'est la séro-
vaccination. '

Différents schémas sont possibles :

~ pour la vaceination : 3 injections,

- pour les gammaglobulines : 2 injections de
5 ml (500 UI).

Les doses de vaccins et de gammaglobulines peuvent
sladministrer simultanément ou décaldés. les deux injections
de gammaglobulines peuvent s'étaler entre la 12re et la 3bme
injection du vaccin. (36)

CONCLUSION :

La recherche systématique de 1'Ag HBs que la loi im-
pose en France pour les dons de sang a4 permis d'exclure les don-
neurs dangereux et d'obtenir la disparition presque totale des
hépatites consécutives aux transfusions du moins celles dues au
virus HB, car il existe d'autres hépatites non A non B qui re-
présentent presque 80 % des hépatites post-transfusionnelles ac-
tuel%es, Le ou les virus responsables n'ont pas été encore iden-
tifiés. Ta pathogénie et 1'dévolution des hépatites non 4 non B
semblent ressembler & celle des infections & virus HB : portage
chronique, hépatite chronique., Enfin il semble que 1'injection

de gammaglobulines non spécifiques puisse jouer un rdle préventif.
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2) Virus du SIDA (HIV)

C'est un virus de découverte récente.(1983). Il est
regponsable du SIDA ou Syndrome d'Immuno Déficience_Acquise
c'est une maladie acquise du systéme de défense immunitaire
provoquée par un virus spécifique.

2.1) Caractéristiques du virus
Le virus du 3IDA appartient & la famille des Rétro-
virus (groupe des virus lents)., Il est connu sous plusieurs
noms :(66)

. LAV : Lymphoadenopathy Associated Virus isolé
par le Professeur MONTAGNIER et son équipe en FRANCE,

. HTLV IIT : Human T Lymphotropic Virus isolé
par le Professeur GALLO aux USA,

. ARV : AIDS Related Virus,

. HIV : Human Immunodeficiency Virus (derniére clas-
sification de 1'OMS 1986).

I1 s'agit d'un virus & ARN possédant une transcriptase
réverse permettant la transcription rétrograde de 1'ARN du virus
en ADN lors de sa pénétration dans la cellule h8%te. Cet ADN
s'intégrera au code génétique de la cellule d'accueil : action
cytopathogéne pour les cellules T4 encore appelées lymphocytes
CD4 qui sont majoritairement des lymphocytes T auxilisires
("T helpers") d'ol une atteinte de l'immunité & médiation cel-
lulaire. :

Le virus du SIDA peut rester longtemps silencieux
d'ou la période de latence entre 1'infection et 1a survenue de
la maladie, :
Sous l'influence de certains facteurs indéterminés,
il peut se multiplier de fagon intense, c¢e qui aboutit & la
mort des cellules parasiides.

) La membrane du virus constitue la principale protéine
antigénique du virus (protéine : gp 120) : elle va susciter la
formation d'anticorps dans le sang de la personne infectée.

11 a été 1s0lé - deux types de virus HIV :(67)

« HIV 1 : le premier découvert, il est res-
ponsable de la majorité des cas en Europe,

» HIV 2 : isolé plus récemment, il appariient
au méme groupe de virus (Rétrovirus) et ressemble au HIV 1.
Il est surtout répandu en Afrique de 1'Ouest.

Ces 2 virus ont un pouvoir pathogéne et un mode de
transmigsion identiques mais sont responsables de sérologies
differentes.

- des virus enimaux apparentds :(68)

» Virus SIV chez le singe,
» Virus de VISNA chez le mouton.
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2.2) Structure du virus du SIDA Fig.20
Le virug mesure 100 nm de diametre,
I1 est constitué :(66)

- = d'uane enVelogpe externe faite d'une double
couche de molécules lipidiques hérissée de proteines '; elle
recouvre un coeur contenant plusieurs types de protéines et

deux molécules d'ARN ;

- 1'ARN contient 1'information génétique qu'u-
tilise le virus pour synthétiser ges composants et se reproduire ;

: - & 1'ARN, sont lides plusieurs molécules
d'une enzyme appelée trangcriptase inverse qui produit une dou-
ble hélice A'ADN & partir de 1'ARN.

Le HIV 1 et HIV 2 ont une structure identique.

Trois unités transcriptives codent 1a synthese des
protéines virales structurelles communes.

La région "gag" produit les protéines centrales virales.

La région "pol" transecrit la transcriptase inverse
(ou ADN polymérase ARN dépendante), une protéase et 1'endonu-
cléagse (ou intégrase). _

Enfin, la région "env" code les deux principales gly-
coprotéines d'enveloppe la gp 120 et la gp 41.

Les protéines centrales comprennent l'enveloppe nu-
cléoIde (p 25) et plusieurs protéines internes,

Commune aux autres Rétrovirus la polymérase (active sous
2 formes pb6b6 et p51) permet la transcription du génome A'ARN vi-
ral en une copie d'ADN (ADNc) qui s'intégre finalement dens
1'ADN chromosomique de la cellule hbte,

La protéase (p10) scinde leg polyprotéines codées par
les régions "gag" et "pol" en fragmeénts actifs. .

L'intégrase (p31) semble essentielle & 1'intégration
du virus dans 1'ADN de la cellule hdie. ,

La principale glycoprotéine d'enveloppe, la gp 120,
est situéde sur les "spicules" externes du virion et la protéine
transmembranaire gp 41 constitue le site de liaison de la gp 120
4 la surface du HIV, _

La protéine d'enveloppe en particulier la gp 120, peut
considérablement différer entre les souches HIV] et HIV2,

On & identifié des anticorps neutralisants dirigés
contre la gp 120 de l'enveloppe virale externe et la région ex-
terne de la protéine transmembranaire gp 41, sites qui jouent
un r8le important dans 1'infection virale.(59)

2.3) Réplication du virus HIV dans
1'h8te (66) Pig.21

‘ Le virus péndtre au niveau de la membrane cellulaire
et va donc se retrouver & l'intérieur de 1la cellule (qui est,
en général un lymphocyte).
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Fig.20: — Structure de base du virus de
l'immunodéficience _humaine: La localisa.
tion des glycoprotéines d'enveloppe
{gp120 et gp41) est indiquée, ainsi que
celle des principales protéines centrales
du virus (p25, p17, p9 et p7). La protéine
centrale, p17, est retrouvée au-dehors du
nucléoide viral et forme la matrice du
virion (adapté d'aprés Gelderblom et
coll. ). Tl signifie transcriptase inverse.
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Figure 21: Cycle de replication virale
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I1 péndtre dans le noyau et y demeure de fagon quasi
anonyme jusqu'au jour, ol pour des raisons encore imparfaitement
élucidées, le lymphocyte se "réveille", stimulé par un facteur
quelcongue, une autre infection par exemple. )

Or lors du "parasitage" de la cellule, ce rétrovirus
8 inséré son propre code génétique, aprés 1'avoir transformé en
ADN, dans celul des lymphocytes T4. Dorénavant, les lymphocytes
infectés "travailleront™ pour le wvirus et leur excitation en-
traineront une stimulation et une multiplication du virus.

ILe grand nombre de virus qui apparait au sein du lymphocyte le
fait éclater ; les particules virales vont se disséminer et _
aller infecter d'autres lymphocytes T4. Le cycle recommence alors
selon le schéma décrit précédemment et le nombre de cellules
immunitaires infectées et détruites augmente exponentiellement.

L'attaque du virus ne se fait pas vis & vis de n'im-
porte quelles cellules, elle se fait préférentiellement vis a
vis des deux cellules les plus nobles de 1la défense de ltorganis-~
me : les lymphocytes T4 et les macrophages,

2,4) Mode de transmission

"Nous pensons que l'origine de 1'épidémie est proba-.
blement liée & des facteurs géopolitiques, & des facteurs de
changement de société, de libération des moeurs plus qu'a des
changements biologiques du virus" Professeur Luc MONTAGNIER.

Le virus est essentiellement présent dans le sang et
dang le sperme mais aussi dans les sécrétions vaginales chez
les femmes qui ont le virus dans le sang. Le liquide céphalo-
rachidien contient aussi un nombre important de particules vira-
leg.

Le virus a aussi été isolé dans le lait maternel et
dans les autres liquides biologiques (salive, larmes, sueur,
urines) & des concentrations beaucoup plus faibles. Cela ne gi-
gnifie pas que ces vecteurs interviennent dans 1la transmission
du SIDA. Pig.22

L'élément clé de la transmission est représentée par
la porte d'entrée : muqueuse génitale ou anale, voie parenté-
rale, voie verticale : materno-foetale, _

Aujourd'hui il est admis que 99 % des transmissions
ge font par voie sanguine, par voie sexuelle et par voie
materno-foetale.(66) Fig.23

a) la transmission par voie sanguine
* Elle se fait :

- lors de transfusion de sang, de greffes
d'organes, exceptionnellement en FRANCE depuis aofit 1985,

, ~— & cette date a été institud également le
chauffage des dérivés sanguins destinds asux hémophiles donc la
contamination par transfusion de dérivés du sang (facteurs de

coagulation) a disparu,
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FL1G.22: — Isolement du HIV dans les liquides corporels”
' Isolement Quantité
du virust estimée de HIVit
Liquide acellulaire _ )
Plasma - | 3/9 " 10-60
Sérum _ 20/78 10-50
Larmes 2/5 < 1
Cérumen 1/8 5-10
Salive ' . 3/55 <1
Urines - 1/5 <1
Vaginal/cervical 6/186 <1
Sperms ' ’ 5/15 10-50
Lait ' 1/5 <1
LCRS 21/40 10-1000
Cellules infectdes
CMSP3 : X 89/92 0,001-0,1
Salive 4/ 1 < 0,01
Sécrétions bronchiques 3/24 IC§
Sécrétions vaginales/cervicales . 77186 o IC
Sperme 11728 0,01-5

* D'apras Lavy ]

1 Exprimé en isolements réels par rapport aux tentatives d'isolement, .

Tt Le liquide aceflulaire est exprimé en particules infectantes par millllitra et les cellules infectées en pourcentage de
cellules infectées cbservd. La quantité de virus librg est estimée d’aprés (a cindtique de réplication du virus aprés inocula-
tion du fiquide sur des CMSP. De faibles concentrations de virus nécessitant plus de 30 jours pour atteindre un niveau
détectable ot de trés faibles quantités de HIV (< 1 particule infectante par milllitre) peuvent exiger plus de 2. mois de
culture sur CMSP avant de pouvoir identifier le virus, L'isolernent, & partir des celfules infectées, 3 é16 surveillé par co-
culture avac das CMSP non Infectdas . Le pourcentage de cellules Infoctdes a &t estimé par hybridation in sty

§ LCR désigna le fquide céphalo-rachidien, CMSP tes cellules mononucléées du sang périphérique et IC signifie inconnu.
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Fig.23:| COMMENT SE TRANSMET LE VIRUS DU SIDA 7

LE SIDA EST UNE MALADIE TRANSMISSIBLE MAIS HEUREUSEMENT
PEU CONTAGIEUSE, ELLE SE PROPAGE PRINCIPALEMENT PAR LE
SANG ET LES SECRETIONS SEXUELLES

'

il
Ly

3

)l

Conditions de la contagion.

Le virus a été retrouvé principalement dans le sang,

A G | tesperme eties secrétions vaginales des
_ . personnes infectées. Ces liquides sont les principaux
Le virus du SIDA est fragile. vecteurs de ia maladie,

11 survit trés mal et trés peu longtemps en dehors de Le virus a été aussi retrouvé en moindre quantité
l'organisme, Ce virus est notamment trés sensible 3 dans les autres liquides corporels (salive, larmes
la chaleur puisqu'il ne survit pas a 60°. C'est etc.)
pourquoi peur infecter Forganisme le virus doif Cette quantité reste généralement au-dessous du seuil
Dpénétrer & Vintérieur de celui-ci et rentrer en contact nécessaire pour provoquer I'infection, c'est pourquol
avec le sang du sujet exposé. bien que ces liquides puissent étre "théoriquement”
B ' source d'infection s'ils entrent en contact avec le
sang de la personne exposée, il ne semble pas étre
en pratique une vole de dissémination de la maladie,

La transmission nécessite une quantité

minimum de virus ou un "seuil" pour
provoquer une infection .

aun-dessous de ce seuil Porganisme arrive A se

Ce "seull" pourrait &tre abaissé dans certaines
conditions qui affaiblissent I'organisme et en

parﬁcu[na-parladnguc

Les piqtires ou lésions par objets souillés de sang

débarrasser du virus et 'empéche de s'instafler, (alguilles...) peuvent aussi fransmettre le virus,

En pratique il existe QUATRE modes majeurs de tranemission pars
1) Transmission sexuelle : )

2) transfusion sanguine et injection d'extraits sanguins
3) L'échange d'aiguilles et accessoires contaminés
rar lea droguds

4) De la mdre contaminde au foetus et au nouveau-nd
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- mals surtout actuellement, lors de pigfires
lides & la toxicomanie (c'est le probldme majeur de la contemi-
nation dans 1'Europe de 1'Cuest),

: - lors de piqgfires accidentelles d'aiguilles
contaminées (persoqnel soignant, enfants qui s'amusent avec
des aiguilles usagdées).(64)

¥ De multiples mesures ont été prises pour limiter
au maximum cette transmission sanguine :(66)

- contrdle systématique depuis le ler acfit 1985
de tous les échantillons de sang. Seuls les échantillons séro-
négatifs sont transfusés. Toutefois, le risque ne peut 8tre écar-
té 4 100 % car un malade tout récemment infectd par le virus
peut avoir un test négatif pendant encore 6 mois (c'est 1a phage
gilencieuse avant la séroconversion). Un interrogatoire précis
du donneur s'avére indispensable et il importe de détecter tous
les sujets & risque.

6,7 % des cas de SIDA officiellement recensés en FRANCE
ont pour origine umne transfusion sanguine antérieure & 1985
(et pos®drieure & 1978). Le temps d'incubation de la maladie
post-transfusionnelle pouvant atteindre jusqu'id 4 & 5 ans, le
nombre de malades risque encore d'augmenter,

_ ‘ - Ne procéder & une transfusion de sang que
lorsque cela est absolument nécessaire.

- préférer aux transfusions de plasma total
celles d'albumine dont un traitement approprié (chauffage) per-
met 1l'inactivation du virus éventuellement présent.

~ mise au point de techniques permettant 1'é1i-
mination du virus du SIDA dans les extraits sanguins (qui sont
administrés fréquemment aux sujets hémophiles).

~ remise en vente libre en officine des ai-
guilles et seringues pour éviter l'utilisation par les toxico-
manes d'instruments souillés (échanges de seringues et aiguilles
contaminées entre les drogués).

* Bn ce qui concerne le risque de transmission par
voie sanguine, il importe de préciser encore quelques points :

L - fout instrument destiné & percer la peau
(aiguilles d'acupunciure, alguilles de mesothérapie, aiguilles

de tatouage, instrument pour percer les oreilles » peut du moins
théoriquement, lorsqu'il est contaminé, transmettre le virus.

I1 importe de désinfecter ces divers instruments a chaque utili-
sation comme tout matdériel médical, Fig,24

- les chirurgiens-dentistes, trés conscients
de la gravité du probldme, prennent toutes les précautions né-
cessaires pour éviter tout risque de contamination (désinfection
soignée du matériel),

Des précautions identiques et aussi strictes doivent
étre prises lors d'examens gynécologiques., '



prenant toutes les précautions s
nécessalres pour rendre un evenhiel

p PR ue de transmission virtuellement
meésothérapie f:gmme o

Les aiguilles d'acupuncture ct de

£16.24: Ceci ne peut absolument pas
transmettre le SIDA
S
certaines précautions sont prises

Les soins mentionnés dans cette page ne devraient jamais transmetire
le SIDA si certaines précautions d'hygiéne élémentaire sont
respectées. _ .
Tout instrument qui pique ou risque de blesser doit étre stérilisé avant
chaque nouvelle utilisation,

1l faut exiger ces précautions de ceux qui délivrent ces soins.

Tatouages

. :‘f."-. p /
— .- nstruments de manucure
ey Rasoirs et ciseaux

Ces instruments qui peuvent
"couper” doivent étre stérilisés
avant chaque utilisation, I existe
pour cela des moyens simples
dont I'emploi doit étre général

et obligatoire,

Percement d'oreille ™
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- les instruments de soins corporels (ciseaux,
pinces manucures et pédicures, pinces & épiler, rmsoirs) doivent
8tre sussi nettoyéds & chaque utilisation avec une solution désin-
fectante ou par chauffage,

b) la transmission par voie sexuelle-
* C'est le mode de transmisgion majeur

Initialement, il a été supposé que la trensmission
était lide & 1'homosexualité. Or aujourd'hui cette hypothése
n'est plus valable car une diminution régulidre du pourcentage

des homosexuels dans les"groupes & rigsques™ est observiée,

La trensmission hétérosexuelle est malheureusement trés simple

et trés facile. L'insémination artificielle avec un gperme infec-
té suffit a4 trensmettre la maladie. La transmission hétérosexuel-
de est bilatérale : femme-homme et homme-femme, Peu de donnédes
permettent .de comparer 1a fréquence de transmission de la femme

a 1'homme par rapport & la possibllité de transmission de 1'hom-
me & la femme. Des rapports -multiples avec des partenaires dif-
férents augmentent naturellement le risque mais un seul rapport
avec un sujet infecté peut suffire pour la contamination.(66)

* Un séropositif egymptomatique (qui s'ignore en tant
que tel le plus souvent) transmet la maledie & son ou ses parte-
naires dans 18 % des cas ; un sujet qui "commence" sa maladie

dans 50 % des cas et un sujet présentant un SIDA avéré dans
83 % dea cas,

Ia transmission sexuelle est done possible & tous les stades
de la maledie (m€me les plus précoces).

Actuellement, 11 est observé une augmentation constante
du nombre de femmes infectédes : en 1981, en EUROPE, elles repré-
sentaient environ 0,5 % de tous les malades ; en janvier 1988,
elles représentaient plus de 13 % de malades contaminés. Parmi
ces femmes, 11 y a des toxicomanes, des transfusées, mais aussi
des femmes qui ont été contamindes soit par un partenaire bi-
sexuel ou_toxicomane, soit par un partenaire ayant résidé dans
un pays ol l'endémie est importante.

* La vole sexuelle est aujourd'hui la voile majeure de
contamination pour différentes raisons dont certaines sont main-
tenant parfaitement établies :

- le sperme du sujet infecté est particulid-
rement riche en particules virales mais aussi les sécrétions
vaginales, FIG.22

- les muqueuses génitales et notamment
_la mugueuse anale sont relativement fragiles et souvent 1le
siege de micro-lésions et- de micro-inflemmations qui favorisent
le passage du virus dans la cireulation générale,
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-~ certaines pratiques sexuelles sont traumati-
santes, notamment les rapports ansux,

- la libération des moeurs sexuelles dans cer-
teines communautés, la multiplicité des partenaires et 1'exten-
gion considérable des voyages internationnaux avee risque de
rapports sexuels avec des populations trés contamindes sont une
réalité.

Les contacts bucco-sexuels peuvent asussi transmettre
la maladie elors que de simples baisers sur la peau, la joue,
ne peuvent contaminer le ou le partenaire. Les "baisers amoureux"
sur le bouche peuvent théoriquement &tre responsables de la
transmission du virus puisque ce dernier, comme nous l'avonsg 4é-
J& précisé, est présent dans 1a salive. Le risque est impossible
a évaluer : il est probablement trés faible car la mugueuse buc-
cale est résistante et 1la cavité buccale se défend bien contre
les intrus ; il est beaucoup plus important s'il existe des 1é-
sions au niveau de la bouche qui sont des portes d'entrée pour.
le virus. Toutefois la concentration virale dans la gsalive est
peu élevée (69) et 11 est aujourd'hul admis que la transmission
et la contamination nécessitent la présence d'un nombre minimal
de virus. Au dessous de ce seuil, l'organisme arrive & se débar-
rasser du virus et 1'infection n'a pas lieu. Ce seuil pourrait
8tre abaissé si l'organisme est affaibli par certaines pathologies
ou par la drogue. v

¢) la transmission foeto-maternelle

* La contamination peut se faire & plusieurs époques
de la grossesse :

~ pendant le premier trimestre, d&s 1la quator-
ziéme semaine de gestation (c'est le cas le plus fréquent),

~ au moment de 1'accouchement,
- lors de 1'allaitement.

Les chiffres se suffisent & eux-m&mes pour souligner
la gravité de la transmission (67) : un enfant sur deux, né
d'une mére infectée, asymptomatique ou malade, va 8tre lui-mé@me
infecté et va mourir au cours de sa premidre année,

La premiére association SIDA et grossesge fut décrite
en 1984 par RAWLINSON chez une jeune toxicomene atteinte du
syndrome de KAPOSI. Depuls cette date de nombreux cas furent -
rapportés.(66) .

Dans la majorité des pays, les patientes infectées
appartiennent & des groupes 2 risques bien définis. Un interro-
gatoire précig et le dépistage systématique d'une dventuelle
séropositivité en début de grossesse sont nécessaires pour dé-
terminer la conduite & tenir,

* En obgtétrique, le SIDA est avant tout la conséqueﬁce
de la toxicomanie ; en effet 95 % deg patientes géropositives

gont, ou ont été toxicomanes utilisant des drogues par injection
intra~-veineuse,
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Parmi les sutres patientes & risque, il faut citer
les prostituées "occasionnelles" (les "professionnelles" semblent
peu contaminées gréice aux mesures de prévention que la plupart
prennent), les femmes qui ont regu des transfusions sanguines
entre 1981 (date probable de 1'entrée du virus en EURQPE) et 1le
31 juillet 1985, les femmes originaires de régions traés conta-

minées,

En ce qui concerne les professions de santé, le risque
semble trés faible pour autant qu'un minimum de précautions é1é-
mentaires soient prises. (66)

* Lorsque l'interrogatoire de la mére fait supposer
un risque, il faut demander un test sérologique. Si 1la sérologie
est positive, il faut prévenir 1'intéressée des risques encourus
et lui conseiller de procéder & une.IVG (Intervention Volontaire
de Grossesse). Si la femme refuse 1'IVC et veut mener, par une
attitude déraisonnable; la grossesse & terme, il faut prendre
de grandes preécautions lors de 1'accouchement, pour le personnel
goignant, car les sécrétions sont extrémement virulentes.

Le déroulement de la grossesse semble peu affecté par
l'infection ; dans la majorité des cas observés, elle se déroule
normalement jusqu'a terme. Par contre, le survenue d'une gros—
sesse a un rdle aggravant sur 1'évolution de la maladie., Une
contraception efficace s'impose donc chez les femmes séropositi-
ves. La contraception orale normodosée est la plus adaptée.

Il faut de toutes manidres, recommander en association avec. la
pilule, l'utilisation de préservatifs masculins qui ont 1'avan-
tage consgidérable d'éviter la contamination du partenaire g'il
est séronégatif ou celui d'emp8cher une réinfestation permanente
8'il est séropositif.

REMARQUE :
LES ENFANTS ET LE SIDA

Comme nous l'avons précédemment évoqué, la contamina-
tlon des enfants se faill essentiellement pendant la grossesse
et au moment de l'accouchement d'une mére séropositive mais
peut se faire aussi lors de 1'sllaitement.
L'homme en procréant avec un sperme contaminé peut 8tre aussi
responsable de 1l'infection de 1'enfant.
Quelques enfants ont été contaminés par une transfusion sanguine
ou l'administration de composants sanguins (enfants hémophiles).
La vie au gein d'une famille ol un aufre enfant ou un parent
sont contaminés ne peut &ire en cause de contamination. Il en
est de méme de la vie scolaire et de tous les lieux ol des en-
fants, dont certaing peuvent &tre séropogitifs, se rassemblent.
En FRANCE, 62 % des enfants contaminés par le virus du STDA sont
nés de parents séropositifs, (66)
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_ d) existent-t-ils d'autres modes
de transmission ?

A part les voies de trensmission précédemment citées,
nous n'avons pas actuellement la preuve de contamination réelles
par d'autres moyens :

~ 1a sueur et les larmes qui contiennent un
trés petit nombre de virus ne peuvent &tre source de contamina—
tion, FIG.22

- aprés la naissance, 1'allaitement maternel
pourrait transmettre le virus ; i1 importe donc que les femmes
infectées s'abstiennent d'allaiter leur enfant,

D'aprés une enquéte menée par 1'INSERM, 83 % des enfants nourrig
au sein sont infectés & dix-huit mois contre 25 % chez les bébés
nourris au biberon.(70)

- les mougtiques et tous les autres insectes
pigueurs ne sont pas des vecteurs pour le virus du SIDA. Cela
est prouvé notamment par les études épidémiologiques effectudes
dans les zones tropicales, '

~ les animasux domestiques ne transmettent pas
le SIDA,

- l'ingestion de viande, m&me crue, ne peut
transmettre la maladie,

_ ~ les contacts de la vie courente ne transmet-
tent pas le SIDA : toilettes, piscine, transports publics, linge
couverts (cantine, restaurants,,.), poignées de mains, %éléphones
publics... Fig.25 ; Fig,26

- les enfants séropositifs peuvent fréquenter
tout & fait normalement 1'école sans risque pour leurs camarades.

e) les groupes & risque

~ les hommes homosexuels et les hommes bisexu-
els reprégentent un groupe trés éxposé. C'est esu sein de cette
communauté qu'est apparu le SIDA aux ETATS-UNIS. Cependant,
cette population s'est mobiliséde contre cette maladie (en pre-
nent des mesures de précaution) qui actuellement semble toucher
de plus en plus les hétérosexuels,

- les toxicomanes : fin 1987, 50 & 70 % des
toxicomanes parisiens sont géropositifs,

La toxicomanie est le facteur 1le plus important de la transmis-
gion du virus chez les hétérosexuels,

- les habitants des zones endémiques (grandes
villes d'AFRIQUE CENTRALE, certaines grandes villes américaines
telles NEW-YORK, SAN FRANCISCO, LOS ANGELES ; les CARATBES).

Les rapports sexuels avec ces habitants sont & haut

risque, Les grandes villes européennes tendent & devenir de
plus en plus des zones endémiques,
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Fig.26: CECI NE TRANSMET PAS LE SIDA
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- les sujets & partenaires multiples et occa-
sionnels,

: - les prostituées, par le nombre important de
partenaires mails aussi du fait que la prostitution et drogue
sont deux phénoménes souvent associés,

, = les partenaires sexuels de tous les groupes
précédemment cités, _

- les nouveaux-nés de mdre séropositive
(50 % sont contaminés).

324 % des cas de SIDA n'appartiennent pas & un groupe
exposé ; la transmission a été faite par voie hétérosexzuelle
avec un ou une partenaire contaminé(e?. La maladie semble sortir
des groupes exposés pour atteindre la population générale.

2.5) Le diagnostic biologique

L'isolement du virus exige une technique cofiteuse,
longue et non sans danger pour le personnel de laboratoire :
(des précautions s'imposent lors des différentes manipulations).

Une des solutions possibles consiste & mettre en dvi-
dence 1l'antigéne viral, c'est-a-dire non pas le virus lui-méme,
mais un élément élaboré par ce virus. Cette technique n'est pas
trés fiable car chez un sujet contaminé, 1'antigéne viral n'est
pas toujours présent, Il.est mis en évidence en utilisant un
anticorps spécifique qui se lie & 1l'antigéne pour former un com-
plexe,

L'autre solution (concrétisée actuellement par deux
tests), congiste & rechercher non pas l'antigene viral mais les
anticorps produits par l'organisme du sujet contaminé, en réac-
tion & la présence du virus. (71)

- Le test le plus courant est le test ELISA
(Enzyme Linhed Immuno Sorbent Assays) pratiqué & partir d'une
simple prise de sang. C'est une technique optique colorimétrique
et s'il y a des réactions franchement pogsitives et des rédactions
franchement négatives, il y a aussi des rédactions discutables ou
les limites de la positivité et de 1a négativité sont difficiles
a gréciser (et pourtant la décision peut &tre de lourde conséquen—
ce

- (66)

Il est donc nécessaire de recourir souvent & des tests
de confirmation,

Les sujets chez qui le test ELISA est positif ont &té
en contact avec le virus et 1'héberge ; ils sont dits "séropogi-~
Eifs" ; dans le cas contraire, les sujets sont dits "séro-néga-

ifs",
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: : - Le test de confirmation mis en oeuvre est
est le plus souvent le test "WESTERN BLOT" qui consiste & met-
tre en évidence, par le biais des anticorps spécifiques, les
différentes fractions protéiques caractéristiques du virus :
celles de l'enveloppe (gp 120) et celles du noyau. p24 (66)

Ce test est le plus précis, actuellement disponible
et il est indispensable pour confirmer avec certitude une Séro-
logie ELISA douteuse. Il présente une spécificité absolue.

Un seul test ELISA, méme positif, ne doit pas &tre
considéré comme définitif ; il faut le renouveler et confirmer
la positivité par d'autres techniques, Il existe en effet des
faux positifs (dans la proportion de 3 pour 100 000 sérums
testés).

Un test négatif n'est pas non plus absolu car si 1'e-
xamen a été réalisé durant une période trés proche de la conta-
mination (période silencieuse), la production d'anticorps par
l'organisme est nulle ou encore insuffisante et le test, bien
que réalisé avec du sang d'un sujet contaminé, est faussement
négatif, I1 deviendra positif un peu plus tard (avec un délai
pouvant parfois atteindre 6 mois). Ces sujets, en période silen-
cieuse, sont, par contre, contaminants notamment par leur sgsang
ou leur sperme. Cette situation complique aujourd'hui consgidéra-

blement les problémes de dons de seng et d'organes. (64)

Les techniques d'avenir sont représentées par les
sondes génétiques qui permettront la détection dans les génes
des lymphocytes, de 1'ADN viral intégré au génome humain. Cette
présence d'ADN viral révadlera donc 1'infection.

Par exemple

Les techniques PCR (Polymérase Chain Reaction) ont
été montrée par plusieurs groupes comme des techniques d'avenir
pour le diagnostic virologique. Elles permettent 1l'identifica-
tion des séquences A'ADN et ARN des HIV1 et HIV2 dans les cel-
lules mononuclées du sang périphérique. (72)

- Intérét de la technique PCR

En ce qui concerne le diagnostic des infections &
HIV, la PCR a actuellement principalement les 3 indications
suivantes

* Identification rapide et directe de
la transmission mére-enfant : plusieurs équipes ont en effet
montiré que l'on pouvait détecter des séquences d'ADN HIV dans
les cellules mononuclées du sang des nouveaux-nés, permettant
ainsi d'identifier les sujets qui sont infectés a 1a naigsance,

* Sujets apparemment séro-négatifs mais
& risque (partenaires de sujet HIV +, némophiles).

Certaines €tudes ont suggéré que, dans un pourcentage
qui reste a déterminer, des séquences A'ADN HIV peuvent &tre
identifiées chez certaing sujets. Ce test serait éventuellement
complémentaire de celui basé sur la recherche des anticorps.



- 117 -

#* Détection des ARN du HIV

Ce test pourrait représenter un test de multiplication
virale qul serait alors & comparer & celui de l'antigénémie P24
et & 1la culture virale pour évaluer 1l'efficacité de certains
traitements anti-viraux. :

- Limitation de la technique :

Du fait de sa trés forte sengibilité, la PCR pose un
probléme majeur au laboratoire de diagnostic., Il y a en effet
un risque important de détection de contaminants, non détecta-
bles par les techniques habituelles mais facilement identifiables
par la PCR. Le test PCR implique un tris grand nombre de contrfles
négatifs permettant de donner alors un résultat fiable,

Dans 1'état actuel des connaissances, la PCR peut &tre
utilisée au sein de laboratoires hautement spécialisés en virolo-
gle moléculaire comme test de diagnostic en complément des tech-
niques habituelles,

Conseils aux personnes séro-pogitives : (67)

Les sujets séro-positifs sont porteurs du virus, La
présence d'enticorps ne signifie pas qu'ils soient atteints d'une
maladie et & fortiori du SIDA, mais qu'ils le seront & 7 ans dans
40. % des cas et & 10 ans dans 50 % des cas, (73)

C'est pourquei il faut qu'ils prennent des mesures de
prévention pour :

Diminuer le risque d'évolution vers 1TARC

ou le SIDA.

Certaines personnes HIV positives vont évoluer vers
1'ARC (Aids Related Complex) forme mineure de la maladie, ou
le SIDA. _

Bien que les raisons profondes échappent encore, cer-
tains facteurs qui favorisent cette évolution fécheuse commen-
cent & &tre connus : '

Les facteurs favorisants suspectés : une prédisposition
personnelle d'ordre génétique, une recontamination par le virus,
des infections récidivantes qui font appel au systéme immunitaire
de l'organisme, la grossesse, les stupéfiants, une mauvaise hy-~
giéne de vie.

Mais il y a probablement d'autres facteurs qui nous
sont encore inconnus,

En évitant certains facteurs favorisants le risque de
développer un ARC ou un SIDA peut diminuer s

- éviter de se réinfecter avec le virus HIV (rela-
tions sexuelles non protegeées, échanges de seringues,..)

- éviter autant que pogsible les infections de
tout genre, car elles activent le systime immunitaire ainsi que
la multiplication des cellules T4 ou dort le virus et stimulent
donc la multiplication du virus lui-méme,
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: _ - éviter les grossesses chez les femmes HIV posi~
tives car c'est un élément déclenchant de 1'ARC e% du SIDA,

_ - éviter la drogue car elle est nocive & deux
titres :

- elle est source de réinfection par le
virus HIV (par échange de Seringues) : :

» elle diminue les résistances de 1'or-
ganisme et donc la lutie contre le virug.

~ éviter les vaccinations 3 virus vivant,
= Suivre une bonne hygidne de vie:
. alimentation convenable
. éviter 1'alcool et le tabac
. éviter le stress,
E “Eviter de contaminer leg autres
Une personne HIV positive est contagieuse par le sgang
et les séorétions sexuelles, Elle doit prendre garde a4 la trans-
migsion du virus & d'autres bérsonnes par ces deux voles en pre-

nant certaines précautions :

- s'abstenir de donner du sang, sperme
ou organes (reins, cornée...), ‘

- avertir les partenaires sexuels,

- avoir des rapports protégés par des
préservatifs, '

- la grossesse est déconseillée pour la
femme,
Pour l'homme, étant donné la possibili-
té de transmission par le sperme, 1l est également ddconseillé
de vouloir avoir un enfant,

- en cas de soins dentaires ou infirmiers
prevenir les personnes qui donnent les soins,

- nettoyer soi-m8me son sang si on saigne
de préférence avec de 1l'eau de Javel & 1/10% et recouvrir d'un
pansement jusqu'a cicatrisation,

- laver séparément & haute température
draps et vétements souillés par du sang,

. - ne pas préter ses rasoirs et brosses
a dents.

Le sujet séro-positif doit done se protéger lui-méme
d'une nouvelle contamination et éviter de contaminer les autres,
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2.6) Le déroulement de 1'infection
par le HIV (66)}(74)

L'infection par le HIV peut produire une trds grande
variété de manifestations cliniques allant de la phase de primo-
infection aigu& bénigne précoce jusqu'au SIDA avérd pouvant’' sur-
venir plusieurs années plus tard., Cette affection peut 8tre
asymptomatique ou symptomatique,

a) La phase aigu® de primo-infection

~ Elle peut survenir dans les 15 jours & 3 _
mois suivant la contamination., 20 & 50 % des pergonnes contamindes
ont des manifestations cliniques pendant cette phase,

- L'aspect clinique le plus fréquent de cette
phase de primo-invasion est un syndrome mononucléosique :
adénopathies disséminées, fidvre, courbatures, douleurs muscu-
laires, éruption cutanée, dysphagie douloureuse, arthralgies,
candidoses, ulcérations buccales,

= Quelle que soit la sévérité de ces symptBmes

de primo-infection. et quelque soit le traitement appliqué a ce
stade, ceux-ci vont disparaitre en quelques semaines & un mois.

Biologiquement, il est observé une inversion
de formule sanguine avec parfois la présence de mononucléaires
bleutés,

L'apparition des anticorps, c'egst-a-dire la
séroconvergion, est concomittante de cette phase de primo-infec-
tion, :

: - Dang les mois et les annédes qui suivent, un
tiers des sujets primo-infectés va présenter toute une série de
signes cliniques, manifestations des formes mineures de l'infec-—
tion et des formes intermédieires (ARC) lorsque les symptdmes
se multiplient et s'aggravent, '

Remarque : L'infection & HIV

Les connaissances gur le HIV et les maladies gu'til
entraine ont considérablment évolud depuis l'apparition de ce
qui était limité & la notion de SIDA, T1 faut donc employer les
termes avec discernement. En particulier, il convient de ne plus
parler seulement de SIDA maig d'infection par le HIV ou d'infec-
tion a HIV,

Dens cet engemble complexe qul regroupe toutes les
personnes qui ont été contamindes, il faut distinguer :

) - les porteurs asymptomatiques : "séro-posi~-
tifs" aux différents tests, ils ne présentent cependant aucun
signe (ou sympt8me) de la maladie :

- ceux atteints de formes mineures :

- les formes intermédiaires, souvent rdunies
sous terme d'ARC ;

- enfin, les formes majeures ; seules ceg
formes majeures correspondent au terme SIDA.
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b) Les formes mineures de 1l'infec-
tion chronique

Ce sont les plus fréquentes,
. Sont observées

- des adénopathies généralisées persis-
tentes : adénopathies mesurant au moins un om de dismdtre sis—
geant dans au moins deux aires ganglionnaires, exira-inguinales,
non contigu#s, évoluant depuis au moins 3 mois en 1'absence de
toute maladie ou prise médicamenteuse connue,

~ une perfe de poids supérieure & 10 %,

~ de la figvre,

~ des sueurs nocturnes shondantes,

- une diarrhée chronique,

~ des menifestations cutanées ou mugueu-
ses : dermite séborrhéique, impétigo, folliculite, onyxis, her-
pé¢s récidivant de plus en plus fréquent et de poussée plus lon-
gue, candidose génitale et péri-anale, candidose buccale,

muguet, leucoplasie chevelue, gingivites récidivantes, ulcéra-
tions buccales aphtoides,

Les signes cutanéomuqueux qui s'observent trés fréquem-

ment au cours du SIDA ne sont pas specifiques de cette maladie ;
1ls se volent dans les différents types de déficits immunitaires
notamment eprés traitement immuno-suppresseur et ne sont que
l'expression clinique du désordre biologique.

- « Il est difficile de prévoir la progression

de la maladie vers le SIDA, De nombreuses hypothéses sont evan-
cées pour tenter d'évoquer des cofacteurs qul interviendraient
sur la progression de ls maladie : survenue de maladies sexuel-
lement transmisgibles, et infections intercurrentes, réinfections
par le HIV voire tout simplement le temps. i

¢) Le SIDA

La forme grave du SIDA va se développer chez au moins
un tiers des malades séro-positifs. Elle apparait quand le sys-
téme immunitaire est fortement endommagé.

' Les infections dites opportunistes et/ou certains

cancers (lymphomes, sarcome de KAPOSI) caractérisent clinique-
ment le SIDA, '

: + Les infections opportunistes sont dues 2

des germes qui envahissent l'organisme en profitant de sa moindre
défense immuniteire ; elles sonb souvent graves, car ellea ne
trouvent pratiquement pas de résistance, et atteignent essentiel-
lement les poumons, le tube digestif, le cerveau et 1la peau,
Elles s'accompagnent fréquemment d'un amalgriggement, d'une ag-
thénie et d'un affaiblissement général de l'organisme., Fig,.27
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Fig.27: INFECTIONS SECONDAIRES CARACTERISTIQUES DU SIDA (75)
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Les atteintes pulmonaires sont les plus fréquentes,
La pneumonie & Pneumocystis carinii domine, se révélant par une
toux séche, une dyspnée croissante, de la fidévre. La fréquence
de cette pathologie doit le faire rechercher en premidre inten-
tion devant toute fievre isolée, prolongée chez un patient séro-
positif,

Les atteintes digestives se révilent le plus souvent
par des candidoses buccales, des ulcérations du tractus digestif
souvent provoquées par des virus du groupe Herpés, de la diarrhée
une cryptosporidiose, une cytolyse hépatique.

Les atteintes neurologiques sont du type encéphalique
(2 Cytomégalovirus, & Herpds virus, ou & Mycobactéries atypiques
se manifestant le plus souvent par un syndrome confusionnel aigll
le plus souvent fébrile), méningites (le plus fréquemment a Cryp-
tococecus neoformans), Il est rensontré avec des atteintes céré-
brales focales telle l'encéphalite nécrosante & Toxoplasme, des
atteintes de la rétine, des myélites, des neuropathies périphé-

riques. (75)

Les infections opportunistes peuvent &tre jugulées,
gouvent difficilement, par des traitements médicamenteux anti-
infectieux et anti-parasitaires, mais dtautres infections réap-
paraitront t8%t ou tard et le traitement devient de moins en moins
efficace,

. Le sarcome de Kaposi, tumeur connue mais
relativement rare avant l'apparition du SIDA, est actuellement
le cancer le plus fréquent, développé au cours du SIDA, en par-
ticulier chez les hommes homosexuels., I1 atteint environ 35 %
des patients présentant un SIDA,

Le sarcome de Kaposi débute souvent par une légion
nodulaire pouvant &tre observéde en particulier sur le trone ’
les jambes et la face. Des localisations viscérales multiples,
en particulier digestives ou pulmonaires, peuvent apparaiftre,

La découverte d'une maladie de KAPOSI chez un sujet séro-pogitif
affirme le diagnostic du SIDA.(76) . '

» Les lymphomes apparaissent avec une fréquence
100 fois plus grande chez les sujets atteints de SIDA. Ce sont
egsentiellement des lymphomes non hodgkiniens, cérébraux ou vis-
céraux dont le traitement est délicat.

2,7) Les treitements (77)

, Aujourd'hui, malgré la mise en oceuvre de traitements
penivles et longs, la guérison du SIDA n'existe pas et on observe
tout au plus des périodes de rémission,

La tendance récente aux nouveaux comportements théra-
peutiques consisgte dans des traitements instituds plus t6t,
dans la surveillance et la prophylaxie primaire et secondaire
des affections faisant pronestic de SIDA,
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“Actuellement, nous assistons & une utilisation plus
large des traitements anti-infectieux spécifiques des candidoses
oro-pharyngées et oesophagiennes, de la toxoplasmose cérébrale,
des pneumocystoses pulmonaires et des infections 2 cytomégalo-
virus,

Ainsi, - pour les candidoses, l'utilisation récente
du fluconazole (TRIFLUCAN * ) semble donner de trds bons résul-
tats & la dose d'une gélule par jour ou méme, en prévention,

4 la dose d'une gélule tous les 2 jours.

- pour la toxoplasmose, une bonne mattrise de
cette infection est obtenue avec deux stratégies curatives
differentes :

- pyriméthamine (MALOCID* ) : 100 mg par
jour aprés une dose de charge de 200 mg/48 heures + sulfadiazine
(ADIAZINE* ) : 4 gélules par Jour + acide folinique (LEDERFOLINE¥*)

. pyriméthamine + clindamycine (DATLACINE*)
2,4 & 4,8 g par jour + LEDERFOLINE* , La guérison est bonne mais
le probléme est celui de la récidive & 1'arrdt des traitements,

- pour les pneumocystoses, la guérison survient
dans 70 & 80 % des cas avec les médicaments suivants ; BACTRIM*
(20 mg/kg/jour) pentamidine ou LOMIDINE * (4 mg/kg/jour en IV
lente%, dapsone ou DISULONE* (100 mg/jour).

Mais les rechutes gont fréquentes (46 % a 10 mois,
65 % & 18 moig) d'ol 1'intérdt majeur du traitement prophylac-
tique I et II : dapsone (50 mg/jour en 2 prises), aérosol de
pentamidine (PENTACARINAT* ) & raison de 1 & 2 séances par mois.

=~ pour les infections & CMV, le traitement re-
pose sur ganciclovir (CYMEVAN* ) et foscarnet (FOSCARVIR* ) en
perfusion. En raison du risque de récidive, le traitement est
a poursuivre (perfusion pendant une heure tous les jours a
domicile).

Enfin, pour l'heure, les egpoira de traitement de fond
de la maladie reposent sur l'emploi de 1'AZT ( RETROVIR *), seul
anti-viral & efficacité HIV &tudide ., Ia posologie conseillée
est de 200 mg toutes les 4 heures, soit 1200 mg/jour chez 1'a-
dulte, ce qui est contraignant pour le malade ot souvent mal
toléré au plan hématologique (anémie, leucopénie).

L'AZT est également responsable de nombreuses inter-
actions médicamenteuses en particulier il y a un risque de sur-
dosage par IM avec le paracétamol.

De nombreux essais de 1'AZT sont en cours (en FRANCE,
étude de 1'INSERM) pour évaluer 1'intérdt de cet antiviral chesz
les séro-positifs asymptomatiques, également d'autres thémes de
recherche clinique comme la prophylaxie I et II des pneumocys-
toses et la prophylaxie I de 1l1a toxoplasmose,
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Le ministre de la Santé des Etats-Unis a confirmé,
au terme d'une vaste étude multicentrigue, que 1'administration
d'AZT, & doses modérées, aux sujets séro-positifs asymptomatiques
avait pour effel de retarder 1'apparition du SIDA., L'AZT A dose
- modérée peut réduire de moitié le risque de développer un SIDA
au cours d'une période donnée, (78)

2.8) La prévention (64)(66)(67)

La maladie du SIDA est éfroitement lide au comportement
des individus (sexualité, toxicomanie)., Seul un changement de
ce comportement peut nous protéger et limiter l'extension de la
maladie en attendant le traitement et le vaccin efficaces,

L'information du public et 1'éducation des jeunes
constituent les seuls moyens actuels de lutte.

. Donc la prévention par des mesures d'hygiéne semble
congtituer & l'heure actuelle la seule arme pour lutter contre
le SIDA, -Cés mesures concernent bien-sfir, la population générale
mais surtout certains groupes a risque ou exposés : le milieu
hospitalier est bien évidemment visé,

Il est certaines régles de vie qui sont valables pour
tous : "éviter la drogue", semble une mesure élémentaire. Elle
permet d'éviter le risque 1ié aux injections lorsqu'il s'agit
de drogues injectables, mais aussi parce que toutes les drogues
diminuent les défenses immunitaires,

Eviter les rapports sexuels avec des partenaires oc-~
casionnels ou suspects, constitue la deuxidme mesure de prudence
a moins d'utiliser de fagon systématique des préservatifs ;
enfin n'utiliser que des seringues & usage unique, quelles que
soient les circonstances, paraft capital dans cette prévention,

) » En ce qui concerne les personnes exposées
ou sero-posgitives

La population & risque doit se soumetire & davantage
de précautions. En plus des mesures d'hygisne précédentes, elle
doit limiter le nombre de partenaires sexuels et utiliser syg=-
tématiquement des préservatifs, elle devra passer un examen
clinique et biologique pour connaftre son état de santé et une
éventuelle séro-positivité, elle devra enfin se soumettre a un
examen de dépistage préalable pour les couples désirant un enfant,

Les sujets déja séro-positifs doivent utiliser des
préservatifs pour tout rapport sexuel, informer leur partenaire
de leur séro-positivité, éviter les dons de sang, tissus, organes
et sperme, éviter les échanges d'articles de toilette (rasoir,
brogse & dents), informer le personnel soignant de leur séro-
positivité (chirurgien, gynécologue, chirurgien~dentiste, labo-
ratoires d'analyses,..) et se soumettre & des contrbles réguliers
biologiques et médicaux.
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Les professionnels utilisant des aiguilles ou des ins-
truments coupants (manucure, pédicure, esthéticienne, coiffeur,
tatoueur, acupuncteur) doivent également adopter certaines mesu-
res d'hygiene élémentaires : utiliser des instruments & usage
unique chaque fois que cela est possible, désinfecter apres
chaque usage les instruments avec des désinfectants courants tels
que :

- l'hypochlorite de sodium & 0,1 % (eau de Javel
dilué & 1/10 dans l'eau) qui insctive totalement le virus en
15 minutes. L'eau de Javel perd ses propriétés au bout de quel-
ques jours ; aprés la date de péremption, les propriétés désin-
fectantes ne sont plus garanties

: - 1l'alcool éthylique & 70 2 & la méme efficacité
que l'eau de Javel sur le virus ;

~ les adéhydes sont également actifs sur le virus
(0,5 & 1 %) : dérivés du formol. Il faut les laisser agir entre
30 minutes & 1 heure ;

- les dérivés iodés & 2,5 % inactivent le virus en
15 minutes, -

Les agents physiques ont par contre peu d'effets ;

- les rayons ultra-violets, méme & des doses
supérieures & celles utilisées couramment dans les laboratoires
sont sans effet sur le virus ;

- les rayons ¥ n'affectent pas l'activité
du virus g

- le froid et la dessication n'ont pas d'ef-
fet sur le virus.;

: Le virus du SIDA est thermosensible, puisqu'il ne sur-
vit pas au deld de 602C, Ces données confirment 1'hypothése ge-
lon laquelle les méthodes de désinfection et de stérilisation
habituelles sont parfaitement efficaces sur le virus du SIDA,

Et en cas de blessure, méme minime, il faut désinfecter soigneu-
sement la plaie. Pig,28

. En ce qui concerne les professions de
ganté :

Pour les professions de santé, le risque de contami-
nation par le virus HIV est trés faible comparé au risque de
contamination par le virus de 1'hépatite B, par exemple,
D'ailleurs, des études réalisées en FRANCE dans les hdpitaux de
1'Assistance Publique de PARIS en 1988 ont montré que pour un
échentillon de 412 personnes qui ont été blessées et done en
contact direct avec du sang HIV positif, un cas de séroconver-
gion professionnelle est possible, et pour le personnel goignant
Jamais blessé, aucun cas de séro-positivitéd n'est apparu dans

le monde, Fig,29
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Pig.28; COMMENT INACTIVER LE VIRUS DU SIDA

Hors de Il'organisme, le virus du SIDA n'est
heureusement pas trés résistant. C'est pourquoi il est

relativement facile de I'inactiver dans le milien ambjant,

* L'eau de Javel perd ses propriétés an
bout d'un certain temps. Aprésla date
de péremption, les propriétés
déslnfectantes ne sont plus garanties

LE VIRUS PEUT ETRE FACILEMENT TUE PAR:

- eau de Javel (au dixiéme)

? , -ch a
o

k -
N[ - alcool 2 70%
- Eau oxyg€née fraiche et détergents

LE VIRUS EST TOUTEFOIS RESTSTANT

ij

)

} | / aux rayous gamma, X,

au froid

7 aux ultraviolets al'état sec

IL EST DONC IMPORTANT:

/,
/ W) de nettoyer et désinfecter o
- immédiatement toute tache de [CHeT A% ’
sang ou de liquide contaminant.
La plaie elle-méme doit étre

ngi::‘fegée avec du Dakin, par de laver les vétements souillés &
ple. l'eau chaude et aux détergents,

Y0

-5
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Fig.29: RISQUE D'EXPOSITION PROFESSIONNELLE ACCIDENTELLE AU VIH POUR
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~ Bgalement des études faites aux ETATS-UNIS ont démon-
tré le faible pourcentage de séro-positivité aprés blessure
accidentelle en milieu hospitalier. Fig.30 '
Par conséquent, les régles de prévention contre les
maladies transmissibles telle que 1l'hépatite B suffisent pour
prévenir le risque de contamination par le virus HIV.

La régle d'or & suivre par tout le personnel soignant
est le respect des régles d'hygidne strictes, tous les jours
et avec tout le monde,

I1 ne faut pas réserver ces mesures aux cas de séro-
positivité connus ou de SIDA avéré, car de nombreux porteurs
du virus HIV, bien que contagieux sont asymptomatiques et peu~
vent ignorer leur séropositivité,

« En ce qui concerne la protection qui est
assurée : PFig,31 :

Les régles a 1'hdpital sont simples et faciles & adop-
ter. Elles doivent faire partie intégrante du comportement habi-
tuel du personnel solgnant : il faut se laver les meins aussi
souvent qu'il est nécessaire (& l'entrée et & la sortie de la
chambre du malade, aprés chagque soin). En cas de contact avec
du sang ou tout autre liquide biologique, se laver et se désin-
fecter immédiatement sans attendre, qu'il g'agisse d*un simple
contact avec la peau ou d'un contact avec une muqueuse ou une
lésion cutande ou d'une piqfire accidentelle. Le port de gants
est nécessaire & chaque fois qu'il y & un risque de contact avec
des éléments potentiellement contaminants (liquides biologiques,
matériel souillé). Récemment plusieurs travaux, rapportés par
le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire, démontrent que ltuti-
lisation de seringues a doses multiples et réutilisables (seule
l'aiguille est changée d'un individu & 1'autre) est & proscrire,
car 11 y a risque de contamination (cas des intradermo-réactions
& la tuberculine effectuées en collectivitd par exemple), '

Les prises de sang doivent &tre réalisdes ave¢ beaucoup de soin
et par du personnel soignant entrainé, I1 est conseillé de mettre
une blouse et d'utiliser des gants a usage unique. Aprés prélé-
vement sanguin, ne jamais recapuchomner les alguilles mais les
jeter dans un flacon imperforable, destinéd & les recevoir.

Il faut systématiquement chenger de blouse lorsqu'elle est salie
par du sang ou un sutre liquide biclogique, Le port d'un masque
ou de lunettes de protection peut 8tre utile quand il y a des
risques de projections ou d'éclaboussures de liquides biologiques
(manoeuvres endoscopiques, soins dentaires). Il faut éviter abso-
lument de fumer et de manger sur les lieux de travall, de stocker
des denrées alimentaires dans le réfrigérateur du service,

- En ce qui concerne la décontamination :

Les différents circuits pour le matériel médical doi-
vent 8tre scrupuleusement respectds : le matériel & usage unique
souillé est & jeter dans des sacs gul seront bien fermés étiquetsds
et acheminés vers l'incinérateur,
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Pig.30:LE PERSONNEL MEDICAL ET PARA-MEDICAL ET LE SIDA (67)

Médecins, infirmidres, chercheurs, laborantins sont en contact
quotidien avec les patients, leurs liquides corporels et leur
sang. Certains de ces malades ou de ces liquides peuvent étre
contaminés par le virus du SIDA.

1758 membres de persounel soignant accidentetiement mis en
contact avec le sang d'un patient atteins de SIDA ont été
testés et suivis sur des périodes prolongées, aux Etats-Unis.
Parmi ce groupe, deux seulement étaient séro-positifs, et
a'appartenaient & aucun groupe exposé, Dans les deux cas
s'agissait de blessure par I'intermédiaire d'une aipuille
souillée. Trois autres cas de séropositivité ont 6¢é déclarés
récemment aux USA ot il semble que la contamination se
soit faite par contact du sang du malade avec des lésions de Ia
peau des infirmidres, Malgré le recul déja important il ;
n'existe 4 I'heure actuelle aucun cas décrit de SIDA acquis - g%
dans le personnel médical ou para-médical au contact de
patients atteints de SIDA,

\gpvec les précautions d'hygizne habituelles le risque de }
Tansmission de VIH au personnel de santé est trés faible,
Ces précautions doivent étre appliquées tous les jours et
pour tous les patients quels qu'il soient, En effet |a plupart
des personnes VIH+ ne sont pas identifiées,
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Le matériel réutilisable doit subir un cycle de désinfection
soigné, dans des conditions appropriées de décontamination, de
nettoyage et de stérilisation., L'étape de décontamination est
primordiale et ne doit surtout pas &tre négligde,

Au laboratoire, tout le matériel doit 8tre considéré
comme potentiellement infectieux et traité par conséquent tou-
jours avec les mémes précautions : le port de gants est nécessaire
pour la réception et la centrifugation des tubes car du sang a
pu couler sur les parois,

Les liquides biologiques ne sont jamais pipetés & la bouche mais
avec des poires en caoutchouc ou des pipettes automatiques.

La paillasse nettoyée aprés chaque cycle de travail avec de 1l'eau
de Javel au 1/10%. Dés qu'un liquide biologique a souillé 1a
paillasse, il faut nettoyer et désinfecter immédiatement.

Le virus du SIDA est fragile hors de l'organisme., Il
est par conséquent facile & inactiver avec les moyens de désin-
fection et de décontamination habituels. Mais il est important
de noter que le virus HIV n'est pas inactivé par le froid, les
rayons Ultraviolets, les rayons X et ¥ et la degsication.

« En ce qui concerne 1'isolement

Les mesures d'hygiéne adoptées pour les malades atteints
de S5IDA avéré ne sont pas des mesures spécifiques & cette mala-
die mais de celles habituellement utilisées face & une maladie
infectieuse grave. Ainsi 1l'installation du malade dans une cham-
bre isolée n'est pas toujours une exigence mals reste indispen-
sable d'une part en soins intensifs, d'autre part en cas de diar-
rhées et de toux (complications pulmomaires) ou lorsque le malade
est peu coopératif. Cet isolement est & 1a fois bénéfique pour
le sujet atteint du SIDA car il est gensible & de nombreux germes
notamment ceux responsables d'infections opportunistes, mais est
aussi bénéfique pour les autres malades du Service. L'utilisation
de gants & usage unique, de bavette et de blouse de protection
réservée 4 la chambre du malade, est souvent utile pour les dif-
férents soins assurés au malade (prise de sang, pose de cathé-
ter...). FIG.34 -

Tout ce qui est jetable est enfermé dans des sacs
avant la sortie de la chambre et porté & 1l'incinération., Le linge
souillé est également enfermé dans des sacs et suit le mbme cir-
cuit que le linge des patients atteints de maladie infectieuse,

Les tubes de prélévement portent ume indicstion de 1'infection
par le virus HIV,

Enfin le personnel soignant immuno-déprimé ou les fem-
mes enceintes doivent éviter le contact avec des malades atteints
de SIDA,
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REMARQUE : PRINCIPAUX MOYENS D'INACTIVATION DU VIRUS HIV (64)

(2]

- 1
UTTLISATION : MOYENS !
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LE VACCIN :

La mise au point d'un vaccin susceptible de neutrali-
ger le virus s'avere difficile pour le HIV. ILe développement
d'un ‘vaccin de type classique est imposzible en raison de la
structure méme du virus, de son mode d'action et de ses mutations
fréquentes. Seul un vaccin de type nouveaun est donc envisageable.

Aujourd'hui, il est impossible de prévoir sériecusement
la date & laquelle un tel vaccin sera disponible et commercialisd,
Les esseis sur les animaux (mise en évidence de 1'efficacitd et
de l'inocuité), puis les essais sur 1'Homme demanderont sans nul
doute plusieurs années. La mise au point de la production indusg-
trielle demandera également probablement une forte technicité,
La recherche dans ce domaine, est pourtant particuliérement
intense. .

Toutefois les essais cliniques concernant les vaccins
élaborés contre le SIDA progressent assez rapldement, Le premier
vacecin & avoir regu l1l'autorisation pour les essals cliniques,
préparé & base d'un précurseur protéique de 1'enveloppe du virus
HIV, fait 1'objet, sux ETATS-UNIS d'essais depuis le mois de
gseptembre 1987. Les essals de phase I pour évaluer la tolérence
et 1'immunogénicité du vaccin ont été terminds & la fin de 1'&té
1989. Le recrutement des candidats & 1'expérimentation n'a pas
été facile pour de multiples raisons et principalement & cause
de la rigueur avec laquelle les critdres d'inclusion ont &td
définis, (66) )

Un second vaccin a regu le feu vert de la Food and
Drug Administration pour les essais cliniques en Novembre 1987,
Ce vaccin est fabriqué i partir de le vaccine dans lequel les

énes codant pour desg protéines membransires du virus HIV ont

-

eté insérés gréice & des techniques de recombinsison génétique.(67)

Pourtant certaines équipes estiment qu'il est actuel-
lement prémeturé et imprudent de procéder & 1'essai clinique de
tels vaccins,

' ~L'étude des virus apparentés au SIDA et les moddles ani-
maux paraissent aujourd'hui indispensable pour la compréhension
de la maladie et la mise au point rapide d'un vacecin. Le singe
est trés étudié en tant que moddle animel ; certaines egpéces
de singes en effet multiplient le virus du SIDA de 1'Homme sansg
toutefols évoluer vers un véritable SIDA. D'autre part, le virus
SIV, 1so0lé en 1985, infectant spécifiquement le singe macaque
est trés étudié, car il présente des ressemblances importantes
evec le virus du SIDA de 1'Homme en particulier le HIV2,

Des recherches en cours sur le protéine majeure de la
structure interne du virus HIV ( p25) pourraient s'orienter vers
la mise au point d'un vacein contre le SIDA en association avec
la protéine d'enveloppe du HIV.{(79)

Quels-que soient les apports futurs de 1a Recherche
dansice domaine, aujourdthui la prévention est donc le seul
vaccin,
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CONCLUSTON :

Le SIDA ne se propage que par les relations sexuelles
et le sang, C'est une maladie liée au comportement et un change-
ment dens ce dernier peuf nous protéger. les personnes atteintes
par le virus doivent éviter de contaminer les autres, mais sur-
tout aux "autres" de prendre les mesures qui leur éviteront
d'&tre contaminés car le vrai danger vient surtout des personnes
contagieuses que l'on ne soupgonne pas et elles-mBmes dans la
majorité des cas, ignorent leur condition. FIG.32 '
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Fig.32: LES 10 POINTS IMPORTANTS DU SIDA (66)

1 6 Groupea exposés
Le SIDA est le résultat La maladie semble sortir des
de la destruction du systéme groupes exposes pour atteindre la
immunitaire par un virus population générale.
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Populati on générale
2 7
ﬁ?‘::fégeg?él ¢ 1l n'existe ' \ ;
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ne fait pas la maladie, traitement définitif
mais elle est contagieuse. ni de vaccin, bien que

la recherche soit trés active dans ce domaine,
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- par voie sanguine (drogue)

- d'une mére atteinte A son foe

La transmission se fait principalement ;

‘La prévention '
est Ia seule arme dont nous
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nécessite une bonne information.

Le SIDA se manifeste
par des infections
et par certains cancers,
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B) Maladies a transmission cutande et cutanéomuqueuse {35)

1) Principaux virus en cause

Herpes virus simplex hominis 1 et 2, Herpds virus
varicellae, vaccine, variole (historique) Papillomavirus,

2) Caractéristiques écologiques

- Herpes virus simplex hominis (HSV) agent de
1'herpes cutando-muqueux et génital est un virus enveloppé
trées fragile dans le milieu extérieur : la transmission d'un
malade & 1'autre exige un contact étroit. Le contact mdre-en-
fant au cours de 1'accouchement et aprés 1'accouchement rémlisge
des conditions optimales de transmission. L'autre carsctdéris-
tique de c¢e virus est ga persistance & 1'état latent dans 1'or-
ganisme apparemment sain : les récurrences de la maladie font
apparaitre des 1ésions contagieuses, sources d'infections,
Ce réveil infectieux est inopiné ou déclenché par un stress,
une maladie, un traitement immuno-suppresseur hospitaligé
pour une tout autre cause, le malade peut 8tre d'emblde porteur
de lésions herpétiques ou celles-ci peuvent apparaitre au cours
de 1'hospitalisation.

_ - Herpes virus varicellae est l'agent de la vari-
celle (primo-infection contagieuse par voie aérienne et cuta~
née) et du zona (résurgence d'une infection latente, contagieuse
par transmission cutanée). Il donne des formes graves chez leg
immuno-déprimés que 1'on peut protéger par vaccination.

~ Les Papillomavirus, agents de verrues et de
papillomatoses génitmles, sont des virus nus trds résistants
dans le milieu extérieur. ILa transmission des papillomatoses
génitales est essentiellement vénériennes : 1a gimple hygiéne
qul préside aux examens gynécologiques suffit & éviter la con-
tamination hospitaliére. -

La transmigsion directe des verrues est aussi treésg
lmprobable, mais les virus "survivent" durablement dans le mi-
lieu extérieur : dans les établissements d'hydrothérapie, les
malades peuvent contracter des verrues plantaires & partir du
sol contaminé autour des piscines,.

3) Conséquences

Les formes généralisdes de 1'herpés, de la varicelle,
de la vaccine, le syndrome de KAPOSI-JULIUSBERG herpétique ou
zacqinal justifient dans tous les cas un isolement de type cu-

ané,

) Dans les services de soins, les simples récurrences
herpétiques ne sont pas isolées, le personnel se contente de
prendre la précaution de soinsg topiques et d'expliquer aux ma-
lades le risque. de contamination. Au contraire dans les services
de carcinologie, de greffe, d'hématologie et d'obstétrique, 11

faut se montrer extrémement vigilant : triage & 1'entrée, iso-
lement des contagieux. (cof FIG.34 ), contréle des visiteurs.

Le-diagngstic rapide des malades permet le traitement précoce
et la stérilisation rapide des ldsions.

En obstétrique, le risque majeur se situe au moment
de l'accouchement en cag d'herpss génital : ce diagnostic
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implique la césarienne. L'infection herpétique du nouveau-né
contractée pendant 1'accouchement n'est pas une infection noso-
comiale, mais la contamination du nouvesu-né par la mére apris
1'accouchement 1l'est incontestablement. Le virus HSVT de 1'her-
pés labial est tout aussi encéphalitogine que HSV2, habituel-
lement rencontré dans l'herpés génital. L'examen de toute femme
enceinte doit systématiquement rechercher 1'herpds dds les pre-
miers examens. Au moment du terme, 1l'examen clinique suffit &
dépister 1'herpds buccal ou labial ; en cas d'antdcddents d'her—
pes génital, un examen clinique positif impose 1a césarienne,
un examen clinique négatif devra &tre complété par une recher-
che de virus par culture aprés préldvement au niveau de 1'endo-
col réalisé quelques jours avant le terme (réponse positive
obtenune en moins d'une semaine dans plus de 90 % des cas),

La prophylaxie de 1l'infection par le virus varicello-
zonateux se pose essentiellement dans les services dtenfants
et d'immuno-déprimés. L'interdiction des visites d'enfants en
est un élément ; l'isolement cutané des zonas a'impose dans ces
services & -risque. Les enfants leucémiques dépourvus d'anti-
corps contre la varicelle seront vaccinés avant le traitement
immuno-dépresseur, :

La prophylaxie des verrues plantaires est fondée sur
la désinfection des abords des piscines par des désinfectants
virucides (chlore, aldéhydes).

C) Maladies & transmission fécale~orale (35)
1) Virus en cause

Entérovirus (Poliovirus, Echovirus, Coxsackievirus,
hépatite A), Rotavirus, divers agents de diarrhée (Adénovirus,
agent de Norkwalk etc...) :

2) Caractéristiques écologiques

, Tl s'agit de virus nus non éliminds en abondance dans
les selles et tres résistants dans le milieu extdrieur ; ils
gont infectieux par voie buccale. La transmission peut donc
8tre directe ou semi-directe (cycle fécal-oral court, transmis-
sion par les "mains sales"), ou médiate par 1l'intermédiaire

de soulllures de l'environnement, de 1'alimentation.

La maladie inapparente est trés fréquente et 1'élimi-
nation fécale de virus peut durer plusieurs semaines aprés la
guerison clinique : les porteurs de virus malades inapparents
et convalescents constituent 1'essentiel du réservoir de virus.

3) Conséquencesg

L'isolement de type entérique (cf FIG.34 ) est
la. mesure fondamentale & appliquer aux malades : mais maladeg
inapparents)et convalescents échappent & 1'isolement. Le trai-
tement hyg%enique des excrétats quelle que soit leur origine,
la propreté des malades, le bon usage de détergeants-désinfec-
tants virucides dans l'hygigne de l'environnement et la désin-
fection des surfaces sont & la base de la prophylaxie,
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La résistence des Rotavirus dans 1'environnenment
inerte, leur capacité a provoquer des infections insepparentes
chez les adultes du personnel, expliquent que la méme souche
de virus puisse se maintenir pendant de longs mois dans cer-
taines pouponniéres,

La poliomyélite, en furope, est trés rare mais elle
ge transmet cependant & partir de gous-populations non vacci-
nées ou mal vaccindes et de migrants en provenance de pays
d'endémie (émigrants ou vacanciers). Ia vaccination du person-
nel soignant est obligatoire.

Certains imnuno-déprimds, en particulier les agamma-
globulinémiques, sont particulicerement sensibles aux Entdro-
virus qul provoquent chez eux des encéphalites mortelles. Les
Poliovirus vaccinaux (vaccin type Sabin), qui sont contagisux,
gont pathogeénes pour ces malades. On velllera donc & tenir ces
enfants immunodéficients & 1l'abri de telles contaminations.,

: Les méthodes de diagnostic rapide des Rotavirus per-
mettent de faire un triage rapide des enfants porteurs de vi-
rus a leur entrée & 1'h8pital et de codifier leur isolement.

D) Maladies & trangmission aérienne (35)
1) Virus‘en cause

- Vvoies resplratoires supérieures Rhinovirus,
Coronavirus

- broncho-pneumopalhies Adénovirus, Myxovirus
(grippe), Pnemmovirusg (virus respiratoire syncilisal), Paramy-
xovirug ; _

- autres maladies : rougeole, oreillons, rubéole,
varicelle, cytomégalie.

2) Caractéristiques écologiques

La plupart de ces virus sont enveloppés done fragiles
en milieu extérieur. Bliminds dans lesg gouttelettes et droplet-
nuclei & l'occasion de 1la respiration et de la toux, 1ls "sur-
vivent" peu dans 1tair. Ia transmission aérienne exige un con-
tact agsez dtroit,

Pour la grippe, 1la rougeole, l'incubation est courte.
la maladie inapparente rare : 1Je danger de contamination par
un incubant agymptomatique est rare,

Lorsque la maladie inapparente est asses fréquente
(oreillons, rubdole, virus resplratoire syncitial chez 1'adulte)
1'incubation longue (oreillons, rubéole, varicelle) z'accom-
pagne d'élimination du virus plusieurs jours avant l'appari-
tion de la maladie : 1a contamination par des porteurs asymp-
tomatiques est donc fréquente dans ces cag, ‘

3) Consdquences
L'igolement do type respiratoire (cf FIG,34

est indiqué pour les msladies goulignées et pour toute patho-
logie respiratoire sévdre en attendant un diagnostic précis.
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En cas d'épidémie, un cloisonnement peut &tre utile.

Les visiteurs sont une source fréquente de contagion,
en particulier les enfants victimes habituelles des maladies
infectieuses. Donc la visite des enfents & 1'h8pital sera in-
terdite, tout particuliérement dans les services de malades
fragilisés (immuno-déprimés, cancéreux...). Le personnel peut
&tre aussi dangereux : il doit &tre vacciné au moins conkre
la grippe et 1a rubéole.

Il est nécessaire de protéger certaines catégories
de malades par vaccinations (grippe : vieillards, cardiaques,
insuffisants respiratoires ; varicelle : cancéreux et leucémi-
ques non immuns). Il faudra veiller tout spécialement & éviter
la trensmission de ces virus aux grands insuffisants respira-
toires, en évitant tout contavt mdme avec des personnes attein-
tes d'un simple rhume de cerveau, En cas de contact entratnant
un risque de trensmigsion, il sera possible d'avoir recours A&
une séroprophylaxie (globulines spécifiques ou globulines stan-
dard selon le virus suspecté) ou a une prévention par interféron
(prophylaxie du rhume chez 1'insuffisant respiratoire) ou par
chimiogrophylaxie antivirale spécifique (rimantadine pour la
grippe).

I.2.5 = Conclusion

La contamination virale est, en rédgle générale, dif-
ficile a cerner du fait méme de la difficultd de traquer et
d'identifier un virus, en raison sussi de 1la particularité deg
moyens de transmission mal définis.

Les virus sont & méme d'infecter une bactérie opportu~
niste 1libérant ainsi leur pouvoir infectant. T1 se trouve 1la
une voie de transmission peu maiftrisable dont la prévention
consiste & énoncer un chapelet de mesures prophylactiques de
toute fagon incomplétes,

) L'infection intra-hospitalidre d'origine virale reste
malgre tout d'une incidence faible en comparaison de l'infec-
tion bactérienne. '
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I.3 - LES CHAMPIGNONS

Depuils quelques décennies, une autre source de 1'in-
fection hospitaliére est représentée par les champigons. D'une
dimension de 1 & 30 microns, de structure filamenteuse (mycé-
lium) ou unicellulaire {levure), les champignons sont respon-
sables d'infections connues sous le terme de mycoses gu'elles
soient internes appelées profondes ou viscérales, ou superfi-
cielles.

Largement répandus dans la nature (air, sol, aliments
élaborés ou non), ils vivent en saprophytes avec 1'organisme.
C'est le cas du Candida albicans dans l'intestin. D'autres op-
portunistes sont occasionnellement pathogines s'ils se dévelop-
pent chez un sujet affaibli comme 1l'enfant ou la personne Agde
qui sont des cibles privilégiées pour la contamination fongique,
ou cnez des patients affaiblis en raison de leur état momentané
ou en raigon de méthodes thérapeutiques audacieuses. Clest pour-
quel les traitements sophistiqués (immuno-dépression, antibio-
thérapie, corticothérapie, sondages et autres cathétérismes
veineux) ne sont pas éirangers & cette prolifération d'infec-
tions d'origine fongique en milieu hospitalier,

De culture délicate, ils ont longtemps échappé & 1'é-
tude. La mise au point de milieux sélectifs appropriés et les
méthodes de prélévement:ont permis de comprendre leur patho-
génicité.

I.3.1 - Caractéres généraux d'une mycose (80)

a) Un champignon peut 8tre & 1'origine de plusieurs
localisations chez l'homme et par la suite donner lieu & des
syndromes c¢liniques divers, :

Exemple : Aspergillus fumigatus peut &tre & 1'origine

- d'une lésion cufanée,

- d'une l&sion pulmonaire,
- d'une septicémie,

- d'une otite,

- d'une sinusite,

b) Une méme lésion donnant lieu & un tableau clinique
identique peut &tre due & plusieurs champignons.

) ¢) Les mycoses viscérales profondes sont caractdéri-
s€es par une période prépatente trds longue, silencieuse sur le
plan clinique ou biologique. Quand les lésions deviennent pa-
tentes, elles sont dans la majeure partie des cas indolores,

Ce sont des affections essentiellement chroniques.

Aucune modification de la numération de la formule
sanguine ou de la vitesse de sédimentaiion ne sont notées, .

Seules les formes septicémiques sont suceptibles de

#

donner des signes généraux intenses et nécessitent une théra-
peutique d'urgence,



- 141 -

d) Le diagnostic doit reposer sur des 4léments de
certitude :

- mise en €vidence de 1'agent pathogeéne a
1'examen direct, & partir de préldvements effectuds dans desg
conditions parfaitement définies.

- détermination de 1'espdce en cauge par
culbures & des températures bien définies,

' e) Des arguments sérologlques peuvent intervenir
dans le diagnostic mais ils devront toujours &tre confrontés
aux arguments cliniques et radiologiques.

Exemple : diagnostic d'une aspergillose.

I.3.2 - Tacteurs favorissnt le dévelop-
pement d'une mycose (80)(81) ,

Les champignons saprophytes ou pathogdnes pourront
ne pas entrainer une myccse chez 1'homme gain, Par contre, dans
certaines circonstances, il peus y avoir développement d'une
mycose

- 1'antibiothérapie & large spectre, en pro-
duisant une rupture de 1'équilibre bactérien au niveau digeatif
laisse le champ libre & l'invasion des especes indésirables de
champignons, tout en éliminant 1a flore fongique intestinale
commensale,

- une dépression immunitaire : (82)
. malades immuno—déprimés

. 18 corticothérapie cide le passage &
l'action de levures pathogeénes,

- un probléme endocrinien

diabéte
Zrossesse

contraception orale
- une maladie qui affaiblit 1'organisme

tuberculosge
leucémie
cancer
’ . .~ lors d'une pénétration accidentelle dans
l'organisme du fait de Ja technologie chirurgicale moderne
pose de catheter
chirurgie digestive
chirurgie cardiaque (chirurgie & coeur

ouvert, implanbtation de prothdse valvulaire),.

- 1'@pge : le vieillard et le jeune enfant
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I.3.3 - Diegnostic (83)

I.3.3.1 - Examen direct

* Le prélévement

Le diagnostic d'affection mycosique repose essentiel-
lement sur la qualité du préléevement. La technique de préléave-
ment est fondamentale pour la réalisation de 1'exesmen mycologi-
que. Un échantillon mal prélevé ou examiné trop tard peut con-
duire & un résultat erroné. Le prélédvement doit Btre Tfait avant
tout traitement.

. Bxpectorations

Apres un lavage de bouche aveo une solution de Lugol
diluée, le malade expectore dang un récipient stérile. Le pré-
levement est envoyé immédiatement au laboratoire (sinon 1'exa-
men sgera géné par l'abondance des germes).

Dans le cas ou l'acheminement du prélévement ne pour-
rait 8tre effectnué immédiamtement, le conserver au frigidaire
a +4¢eqQ, )

Sang

Les hémocultures seront effectudes avec toutes les
récautions observées en bactériologie., Un rdsultat positif doit
étre fourni dans les cing jours. Passé ce délai, on ne doit pas
en tenir compte. Le méme champignon doit 8tre retrouvé dans les

urines. Done 1l faut aussi envoyer les urines au lsboratoire,

Urines

Un examen n'est valaeble que sl les urines ont été re-
cuelllies de fagon rigoureusement aseptique. Seuls des résultats
d'examen effectuds dans ces conditions peuvent &tre pris en
considération,

. Liquide céphalo-rachidien

Prélévement aseptique, au moins 4 ml, aprés désinfec-
. tion du plan cutené avec de 1'alcool iodé.

Biopsie d'organe

Un fragment suffisamment Frosg pour examen mycologique
et pour histologie gera prélevé. Une moitié -prélévement pour
mycologie- sera immediatement apporté su laboratoire en tube
dans du gérum physiologique stérile voire en bolte de Pétri
stérile; 1'autre moitié sera mise en liquide fixateur : Bouin
ou formol pour histologie, :

En cas de doube une coloration par imprégnation ar-
gentique sera systématique.

* La mise en évidence est un diagnostic sfr .mais
pas toujours possible.

. Apreés éclaircissement au chlorolactophéncl ou & 1la
potasse a 40 %, i1 faut rechercher la présence de spores ou de
filaments mycéliens dens 1'échantillon. Parfois le prélédvement

est ‘coloré par le MAY—GRUNWALD—GIEMSA, le GRAM ou le bleu de
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méthyléne,

I.3.3.2 - Kise en culiure

L'ensemencement se fait sur des milieux de SABOURAUD
(milieu de base en mycologie) auquels sont incorporés un anti-
fongique destiné & inhiber la poussée de champignons saprophy-
tes, l'actidione et un antibiotique thermostable : la chloro-
mycetine qui inhibe la pousse des germes bactériens. Les tubes
placés & 1'étuve & 222C et & 372C sont examinés tous les cing
Jours. La morphologie macroscopique ou microscopique des colo-
nies dépend du milieu de culture, de son pH, de la nature du
sucre, de la peptone.

}:03-3'3 - Identific&tion du.
champignon

-~ par l'aspect microscopique

- par des repiquages successifs sutr des mi-
lieux spécifiques : exemple = le milieu de CZAPEK pour les
Agpergillus

1'étude d'assimilation des sucres...

-+ L.3.3.4 - Antiviogramme enti-
fongique

11 est possible par la méthode de diffusion en gélose,
En feit, il n'a 4'intér€% que pour la 5-fluoro-cytosine qui a
un spectre étroit et des probldmes de résistance.,

1.3.3.5 ~ Diagnostic sérologique(81)

Les Aspergillus et les Candida entralnent la produc-
tion d'anticorps circulants en cas d'atteinte systémique, La
mise en évidence de ces anticorps peut avoir un grand intérét
quand le diagnostic est difficile, mais leur apparition est
souvent tardive et il existe de faux négatifs.

Ces anticorps sont mis en évidence par :

agglutination

precipitation
immuno-fluorescence indirecte
réaction immuno-enzymatique

a o & @

: I.3.4 - Principaux champignons rencontrés
en pathologie

I.3.4.,1 - Les dermatophytes (84)

Trichophyton
Epidermophyton
Microsporum

Ce sont des champignons paragites exclusifs de la

kératine, responsables de mycoses cutanées ou cutanéo-muqueusges
au niveau :
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- des couches cornées de 1l'épiderme

intertrigo
pied d'athlsate
herpeés circiné

- des phanéres (poils, cheveux, ongles)

. teignes
onyxig

Ils ne sont jamais retrouvés dans les mugqueuses et
les tissus profonds.

I.3.4.2 - Champignons levuriformes(85)
I.3.4.2.1 - (fandida

Quatre vingt dix espces sont actuellement indivi-
dualigées mais seule une vingtaine sont susceptibles d'avoir
un rble pathogéne et regponsables de candidoses.

51 le diagnostic au laboratoire de Candida albicansg
est faecile, par contre celui des autres especes est difficile
et demande 1'intervention de techniques biochimiques (assimi-
lation et fermentation des sucres).

Le rb6le pathogeéne des Candida peut s'exercer sur le plan cutané
et sur le plan muco-viscéral.

.2) Candida albicans
1) Morphologie

C'est une levure caractérisde par des éléments uni-
cellulaires bourgeonnant par des blastospores, de chlamydo-
8pores, ou par la production de pseudomycélium ou des chlamydo~
portant des verticilles de blastospores. FIG.33

2) Habitat

C'est un champignon banal saprophyte des muqueuses
digestiyes et par contiguité vaginales mais qui n'est jamais
retrouvé sur la peau saine. T1 n'existe pas dans la nature.

3) La contamination est . digestive
resplratoire
néonatale

4) Clinique

Il est opposé aux candidoses superficlelles cutando-
muqueuses généralement bénignes les candidoses profondes ou
viscergles, maladies graves dont la athologie s'egt modifide
considérablement depuis ces 20 dernieres années.

* Tout d'abord, briévement, les Candidoses
superficielles qui sont cutandes ou cutaneo~muqueuses,

- cutanédes avec l'intertrigo des plis
: I'intertrigo digito-palmaire et/ou
digito-plantaire
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le péri-onyxis & levures
le granulome & Candida

- cutanéo-muqueuses

. Candidoses bucco-pharyngées avec le muguet
: avec la perléche
avec la langue
noire villeuse

. Candidoses génito-urinaires et anales qui
peuvent &tre :

- vulvo-vaginales
- une balanoposthite )
~ des manifestations périanales

* Nous allons nous attarder sur les candi-
doses viscérales causées par Candida albicans en milieu
hospitalier. (81) '

~ Candidoses digestives

+ Localisation oesophagienne : elle ap-
paralt apres une antibiothérapie prolongée et accompagne le
plus souvent une candidose buccale,

Prois signes la font soupgonner : dysphagie
pyrosis
brfilures au passage des
aliments

: L'oesqppagoscopie montre des pseudo-membranes qui
prélevées, se révélent riches en levures (la mise en culture
permet 1l'identification de 1l'espice). '

. Localisation intestinale et diarrhée
post-antibiotique.,
Selles fréquentes, liquides, inodores
Déshydratation possible chez 1'enfant

- Candidoges broncho-pulmonaires

Elles sont d'origine exogine (souvent professionnelle
dans ce cas) ou bien d'origine endogdne & partir de Candida
présents au niveau des voies aérodigestives, de la peau ou des
mugureuses,

- Septicémies & Candida albicans

Elles sont d'origine endogéne et se rencontrent au
cours d'un acte thérapeutique impliquant un traumatisme vascu-
laire,

o Les septicémies & Candida ont une sémiologie en rigle
genérale peu spécifique,
La fidvre représente ici le symptdme le plus important et doit
d'autant plus attirer l'attention =i elle est prolongée et in-
sensible aux antibiotiques anti-bactériens, Le diagnostic sera
acquis par les hémocultures répdtées et par le sérodiagnostic,
mais celui-ci peut se positiver tardivement,
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Mais différents viscdres peuvent &tre envahis au cours d'une
septiceémie :

- L'atteinte rénale prend une place majeure,
par sa fréquence, sa précocité et son importance clinique,
Elle se traduit essentiellement par une levururie, sympt8me
dont l'interprétation est par ailleurs délicate, Son diagnostic
est fondamental, les micro-abeds rénaux étant une cause de
mort par insuffisance rénale.

. L'endocardite, d'une gravité extréme, sur-
vient sur un fterrain particulier : 1dsion valvulaire, antécé-
dents d'endocardite bactérienne, chirurgie cardiaque. Les hémo-
cultures sont positives dans environ 70 % des cag., Le pronos-
tic est mauvais et le recours & un traitement médico~-chirurgi-
cal est nécessaire,

. L'atteinte pulmonaire est parfois d'origine
hématogéne ; elle peut 8+tre également due au passage bronchique
de Candida .a partir de la cavité buccale avec pénétration dans
1'endothélium bronchique et atteinte du parenchyme pulmonaire
notamment chez le nouveau-né ou chez le sujet immuno-déprimé,

Le diagnostic de pneumopathie candidosique est dif-
ficile car la présence de levures dang l'expectoration ne
prouve pas leur origine bronchopulmonaire. Deux critéres peu-
vent alder & l'interprétation : 1'abondance des levures & 1'i-
solement et les résultats du séro-diagnostic.

¥ Bnfin, nous disons quelques mots sur les
candidoges et l'allergie,
L'allergie & des métabolites de Candida est un phénoméne indis-
cutable.
Les manifestations en sont varides :

- Manifestations cutandes

Elles revétent plusieurs types : - eczématiforme

- parakératose. ou eczémati-
de pityriasiforme et psoriasiforme

- levuride

- urticaire

- oedéme de Quincke

- prurist

- forme de conjonctivite

A noter la fréquence deg aphtes chez les allergiques 2 (andi-
da albicans, '

- Manifestations respiratoires
Elles représentent environ 10 % des allergies respiratoires

- Manifestations digestives & type de briilure
gastro~oesophagienne

~ Céphalées et migraines, fatigue chronique

) ,~ Manifestations urinaires a type de briilure
vegico~uréthrale

- Manifestations articulaires 3 type de syndromes
douloureux surtout des genoux,
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Cependant 1'état d'allergie ne peut 8tre admis
qu'aprss une analyse rigoureuse des tests cutanés avec recher—
che du foyer candidosique et guérison par son éradication.

5) Diagnostic biologique (87)
- Diagnostic mycologique
. Prélévements

* A partir des lésions cutanées ou cutanéo-muqueuses,
le prélévement est fait exclusivement & 1'aide d'écouvillons
stériles.,

* A partir des ongles : le diagnostic est porté apris
avolr ensemence une fraction de lfongle atteint découpé au
ciseau,

* Les préldvements broncho-pulmonaires seront toujours
effectués apreés ringage de la bouche avec une solution dtanti-
septiques et si posaible pratiqués par fibroscopie ou lavage
broncho-alvéolaire,

* Les prélevements viscéraux sont effectués dang des
tubes stériles.

* Les hémocultures sont encemencées sur milieu de
CASTANEDA et envoyées immédiatement au laboratoire.

_ * Les biopsies sont toujours partagées en deux : 1'une
des parties est destinéde & 1'examen histologique, l'autre a
l'ensemencement sur milieux appropriés.

» Examen direct

A 1'état frais, ou aprds coloration au MAY~CRUNWALD-
GIEMSA, la lame montre la présence de levures parfois bourgeon-
nantes et de pseudofilaments.

Le diagnostic ne pourra 8tre affirmé qu'aprés examen
des cultures.

. Culture

Apres ensemencement sur milieu gélosé (mis 3 1t'étuve)
le diagnostic de Candida albicans peut &tre porté au bout de
24 heures par le test de blastdse (filamentation en sérum),

L'ensemencement de la souche igoléde sur milieu
RAT (Riz,Agar,Tween) permet la production de Chlamydospores
en 24 ou 48 heures.

Le diagnostic de C. albicans peut donc 8tre affirmé
par la positivité de ces deux tests. En cas d'examen négatif,
l'identification est poursuivie par les techniques du zymo-
gramme (test de fermentation) et d'auxanogramme {(test d'assimi-
lation de certains sucres) ; ces techniques ne permettent un
diegnostic d'espéce qu'au bout de 48 a 72 heures,

On peut &tre amené & pratiquer sur la souche isoléde
un anti-fongigramme,
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~ Diagnostic sérologique

Deux sérums prélevés & des dates différentes sont
absolument nécessaires pour apprécier la montée du taux des
anticorps .

Immuno-diffusion, immuno-électrophorise et immuno-fluorescence
sont les techniques les plus utiliséasgs,

- Intra-dermo réaction (IDR)

L'IDR & la candidine : filtrat de culture de Candida,
. explore soit l'hyper sensibilité retardée avec une lecture &

24 ou 48 h. La positivité de 1'IDR & la candidine n'a aucune
valeur de diagnostic, L'IDR doi% &tre interprétée avec prudence
et en fonction des signes cliniques.

b} Autres espéces de Candida (86)

Ces egp®ces peuvent 8tre pathogdénes pour 1'homme
C. tropicalis, C. pseudo-tropicalis, G. parapsilosis, C. krusei
C. guillermondii, C. brumpti, C. zeylanoides, C. stellatoidea

1)} Morphologie

Elle est identique & celle de Candida albicans. Ce
sont des levures bourgeonnantes pouvant produire des filaments
myceliens,

2) Habitat

Ces levures sont rencontrédes dans des conditions na-
turelles aussi bien sur les muqueuses, mais avec une moindre
importance que l'espéce albicans, que sur la peau saine,

Elles se retrouvent sur les fruits, les légumes, les animaux,

3) Le mode de contamination est varié

4) Clinique :
Les différentes espéces de Candida peuvent &tre responsables
de : :

- Candidoses cutandes

Candidoses digestives et buccales

Candidoses génito-urinaires

Candidoses vigcérales

- Candidoses septicémiques :

. . Chez les sujets & haut risque, les Candida sont au
4¢ ou 5& rang parmi les agents pathogénes isolés en hémoculture.
Dans les septicémies d'origine exogéne accidentelle, il a été
retrouvé fréquemment Candida parapsilosis.

. - Endocardites : le plus souvent suite
& une intervention chirurgicale cardiaque (prothise).

~ Neuroméningite
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¢) Prophylaxie des candidbses(S?)

, Des mesures de prévention doivent &tre instaurdes

en particulier dans certalns services hautement concernéds

par ce probléme : services d'urgence, de réanimation, de neuro-
chirurgie, d'hématologie...

Cette prophylaxie des candidoses disséminédes est
tout d'abord clinique et comporte essentiellement la limita-
tion des facteurs iastrogines et la décontamination orale systé-
matique chez les malades & haut risque septicémique.

Mais elle nécessite de plus une surveillance régu-
liere tant mycologique que sérologique.

L'hémoculture est évidemment le seul examen qul per-
mette de poser le diagnostic de septicémie. Mais il g'agit
d'un prélevement asses contraignant pour le malade et le per-
gonnel soignant ; c'est pourquoi il est fait 1'urocculture qui
peut &tre le témoin d'une infection profonde, le passage de
levures par le filtre glomdérulaire étant le véritable reflet
de 1'état septicémique. : :

Cet examen fiable et facilement réalisable peut 8tre
effectué chaque semaine chez des malades & haut risque. Sa po-
sitivité & un seuil significatif permet d'effectuer un bilan
complet & la recherche du foyer mycosique. Un traitement anti-
fongique peut &tre instauré avant que la candidose ne s'aggrave
et mette en jeu le pronostic vital du malade.

I.3.4.2.2 - Cryptococcus
neoformans (80)(81)

Il est responsable d'une mycose cosmopolite appelde
cryptococcose survenant le plus souvent chez les sujets immuno-
déprimés. La manifestation clinique la plus fréquemment rencon-
trée est une méningo-encéphalite algud,

a) Morphologie

Levure ovale ou arrondie, de 2 a 15 microns de dia-
métre est caractérisée par une épaisse capsule mucdpolysaccha-
ridique.

Cette levure ne donne habituellement ni mycélium, ni pseudo~
myceélium, '

b) Habitat

g'est un champignon saprophyte présent au niveau
des poussiéres, fruits, lait Termier, fientes de pigeon.

¢) Contamination

C'est une levure opportuniste. Flle pénétre dans
l'organisme par la voie pulmonaire, beaucoup plus rarement par
la voie cutanée.

) Dans la majorité des cas, 1'infection pulmonaire
%gerit gpontanément .+ Chez les sujets affaiblis, en particu-
ler les immuno-déprimés ou les malades présentant des hémo-~

pathies sévéres, i1 y a une diffusion dans l'organisme par

vole sanguine avec un Eropisme pour le systéme nerveux central
la peau et les osg.
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d) Clinique

: Les aspects sont variés, dominés par les manifesta-
tions méningo-encephaliques évoluant sur un mode subaigll ou
chronique.

* Manifestations pulmonaires

La forme de primo-infection est presque toujours
asymptomatique. Les formes pseudo~tuberculeuses ou pseudo-néo-
plasiques sont de diagnostic difficile (images cavitaires,
nodulaires, réticulo-nodulaires, épanchements pleuraux).

* Manifestations méningo-encéphaliques
Leur installation est prolongée et insidieuse.

- Syndrome méningé incomplet (céphalées, nausées,
fizvre peu importante et inconstante, raideur de la nuque
également inconstanie), '

- Atteinte encéphalique : troubles du caractere, de
la mémoire, du sommeil,..atteintes des nerfs craniens, signes
deficifaires, hypertension intra-crfnienne,

- Le diagnostic est fait le plus souvent grfice a
la ponction lombaire pratiquée pour 1'un des signes ci-dessus.

¥ Manifestations cutandes

Elles résultent surtout dune dissémination hémato-
gane,

Rares sont les cas ol l'inoculation traumatique di-
recte a été retenue. Les lésions (papules ou papulo-pustules _
acnéiformes, ulcérations) sidgent préférentiellement au visage
et aux extrémités, I1 n'y a pas habituellement d'adénopathies
satellites. Des ulcérations des muqueuses sont également
posgibles,

* Manifestations osseusas

I1 s'agit de 1lésions destructrices : abeds ossiflu-
ents, froids, pseudo-tuberculeux, gitgeant préférentiellement
au niveau des os plats et des vertdbres. Elles peuvent s'ou-
vrir & la peau. L'atteinte articulaire est plus rare.

* Autres loealisations

Bien d'autres viscéres peuvent &tre atteints comme
en témoignent les rares formes gsepticémiques polyviscérales.
Clest ainsi qu'il est possible d'observer une greffe endocar-
dique, une pericardite, une localisation hépatique, splénique,
rénale, ganglionnaire, thyroidienne, prostatique ou oculaire.

e) Diagnostic biologique
* Mise en évidence du champignon
- Examen direct des préldvements (liquide

céphalo-rachidien, crachats, pus) et des biopsies,
I1 permet de mettre en évidence des levures encapsulées,
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La capsule est mise en évidence par l'examen & l'encre de
Chine ou par coloration au muci-carmen sur les counpes histo-
logiques, -

- Culture et identification

La culture est facile en 3 a 4 jours sur milieu de
SABOURAUD sans Actidione, Des colonies itrés muqueuses de colo-
ration beige sont obtenues. Sur milieu spécial & 1'extrait de
graine de Niger, les colonies sont pigmentées en noir,
Les tests d'identification sont basés sur :

_ - La morphologie : présence d'une capsule
(inconstente in vitro), formes pseudo-filamenteuses exception-
nelles dans le liquide céphalo-rachidien

. La culture a 372C,
» La présence d'une uréase positive.
* Sérologie

La recherche d'anticorps est rarement positive et ne
fait pas partie du bilan diagnostique.
La recherche d'antigénes capsulaires dans 1le liquide céphalo-
rachidien et le sérum donne de meilleurs résultats (test d'ag-
glutination de particules de latex sensibilisées par des anti-
corps anticryptoccoques). Elle permet de suivre 1'évolution
gous traitement,.

Io.}o4>¢203 - TOI‘UlOpSiS
glabrata (80) _

: C'est une levure saprophyte des voies génito—urinaires
et de 1l'intestin de 1'homme.

Ce champignon opportuniste est responsable de granue
lomes au niveau digestif, pulmonaire, du systéme nerveux cen-
tral et de septicémies exceptionnellement. Il est souvent iso-
1¢ de divers préldvements : urinaires, vaginaux, bueccaux,
bronchiques, cutanés,,,

, Sa pathogénicité dans les prélévements vaginaux est
4 considerer au méme %itre que Candida albicans.
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£.3.4.3 - Champignons filamenteux
Tl s'agit essentiellement de 1'Aspergillus.

Il est dénombré quelques 300 espices, mais en pays
tempérés l'espéce fumigatus prédomine et elle est responsable
d'aspergilloses qui sont des mycoses le plus souvent pulmo-
naireg,

Dans les pays tropicaux, lés espeéces A. flavus et
A. niger sont plus fréquents,

I.3.4.3.1 - Aspergillus fumigatus(80)

Ils sont responsables de 80 & 90 % des infections
humaines,

Ce sont des champignons opportunistes qui ne devien-
nent pathogénes que dans certaines circonstances. Ilg ne pro-
voquent des lésions chez 1'homme que s'ils rencontrent des
conditions locales et/ou générales favorables & leur implan-
tation ou un mécanisme de sensibilisation,

a) Habitat

Ils sont rencontrés partout : dans 1'air, sur le
sol, les vétements, les climatiseurs et les humidificateurs
d'air, voire dang diverses solutions liquides : eau distillée,
antiseptiques, solutés de perfusion,

b) Facteurs favorisant 1'infestation
1) Facteurs généraux

' i - le nombre de spores infes-
tantes inhalées '

- la diminution des facteurs
de défense immunitaire joue un rble déterminsnt dans les for-
mes 1nvagives. L'utilisation de médicaments cytotoxiques,
immuno-dépresseurs, de corticoides, d'antibiotiques, fréguente
au cours d'affections malignes, représente des facteurs faci-
litants associés,

2) Pacteurs locaux

Ils sont anatomiques : cavités résiduelles faisant
le 1it de 1'aspergillome ou d'origine iatrogene : cathéter ,
prothese valvulaire cardiaque constituent le point d'appel
& l'implantation fongique, :

¢) Mode de contamination

Les spores d'Aspergillus étant présentes en suspen-
sion dans l'air, leur inhalafion est quasl permanente. Donec
la principale voie de pénéitration dtant respiratoire, clest
lt'appareil bronqho~pulmonaire qui est le premier et le plus
souvent concerné par la maladie aspergillaire, De ce fait la
presence dans les expectorations est fréquente et il faut

tenir compte du contexte clinique pour definir la pathogénicité
de ce champignon,
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d) Clinique

1) Aspergillus fumigatus est respon-—
sable essentiellement des agpergilloses de 1'appareil respi-
ratoire.

* L'Aspergillome

Il corregpond au développement du champignon in situ
dans une cavité pré-existante, en communication avec l'arbre
aérien permettant d'une part, 1'arrivée des spores, et d'autre
part l'aération de la cavité nécessaire 4 la croissance
fongique.

L'absence de défense locale, notamment macrophagique
liée & 1'agpect pathologique du revétement interne de 1la ca-
vité permet le développement de la "truffe agpergillaire,

La cavité pré-existante est une ancienne caverne
tuberculeuse, une cavité séquellaire d'un abcds a pyogenes,
d'un kyste pulmonaire congénital, voire de bronchectasies,

. Les principales manifestations cliniques

- hémoptysie récidivante, 60 % des
cag environ,

- toux, expectoration, fidvre, asthénie
et amaigrissement. :

. L'examen radiologique montre une image
caractéristique, c'est 1l'image en "grelot" : opacité arrondie
dans une cavité & bords fins siégeant souvent au sommet et
parfois surmontée & sa partie supérieure d'un croigsant radio-
transparent,

La fibroscopie permet un prélévement & 1'abri des gsoulillures,

. Evolution et pronostic : 4 possibilités
~ le champignon peut mourir (7 & 10 %
des cag), la truffe étant calcifide ;

- stabilisation clinique et radiolo-
gique (25 % des cas) importante dans les aspergillomes isolés,
sans remeniements parenchymateux étendus.

- complications

La plus importante : hémoptysie récidivanie, abon-
dante, menagant la vie ; plus rarement, suppuration broncho-
pulmonaire aigud ou chronique évoluant vers une insuffisance
respiratoire progressive ; :

~ dissémination (exceptionnelle) vers
l'aspergillose pulmonaire diffuse chez leg immuno-déficients
ou les terrains débilitds, :

¥ Aspergilloses allergiques
Le champignon agit ici comme un allergéne,

3 aspects cliniques : - aglvéolite allergique extrinsgque,
- asthme allergique
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- aspergillose broncho~pulmonaire
allergique

» Alvéolite allergique extrinseque

Chez les sujets non atopiques exposés & 1l'inhalation
magsive de spores (sujet manipulant le grain ou le foin moisi)
une alvéolite allergique extrinséque peut ge développer,

Affection type "poumon fermier" agsociant trois
grands aspects différents

- Clinique

Quelques heures apres 1'exposition, le sujet est
pris de toux avec dyspnée, fidvre, frissons, réles crépitants
et bulleux, L'expectoration est mucopurulente ou hémoptoique,
Un tel épisode dure 24 & 48 h. Ia répétition des accéas 6 & 8
heures aprés l'exposition est tres caractéristique,

- Radiologique : images réticulo~nodulaires,

, . — Fonctionnel : la perturbation deg échanges
gazeux alveolo-capillaires constitue progressivement une insuf-
fisance respiratoire,

Asthme aspergillaire

Il se rencontre chez les sujets atopiques, L'Asper-
gillus se comporte comme tout autre allergéne, La réaction
est de type I, conséquence d'une manifestation de type précoce,
humoral, provoqué par le contact d'antigénes avec des anti-
corps réaginiques de type Ig E.

- origine domestique possible
appartement humide,
vieux meubles,
tapisseries,

- origine profesgsionnelle

milieu agricole,
milieu industriel,

« Aspergillose broncho-pulmonaire allergique
ou agthme avec éosinophilie pulmonaire : Maladie de HINSON,
Elle associe 2 types d'hypersensibilité immédiate avec
anticorps Ig E et hypersensibilitd semi-retardée avec anti-
corps précipitants,

~ Clinique

Asthme & dyspnde continue, fébrile, avec modifica-
tion des ¢lichés pulmonaires,

Crises plus fréquentes en hiver

fosinophilie sanguine

Fisvres et présence dans l'expectoration de moules
bronchiques contenant des Aspergillusg,

- Bvolution

Sérieuse, sinon toujours sgévére.
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: Insensible aux antibiotiques, peu sensible aux anti-
fongiques et méme aux corticoldes. Elle comprend des épisodes
fébriles récidivants souvent accompagnés d'exacerbation. Les
manifestations dyspnéiques surviennent périodiquement. I'évo-
lution est chronique, les destructions bronchiques compliquent
fréquemment 1'obstruction prolongée par bouchon muqueux. Les
perturbations progressives de 1a fonciion regpiratoire confe-
rent a ce type d'aspergillose un pronostic réservé.

¥ Bronchite aspergillaire
Elle est rare
~ Bvolution

En général, elle est favorable, accélérée par les
aérosols de mucolytiques et surtout par les manoeuvreg d'agpi-
ration endoscopique permettant 1l'extraction des bouchons de
mucus ou leur expulsion post-endoscopique. Cebte reperméabili-
sation bronchique entralne la disparition du trouble de venti-
lation. .

11 y a des possibllités de récidives.

2) Aspergillose diffuse invasive ou
septicémique

Elle correspond au développement de 1'Agpergillus
en plein parenchyme pulmonaire chez des sujets immuno-déprimés
goumis a des thérapeutiques agressives (corticoides, antibio-
tiques, immuno-suppresseurs).

¥ Bvolution

Fréquemment mortelle indépendamment de 1'affection
causale. Une généralisation de 1l'aspergillose est slors possi-
ble avec : - 1'atteinte du systéme nerveux central qui esgt
constituée par des abcds du cerveau ou du cervelet. Cette lo-
calisation s'int2gre toujours dans le cadre d'une forme
dissiminée,

Ces lésions s'expriment cliniquement par une obnubi-
lation plus ou moing.marqude et des syndromes neurologiques
focaligés.

. - l'atteinte rénale est d'origine hématogéne et
realise de multiples pelits abcds. Blle se voit également dang
les formes disseminées. :

- le tube digestif est atteint avec une fréquence
variable selon les aubeurs. Un méme malade peut présenter une
ou plugieurs lésions au niveau de 1'integtin, de 1'oesophage
ou de l'estomac, Il s'agit d'ulcérations qui sont responsables
d'hémorragie voire de perforations.

) - l'atteinte cardiaque est bien particuliére. ILes
lesions habituelles sont des abcag myocardiques. Les péricar-
Q1tes sont en rapport avee soit une atteinte myocardique sousg-
Jacente, soit une extension d'une attelinte pulmonaire voisgine
ou encore sont isolées et d'origine hématogene. L'aspergillose

est une complication fréquente au cours des tran T
Sarainguogn q h e rangplantations
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- 1'atteinte d'autres orgnnes éventuellement,
avec localisation hépatique, thyroidienne, ginusienne, cutanee
sous forme de cellulite ou de ldésions erythémateuses indurées,

3) Aspergilloses monoviscérales

Certaines localisations sont particulidres par leur
survenue gur un terrain en régle non immuno-déprimé ou par la
nature inhabituelle de l'organe atteint ou encore par les con-
ditions de contamination,.

* Endbcardites aspergillaires

: I.es endocardites fongiques sont rapportées avec une
fréquence croissante.
Aspergillus vient en fréquence au second rang apreg Candida.

La chirurgie cardiaque et notamment 1a mige en place
de prothése velvulaire, les cathétérismes veineux prolongés,
l'antibiothérapie sont les principaux facteurs favorisants.

La symptomatologie clinique est la coexistence d'une
valvulopathie, d'une fidvre constante sau long cours non influ-
encée par un éventuel traitement antibactérien,

Ll existe fréquemment des embolies artérielles : il
g'agit de fragments de végétations mycéliennes qui se détachent
et qui embolisent la grande circulation, Ils sont res-

ponsgables selon les cas d'emboliss geptiques, cérébrales,
spléniques, rénales, pulmonaires, coronariennes ainsi qu'au ni-
veau des membres avec igchémie aigué. Lorsqu'une embolectomie
est réalisable, 1'isolement du champignon par culture vient
affirmer le diegnostic. Il est en effet tros difficile d'affir-
mer le nature aspergillaire de 1'endocardite car les hémocul-
tures sont négatives dans 1a majorité des cas.

Chez la plupart des malades, le diagnostic précis
n'est fait qu'a 1'autopsie. Les sérodiagnosticg aspergillalres
devraient apporter une aide notable au diagnostic mais ils sont
rarement demandés.

Le pronostic est trds mauvais. La conjonction d'un
traitement antifongique et d'un remplacement valvulaire chirur-

gical peut apporter la guérison.
* Atteinte cérébrale

Il y a schématiquement trois voies d'accés au cer-
veau pour le champignon. La voie hématogéne responsable d'ab--
ces a eté envisagéde chegy 1'immuno~déprimé, 1a propagation di-
recte ou par voie veineuge & partir d'une aspergillose nasale
ou des cavités périnasales et enfin, 1'introduction directe
par volie neuro-chirurgicale. '

, L'aspect clinique est celui d'une méningite, d'une
encephalite ou d'une tumeur cérébrale. La culture du liquide
cephalo-rachidien est généralement négative. Les cas de guéri-
son  gont trés rares, '

¥ Atteinte osseuge

L'a@teinte osseuse est rarement signalde, Elle ge
rencontre schématiquement dans trois situationsg :
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. par extension d'une infection aspergil-
laire voisine : atteinte de la paroi sinusienne dans 1'agper-
glllose du ginus, atteinte costale dans 1'aspergillose pulmo-
naire,

» dans le cadre d'une aspergillose diffuse
chez 1'immuno-déprimé, 1l'aplasique ou en cas de granulomatose
septique familiale.

» enfin il est des formes uniquement osseuses
d'allure primitive mais de type iatrogéne ; osteomyélite du
tibia aprds infiltration locale de cortisone et traitement
corticoide par voie générale.

Les os atteints sont les cbtes, les vertdbres, les
parois des sinus et le tibla. Contrairement aux ostéomyélites
a Candida qui sont d'origine hématogdne, les ostéomyélites
aspergillaires gont habituellement dues & 1'extension d'une
infection voigine. :

* Atteinte cutande

Elle est habituellement de type hématogdne dans les
formes diffuses chez 1'immuno-déprimé, voire chez le sujet
normal, I1 s'agit d'abces gous-cutands, de pustules, de cellu-~
lites avec ulcérations. A titre excepiionnel, 1l peut s'agir
d'une forme primaire : 1'infection survient & 1l'endroit de
l'infection, généralement au sidge d'une perfusion ou d'une
injection intra-veineuse,

* Agpergillose des sinus
La sinusite aspergillaire est assez rare.

Des conditions anatomiques déterminant une hypoven~
tilation d'un sinus sont souvent retrouvées. L'atteinte uni-
latérale, les sinus maxillaires et/ou &thmoIdaux sont plus
souvent concernéds que le sinus sphénoide ; trés rarement des
cas de ginusite frontale ont été rapportés.

Il existe deux principaux aspects cliniques :

' . la forme non invasive ressemble & une si-
nusite bactérienne, mais 1la résistance au traitement antibio-
tique doit éveiller 1'attention. Il peut s'agir d'une forme
mucopurulente avec parfois épistaxis ou d'une forme cagéeuse "
avec un écoulement nasal gris jaunAtre.

. bien différente est la forme infiltrante
pseudo~tumorale. Il s'agit d'une infection extensive avec des-
truction osgeuse et inflammation cutande évoluant vers 1'ap-
parition d'une tuméfaction de l'angle interne de 1'ceil et 1la
protusion du globe oculaire. L'atteinte du sinus sphénoidal
évolue en régle générale vers 1'extension cérébrale,

L'aspect radiologique n'est pas gpécifique de 1l'a-
gent en cause, La découverte en quantité et & plugieurs re-~
prises d'une souche d'Aspergillus dans 1'dcoulement nasal a
une grande valeur diagnostique, de méme l'existence de frag-
ments mycéliens & 1'examen direct. La positivité du séro-diag-
nostic aspergillaire est trds inconstante,

La culture et 1l'examen histologique de la masse fon-
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gique prélevée par biopsle ou lors d'une intervention chirur-
gicale, font le diagnostic. ' '

e) Diagnosgtic
1)} Diagnostic mycologique

Btant donné le caractare saprophytique des Aspergil-
lus, leur igolement & partir d'une cavité naturelle ne guffit
bas au diagnostic.

] - Seules les réactions sérologiques positives permet-
tront, confrontées & 1a clinique, d'affirmer le diagnostic. T1
faut prendre de grandes précautions au moment du prélévement
pour limiter les possibilitds de gouillure,

lles expectorations seront recueillies aprés lavage
de la bouche. avec une golution d'antiseptique ou, mieux, pré-
levées par aspiralion bronchique, ' '

L'acheminement au laboratoire devra B8tre rapide,

¥ L'examen direct de 1'expectoration
I1 peut montrer

- des spores peu caractéristiques,

~ deg filaments mycéliens de 2 & 8 microns de
diametre, ramifiés,

- des tétes aspergillaires rares maig caracté-
rigtiques.

La présence de filaments mycéliens et de t8tes agper-
gillaires est une forte présomption d'agpergillose si le pré-
levement a été fait dans de bonnes conditions mais il faudra
répéter les examens ot toujours faire les examens seérologiques.

_ Que l'exameg direct soit positif ou négatif (cag le
plui fréquent), le préliavement suspect est toujours mis en
culture,

* Cul ture

sur milieu de SABOURAUD additionnd d'antibiotique
antibactérien (Chloramphénicol ou Gentamycine) a 379C, il y a.
apparition rapide en 3 ou 4 jours, de colonies verdissant ou
noircissant par production de spores permettant le diagnostic
du genre Aspergillus.

Le diagnostic d'espéce (fumigatus dens ce cas, niger
f}avus etc...) se fait sur 1'aspect macroscopique et microsco-
pique,

L'examen microscopique entre lame et lamelle, d'un
peu de culture dans une goutte de bleu de lactophénol permet
de noter 1'aspect : -~ qdu conidiophore

- de la téte aspergillaire

* Examen anatomo-pathologique

Aprés intervention ou a la nécroscopie dans le cas
d'un aspergillome ou d'une aspergillose invasive.
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2) Diagnostic sérologique
Il repose essentiellement sur la mise en évidence

d'anticorps circulants et éventuellement sur la réponse précoce
aux tests cutanés et aux tests d'inhalation,

L'obtention des antigdines est trdés facile, ceci per-
met de faire aisément des réactions serologiques,

- * Avec les antigines solubles, sont réali-
sées des

. Réactions de précipitation en gélose

Elles restent les techniques de référence en matigre
d'aspergillose

- la double diffusion ou méthode d'OUCHTERLCONY

»

suivie de 1'immuno electroghorése (IEP) sont encore .les plus
utilisées., Cette IEP doit &tre complétée par la révélation A
d'arcs support dlactivité enzymatique : arcs a activité catala-
sique et/ou arcs a4 activité chymotrypsique qui vont signer
l'infection aspergillaire,

Mais cette réaction a 1'inconvénient d'Stre longue
(une semaine).

_ - 1'électrogyndrése ou contre-immunoélectro-
phorése est également trds utilisde,
Plus simple, plus rapide (quatre heures), ne nécegsi-
te que des quantités minimes d'antigénes et d'anticorps, elle
semble avoir une spécificité comparable & 1'IEP. Elle doit

8tre aussi couplée & la recherche des arcs a activité enzyma-
tique,

~ ces techniques mettent en évidence des arcs
de precipitation . On les congidire comme positives a partir

de 3 ou 4 arcs ou moins si las réactions enzymatiques sont po-
sitives

. Réactions d'hémagglutination passive
Pacile, rapide, trés gengible, elle semble perdre en
spécificité 1'acquis en sengibilité et doit &tre contrblée par
1'immuno-électrophorise.

. ELISA -

C'est une technique immuno-enzymatique quantitative,
simple, trés sensible aveec possibilité d'automatisation, de
faible consommation d'antigénes.

* Avec les antigines figurés, est réalisde

.

« L'immuno~fluorescence indirecte

La difficulté de standardisation de liantigéne fait

que cette technique trés utiliséde en Parasitologie 1%est moins
en matiere d'aspergillose,
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I.3.4.3.2 - Aspergillus niger(so)

: I1 est responsable d'agspergilloses extra-pulmonaires.
Far contamination directe, il peut donner une infection cuta-
née telles les otomycoses du conduit guditif externe ou des
surinfections, ou bien des agpergilloses au niveau du nez ou
de 1l'oeil, '

- Les otomycoses

C'est l'aspergillose du conduit auditif externe qui
est une affection bénigne chez les sujets porteurs de lésions
préalables de 1'épiderme du conduit auditif (eczéma, otorrhée
chronique) ou de malformations anatomiques,

Elle se caractérise par la formation d'un bouchon
mycélien dans le conduit auditif externe et parfois dans la
caigse du tympan, en cas de destruction de la membrane tympa-
nique. Aprés extirpation, la récidive est fréquente.

a) Clinique

L'obstruction mécanique provoque :

prurit

douleurs localisdes

surdité, bourdonnements d'oreille
écoulement modéré

1

b) Diagnostic

L'examen au spéculum montre une masse obgtruant le
conduit auditif externe, IL'examen microscopique réveéle la pré-
gsence de filaments abondants avec des fructifications caracté-
ristiques, au milieu de cellules desquamdes, de cérumen et de
pus. Les tétes aspergillaires noires sont visibles directement.

: ¢) La culture permet de déterminer 1'es-
p2ce en cause soit Aspergillus niger.

a) Traitement

Extirpation du bouchon

Lavage avec solution iodo-iodurde

Instillation de lait PAVARYL* (nitrate d'éconazole)
de plus, traitement étiologique de l'affection primitive,

I.3.4.4 = Mycoses exotiques
d'impertation (80)

Ce sont des champignons toujours pathoganes.
Les mycoses les plus fréquentes soni

- 1'Histoplasmose
- la Blastomycose

- la Coccidiomycose
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I.3.5 ~ Traitement (85)(87)(88)

. I.3.5.1 - FUNGIZONE* (ampho-
téricine B)

_ - per os : traitement de fond des candidoses diges~
tives (buccales, oesophagiennesg, intestinales) qui peuvent 8tre
une porte d'entrée dans.les septicémies & Candida.

_ Traitement d'appoint dans les candidoses profondes
et/ou septicémiques & porte d'entrée digestive, et les cryptoc-
coses ;

~ par voie veineuse : traitement de toutes les
mycoses profondes : candidoses profondes, cryptococcoses a Cry-
ptoccocus néoformans, infections a Torulopsis, aspergillomes,
L'administration est effectuée & 1'h8pital en perfusion intra-
veineuse (IV) lente, en prenant de multiples précautions {agep-
sie, & 1l'abri de la lumidre, agiter la solution de temps en
temps.) ;. - :

- par voie locale : utilisation dans les candidoses
cutanéo-muqueuses, vaginales, les onyxis et les périonyxis ainsi
que dansg les asgpergilloses oculaires et auriculaires H

-~ par voie intra-rachidienne : dans les cryptococ=—
coses et les coccidioidomycose ;

- par aérosol : dans le traitement de l'aspergillo-
se broncho-pulmonaire survenant sur une lésion primitive des
bronches ou du parenchyme pulmonaire.

I.3.5.2 -~ MYCOSTATINE*(nystatine)

Son indication majeure est le traitement des mycoses
superficielles dues aux levures.

Dans le cas de candidoses profondes, elle permet de
stériliser un foyer digestif.

Elle peut €tre utilisée par voie locale et orale.

I.3.5.3 - GRISEFULINE* FULCINE*
(griséofulvine)

Les indications sont toutes les légsions dues aux der-
matophytes. Elle peut &tre utilisde par voie locale et orale,

L.3.5.4 - ANCOTIL*(fluoro-5-cytosine)

Les indications sont varides : candidoses profondes,
candidoses granulomateuses, infections septicémiques & Torulopsis,
cryptococcoses,

I1 faut proscrire des doses insuffisantes ou une uti-
lisation dans des candidoses digestives ou cutanéo-muqueuses
bénignes qui exposent & l'apparition rapide de souches résistantes.
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I.3.5.5 ~ DAKTARIN *(miconazole)

Egsentiellement utilisé per os dans les candidoses
cutanées et cutando-muqueuses et les dermatophyties, les candi-
doses du tube digestif.

I1 faut éviter l'agsociamtion du DAKTARIN*gavec 1la
FUNGIZONE+* (antagonisme d'action).

, Le miconazole existe également sous d'autres formes :
gel dermique, lotion, poudre, gel buccal.

I.3.5.6 - NIZORAL*(kétoconazole)

Utilisé per os dans le traitement de la cryptococcoge,
deg candidoses profondes,des mycoses exotiques.

Le kétoconazole existe dgalement sous forme de créme :
KETODERM *.

1.3.5.7 - TRIFLUCAN*(fluconazole)

_ Les espéces habituellement sensibles sont : Candida
elbicans en particulier et d'autres especes de Candida, Crypto-
coccus neoformans.

Le fluconazole est indiqué pour le traitement des can-
didoses oro-pharyngées chez les patients immuno-déprimés, soit
en raison d'une affection maligne soit d'un syndrome de défi-
cience immunitailre acquisge (SIDA), et pour le traitement des
candidoses buccales atrophiques.

o I.3.5.8 ~ Association de FUNGCIZONE *
et ANCOTIL*

La synergie de 1'ANCOTIL*et de la FUNGIZONE*a &t
démontrée et cette association donne de bons résultats.

Elle permet de réduire les doses de FUNGIZONE® de moi-
tié et de diminuer 1'incidence des souches rdésistantes &
1'ANCOTIL* ' '

Utilisée dans le traitement des cryptococcoses et des
aspergillomes, infections & Torulopsig,

Les candidoses profondes ou systémiques relévent de
cette association FUNGIZONE*en perfusion prolongée avec
ANCCTIL*,

Les IMIDAZOLES par voie

I.3.5.9 -
locale :
-~ dconazole = PEVARYL*
- clotrimazole = TRIMYSTEN *
- isoconazole =  FAZOL¥
- fluconazole = ATIYCOR #

Ils sont actifs sur lesg dermatophytes et les levures
(Candida),
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'I.3.6 - CONCLUSION

Longtemps absents de l'infection hospitalidre, les
champignons ont assis leur position en provoquant de remarqua-
bles infections dont nous nous séparons difficilement.

Leur arrivée tardive ne doit pas les écarter de 1'at-
tention de l'hygiéniste ni celle de 1'épidémiologiste, chargé
d'en mesurer les effets car ils sont capables de causer des
déglts impressionnants.

Leur apparition comme agent infectieux n'a rien 3
envier aux virus ni aux bactéries. '

Nous pouvons noter que de nombreux antibiotiques
sont issus de la culture de champignons, ce qui est un étonnant
paradoxe, '

La prévention des infections d'origine fongique ap-
pelle des mesures d'hygiene d'ordre général. - '
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T.4 - LES PARASITES

= Phleumocytose,
- amibiasge intestinale,

- paludisme'transfusionnel

Dans le cadre de notre étude, nous parlerons unique-
ment de la pneumocytose : infection fréquente actuelliement dé-
veloppée au cours du SIDA.

I.4.1 -~ Paragite en cause
Le Pneumocystis carinii est un micro-organisme inclag-
sé ; de faible virulence, il ge multiplie dansg %es alvéoleg
pulmonaires, le plus souvent & 1a faveur q'ua déficit immuni -
taire, induisant une Prneumopathie interstitielle.

I.4.2 - R8le pathogine

La greffe du parasite chez 1l'homme se traduit par
une symptomatologie respiratoire,

I.4.2.17 - La contamination
Elle se fait probablement par voie aérienne et peut-
étre interhumaine comme en témoignent les contaminations intra-
hospitalidres, L'existence d'un réservoir animal est certain,
£.4.2.2 - Le terrain

Il est important a connaltre ;

Il faut un affaiblissement des défenses de 1'organis-
me comme chez les prématurds, leg dénutris et le plus souvent
actuellement, lors d'un déficit immunitaire sous-jacent, congé~
nital ou acquis retrouvé ay cours du SIDA.

I.4.2.3 - Les 1ésiong anatomo-
pathologiques sont pulmonaires

Io4o3 - Clil’lique

_ Du fait de 1a faible virulence du parasite, 1'incu-~
bation est lente en moyenne 60 jours,,

Le début est insidieux dans 1lg majorité des tas,; parfois brﬁ—
tal et 1'évolution se fait par paliers de 10 & 15 jours versg

un tableau d'insuffisance respiratoire aigu® dont il faut sou-
ligner
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- le contraste entre 1'intensité de 1la géne fonction-
nelle et la grande pauvreté des signes auscultatoires,

- 1l'apyrexie en l1l'absence de surinfection.

La biologie a peu d'importance : vitegse de sédimen~
tation et hémogramme sont normaux. Les gaz du sang (alcalose
et hypoxie) sont perturbés proportionnellement & 1'intensité
du tableaup clinique. Le taux des immunoglobulines est variable
en fonction du terrain. .

L'évolution est le plus souvent mortelle & moins d'un
traitement efficace instauré de fagon précoce.

I.4.4 -~ Diagnostic

1) Le diagnostic de certitude repose
sur la mise en évidence du parasite :

- soit dans les sécrétions broncho-alvéolaires,
- 501t au sein de fragments biopsiques

. 2) Les méthodes sérologiques per-
mettent seulement d'envisager la possibilité d'une pneumocys-
tose. Parmi les techniques utilisdes, il peut &tre cité 1'im-
munofluorescence indirecte, la fixation du complément,

Jusqu'a présent les titres seuils ont été définis arbitraire-
ment. L'avenir est dans la détection des antigdnes circulants.

I.4.5 - Traitement - Prévention (77)

Aujourd'hui, 1la pneumocystose est traitée efficace-
ment par BACTRIM* , une association de sulfaméthoxazole et de
triméthoprime qui décime le Pneumocystis carinii.

Les signes de la meladie régressent petit i petit
jusqu'a pguérison compléte,

Mais chez les sujets & risque, il vaut mieux préve-
nir cette maladie. La prévention s'effectue par le BACTRIM *

4 la posologie d4' un comprimé par jour soit 400 mg de sulfamé-
thoxazole et 80 mg de triméthoprime.
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I.5 - CONCLUSION GENERALE

Les biologistes nous ont appris que la vie bactérienne
dépendait de trois nécéssités : un peu d'eau, un peu de nourri-
ture et une douce température., Ces trois éldéments régissent le
principe de toute culture microbiclogique en laboratoire. I1
suffit donc de fournir ces trois éldments pour perpétuer la vie
microbienne. C'est autour de ce principe que s'organisera 1'hy-
gidne appliquée au quotidien,

' Aingi faire évoluer un de ces facteurs revient & modi-
fier totalement le comportement de cette vie biclogique. Si la
température s'avére un paramdtre difficile & mattriser en Seo-
teur hospitalier, la nourriture et 1'eau sont quant & eux des
facteurs modulables.

Ainsi la suppression de nourriture et d'eau conduit &
la réduction de la croissance bactérienne et du risque infectieux
& défaut d'une élimination totale cette application de donndes
théoriques va permettre d'intervenir plus efficacement sur 1'en-
vironnement distal, et obtenir des résultats plus conséquents
et cela & moindre cofit.

S1 les recherches en biologie aboutissaient, elles
permettraient une nouvelle avancée de la médecine.

Mais sans présager de l'avenir, la prise en considéra-
tion des trois facteurs énoncés, donne 4 penser que 1'étude de
l'univers microscopique a beaucoup & nous apporter, tant en ce
qui concerne l'aspect pratique qu'en ce qui concerne 1'aspect
fondamental, ,

Ces deux aspects ont une place essentielle dans la
lutte contre la contamination hogpitaliére. Ils font le lien
entre la compréhension des phénoménes biologiques et la lutte
contre les agents infectieux et leurs modes de transmissgion..

En effet, pour produire leurs méfaits, les agents de
1'hospitelisme ont besoin d'un mode de transmission qui met en
cause des vecteurs de germes. Il ne suffit pas et il ne peut
suffire qu'un microbe existe pour qu'il soit contaminant. C'est
la raigson pour laquelle il convient de dire qu'un micro-organisme
est inoffensif tent qu'il n'est pas transmis.

On peut distinguer trois modes de transmission :
~ la contamination aéroportée

- la contamination par le matériel médico-
chirurgical

- la contamination manuportée ou d'origine
humaine.
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IT - SOURCES DE.CONTAMINATION (30)(91)(92)(93)

La contamination d'un sujet constitue la premigre
étape nécessaire mais non suffisante dans le processus qui peut
conduire a l1'infection.
L'agent pathogene, tenu pour regsponsable d'une infection noso-
comiale, peut exister naturellement dans de multiples sources,(94)

Leur connaissance est bien évidemment eggentielle an vue de
prévenir 1'éclosion de nouvelles infec¢tions.

Le grand nombre d'enqudtes consacrées & ce type d'ac-
cident a. largement contribué i préciser la nature des sources
incriminées. Tant 1'homme que son environnement sont mis en
cauge. :

II.1 - LES PORTIURS

Trols catégories d'individus se trouvent inégalement
concernées : le malade, le personnel de soins, les éventuels
visiteurs. (89)

IT.1.1 - Le‘ malade

Le malade est contagieux pendant toute la duréde de
1'élimination microbienne, courte et limitée & la fin de la
période d'incubation et au début de la période d'invasion pour
des viroses respiratoires ou, au contraire prolongée méme au-
dela de la guérison clinique pour les infections & salmonelles
et & colibacilles. lLes infections inapparentes sont tout ausgsi
contagieuses, ce qui est le cag d'infectlons respiratoires et
digestives virales., L'homme peut étre aussi un porteur sain,
qu'il solt un malade hospitalisé pour une affection non micro-
bienne, un infirmier ou un visiteur et 1l intervient alors par
le portage nasal et cutané de staphylocoques, pharyngés de strep-
tocoques ou intestinal de salmonelles. Rien ne rdvéle ce por-
tage ni gon pouvoir de dissémination qui est triés inégal., ILa
contamination de 1'ambiance hospitalidre & partir de produits
pathologiques riches en microbes peut se faire directement ou
par relais constitué par 1la contamination des téguments sur leg-
%uels les microbes persisteront pendant un temps plus ou moins

ong.

IT.1.2 - Le pergonnel

) Toutes les personnes évoluant dans 1'unité de going :
medecins, para-médicaux (infirmiers, manipulateurs...), étu-
diants, contribuent a véhiculer des micro-organismes dépourvug
d'action pathogéne pour les porteurs mais' dangereux pour les
patients fragilisés. Les deé tlacements répétds, 1la multiplicité
des téches ne font qu'accrottre ce risque, d'autent plus grand
qu'il met surtout en cause des microbes hospitaliers antibio—
résistants.



hospitaliers, sont un danger permanent de contamination intra-
hospitglidre i tardivement ot mal informés, ilg négligent, en
effet trop souvent les précautiong d'asepsie et d'antisepsie

Le danger résultant de 91 nombreux porteurs nts pas
lieu d'étonner, Par ailleurs, certains individys Se comporient
en porteurs hautement actifs ; tel egt le. cas de toutes person-
nes victimes elleg-ménmes d'infectiong microbiennes mineureg
(furonculose, rhinopharyngite) Souvent ignorantesldes risques

Autre source d'afflux bactérien, les visiteurs contri-

buent pour une faible part toutefois, i aggraver le risque de

prophytes(95).Cependant, la présence de trop nombreux visiteurs
mobilise les microbeg intfa-hospitaliers qui sont remis en sus-
bension dans l'air oy véhiculés(96) » En revanche Je risque in-
verse de "sortir" une souche hospitalisre et la propager 3 ll'ex~--
térieur est bien réel.(97)

II.2 - 1Es SUPPORTS

L'enviropnement, surfaces et Objets, constituent un
relaig potentiel od Jeg micro-organismes en se déposant demeurent
opportunément présents.(89)

Les dispositifs ge sté;i%isation eux-mémes peut &dtre insuffigants
qu'il s'agisge de procéddég physiques ou chimiques 3 la contami-

car les micro-organismes colonigent Jleg tuyaux et leg robinetg
de distribution,

Il est arrivé qQue l'eau produite et distribude par le service
Pharmaceutique goit polluée (98) , Plus particuliérement, 1l'eau
de refroidissement de l'autoclave, contaminéde, peut subsister,
80Us8 un faible volume, 3 1g Surface externe du bouchon obstruant
ies flacons de grand volume (solutés massifs), Cette eay peut
€tre introdujite fortuitement 2 I'intérieur 80it lors de 1a ponc-~
tion, soit & la faveur d'une mauvaige insertion du bouchon.(5)
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Les appareilg Sanitaires, leg humidificateurs et né-
buliseurs deg respirateurs, des incubateurs, des tenteg 3 oxXy-
gene sont une Source bien connue de bacilles Gram négatif et
eoccl Gram positif ; deg aérosols sont ainsi inhalés par les pa-
tients et Je beérsonnel soignant,

II.2,2 - Les surfaces

Les murs, cloisons, plafonds et sols sont des zones
de portage microbien qui posent desg Problémeg pratiques de net-
toyage. ILes surfaces verticales sont peu contaminées en compa-
raison des plans horizontaux 3 11 en est aingi pour les surfaceg
lisses par rapport aux surfaces anfractueuses, Ieg plus dangereuy-
8es des surfaces fixeg sont celles lag pPlus régulidrement mani-
Pulées ; poignées de portes, placards on fenétres, robinets,
combinés t€léphoniques Souvent contamingdg nassivement, Leur net-
toyage n'a qu'un effet momentaneé, Une commande non manuelle 3'im-
pose (coude, pied...)}. Divers procédég, robinetteries commandéeg
a distance par pedale ou par simple pression du coude, tendent
déja, en milieu chirurgical hotamment, & pallier ce risque(99),

II.2.3 - Le matériel médico~chirurgical

Le matériel, du fait de sa mobilité et de son usage
commun & plusieurs melades, est un facteur important de transmis-
sion microbienne,

Tel est notamment le cag des cuvetteg de soins, des thermométras
ane insuffisante Stérilisation aggrave souvent 1a situation,
D'une manidre générale, 1g contamination du matériel egt direc-
fement 1ide 3 1'activité de 1'unité de going et met en cause une
insuffisance de nettoyage ou de désinfection,

a l'opération de stérilisation en raison d'yn emballage défec-
tueux, En revanche, lesg 2bpareillages, qui ne pouvant &tre gté-
rilisés, gont seulement désinfectds, représentent un risque car
le taux d'abaissement 4y nombre de micro-organismes est difficile
4 contréler i ¢'est le cag qdeg respirateurs et matériels d'anes-
thésie, leg matérielg d'exploration endoscopique, manometres,
appareils de radiologie, ete, .,

Ir.,2,4 - Les textileg

leur Usage, certaing textiles, composants vestimentaires, reu-
vent &tre assimilds 3 des porteurs animés, tandig que d'autres,
linges, literies ne sont que deg Supports inertes, Ia contami-
nation des étoffes, toilegs, linges de toute nature, prend 3

1'hdpital un caractére plug enagant en raigon de la
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promiscuité des sujets et de la forte concentration bactérien-
ne et virale de l'environnement, L'impossibilité pratique de
changer, aprés tout contact avec un malade, les vétements pro-
fessionnels ou le linge de fonction confire & ce probléme ga
véritable dimension.

La réalité de ce type de portage est amplement démon-
trée ainsi qu'en témoigne 1'étude de SPEERS et GAYA. PIG.35

La transmission des micro-organismes & partir des tig-
sus de vétements résulte soit du contact direct, par l'intermé-
diaire des mains, le plus souvent, soit d'une dissémination dans
1l'atmosphére, sous l'effet deg mouvements et des turbulences
aériennes, Les manipulations du linge au cours gdu triage ont les
mémes inconvénients.

Les textiles non tisséds i usage unique paraissent alors bien
adaptés au bon fonctionnement des services & haut risque (réa-

nimation, chirurgie).

IT.2.,5 - Les aliments

La réglementation frangaise impose aux responsables.
des collectivités la surveillance du personnel de restauration
et des recherches bactériologiques appliquées aux aliments.(101)(102)

L'h6pital entre donc dans le chemp d'application de
cette disposition. La surveillance du personnel des cuisgsines
n'est pas sans soulever de nombreuses difficultés, celle des
aliments apporte de précieuses indications sur l'existence de
sources potentielles d'infection.(103)

. L'h8pital n'échappe pas aux toxi-infections alimen-
taires classiques ; mais il est aussi le lieu d'acdcidents assez
spécifiques. Ainsi, LOISEAU~MAROLLEAU et Collaborateurs (104) ont
montré que des aliments de nature diverse mais surtout des cru~
dités et des viandes hf8chées, pouvaient contenir, en nombre
important, des souches bactériennes de type'"hospitalier".(105)

La contamination apparalt lors de la préparafion, pen-
dant le stockage, lorsque la chatne de froid est défectueuse,
ou au moment de l'emploi, du fait de manipulations incorrectes.(105)

Les préparations diététiques, destindes & ltalimen-
tation par sonde, sont soumises a une surveillance identique.(106)

IT.2.6 ~ Les déchets

Les déchets ménagers et résidus divers issus des cham-
bres des malades sont souvent hautement contaminés ; pour cer-
tains Secteurs de patients contagieux, leur désinfection rapide
dolt précéder 1'évacuation qul toujours autonome emprunte les
seuls circuits réservés aux ordures,
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FIG.35: RECHERCHE DU STAPHYLOCOQUE
SUR L'UNIFORME DES SOIGNANTES (82)

1 H H H i
! : Nombre total de: Présence de Sta- : Abgence de Sta-
! : prélevements phylococcus : phylococcus
! : : aureus s aureus
! : : :
2T TTEmEmm T T T T T T T T e s e
! : : Nombre 3 '
: . . total % X Nombre total
! H H : :
R ¢TI ‘A T T ¢ T TTTTET T
'Une unité de chi: : : :
frurgie générale : 736 : 145 19,7 ¢ 591
T : : : :
| A T TTTTTTEET 1T TTTTTETT TTTTTETT (T TTT T e
IUne unité de chi: T : :
lrurgie thoracique 572 : 107 1 18,7 ¢ 465
! : : : :
P T T T T T T T T T T T T T s e e e T TTTTTT ;T TTTTT (T T
Sept unités de : : : :
goins diverses : 560 : 98 : 17,5 462

!
1
1
!
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IT.2.7 - Les médicaments

Les médicaments injectables sont toujours stérilisés
et, pourtant il arrive que leur injection soit 1la cause de sep-
ticémies. Cette éventualité est due a une faute de sterilisation
plus souvent & la fermeture défectueuse d'un flacon ou & la per-
sigtance d'eau entre le bouchon de caoutchouc et 1a capsule mé-
tallique ; des bactéries s'y multiplient et contaminent le 1i-
quide injecte.

Il arrive que, malgré les précautions prises, un fla-
con de sang destiné & la transfusion soit contaminé par des bac-
téries qui se multiplient méme & sa température de conservation
qul est de + 42C et le sang peut &tre vecteur de micro-organis-
mes présents chez le donneur : virus de 1'hépatite B, hémato-
zoaires du paludisme e%f toxoplasmes. Des souillures microbien-
nesg anormales (Salmonella) ont été détectdes dans des médica-
ments ingérables.

Plus banal est le développement de bactéries dans des
solutiohs d'antiseptiques (sauf 1'alcool et 1'alcool iodé), dans
des collyres et des flacons multidoses d'antibiotiques utilisés
pendant plusieurs jours, et aussi dans les crémes et pommadeg,
des savons prétendus bactéricides, et mBme dans des solutions de
désinfection des lentilles cornéennes,

II.2.8 = Réservoirs divers

I1 a été trouvé des micro-organismes & potentiel pa-
thogéne dans les fleurs et leurs vases (Pseudomonas), sur ste-
thoscopes, les matériels & incendie, les gaines d'évacuation,..
Cette liste de réservoirs microbiens 3 1'hdpital n'est pas ex-
‘haustive et l'attention doit toujours &tre en éveil pour en dé-
tecter de nouveaux.

II.3 - L'AIR

_ La flore microbienne de 1'air des enceintes closes
(aérobiocontamination) est encore mal connue. Les bactéries dont
la densité se situe entre 1,07 et 1,25 ont tendance & sédimen-
ter lentement ; leur charge é¢lectro~négative de surface peut
Jouer un r8le dans leur fixation sur certaines surfaces (notam-
ment matidres plastiques), Dans l'atmosphére, les bactéries
sont portées soit sur des poussidres, soit en milieu hospitalier
sur des squames cutanées dont 1'émission quotidiemne est consi-
dérable ; les gouttelettes rhino-pharyngdes de granulométrie
5 a 50 microns s'évaporent en donnant des noyaux de condensation
chargés en bactéries et sédimentant plus lentement. Les systé-
mes de conditionnement d'air basés sur des renouvellements ho-
raeires réguliers tiennent compte de ces caractéristiques bacté-
riennes. D'autres facteurs interviennent tels que les courants
de convection (chaleur provenant du corps humain ou d'appareils
médicaux), les phénomdnes d'électrostatisme deg surfaces du
mobilier, des appareils et des parols des piéces, et les mou-
vements d'alr provoqués par les déplacements des personnes.
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Il existe enfin un courant ascensionnel d'air chaud en prove-
nance du corps et capable de déplacer des particules de 30 mi-
crong au-dessus de la t8te des personnes, surtout en période
de travail.

En l'absence d'@tres humains, la flore microbienne
basale de l'air est constitué de Bacillus (60 & 70 %), Micro-
coccaceae (20 & 30 %), Streptomycés, champignons, A 1'h8pital,
une flore d'origine humaine vient 1s remplacer, dont la pro-
portion peut atteindre 80 % et qui est constitude de staphylo-

coques, levures, moisissures rarement de bacilles Gram négatif.(93)
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IIT - DETECTION

TII.? ~ MOYENS D'ETUDE DE L'AIR (89)(93)(107)

IIT.1.7 - Sédimentation sur boite de Péiri

Des boites de Pétri stériles (de 9 & 15 cm de diamé-
tre) contenant 25 ml de gélose nutritive (variable en fonctiosn
des germes recherchés) sont utilisées,

Ces boltes sont ouvertes dans le local & tester en di-
fférents endroits durant une heure, pendant lagquelle.les parii-
cules, soumises a certaines forces se déposent sur la gélose
nutritive. Les boites sont ensuite refermées, mises a 1'étuve
48 heures a 379C, 72 heures & 20¢C. Pendant ce temps, les par-
ticules se développent et donnent naissance a des colonies dont
la numération se fait visuellement. Il est & noter que l'effi-
caclté de cette technique est trés faible et que les résultats
obtenus deivent tenir compte des conditions de manipulation,
par conséquent, ils ne peuvent 8%re comparés aux techniques sui-
vantes de grande efficacité.

IIT.1.2 -~ Filtration sur membrane millipore

Le principe est de faire passer l'air & travers des
filtres susceptibles d'arr8ter les particules aérogineg et
micro-organismes dont la taille est supérieure & celle des pores
de dimension calibrée. Apres exposition, les membranes sont dé-
posées sur une bofte de Pétri contenant une gélogse nutritive
placée 48 heures & 1'étuve & 37ec,

Cette méthode a l'avantage d'8tre simple & exécuter et
permet une connaissance des volumes, '

Mais l'inconvénient majeur de cette méthode régulte
dans le risque de contamination surajouté lors du meniement de
1l'appareil, Par silleurs, le débit eat faible et la dessication,
résultat d'un usage prolongé altére la viabilité des micro-orga-
nismes d'ou limitation du temps de prélédvement.

IIT.1.3 - Centrifugation

Le principe est basé sur 1'accédlération de la sédimen-
tation des particules par la force centrifuge.

) Un certain volume d'air entre dans l'appareil. Il se
melange avec le milleu de culture et, de par la force centri-
fuge, ce milieu contenant les différentes particules en sug-
pension, est diffusé en un film treés fin sur les parois du cy-
lindre ol il ge durcit en emprisonnant les germes,

Aprés incubation, il sera procédé & la numération des
germes par lecture directe sur 1a paroi.
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‘Son fonctionnement est simple et permet une connais-
sance des volumes. Elle permet un vaste champ d'application car
n'importe quel type de milieu de culture solide peut &tre uti-
1isé (selon le type de germes & cultiver). Cependant, cette
centrifugeuse présente des inconvénients : le dénombrement des
colonies en lecture directe est délicat a 1'intérieur de 1la
courbure du tube, le rendement est faible pour les particules
trées petites. De plus, elle est d'un poids encombrant et diffi-~
cile & construire.

CIIL.1.4 - Méthodes par choc

Dans ce type de méthode, la collection de 1'air ge fait
en milieu liquide ou solide. L'air prélevd est aspiré ou pro-
pulsé & grande vitesse et ensulte projeté sur une surface 1i-
quide ou sollde. Le choc entrainera la désagrégation des gros-
seg particules. I1 existe différents. types d'appareils recueil-
lant 1l'ensemble des particules soit sur un seul niveau, goit sur
plusieurs niveaux. Parmi ces méthodes, seront distingués trois
grands types '

I1T.7.4.1 - Projection en milieu solide

Il existe différentsrtypes d'appareils qui permet-
tent un bon rendement, de gros débits et une connaissance des
volunes ; 1l y a également une bonne rétention des particules.

ITII.1.4.2 - Projection en milieu
liquide

Le principe est basé sur l'accélération de 1'air as-
piré dans un tube terminé par un capillaire qui rencontre a 1a
gortie un liquide. Si la vitegse egt suffisante, il y a désa-
grégation des grosses particules et formation de bulles.

) I1T.1.4.3 - Précipitation
electrostatique

Le principe repose sur 1'attraction des particules de
l'air dans un champ électrique.

REMARQUE

A 1'h8pital, le contrdle de l'air se fait dans les
blocs opératoires et dans les salleg a haut risque (soing inten-
sifs, brlilés...). Pour les autres salles d'hospitalisation, il
sera recherché la présence de germes sur les surfaces car, sgi
celles-ci sont contaminées, l'air le sera en conséquence. Le
moindre  courant d'air mettra en suspengion dans 1'atmosphere,
les particules présentes sur les surfaces.

IIT.2 - MOYENS D'LTUDLE DES SURFACES (108)(109)

) Pour étudier la contamination des surfaces, il est ef-
fectué des prélévements au niveau du sol, des murs, du plafond,
des équipements fixes et deg appareils mobiles., Les deux tech-
nlques les plus couramment utilisdes et permeitant de contrbler
qualitativement et/ou quantitativement 1'efficacité des moyens
de déginfection sont
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- 1'écouvillonage,

- la technique des empreintes,

Ces contrdles indispensables ont 1l'avantage, d'une
part de donner un reflet assez fiddle de 1'état de contamina-
tion des salles étudides et, d'autre part, de sensibiliser et
de motiver le personnel (présentation et analyse des résultais),.

IIT.2.% - Le prélévement par écouvillonage

Le plus ancien fait appel & 1'écouvillon, coton tige
stérile enfermé dens un tube en verre fermé par un manchon de
coton,

Celui-ci frotté sur la surface & analyser, est plon—
gé dans uh flacon contenant un milieu nutritif,

Cette méthode encore tris couramment utiliséde, a le
double avantage d'8tre sensible et de permettre un prélévement
de toutes les surfaces les plus inaccessibles (cas des siphong).
Elle n'a qu'une valeur qualitative, elle ne rend absolument pas
compte de la contamination réelle, c'est-a-dire du nombre de
germes présents.

Or, une mise en évidence de la flore totale a un inté-
rét important, pour démontrer la nécessité d'un entretien quo-—
tidien avec des méthodes et des produits adaptés.

Far contre, elle peut &tre appliquée lors de recher-
ches qualitatives d'une espéce de bactérie aprés la survenue de
cag groupés ou répétés d'infections, :

Une variante de l'écouvillonage consiste non plus a
remettre 1'écouvillon dans une solution nutritive, mais 4 en-
semencer la gélose d'une boilte de Pétri, en la parcourant tras
légérement en sa surface, afin d'y déposer les poussidres et
particules portées par 1'écouvillon., Méthode peu utilisée dans
la pratique, elle l'est et le reste en laboratoire ol les condi-
tions plus favorables le permettent. Dans les. services de soins,
elle est a écarter au profit de préldvement de contact.

ITI.2.2 - Le prélévement par contact

Cette méthode plus récente, issue des applications deg
recherches spatiales, se présente comme une sorte de botte de
Pétri contenant une gélose nutritive permettant la culture des
germes, additionnée de deux inhibiteurs de déginfectants. Cette
gelose dépasse les bords en formant un ménisque pour assurer un
bon contact et elle est surmontée d'un couvercle, Elle est ap-
pelée bofte de Rodac.

Pour assurer un prélévement, il suffit de soulever le
couvercle, de retourner la gélose sur la surface & analyser et

d'assurer une pression constante de 500 g environ, pendant 10 a
15 secondes ; puis de remettre la partie protectrice.

. Pour permettre une reproductibilité de 1'expérience
et ausgi une interprétation des différents prélevements, il est
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nécessaire de respecter des pressions et des temps de contact
constants.

‘Les prélévements sont effectuds par un seul manipula-
teur pour reproduire des conditions quagi identiques,

A l'inverse de 1'écouvillonage, cette méthode atteint
un objectif quantitatif, rendant compte de la flore totale. Son
intérét a surtout valeur pédagogique, valeur démonstrative et
valeur de mesure, Par ce moyen, 1l est possible d'étudier augsi
bien la contamination que 1l'efficacité du nettoyage hospita%ieré6

IG,

Ces méthodes avec leurs failles et leurs avantages
ont chacune leurs adeptes. Notre choix se porte sans aucune hé-
sitation sur la derniere, qul en raison de sa commodité d'em—
ploi, offre au personnel de prendre en charge cette mesure d'hy-
gitne, sans faire appel & un personnel spécialisé étranger au
service. :

“La bofte de Rodac, en présentant l'image des colonies,
garantit une lecture plus facile qu'une série de noms. Ainsi
l'identification des germes (étude qualitative), et la numéra-.
tion (étude quantitative) sont effectuées,

Pour réaliser des préldvements significatifs, quelques
remarques sg'imposent :

Travailler de fagon aussi bropre que possible est une
condition qui vaut pour tous les travaux de microbiologie,
C'est ainsi qu'avoir les meins propres et &tre revétu de la te-
nue appropriée au service est vivement conseillé,

Les prélévements destinds a piéger les germes de 1'en-
vironnement sont mis en incubation & 25¢¢ pendant 48 heures,

Ces conditions ont pour objet de révéler les germes dans des
conditions les plus proches de leur habitat habituel. (12)
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FIG.36: Des normes de qualités ont &té publiées par
L'AMERICAN PUBLIC HEALTH ASSOCIATION (9)
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IIT.3 - BTUDE DES GERMES ISOLES (110)

Quand on & une chaine d'hétéro-infections, il sera
trouvé & travers 1'épidémie rigoureusement le méme germe.
L'identification précise de 1'espdce microbienne en cause n'est
pas suffisante pour affirmer que c'est bien le méme germe : 11
faut aller au-dela, montrer gu'il s'agit de la méme souche. Les
examens bactériologiques couramment pratiqués nous montrent
l'identité des espéces et de leurs antibiotypes. Ce dernier ren-
seignement a souvent peu de polds car la flore d'un service est
gouvent composée de germes multirédsistants ayant des antibio-
types trés voisins ou identiques. Il faut alors avolr recours
a 1'étude des blotypes, des sérotypes et enfin des lygotypes.

Pour la plupart des entérobactéries, 1'dtude du bio-
- type sur 50 caracteres (API 50) peut &tre réalisée facilement
et ge révale suffisante dans la pratique : la sérotypie et 1la
lysotyple, dans les laboratoires spécialisés disposant de gam-
mes de sérums et de bactériophages nécessaires complédteront
éventuellement 1'identité des souches isoléeg. L'identification
sérologique de Pseudomonas est réalisable dans la plupart deg
laboratoires (les caractires biochimiques ne permettent pas de
différencier des biotypes) : elle sera complétée par la lyso-
typle. Enfin pour Staphylococcus aureus, sérotyple et lysotypie
sont 1'apanage de laboratoires spécialiséds.

Nous allons définir les techniques citées ci-dessus (111)

~ BIOTYPLE ,

C'est 1'analyse des caeractéres enzymatiques et de
l'aptitude de certaines souches & utiliser certains substrats.
Elle est donc basée sur les propridtés chimiques particuligres
des différentes souches. : .
Elle peut &tre réalisée dans 1a plupart des laboratoires.
?gur gertains germes, tels les klebsiella, elle n'est pas suf-
sante.

- SEROTYPIE

Elle est basée sur la structure antigénique de la bac-
térie. Il s'agit d'une technique s'appuyant sur le pouvoir ag-

glutinant d'anticorps spécifiques de certaines bactéries,
Seuls des sérums concernant les antigénes des Pseudo-

monas aeruginosa, ceux des Salmonella et de Shigella sont com-
mercialisés et donc accessibles & des laboratoires de routine.
Pour les autres espices bactériennes, il est nécessaire de s'a-
dresser a4 des leboratoires plus gpécialisgés.

Le sérotypie est parfois d'un grand secours, dans %es
infections & Pseudomonas aeruginosa pour objectiver une épide-~
mie hospitalidre. '

- LYSOTYFIE

Cette technique est hasde sur 1'attaque des bactério-
bPhages sur leés bactéries,

lLa sensibilité d'une souche & un bactériophage se tra-
duit par la lyse de la souche et ndcessite 1a prégence a4 la sur-
face de la bactérie de récepteurs spécifiques pour le phage.
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Lorsque sont mis en contact un bactériophage donné
et plusieurs souches d'une méme espdce, les unes trés sensibles
gont totalement lysées, d'auires le sont partiellement, d'au-
tres enfin sont résistantes. Gréce & un seul bactériophage, il
est pogsible donc de définir trois catégories de souches dang
l'espéce. En utilisant, non pas un mais plusieurs bactériopha-
ges, le nombre des catégories s'éldve d'avantage. Chaque caté-
gorie ainsi créée est un lysotype : elle comprend toutes les
cultures donnant la méme réaction vis & vis deg préparations
phagiques utilisées.

La lysotypie est une méthode d'examen dégormais clas-
sique pour la plupart des bactéries pathogenes. Il sera cité
parmi les espéces principales ;

- Salmonella typhi,
Salmonella paratyphi,
- Escherichia coli

~ Pseudomonas aeruginosa

Staphylocoques pathogines

La valeur de cette nouvelle classification dépend,
d'une part, de la qualité des préparations phagiques sélection-
nées et de leur bonne conservation, d'autre part, de la sta-
bilité des lysotypes aussi bien "in vitro® qu' "in vivo", ce
qui est généralement constaté. Aussi, la lysotypie est-elle ré-
servée & des centres spécialisés pourvus d'un personnel entrai-
né et digposant d'une collection de bactériophages constamment
entretenue et vérifide. Il en existe, en principe, un par pays
en PFrance, c'est le service des Bactériophages de L'INSTITUT
PASTEUR DE PARIS qui est reconnu comme centre national de lyso-
typie.

C'est & ce Centre qu'il faut envoyer les souches bac-
tériennes isolées chez les malades ou porteurs de germes au
cours d'une épidémie et ldentifides biochimiquement et antigé-
niquement, pour l'établissement du lysotype.

- D'autres systémes de typage sont utilisables, en
particulier le typage par les bactériocines : les bactériocines
sont produites par certaines bactéries et inhibent la crois-
sance d'autres micro-organismes. La méthode est assez délicate
et demande de nombreux contr8les, meis elle peut dans certains
cas 8tre une technique d'identification supplémentaire, il en
est ainsil pour les infections 3 Pseudomonas aeruginosa,

Cette reconnaissance, jointe & une enquéte épidémio-
logique rigoureuse, permetira d'dtablir la filiation des cas et
l'origine de 1'épidémie en cause. Car ayant montré qu'il s'a-
git d'un germe identique transmis de malade a malade, le germe
sera recherché au niveau des ingtruments de travail, des sur-
faces de la salle de soins ou de préparations de matériel, et
au niveau du personnel lui-m8me (peau, muqueuses, phandres). ss-

sayant ainsi de saisir le mécanisme exact de ls transmission
et d'y porter remdde.
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IV - TRAKSMISSION DES MICRO-ORGANISMES

IV.1T - L'INFECTION

IV.1.1 - L'h8pital, milieu particulier (12)

L'hdépital se caractérise avant tout comme un lieu
géographiquement 1limité dans le cas d4'une conception classique
de la Médecine.

Habité par une franse de 1la population malade, il
concentre par conséquent une flore bactérienne particuliérement
importante. Cette flore comprend une flore naturelle présente
chez tout individu et une flore pathogene. Pour mieux la cerner,
une comparaison s'impose avec 1l'environnemeni extérieur de 1'hsd.

pital.

L'hdpital concentre des malades. A 1'extérieur, des
malades existent mais leur concentration est infime en compa-
raison de celle existante en milien hogpitalier,

L'hapitql concentre les malades et leurs germes. Les
germes sélectionnés sont hautement pathogenes. Par contre &
1'extérieur, des germes banaux sont fortement dilués,

Une troisiéme différence tient & la nature méme de
ces germes que 1'h8pital rend résistants, Ils'finissent par
g'accomoder des antibiotiques en développant des facteurs de
résistance,

Cette comparaison quelque peu facile entre milieu
hogpitalier et environnement donne une mesure trés grossizre
des différences mais illustre de fagon claire les difficultés
qu'ad 1'h8pital de guérir mais qui pourtant soigne. Cette parti-
cularité lui vaut en plus de considérations sociologiques, psy-
chologiques et économiques, des critiques de plus en plus ou-
vertes qui ont conduit & des choix nationaux tout & fait dif-
férents., C'est le cas de 1'h8pital ambulatoire ou soins & domi-
cile qui a au moins pour avantage de supprimer tous les réser-
Xo}rs de germes créés de toute pi2ce par la structure hospita-

iere.

IV.1.2 - L'infection intra-hospitalidre

Connaissant de profondes variations selon les statig-
tiques produites par chacun des pays qui y introduisent ou non
certaines manifestations cliniques, elle se situerait entre
7 et 18 %, toutes infections confondues.(12)

Ce dernier chiffre avancéd par le Conseil de 1'Europe,
donne un motif d'inquiétude justifide ocar il illustre un recul
sensible de la Médecine, anhilant tous les développements tech-
nologiques. produits ces vingt dernidres annédes.
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Il serait vain d'entrer dans un débat de chiffres
qui n'illustrerait qu'imparfaitement 1'"infection, Mais 11
est autrement plus intéressant de s'interroger sur les causes
principales de ce phénomene dont personne ne nie 1'ampleur mais
dont{ l'éradication pose quelques probldmes non résolus et dont
on ne réalise les effets qu'a le suite d'accidents dramatiques
faisant leg manchettes des journaux.(112)

Flusieurs raisons peuvent expliquer le phénoméne

: -~ antibiothérapie prescrite sans discernement ni ana-
lyse ;

-~ méthodes thérapeutiques de plus en plus audacieu-
ses (chirurgie, endoscopie...) ;

- examens spéclalisés de plus en plus importants
faisant graviter aulour du malade un nombre croissant d'inter-
venants et amenant une circulation de plus en plus importante
des malades dans les couloilrs.

'Conséquences de chacun de ces facteurs

- une résistance des germes aux antibiotiques de
plus en plus présente,

- la création de réservoirs potentiels en raison de
la difficulté d'entretenir un matériel riéedico-chirurgical
: (] e
sophistiqué, :

- une plus grande fréquence de 1'infection due au
nombre élevé d'intervenants pasg toujours conscients de leur

responsabilité. Leurs actes qui semblent toujours marginaux
sont d'une réalité thérapeutique immédiate.

IV.2 - LA TRANSMISSION ABEROPORTELE

: Dés le début de la microbiologie, la découverte des
microbes dans 1l'eir et 1'affirmation de leur r8le pathogéne, ont
fait supposer que la transmission aédroportée pouvalt avoir une
importance essentielle,

Elle apparait fonction de la qualité de 1'air et de
ga flore,

L'influence de la composition de 1'atmosphire sur le
déclenchement des maladies est reconnue depuils la plus haute
antiquité. L'Egypte pharaonique usait d'incantations adresgées
aux dieux qui availent le pouvoir de purifier 1'air. Changer
d'eir était méme considérd comme une condition nécessaire a la
guerison des tuberculeux, CICERON se serait ainsi guéri d'hémo-
ptaysie & la suite d'une longue croigiére autour de la Grace,

Avec lesg épidémies de peste et de choléra se dévelop-
pa abusivement la théorie des effluves, "miasmes organiques",
et autre génération spontané de "virug". Abusivement, car la
peste (sauf la forme bubonigue) et le choléra ne sont pas irans-
mis par 1l'air. Quant & la génération gpontanée, PASTEUR dénon-
¢a au contraire le rble des germes vehiculéds par 1l'air, en par-
ticulier en ce qui concerne les infectiong chirurgicales. (113)
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MICQUEL(114)créant en 1883 & 1'observatoire de MONT=
SOURIS (PARIS) un laboratoire d'aérobiologie extérieure, ouvre
le champ & de fructueuses études qui mettront en évidence 1'in-
fluence des saisons, du degré hygromébtrique, de la temperature,
de la pression, de 1'électricité statique et ultérieurement de
la radio-mctivité sur le microhisme.

De nombreux travaux précisent ensuite I'importance
qualitative et quantitative des espices microbiennes tant X llex-
térieur qu'en atmosphére confinde. (115)(116)(117)

De fagon générale, les micro-organismes ne vivent pas
ou trés rarement & I1'état libre dans 1l'air. Ils sont transpor-
tés par ou sur des supports : poussieres de toutes origines,
gouttelettes salivaires...

_ IV.2.1 - La matérialité de la transmission
aéroportée requiert le concours d'un vecteur (30)(92) .

Selon sa ftaille, il est coutume de distinguer
* Les poussidres

Particules de grande taille, visibles a 1'oeil nu,
précédemment assimilées en‘qualité de réservoirs aux surfaces,
l'urbanisation et 1'industrialisation croissantes en produisent
de grandes quantités. De nature animale, végétale ou minérale,
elles offrent un support adéquat aux bactéries qui y trouvent
les €léments propices & leur survie. Hlles sédimentent volontiers.

* Les gouttelettes

) Les études d'aérobiologie ont montrd qu'un homme

Eeut emettre par ses voies respiratoires (souffle, parcle, toux
¢ternuement, expectoration) deg particules de dimensions di-
verses dont la vitesse de sédimentation est proportionnelle au
diamétre :

~ grosses gouttelettes, ayant un diamdtre de quel-
ques centaines de microns, sédimentant presque immédiatement
aingi leur nocivité est minimisée car elles sont chargées d'un
inoculum bactérien notable. '

- gouttelettes moyennes, pouvant 8tre transportées
4 faible distance,

- "droplet nuclei, provenant de gouttelettes de
salive projetées de la bouche et immédiatement séchées, de
0,5 & 5 'microns de diametre dont la vitesse de gédimentation
est si faible qu'elles restent en guspension dans -1'air pendant
des temps %reés longs et peuvent &tre trensportées & de grandes

distances dans 1'intérieur d'un hdpital.

Le réle de 1'air était évident pour les infections
regpiratoires comme la tuberculose ot les bacilles tuberculeux
se fixent sur les "droplets nuclei" gui regtent indéfiniment
en suspension dans 1l'air., Leur extraction de 1'alr ne Sera
assurée que par uné ventilation efficace, tant en qualité qu'en
quantité (périodicité de renouvellement). A cet égard, une cli-
matisation défectueuse (filtres...) peut se révéler dangereuse
et conduire & une situation paradoxale ou les particules infec—
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tantes sont extraites d'une chambre pour 8tre dissémindes dans
d'autres locaux habités.(118)

La maladie des légionnaires semblent répondre, du
moing en partie, a un mode de transmission simileire, 1l'eau de
condensation des climatiseurs pouvant recéler l'agent causal.(119)
D'une manidre plus générale, méme en utilisant 1'eau javélisée,
tous les systémes générateurs d'adrosols sont & respecter,

Mais le rfle de l'air a été aussi invoqué pour expli-
quer la contamination de plaies opératoires. Maintes Observa-
tions avaient confirmé la présence de germes pathogénes dans
l'air d'une salle d'opération, mais, pour en apprécier le nom-
bre, il a fallu attendre de disposer d'appareils comptant les
particules sur lesquelles sont fixdes les bactéries.

I1 a été ainsi constaté que le nombre des bactéries
est trés élevé dans une salle d'operation non ventiléde ef que,
si la salle a €té ventilée au préalable, la pollution micro-
bienne qui survient pendant 1'opération est fonction du nombre
de personnes présentes et de leurs alldes et venues,

Une courbe, établie par BLOWERS(120) en 1955, est clas-
sique : le nombre des microbes présents dans 1l'air de la salle
d'opérations s'éldéve rapidement lors de 1'entrde du malade, gdu
chirurgien et de ses aides ; il diminue pendant 1l'opération,
les particules en suspension se sédimentant ; 11 augmente &
nouveau & la fin de 1l'opération, car une nouvelle agitation se
produit quand le malade est emmend,

Il ne s'agit plus alors de diffusion de gouttelettes,
mals de particules séches, de Squames, provenant de la surface
cutanée des personnes présentes et transportant des staphylo-
coques, surtout quand existe un "disséminateur" qui peut &tre
ainsi la cause de contamination de la plaie opératoire et des
instruments méme sans avoir de contact avec eux.

Dans les salles de malades, le transport microbien par
1'air intervient également, assurant la diffusion de bactéries
déposées sur la literie, les poussidres du sol et des objets.

IV.2.2 - Quelques considérations sur la
flore aéroportée (12)

En ré¢gle générale, la flore de 1'air n'est pas patho-
géne. Ainsi bacilles et microcoques, Aspergillus et Saccharo-
myc2s sont retrouvés lors de nombreux prélsvements atmosphéri-
ques. Il convient cependant d'en négliger 1'incidence dans 1'in-
fection intra-hospitalidre.

Par contre, la flore pathogdne portée par 1'homme et
notarmment celle du patient revat une importance autre en milieun
hespitalier, compte tenu du fait que ce milieu concentre les
sujets les plus fragiles, les réservoirs de germes les plus pa-
thogenes., En somme rien de bien satisfaisant pour le patient-
qui cherche justement tout le contraire., La situation aussi pa-
radoxale qu'elle paraisse est pourtant celle que nous vivons.

Le manque ou l'insuffisance de vide-linges verticaux,
de buanderies et d'utilités mal situées sont des exemples preg-
que caricaturaux mais malheureusement trop fréquents. Ces lieux
parcourus de courants et d'appels d'air, sssurent une propaga-
tion non négligeable de 1a contamination,
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C'est ainsi que la bactérie Legionella proliférant dans les
bassins d'humidification des systémes de climatisation se re-
trouve pulsée au-dessus de chaque malade ; ce qui passait
alors pour un progres n'en est plus un dans ce cas.

Toutefois la grosseur des particules joue un réle
primordial dans l'infection. En effet, ce facteur trouve son
illustration au niveau des bronches qui malgré le flux d'échan-
ge se voient bien protégées grice au systime pileux des fosses
nasales et de la muqueuse pituitaire qui tapisse 1'arbre bron-
chique.

Ces barridres naturelles auront une efficacité bien -
différente selon la dimension des particules. C'est ainsi que
les fines particules ne seront pas arr8tées par ces filtres,
alors que les grosses le seront et ne pourront atteindre la ca-
vité pulmonaire. Elles seront alors rejetdes par les sécrétions
nasales ou ré-expulsées dans l'air lors de 1'expiration voire
dégluties avec les muqueuses ou méme crachdes.

Il va sans dire a la lecture de ces données :

- que le mouchoir constitue un réservoir de
germes particulierement riche et entrafne une contamination
certaine de la main.

-~ que les masques chirurgicaux une fois tou-
chés ou abaisgsés sont & changer et & jeter.

Cette préconisation souvent pergue comme contrai-
gnante ou comme cofiteuse ne retient 1'attention que par ceg
seuls aspects.

Incontestablement la mesure est cofiteuse mais peut-
elle &tre autre ? ‘ '

I1 faut corriger les gestes les plus contaminants
(draps secouds de fagon intempestive, va et vient trop fréquents)

: A 1'h0pital, chaque germe est non seulement suspect
mais éventuellement hautement pathogéne, tout particulilre-
ment dans le cas des blocs opératoires, dans les services a
haut risque ou sensibles et dans les services de stérilisation,

La seule prophylaxie qui g'impose, demeure dans ce
cas, un nettoyage permanent des surfaces horizontales et des
autres réservoirs (anfractuosités du sol, rebords de fenétres,
dessus de placards), Ces mesures méritent d'Btre complétées par
l'ouverture des fenétres qui permet la désinfection des loeaux
et celd & moindre prix, par un changement d'air de la pidce :
l'air sain qui entre repousse l'air contaminé & 1l'extérieur,

Conclusion

La contamination microbienne de 1'air est un reflet
de la contamination microbienne de l'ambiance et la transmis-
Sion microbienne aéroportés peut Stre & l'origine de contamina-
tion humaine, deux notions dont 1sa prophylaxie devra s'inspirer.
Toutefois, ce mode de diffusion microbienne n'a pas, d'une ma-
nidre générale, l'importance de la transmission par contact.
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IV.3 - LA TRANSMISSION PAR CONTACT

IV.3.1 - La transmission manuportée .

Il n'y a pas lieu d'@tre étonné du rble dominant
des mains dans la trensmission par contact. Que la transmission
g0it directe au contact des souillures ou indirecte, par ab-
sorption cutanée des poussidres déposdes sur les objets mani-
pulés, les mains assurent le transfert des agents pathogénes
d'un patient & l'autre.

Confirmée & maintes reprises, la transmission manu-
portée concerne tous les micro-organismes. Les résultats d'une
€tude de SALZMAN et CLARK 1967 illustrent cette notion :FIG.37
1l'enquéte portant sur le personnel d'un hdpital révéle une forie
proportion de porteurs de coliformes antibiorésistants sur les
maing, constatations d'autant plus significatives que ces mémes
bacilles ne sont qu'exceptionnellement détectés dans 1l'air ou
la poussiére des locaux intéregsés. ' o

FIG.BZ: — NOMBRE DE PARTICULES CONTAMINEES PAR COLIFIRMIS RESISTANTS
" IROUVILS SUR LES MAINS DU PERSONNEL HOSPIFALIER ( 121 )
(SaLzman ET CLARK) .

Nombre Persomnel Personnef Toral
de miédical infirmier Aides- Autre
particules (m.('rfet.'hu . f'nﬁrmr'e‘rc: _f" soignanis | personnel Nbre o
of étudiants)  |éléves  infirmidres

0 20 30 16 4 10 45,5
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De telles observations démontrent, s'il est besoin,
le danger du contact des mains nues avec les plaies ou le pe-
tit matériel chirurgical. L'usage de gants en matidre plasti-
que ou caoutchouc, de réegle dans les blocs chirurgicaux, doit
s'étendre & toutes unités de soins lors d'actes sanglants et
d'interventions sur muqueuses, en raison de ls difficulté d'ob-
~ tenir du personnel le lavage systématique des mains. L'impor-
tance de cette pratique apparalt tout particulidrement dans les

unités de nourrissons et de brfilés.

Si la main est 3 1'origine de 1la majorité des infec-
tions, i1 conviendrait de connattre 1la particularité de 1a
flore cutanée et de son habitat.

La peau est une barridre en perpétuelle évolution. .
La régénération est permanente. Les photographies au microg=-
cope électronique donnent & voir des empilements de squames de
peau en attente de détachement.

De plus, la peau n'est pas lisse. Un regard méme je-
té rapidement le confirme, Si lton en grossit l'image de '
nombreux plis cutanés et de nombreux pores sont percgus,

Les lumiéres des conduits de sébum, les anfractuositéds du SysS=—
tdme pileux forment autant de niches que les bactéries affec-
tionnent et d'ou il est difficile de les déloger.

Alors gue leg bactéries trouvent dans 1a transpira-
tion, le sébum, les squames de la peau, les pocussigres, une
scurce: constante d'alimentation riche et variée, il n'est pas
étonnant d'y trouver une flore nombreuse et diverse.

Toutefois cette flore loin de nuire nous est essen-
tielle. Une partie d'entre elle contribue & maintenir 1'équi-
libre précis de notre écologie bactérienne (indispensable au
‘fonctionnement de notre organisme).

Il faut distinguer deux types de flore :

- la flore profonde, partie intégrante de la peau,

~ la flore transitoire recueillie au fil des dépbts
et des contacts,

- la flore profonde nous caractérise et nous
habite d2s les premiers jours de la vie. Elle egt composée eg-
sentiellement de micro-organismes Gram positif (staphylocoques
blancs ou epidermidis, corynébactéries, microcoques...).

Ces derniers agsurent une police biologique et contribuent a
la défense de l'organisme en ecréant un milieu défavorable aux
autres bactéries (par le pH).

Les bactéries Gram négatif ne sont pas exclues de la
flore profonde cutande, elles se retrouvent soit & titre occa-
sionnel, soit & titre quasi permanent dans certaines régions
privilégides : région périnéale, creux axillaire,

Cette flore porte aussi le nom de flore résidente en
Opposition & la flore transitoire.
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- la flore transitoire comporte tous les
micro-organismes véhiculés par l'air ou rassemblés sur les
objets contaminés. Le matériel médico-chirurgical, 1'équipe-
ment sanitaire et hOtelier sont autant de pisdges bactériens
que de lieux de passage obligés de la main qui récolte-etﬁ
qui transmet. Les mains du personnel soignant jouent un role
extrémement important en assurant le transport et la dissé-
mination de cette flore transitoire. '

La rupture de la chalne infectante ainsi créée tient
a la rupture de son maillon le plus faible : seule une désin-
fecetion et une décontamination de la main concourt & la réduc—
~tion de cette transmission de 1la contamination,

IV.3.1.2 = La désinfection de
la main (12)(122)(123)

A la lumidre de l'analyse, la main monire une hété—
rogénéité de la contamination. Les extr&mités des doigts appa-
reissent particulidrement contamindes donc contaminantes.

Les ongles qui raclent toutes les surfaces, font du
sillon unguéal un repaire trds riche en micro-organismes de
toute espece, d'autant que le lieu n'est pas aisément acceg-
sible. .

A cet effet, il ne faut que recommender le port d'on-
gles courts et non vernis afin de ne pas &tre le sisge de 1l'ac-
cumulation bactérienne,

Un cngle passé au vernis est un champ labouré, & une
échelle infiniment plus petite, qui fait de chaque sillon, 1le
dépositaire d'une légion de bactéries.

L'usage de la brosse doit 8tre limité aux ongles
afin de ne pas irriter la peau, Elle se doit douce voire ab-
sente. L'usage de brosses & ongles communes & tout le service
et utilisées & diverses fins est & proscrire formellement. A
moins qu'elles ne soient stérilisées ou désinfectdes aprés
chaque usage notamment par trempage dans un baih désinfectant,
renouvellé régulidrement.

A défaut de brogse, se savonner les mains et les
ongles est nécessaire : il faudra alors se savonner les ongles
d'une main dans le creux savonneux de 1'sutre.

Les prélévements effectuds révelent toujours une po-
pulation abondante dont le pyocyanique, agent redouté des uni-
tés de soins, n'est pas toujours exempt. Sa présence tient &
la conjugaison de facteurs favorables : un milieu nutritif et
abondant, une eau présente en permanence, une température ga-
rantie et une contamination particuliérement entretenue.

Les espaces inter-digitauxz, lieux de macération, et
le bord cubital de la main, sont des lieux de.l'accumulation
bacterienne qu'il convient de ne pas négliger.

, La peau elle-méme, par sa nature, son pH, sa riches-
se en sebum, conditionne des différences locales et individuel-
les de contamination.
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Les qualités de la peau conditionnent 1'inégalité du potentiel
contaminant selon les individus. Les couches cutanées profondes
sont parfois le siége d'un microbisme latent qu'un lavage in-
suffisant extériorise. Il est constaté que 1'élimination bactd-

rienne au premier lavage varie grandement selon les cag; attei~
gnant 68 % pour les uns, elle n'est que de 18 % pour les autres,

La nature du savon employé joue un r8le important fa-
vorable ou défavorable,

Un monde sépare le pain de savon baignant dans l'eau
du repose-gavon et le détergent-désinfectant liquide retiré
par commande, & l'aide du coude.

Une différence se retrouve tout autant dans les di-
verses catégories de savon dont certains s'arrogent les quali-
ficatifs de bactéricide, de fongicide ou de virulicide sans que
des démonstrations sérieuses et précises n'eussent &té faites
a4 cet égard.

31 on ajoute & tous cegs aléas, la fagon plus ou moins
défectueuse de conduire un lavage de mains, le tableau de la
difficulté en sera brossé. :

Cette lecture donne & penser qu'une désinfection cor-
recte des mains semble impossible. T1 n'en est rien, si cer-
taines régles élémentaires sont respectdes et quelques condi-
tions satisfaites.

Le lavage hygiénique des mains est & différencier se-
lon la nature des actes & réaliser. Chirurgiens et personnel
soignant n'ont pas les mémes contraintes techniques, Il appa-
rait dés lors indispensable de conjuguer moyens et impératifs
afin de parvenir a une qualité finale satisfaisante,

La qualiteé va dépendre de trois paramétres : le temps
accordé & l'opération, la nature du détergent-désinfectant et
les moyens mis & disposition.

Les temps accordés a chacun des deux types de lavage
sont fondamentalement différents. Souhaité de trois minutes
dans un cas, il est de 10 & 15 dans 1l'autre.

La nature du détergent-désinfectant intervient elle
aussi de fagon sensible. Choisi pour produire une désinfection
en profondeur pour l'initervenant chirurgical, il lui est deman-
dé une décontamination satisfaisante dans l'autre cas. De plus
le lavage des mains ne peut tenir compte de la tolérence & sup-
porter des lavages répétés.

S5i une personne peut tolérer 4 ou 5 lavages par jour
avec un savon relativement agressif, 20 a 30 lavages avec ce
meme savon lul posent parfois quelques problémes d'intolérance.

De plus, ni 1la pharmacie centrale ni les gervices éco-
nomiques d'un centre hospitalier ne peuvent s'offrir le luxe

d'équiper tous les postes de lavages des mains d'un distribu-
teur hautement sophistiqusé.
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‘ Compte tenu de ces critéres, le choix de deux ty-
pes de détergents egt pleinement judicieuy :(122)

1) Un"savon" pour le lavag
Sur des postes & uy

tes, utilités, voire certaines chambres) est destiné & satig-
faire une décontami i

2) Un autre détergent-ddg

infectant,
tés & haut risque (blocs

opératoires, unités

de réanimation,
tonsultation et sal

les de pangements),

Le choix de ceg produits,ne e fait qu'aprés congul-
tation du pharmacien, geyi nabilité 3

. |
destiné aux uni-
a décider, 11 intégrera
certaines qualités

concourrir a une bonne détergion,

= Posséder une bonne qualité cosmétique pour |
ne pas agresser 1g Peau et ne Pa&8 provoquer deg rougeurs et
Crevasses favorisant 1la contamination,

_ - Satisfaire 3 un PH voigin de 1g neutralité
(pH = 7) pour regpecter leg €léments naturels de 1a peau,

: = Posséder une rdma
ce étant la qualité d'un savon dég

bouvoir avec le temps. Cette quali
vons chirurgicaux,

nence prouvée. La rémanen
infectant 3 conserver son

té est requise pour les sg-

Le choix du savon effectud,
a4 définir de fagon ausgi draconnienne

8t restrictive en vue
d'assurer une cohésion parfaite & 1'opé

eration de lavage,

noncer les grandes 1i
» la question "o3 ge

Avant 4'é
sSurer un bon lavage

ghes permettant d'ag-
reste pogéde,

laver leg maing °"

OlU_se laver les maing ?

commande & main pour un lavage courant

- & commande aqy coude,
bPour un lavage chirurgical

au pied oy électronique

té completement,
recharge 3 Usage
distributeurs ne
l'hygidne. Dans 16 cas ou
flacon vergeur ré
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~ un distributeur de papier & feuilles sé-
parées ou & déchirer.

: - enfin, une poubelle permettant de recueil-
lir le papier ayant servi au séchage des mains, Cette poubelle
sera goit sans couvercle, solt avec couvercle mais commandé
dans ce cas par une pression au pied.

- des brosses compléteront cet équipement :
elles seront a usage unique, avec enveloppe, puis jetées dans
un panier destiné a les recueillir en vue d'8tre stérilisées
ou déposés dans un bac rempli de désinfectant pour peu qu'il
soit changé régulidrement, (1 ou 2 foig par jour) ; ce sera le
cas pour les postes de lavage de mains a usage professionnel
(utilités, buanderies...). On peut aussi aisément s'en passer.

Remargue

l.es savons en pain sont A& décongeiller, cependant
pour des raisons d'allergie, toujours possible de la part d'un
des membres de 1'équipe soignante.

Prévolr une exception confirmera 1la régle éddictée ci-
dessus. Dans ce cas, le pain de savon est & disposer sur porte-
savon en grille inoxydable, facilement décontaminable afin de
le sécher au mieux. '

Cet dquipement doit 8tre dépouillé et dépourvu de
tout encombrement.

Les porte-serviettes sont a exclure formellement pour
éviter de voir reparaitre les torchons egsule-mains., Car le
tigsu utilisé est un support potentiel, trés rapidement riche
en germes de toute nature. 8i leur disparition ne peut &tre
obtenue, pour des raisons de colit, il faudra veiller & leur re-
nouvellement quotidien voire bi-quotidien,

Les appareils & air chaud ne sont pas forcément a
conseiller en milieu hospitalier. Plus hygiéniques que le tig-
su, ils conduisent & un brassage d'air important sans que la
chaleur produite ne contribue en quolque ce soit & une déconta-
mination de l'air aspiré.

Ces conditions aquises, un lavage de mains est désor-
mais possgible.

Le lavage de mains :(123)

Il n'existe pas a proprement parler, de méthode uni-
verselle. De grandes lignes générales peuvent malgré tout g'éw
noncer,

La méthode du lavage chirurgical est une chose trop
pergsonnalisée pour &tre décrite, chaque chirurgien 1'ayant
acquise de son professeur. I1 seralt vain dans ce cas d'énoncer
une méthode qui serait de toute fagon décriée,.

Toutefois, nous allons easayer de définir une méthode
celle du lavage courant des mains,

Elle consiste a
-~ enlever bagues, bracelets, montres et autres bijoux
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- ouvrir le(s) robinet(s) et se mouiller les mains ;

: - recueillir la quantité de savon distribuéde, Cette
quantité calculée est bien souvent insuffisante. Une quantité
plus importante produit un taux résiduel plus élevé sur les
mains, responsable de rougeurs et de manifestations dermiques
fréquentes en milieu hospitalier. Ces effets trouvent leur
origine dans l'addition de complexants (EDTA : éthyldiamino-
triméthyl acétate);

- - Se savonner jusqu'aux poignets en soulignani les es-
paces interdigitaux et les extrémités des doigts et s'aider
pour se faire du creux de chaque main ;

- se rincer longuement. Souvent négliger & tort, le
ringage permet de réduire le taux résiduel de complexants. Il
faut veiller & maintenir les doigts pointés vers le haut afin
d'éviter une recontamination par les avant-bras. Cette position
permet d'aller retirer une feuille de papier ; - :

- gécher soigneusement par tamponnement pour ne pas
irriter la peau et produire ainsi une meillenre absorption
du papier

- la feuille servira & refermer le(s) robinet(s)
avant d'étre jetée,

Ainsi effectué, le lavage des mains produit une bonne
décontamination, Cependant, quand se justifie t-il ? Quand se
laver les mains ? '

L'OM3 recommande pour le personnel hospitalier un
lavage :(124) :

- au commencement du travail,

~ lorsque les mains sont sales,
- aprés &tre allé aux toilettes,
- apres s'étre mouchd,

- avant de manger,

& la fin du travail.

plus particuliérement, pour le personnel goignant
et paramédical :

- entre le contact de deux malades ou de deux
lits, , :

- apr2s avoir posé ou touché un masque,

‘ - 8prés avoir manipulé du matériel sale (uri-
nel, bassin de 1it, linge),

- % l'entrée’et 4 la sortie de 1la chambre,
chez un malade isolé ou soigne intensivement.
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Cette liste de recommandations est non exhaustive.
: Certaines paraissent aller de soi, d'autres sont
& inculquer. L'expérience invite & soutenir et & rappeler ces
recommandations qui vont dans le sens des bonnes pratiques
hospitaliéres.

I1 faut laisser & chaque membre du personnel la res-
ponsabilité de ses actes pour l'amener & se laver les maing
de sa propre initiative.

Cette responsabilisation peut &tre obtenue aprés sen-
sibilisation des individus aux questions d'hygidne soii au
cours de sessions soit en groupe de travail ef de réfiexion
soit au sein d'actions de formaftion ou encore au cours de réu-
nions quotidiennes.

Le rappel inlassable de cette régle élémentaire d'hy-
gitne est une constante du travail en milieu hospitalier.

Intégrée dans le travaeil, acceptée comme principe dans
la conscience professionnelle, elle esgt le noeud central de
toute politique de prévention. '

Pour la mémoriser ou la rappeler, des initiatives
tant étrangéres que frangaises ont vu le jour. Des autocollants
peuvent rappeler la priorité de cette mesure et la technique &
employer, Affichés au niveau ou & proximité des postes de la-
vage des maing, ils servent & automatiser cette mesure et & la
faire accepter par tous..

Certains centres hospitaliers ont réalisé des diapo-
ramas détaillant chaque temps de 1'acte en représentant les
gestes a faire et & ne pas faire. Ces diaporamas sont présentés
a chaque nouvel embauché,

Des initiatives privées abondent dans ce sena, clest
alnsi qu'un groupe pharmaceutique produii une affiche en bandes
dessinees résumant les bonnes pratiques hospitaliéres en les
opposant aux mauvaises. : .

Ces initiatives différentes, animées d'un but identique
cherchent somme toute & instaurer une démarche consistant &
contribuer & l'amélioration de 1'hygidne avec le vif souhait
d'éviter au patient une infection nosocomiale.,

L'infection indirecte dite croisée, d'origine manu-
portée met la main au centre de 1'épidémiologie, que seul un
lavage hygiénique tend & réduire.

L'usage de gants protecteurs ne résoud nullement le
probleme ; ce n'est qu'un palliatif non une panacée, Qubliés
ou négligés pendant leur port, ils véhiculent les agents d'une
contamination redoutée, d'autant que leur port sous-entend une
manipulation d'objets trés contaminés,

Croire & l'usage immodéré de cet outil de travail
indispensable pour certainss occasions est un leurre ou une
option sur laquelle la réflexion et 1'étude s'imposent. La faus-
se sécurité ne doit pas primer sur la lucidité.

Son usage est & recommander dans des cag précis avec
Obligation de les jeter aprés utilisation .

Les gants de ménage, quant & eux utiles & 1'égard de
produits menifestement dangereux pour 1a peau doivent faire
l'objet d'un entretien régulier. Ils se lavent comme une secon-
de peau et & ce titre n'empdchent pas le lavage des mains,
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D'une fagon générale, le port des gants est & conseil-
ler pour des téches précises et de relative courte durde. Un
trop long séjour des mains dans les gants est propice & la ma-
cération et & la prolifération bactérienne, source elle aussi
de problémes dermiques du personnel.

En conclusion, nous ne pouvons que conseiller au
personnel hospitalier des lavages de mains réguliers notamment
avant les repas et & la prise et la rupture du travail, en
ayant pris soin d'enlever bagues, bijoux difficilement décon-
taminables, afin d'éviter d'apporter un germe typiquement hos-
pitalier dans l'environnement gocial et familial.

Tout centre hospitalier doit inscrire au sein de sa
politique contre l'infection une priorité faite au lavage des
maing, Elle est méme la priorité parmi les priorités.

Cette mesure destinée & éliminer la flore cutande au
niveau des mains permet de réduire de fagon sensible la conta-
mination intra~hospitalidre. Cette mesure simple peut &tre
considérée comme fondamentale, C'est la pierre essentielle au-
tour de laguelle se baAtit une politique concertée de préven-
tion qu'il apparait chaque jour plus nécegsaire d'instaurer.

Cette mesure doit conduire & la poursuite d'une ré-
flexion devant déboucher sur la création de nouveaux automatis-
mes nécessaires pour prévenir plutdt que guerir,

IV.3.2 - Autres modes de transmission
par contact (12)(102)

Le linge (draps, gants de toilette, langes et autres
textiles) souillé par le contact des hospitalisés devient &
son tour contaminant. Les vétements du personnel en font partie
intégrante,

La blouse est un v8tement professionnel qui a pour
vocation de protéger le personnel conire les salissures. Mais
elle sert aussi & protéger le malade des germes du personnel,
L'exemple de la blouse d'isolement illustre parfaitement ce cas,

La blouse porte les germes caractéristiques d'un
service. En effet chaque unité de soins se caractérise par une
flore particuliére, C'est ainsi qu'un bacille de KOCH a peu
de chance de se retrouver sur la blouse d'une infirmidre d'un
service de traumatologie & moins d'un contect direct. Il est
donc possible sans trop de difficultés de supposer quel est
le lieu de travail d'une personne & la seule lecture des ger-
mes retrouvés par empreinte sur sa blouge,

Préconiser le changement quotidien d'une blouse susg-
cite en France une réponse bien souvent négative, ce qui n'est
pas le cas en Suisse,

Le souhait de la mise & disposition de blouses pro-
pres dans les services a4 haut risque et dans le cas de 1'i-
solement relave encore parfois de la dure et lente négociation
dont le principal probléme est le cofit impogé.
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Mais l'attitude change. Le bien fondé des propos des hygié-
nistes et des praticiens en hygi®ne commence & &tre reconnu et
& porter ses fruits. '

) Cette requéte doit en particulier 8tre faite pour
tous les gervices sensibles comme c'est le cas pour les unités
de réanimation, -les services de prématurés, les blocs opéra-
toires, les soins intensifs, les blocs d'accouchement, les
chambres d'isclement et les buanderies.

Une autre source de contamination est due aux objets
insuffisamment désinfectés, parmi lesquels i1 ne faut pag né-
gliger le matériel médico-chirurgical et le matériel sanitaire
tels les bassins de 1it, les urinaux, les cuvettes ou les cuvet-
tes de we.

L'unique prévention, pour réduire le risque, consiste
en la désinfection du matériel, Le trempage en bain, de préfé-
rence détergent-désinfectant & concentration définie pendant
un temps général de 20 minutes, assure une désinfection suffi-
sante,

Conclusion :

Les modalités de transmission des surinfections hos-
pitaliéres sont donc varides. Les voies empruntées, souvent con-
fondues pour un méme cas, ont pour point de départ l'air, les
objets et surfaces, la literie, les vétements.

La responsabilité en incombe i chaque membre du per-
sonnel quelque soit son statut et sa fonction (tout autant aux
médecins qu'au personnel infirmier, trop souvent seul incriminé),
En revanche, celle des visiteurs apparalt moindre ; si ceux-ci
sont habituellement porteurs de nombreux germes saprophytes,
faible est la proportion. de micro-organismes pathogines détec-
tés sur leur peau, leur mugueuse nasale, leurs vétements voire
leurs chaussures.
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V - LES VOIES D'EFFRACTION (9)(12) FIG.38

. Les bactéries s'introduisent par effraction de fagon
souvent fortuite. Les techniques cliniques d'investigation,
chaque Jjour plus audacieuses, offrent aux micro-organismes une
voie royale d'introduction. Il faut peut &tre voir 14 une cau-
se du taux d'infections hospitaligdres. Ce n'est pas la seule
loin s'en faut,

L'effraction peut se présenter sous différentes
modalités : '

- par vole parentérale ;
- par voie muqueuse ;

- par voie chirurgicale,
V.1 - LA VOIE PARENTERALE

Cette voie nécessite : un intervenant, un moyen d'in-
tervention et un soluté., Chacun de ces trols facteurs presup-
pose un risque de contamination.

Il nous paralt inutile de revenir sur le danger que
présente l'introduction dans le sang de micro-organismes lors
d'une pose d'une perfusion ou d'une voie d'abord dont les ma-
nifestations les plus significatives sont de brusques amplitudes
de température ou des septicémies diverses., En effet, le cathé-
térisme veineux, technique hautement performante et trés inte=
regsante n'est pas dépourvu d'inconvénients.

Le soluté généralement glucosé constitue un risque
patent bien que livré stérile par la pharmacie. Il peut se con-
taminer & la faveur de manipulations et de gtockages défaillants.
Milieu trés prisé des bactéries, il fournit un support de choix
& une bactérie introduite dans une perfusion préparée plusieurs
heures avent sa pose,

L'introduction d'une seule bactérie dans un milieu
de culture favorable donne neissance en treize heures & une
légion de soixante sept millions de bactéries,

Cet exemple gouligne l'importance d'une préparation
extemporanée des perfusions, Aussi le soin et 1'attention dé-
licate qu' & une équipe de préparer les perfusions d'une autre
est en fait une pratique dangereuse et donc vivement & décon-
#eiller sinon a interdire pour le bien-8tre du malade,

A cet égard, tous les raccords nécessitent une atten—
tion particulidre

< une bonne désinfection du boychon en caout~
chouc deg flacons de perfusion, est absolument nécessaire

d'autant que le gystéme de protection est souvent arraché
par 1a’pa1re dg ciseaux retirée de 1a poche ; les bouchons
sont désinfectés avec 1'alcool iodé obligatoirement H '

- la bonne désinfection de 1z peau précédée
d'un nettoyage au savon liquide compléte cette disposition
afin d'éviter 1'introduction d'une quantité de germes trop
importante dans le flux sanguiln, :
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L'alcool iodé est utilisé le plus fréquemment mais dans les
cas d'intolérence & 1'iode, on emploie une solution alcoolique
de chlorhéxidine, :

La protection du systime d'injection (robinet & trois
voies etc...) n'est pas un luxe a s'épargner. Tout comme 1'est
la désinfection des muqueuses lors d'un sondage, qui est faite
avec du Dakin ou une solution dilude de Bétadine*précédde d'umne
détersion avec du savon liquide,(122)

Le plus souvent la contamination est contemporaine
de la pose du cathéter ou de la connection d'une tubulure.

La nature du matériel, la durde de son maintien, les

conditions de pose (dénudation) paraissent des facteurs déter-
minants,

V.2 - LA VOIE MUQUEUSE

Elle affecte essentiellement la voie regpiratoire
et la voie urinaire,

La contamination des voies basses est elle connue
de longue date. Elle a fait l1'objet de nombreuses études. Elles
est donc connue mais persistante. :

La contamination respiratoire est dforigine plus ré-
cente, Elle est surtout d'origine technique, liée de trég preés
4 l'assistance respiratoire ef aux dispositifs de climatisation,

V.2.1 ~ La voie respiratoire

La contamination respiratoire peut frapper l'ensem-
ble d'un service par une climatisation contaminde ou des mala-
des isolés par des humidificateurs pollués,

L'infection respiratoire préleve un lourd tribut
sur les unités de réanimation et les unitds d'oto-rhino-laryn-
gologie ou se retrouvent en particulier les assigtés respira-
toires et les trachéomisés dépourvus de protection. La muqueuse
respiratoire est ouverte & des risques de contamination d'au-
tant plus importants que les regles d'asepsie ne sont pas res-
pectées & la lettire.

L'une des sources possibles de contamination réside
dans la sonde d'aspiration des mucosités que l'on plonge géné-
ralement dans une solution de Bétadine* dermique diluée au
1/508me dans de 1l'eau distillée, ftrés vite chargée par les mu-
cosités, La mettre dans un bain désinfectant & base d'ammoniums
quaternaires ne résoud en rien le probléeme en raison de 1'ef-
ficacité fort relative de ces produits vis-a-vig des bactéries

Gram négatif, C'est le cas du Pyocyanique malheureusement ren-—
contre dans les services d'CRL.

L'exemple des humidificateurs d'air trouve ausgi
nature a réflexion. Comportant une réserve d'eau, milieu poten-
tiel pour une culture aiséde du pyocyanique et autres germes
indésirables affectant les voies respiratoires supérieures,
ils se pré€tent & toutes facilités de diffusion. Ces dispositifs
pras toujours indispensables mériteraient une place parfois plus
discrete, Ils contribueraient & diminuer des taux que l'infec-
tion urinaire gonfle de fagon démesurde,
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V.2.2 - La voie urinaire.

Leg atteintes de l'arbre urinaire comptent pour
30 a4 50 % du total des infections nosocomiales. Dans pres de
la moitié des casg, celles-ci demeurent agsymptomatiques ; i1
arrive cependant avec certaines espéces telle Serratis marce-
gcens, que le risque de septicémie atteigne 16 %.
Le cathétérisme vésical ne devrait 8tre prescrit qu'a bon es-
cient et son exécution trés soigneuse.

Toutefois lorsque 1'état du patient exige que la
sonde soit placée & demeure, la conlamination ascendante parait
inévitable, qu'elle se produise & la faveur de bulles d'air
qul remontent ou & la suite de microlésions qui affectent 1'épi-
théluim urétral au cours des manoeuvres annexes de fixation.

Préoccupante dans les services de personnes 8gées,
l'infection urinaire affechte les services de chirurgie et les
services de réanimation, Les services d'urologie et de néphro-
logie ne paraisgsent pas souffrir d'un msl dont on pourrait les
accuser. La maltrise d'ume question conduit souvent % son
traitement, '

L'infection, en dépit de la sophistication du maté-
riel (stérilisation compléte du matériel, systdme anti-reflux),
ne régresse que timidement. Masquée dans un temps par 1'anti-
biothérapie massive et A large spectre ; elle ne réapparaft que
renforcée d'une mulbti-antibiorésistance.

La, comme précédemment, se retrouvent les trois fac-
teurs déja cités. L'intervenant bien que souvent expérimentd
par une pratique assidue n'est pas 4 écarter systématiquement
des causes de 1l'infection. Ia géparation d'activitéds et le
réle dévolu & chaque main, condulsent & bien des erreurs fata-
les. La définition précise des gestes compilés dansg un protocole
énumérant 1'ordre et l'exactitude des gestes rend moins proba-
ble cette source d'erreurs.

) La nécessité d'une bonne préparation des muqueuses
va evidemment de soi. L'éviction de produit comme le Dakin au
profit de désinfectants gynécologiques plus appropriés comme
des solutions diludes de Bétadine* ou de chlorhexidine palliera
a un Dakin souvent périmé en raison du stockage prolongé.

La toilette peut &tre & la source d'un transfert de
germes de la flore intestinale vers la zone génito~urinaire.
Avancer que la toilette de cette zone anatomique a un sens
parait évident pour le personnel solgnant bien formé. Dire que
c'est une réalité dans la pratique, ce serait 1ia peut- 8tre
soutenir une affirmation dont 11 conviendrait de vérifier la
teneur. Cette auto-contamination qui toueche particuliérement
la femme tient en grande partie & cette ratson. Si 1'on en
vient 4 ajouter des gestes maladroits, les transferts devien-
nent plus rapides. Une éducation des patientes et du personnel
a8 ce sujet n'egt pas vailn,.

Aux conditions de 1'intervenant s'ajoutent infailli-
blement les conditions relevant du matériel. Celui-ci de plus
en plus sophistiqué et complétement stdrile offre de moins en
moins de risques pour autant qu'il solt manipulé stérilement
par une main non contaminde. Le concevoir équipé d'un sac col-
lecteur muni d'un systime anti~-reflux constitue une gestion
heureuse du risque.
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Le troisiéme facteur humain fait de 1'auto-contami-
nation un impondérable permanent dont le taux de risque est
dang ce casg relativement éleveé,

Toutes ces considérations s'ajoutent, comme dans le
cag de la vole parentérale, & une gestion rigoureuse des points
de jonction par une désinfection quotidienne,

Cette voie de transmission est regponsable du plus
grand nombre d'infections dues pour l'essentiel aux infections
urinaires. Ce nombre ne pourra &tre sensiblement diminuéd que
des lors ol s'installera une véritable réflexion quant & l'op-
portunité de la pose d'une sonde vésicale A demeure.

V.3 - LA VOIE CHIRURGICALE

Au deuxi2me rang, avec 15 i 25 %, l'atteinte chirur-
gicale de 1l'intégrité cutande ou muqueuse offre une voie évi-
dente d'infection. '

: Tantdt relevant d'une espdce endogine, spécifique de
certaines interventions (greffe vasculaire, osseuse,...),
tant8t traduilsant une faute d'asepsie au niveau du bloc opéra-
toire, ces infections ne cessent de prendre de 1l'importance.

La totalité des mesures adoptées ou imposées contri-
bue & diminuer de fagon sensible le taux post-opératoire, I1
suffit pour cela de se reporter aux progrés réalisés ces dix
ou vingt dernisres années par la chirurgie orthopédique, qui
reste une des plus sensibles et des plus attentives 4 ces
progres.

L'observation absolue des régles pour tous joue un
r8le primordial dans cette chute, ILa discipline doit dépasser
le cadre hiérarchique et conduire les chirurgiens & avoir va-
leur d'exemple afin d'établir 1'exemplarité en moddle pédago~-
gique. Cette obligation comprise par bon nombre d'intervenants,
s'impose comme valeur sfire de la réusgite chirurgicale, mais,
il faut noter que le chemin & parcourir reste encore long pour
ce qui est de parvenir & imposer 1'hygiéne comme une valeur
slire,

V.4 - AUTRES VOIES DE CONTAMINATION

: Les voies de contamination sont multiples. Les prin-
cipales, brosséeg iei, peuvent en cacher d'autres. Elles ne
sont pas toutes spectaculaires comme c'est le cas pour la plaie
ouverte ou l'incision chirurgicale qui, somme toute bien con-
trﬁléea présente un risque faible, Echappent & 1'investigateur
non prevenu toutes sortes de causes par exemple : les micro-
fissures crées lors d'un rasage et encemencdes par un blaireau

cqntaminéz une dentition altéréde, du matériel insuffisamment
desinfecté..,. :
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DEUXIEME PARTIE

SURVEILLANCE ET PREVENTION
DES INFECTIONS NOSOCOMIALES
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INTRODUCTION :

Les infections hospitali®res sont aussi anciennes que
les hdpitaux. Elles sont pourtant l'objet d'une préoccupation
croissante des services de Santé notamment dans les pays indus-
trialisés ol elles se placent au premier rang de la pathologie
infectieuse en termes de morbidité, de mortalité et de colit.

L'apparition de nouveaux facteurs de risque infectieux,
liée & l'architecture moderne des hépitaux, & l'audace des ges-
tes a4 visée diagnostique, aux thérapeutiques et aux progres des
techniques de réanimation, n'a pas toujours été compensee par
1'adoption de mesures préventives efficaces, ' ,

Il en résulte une incidence des infections nosocomiales
dont le taux, parfois inacceptable, peut alarmer 1'opinion publi-
que et attirer l'attention du juriste.

Contre ce grave probléme de gantéd publique, le ministre
de la Santé a demandé de créer dans chaque établissement d'hos-
pitalisation public ou privé un comité de lutte contre les infec-
tions nosocomiales (CLIN) qui a la charge d'organiser 1'hygidne
hogpitaliére en coordonnant une surveillance continue des infec-
tions dang 1'établissement.

Cette surveillance épidémiologique consiste &

- s'informer : 1'enregistrement des cas d'in-
fections hospitalidres doit 8tre continu, homogéne et représen-
tatif, sinon exhausif ;

Les sources de données sont les services cliniques,
le laboratoire de microbiclogie, le service de médecine du per-
sonnel et la pharmacie de 1'h8pital. .

- analyser : le traitement menuel ou informa-
tisé des données recueillies permet d'établir périodiguement les
indices de morbidité par service, par genre d'activité, par type
d'infection, par esp2ce bactérienne et d'identifier les facteurs
de risque prédominants.

- agir : les mesures & mettre en oeuvre sont

multiples
- des mesures permanentes de lutte

contre les infections nosocomiales et leur transmission par la
formation du personnel dans is surveillance et par la prévention
(contrdle de 1'environnement, évaluation des protocoles de net-
toyege, de désinfection, de stérilisation, surveillance de 1la
consommation des antibiotiques),

. ) - des mesures exceptionnelles peuvent
€tre nécessaires pour maiiriger une épidémie nosocomiale,

La réussite d'une telle stratégie repose sur une vigi-

-

lance constante, une cooperation de tous leg Personnels de 1'hé-
pital, une diffusion régulidre de 1'information,
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I - LE5 STATUTS

1.1 - DECRET n2 88-657 du 6 mai 1988 {125)

relatif & 1'organisation de la surveillance et de la préven-
tion des infections nosocomiales dang les établissements
d'hospitalisation publics et privés participant. au service
pubiic hogpitalier. '

Le Premier ministre,

Sur le rapport du ministre des affaires socialeg
et de 1l'emploi,

“Vu la loi n? 70-1318 du 31 décembre 1970 modifide
portant réforme hospitalidre, notamment ses articles 2, 3, 4,
20 (dernier alinéa), 24, 40, 41 et 42 ;

Vu le décret n? 72-1079 du 4 décembre 1972 modifid
relatif a la commission médicale congultative des dtabligse-
ments d'hospitalisation publics :

Vu le décret n? 85-946 du 16 aofit 1985 modifiant
le code du travail (deuxigme partie : Décrets en Conseil d'f-
bat) et relatif aux comités d'hygiéne, de sécurité et des
conditions de travail dans les établissements mentionnés a
l'article L. 792 du Code de 1la santé publique et dans les syn-
dicats interhospitaliers ;

Vu le décret n? 85-947 du 16 aoiit 1985 modifiant
le code du travail (deuxieme partie : Décrets en Conseil
d'Btat) et relatif a 1'orgenisation et au fonctionnement des
services médicaux du travail dans les établissements mention-
nés a l'article I1.792 du code de la santé publique et dang
les gyndicats interhospitaliers ;

Vu 1l'avig du Conseil supérieur d'hygidne publique
de France en date du 14 décembre 1987 ;

Vu l'avis du Conseil supdrieur des hépitaux en
date du 13 avril 1988,

Décréte

Art. ler - Dans le cadre de la surveillance des
infections nogocomiales, 1l est institud au sein de chaque
établissement d'hospitalisation public ou privé participant
a l'exécution du service public hospitalier mentionné & 1'ar-
ticle 3 (12 et 22) de la loi du 31 décembre 1970 susvisée un
comité de lutte contre ces infections.

Art. 2 - Ce comité a pour mission de

1. Orgeniser et coordonner une surveillance continue
deg infections dans 1'établissement : cette survelllance est
exerceée dans le respect des réegles déontologiques relatives
a la confidentialité et & l'anonymat des sctes de diagnostic
et de traitement :

2. Promouvoir les actiong de formation des person-
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nels de 1'établissement dansg la surveillance et la lutte contre
les infections nosocomiales et la transmission des infections
en milieu hospitalier ;

_ 3. Transmettre chaque annde au directeur de 1'éta-
blissement, qui le soumettra & l'examen de 1'assemblée délibé-
rante, un rapport d'activité et lui proposer un programme
d'actions de prévention & mettre en oceuvre au cours de 1'annde
suivante, _ _

Dans les établissements d'hospitalisation publics,
ce rapport et ce programme sont soumis & 1'avis de la commis—
sion médicale d'établissement.

4. Fournir les données de la surveillance & trans-
mettre au directeur départemental des affaires sanitaires et
sociales ainsi que, le cas échéant, les propositions d'enqué-
te nécesgsaire & la poursuite de son action,

Le_comité peut également proposer toute recommanda-—
tion visant a limiter le développement des infeciions et Ztre
appelé a donner son avis & la demande de la direction de 1'é-
tablissement sur les aménagements de locaux et les acguigitions
d'équipements ou de matériels susceptibles d'avoir une réper-
cusaion sur la prévention et la transmission des infections
4 1'hdpital.

Art. 3 ~ La composition des comités de lutte contre
les infections nosocomialés ainsi que leurs modalités d'orga-
nisation et de fonctionnement sont définies par 1'assemblée
délibérante, Leur mise en place est assurde par le directeur
de 1'établissement.

Toutefois, dans les €tablissements d'hospitalisation
publics, le comité de lutte contre les infections nosocomisles
est composé de douze membres au maximum, dont le président ou
le vice-président de la commission médicale d'établissement.

Les onze autires membres, choigis par le président
de cette commission, doivent comporter au moins un pharmacien,
un biologiste, un médecin hygiéniste, 5'il existe et un infir-
mier, ' _

Sont associés aux travaux du comité et participent

a ges séances avec voix consultative :

- le directeur général ou le direciteur ou leur
représentant : _ _

- le médecin du travail ou le médecin coordonnateur
prévu a l'article R. 242-8 du code du travail.

Le comité peut également entendre, & sa demande et
en accord avec le directeur de 1'établissement, toute autre-
pergonne appartenant ou non & 1l'établissement appelée & donner
son avis sur les questions relevant de la compétence du comitéd.

Les médecins inspecteurs départementaux et régionaux
de la santé sont entendus % leur demande.

Dans les établissements publics ne comportant qu'un
gseul service et dans les h8pitaux locaux, les attributions du
comité de lutte contre les infections nosocomiales sont exer-
cées par la commission médicele d'établissement constituée en
application des dispositions des articles 7 et 11 du décret
du 6 décembre 1972 susvisé.
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Art. 4 - Dés sa constitution dans les établissements
d'hospitalisation publics, le comité choisit en son sein parmi
les médecins et les pharmaciens hospitaliers un président ot
un vice-président, appeld & le suppléer en cas d'absence, élus
4 la majorité simple de ses membres désignés, Leur mandat est
renouvelable. Le renouvellement est effectud 3 l'occasion de
celui des mandats des membres de la commission médicale d'éta-
blissement et les deux instances sidgent pendant une durde
identique.

En dehors des séances du comité, qui ne peuvent &tre
inférieures & trois par an, le président assure le r8le de coor-
donnateur dans le domaine de la lutte contre les infections au
sein de 1'établissement et veille & 1'harmonisation des actions
de prévention qui pourraient &tre engagdes & 1'égard des per-
sonnels par le comité d'hygidne et de sécurité et des conditions
de travail.

Le président du comité est en outre chargé de la mise
en oeuvre du programme de salsie des informations relatives
aux infections nosocomiales dont il contrdle la transmission
et agsure l'exploitation.

Dans les établissements d'hospitalisation publics ne
comptant qu'un seul service, le r8le de coordonnateur est as-
suré par le président du comité qui peut Btre assisté d'un col-
laborateur de son choix ou d'un infirmier affecté & 1'établig-.
sement,

Le secrétariat des travaux du comité est assurd a
la diligence du directeur de 1'établissement.

Art. 5 - Les dépenses correspondant aux enquétes,
examens ou analyses, aux frais de secrétariat et de déplace-~
ment ainsi que, le cas échéant, aux actions de formation desti-
nées aux personnels, propogées & l'initiative du comité de.
lutte contre les infections nosocomiales dans le cadre du pro-
gramme des actions de prévention mentionnédes & 1l'article 2
ci-dessus, constituent des charges d'exploitation & inclure
dans les propositions budgétaires soumises & 1'examen de l'ag-
semblée délibérante,

Art, 6 - Les rapports d'activité transmis annuelle-
ment aux directions départementales des affaires sanitaires et
sociales font 1'objet de synthises d'observations transmises
& 1'échelon régional.

Le médecin inspecteur régional &tablit chaque année
pour sa circonscription un bilan de la lutte contre les infec-
tions nosocomiales faisant ressortir, le cas échéant, les ca-
ractéristiques épidémiologiques constatdes.

Le bilan régional gers transmis & la direction géné-~
rale de la santé en vue de sa présentation au Conseil supérieur
d'hygiene publique de France qui pourra émettre un avis et for-
muler des recommandations.

Art. 7 - Le ministre des affaires sociales et de
l'emploi et le ministre délégud aupres du ministre des affaires
sociales et de l'emploi, chargé de la santé et de 1a famille,
sont chargés, chacun en ce qui le concerne, de l'exécution du
pgésent decret, qui sera publié au Journal officiel de 1la
Reépublique francaise.
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I.2 - CIRCULAIRE N2 263 DU 13 OCTOBRE 1988 (126)

relative & l'orgenisation de la surveillance et de la préven-
tion des infections nosocomiales,

¢tablie par le MINISTERE de la SOLIDARITE, de la SANTE et
de la PROTECTION SOCIALE.

~La présente circulaire est destinde & préciser les
conditions dans lesquelles s'appliquent les dispositions du
décret n?¢ 88-657 du 5 mai 1988 relatives A 1'institution des
comités de lutte contre les infeciions nesocomiales, Un tel
comité doit 8tre obligatoirement crde au sein .de tout dtablis—
sement d'hospitalisation public ou privé, d&s lors qu'il con-
court au service public hospitalier.

Les instructions qui suivent s'adressent tout par-
ticulidrement aux directeurs d'établigsement hogpitalier char-
gés de mettre en oeuvre ces comités.

Tére Partie - DE L'UTILITE D'UN COMITE DE LUTTE CONTRE LES
INFECTIONS NOSOCOMIALES

1. Par infection nosccomiale, on entend

- toute maladie provoquée par des micro-
organismes,

- contractée dans un établissement de
soins par tout patient aprgs son admission, soit pour hospita-
lisation, soit pour y recevoir des soins ambulatoires,

- que les symptdmes apparaissent lors du
séjour & 1'h8pital ou aprds,

~ gue l'infection soit reconnaissable aux
plans clinique ou microbiologique, données sérologiques com-
prises, ou encore les deux & 1a foig.

Ces caractéristiques concernent ausgi les persgonnels
hospitaliers en raison de leurs activitéds, ,

2. Les infections nosocomiales constituent un phéno-
mene complexe, le plus souvent mal appréhendé et donc mal mat-
trisé, mais d'une sérieuse ampleur, malgré les quelques amé-
liorations enregistrées jusque 1a.

Frein aux progreés thérapeutiques, ces infections,
par leur impact psychologique désastreux auprés d'un public
de mieux en mieux éduqué et averti de ses droits, nuisant a
la réputation de 1'hospitalisation publique et privée,

Evitables dans la plupart des cas, elles conduisent
& 1l'allongement du temps de zéjour en h8pital et comtribuent
a l'augmentation des cofits d'hospitalisation dont la mattrise
demeure indispensable.

3. Dans ce contexte et compte tenu de la recommanda-
tion n2 R (84) 20 relative & 1'hygidne hospitaliére adoptée
par le comité des ministres du Conseil de 1'Europe, il est -
apparu necegsalre d'étendre et de renforcer le dispositif de
prevention des infections hospitaliZres défini par la circu-

laire du 18 octobre 1973 qui n's pas apporté toute satisfaction.
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taliers un instrument d'intervention doté de la reconnaissance
juridique, le décret n? 88-657 du 6 mai 1988 relatif a "1'or-
ganisation de la surveillance et de la prévention des infec-
tions nosocomiales dansg les établissements d'hospitalisation
publics et privés participant au service public hospitolier",
leur donne elfectivement les nmoyens de remédier aux insuffisan-
ces de la situation actuelle. Désormais, une politique cohérente
et active de prévention el de lutte contre les risques infec-
tieux peub &tre mise en place et son suivi assuré.

|

|

|

|

| |

En mettant A la disposition des responsables hospi-

4, Le comité de lutte conbtre les infections nosoco-
miales ne saurait 8tre conaidéré comme une instance consulta—
tive supplémentaire ;

3a vocation eslb double :

- par sa liaison étroite, btant avec 1n direc-
tion de 1'établissement qu'avec la commission médicale d'éta-~
blissement, 11 apparalt bien comme un centre de réflexion et
de proposition ; _ -

- appelé 4 travailler en collaboration effec-
tive el permanente avec les services clinigues, les laboratoi-
res de biologie et 1a pharmacie, ainsi qu'avec les services 7
administratifs et techniques, 11 conskitue un dispositif d'in-
tervention,

Son réle est egssentiel dans la surveillance, la con-
naissance et la prévention des infections conbtractées a 1'hépi-
tal. 11 le remplit d'aubant mieux s'il est bien informé par
un systeme approprié de déclarations d'infection, lesquelles
ont essentiellement un but d'intervention préeoce ou d'évalu-
ation des actions de prévention.

De toute évidence, rien d'utile et d'efficace ne se-
ra fait, pour couper toute chalne de contamination, sans une
prise de conscience de tous les personnels, quels qu'ils soi-
ent, 4 condition de les éduquer sur leurs responsabilités et
les enjeux de la lutbe contre les Infections hogpitalidres.

2&2me Partie - LES RESPORSABILITES DU COMITE

' 1. Il n'existe pas de systeme unique de surveillance
applicable & 1'ensemble des hopitaux. 11 appartient au comité
d'assurer, au premier chef, 1'organisation de la surveillance
permanente des infections dans 1'établisgement et partant, de
coordonner 1'action des différentes parties prenantes selon
des méthodes propres A chaque établisgement.

Cette misgion délicate exige vigilence, discrétion
el savoir faire quant & la collecte des informations cliniques
et biologiques indispensables a 1a prise en compte effective
des infections nosocomiales. C'lest a partir de ce recueil goi-
gneux qu'une action cohérente peut &tre menée.

) 2. Te conité doib jouer un r8le primordial dans 1l1a
prevention de la transmission des microorganismes, notamment de
personne & personne. Dansg ce domaine, il peut formuler des re-
gles élémentaires concernant 1'hygiéne des mainsg, outre le rap-
pel des habituelles exligences de propreté et de tenue vestimen-

taire du personnel, & lLous leg niveaux,
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méme s'il est en contact indirect avec les malades. Du point de
vue des individus, la lutte comtre leg infections sSuppocse le
respect d'un mirnimum de disciplines volontaires,

tants dont 1a compogition chimique doit &tre connue, pour &tre
choisis sur 1a bage de donnéeg Scientifiques slres. Cels devrait
permettre d'assurer réellement la bpropreté des locaux et la
décontamination du matériel en contact avec les malades,

Les antiseptiques, quant a eux, sont Soumis aux mémeg impéra-
tifs de critares Scientifiqueg,

En outre, le comi4é veillera 3 une utilisation ration—
nelle des agents anti-microbiens, En particulier, il Proposera
.des restrictions la pratique des antibiotherapies Preventi-

N

de 1'Etablissement sur les a@énagements de locaux, leg acquisi-
tions_d'equipement ou de matériels aingi que sur 1'élimination
des déchetg Susceptibles d'avoir une repercussion sur la pré~

vention et 1g transmisgion deg infections,

3. Le rapport d'activité que 1e comité est tenu de
remetire chaque annde ay directeur de 1'¢tablissement quil le
Soumettra & 1'examen de 1'asgsemblée délibérante, gsers l'occa-~
Sion de fournir un bilan des actions entreprises, une évalua-

personnels.

Du fait des dépenses qué ce programme egt sSuscepti-
ble d'entrainer, il appartiendra & 1g Direction de leg incor-
borer dans les propogitions budgétaireg Soumises & délibéra-

) D'une manidre générale, toutes les personnes partici-
pant a un titre oy & un autre, aux travaux du comitg sont ri-
goureusement soumises au secret Professionnel,
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3éme Partie - LA COMPOSITION DU COMITE
1. Les établissements hospitaliers publics

Pour conférer au comité 1'homogénéité d'une équi-
pe d'intervention polyvalente, sa composition est numérique-
ment limitée & douze membres au maximum, mais si un nombre plus
réduit de personnes parait satisfaisant, cette solution devra
8tre favorisde,

a) les membres désignés :

Le président ou le vice-président de 1a commig-
sion médicale d'établissement appartient d'office au comitd,
C'est & lui qu'est confide 1a charge de choisgir les autbres
membres du comité qu'il désignera aprés avoir pris 1'attache du
directeur de l'établissement et en regpectant les regles qui
suivent,

Lorsque l'établissement compte un médecin hygié-
niste, ce dernier sera membre du comité. Dang le cas des cen-—
tres hospitaliers régionaux constitutifs d'un centre hospita-
lier universitaire, le choix concerne de préférence le chef du
département ou du service d'hygidne hospitalidre.

Ensulte, qu'ils soient universitaires ou non, de-
vront y figurer des praticiens hospitaliers issus de servicgs
cliniques de médecine, de chirurgie et d'autres services gpe-
cialiszés, dont obligatoirement un biclogiste et le pharmacien
responsable de la pharmacie de 1'établissement ou, a défaut,
le pharmacien gérant.

Dans la mesure du pogsible, il est souhaitable
qu'un medecin spécialiste de 1'épidémiologie ou d'autres disci-
plines comme 1'é€conomie de la santé, la biostatistique, 1'in-
formatique médicale ou la prévention, sidge au comité.

Parmi les personnels soignants, il faudra choisir
une infirmiere ou un infirmier (de préférence un cadre infir-
mier ou un(e) infirmier(e) général(e) 12 ou il (elle) existe)
qui aura la charge de veiller & 1'application concrdte des
regles d'hygiéne, ce dont elle (ou 11) rendra compte au comité.
De plug, sl 1'établissement comporte une maternité, il y aura
avantage & retenir une sage-femme qul se distingue par son ex-
périence et son intér&t pour la lutte contre les infections
nosocomiales.

Dans la limite imposée de l'effectif, les autres
membres seront choisig en dgard & leurs compétences utiles au
bon fonctionnement du comité.

b) les membres associds

Hormis les membres désignés ci-dessus sidgeant
avec voix délibérative, il est bien évident que le directeur
général de 1'établissement ou le directeur est &troitement as-
8oci€ aux travaux du comité ol il a voix.consultative. T1 esgt
d'ailleurs responsable du secrétarial des travaux de la commig-
sion, Il peut se faire représenter ou assister par toute per-
gonne de gon choix en fonetion des gquestions traitées, notam-
ment le chargé des affalres économiques lorsque sont en cause

les clauses techniques des marchds d'équipement sanitaire ou
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de matériel médical et 1'ingénieur bio-médical ou sanitaire
quand sont abordés les problimes d'équipement et de matdériels.

) Il en va de méme pour le médecin du travail ou le
médecin coordonnateur mentionnsd A 1'article R.242-8 du Code
du Travail puisque celui-ci a qualité pour prescrire des exa-
mens complémentaires nécessaires au dépistage des affections
susceptibles d'exposer l'entourage d'un agent hosgpitalier 2
des risques de contagion,

c) les cas particuliers :

- dans les €tablissements qui ne sont
constitués que d'un seul service de méme dans les hdpitaux
locaux, c'est la commission médicale d'établissement telle
qu'elle est composée en application des dispositions des arti-
cles 7 et 11 du décret n? 72-1079 du 6 décembre 1972 relatif

& la commission médicale consultative qul fait office de comi-~
té de lutte contre les infections nosocomiales. -

_ - on aura tout intérét a constituer une
commission locale de lutte contre les infections nosocomiales
dans les établissements qui sont distincts gdu giege et lors-~
qu'il existe en leur sein un comité consultatif médical., Le
président de ce dernier désignera les membres de cette commis—
sion qui sera composée de manidre analogue & celle de tout co-
mité de lutte contre les infections nosocomiales.,

- & défaut de mise en place d'une com-
mission locale d'établigsement, le comité de lutte du siege
désignera au moins un correspondant chargé de le représenter
sur place. S'1ls ne sont pas membres du comité de lutte du
sidge, ce correspondant aingi que, le cas échéant, le prési-
dent de la commission locale, sidgent aux sdances de ce comité
avec voix consultative, '

2. Les établissements hospitaliers privés

Sans méconnaitre pour tous les établissements
privés qui participent au service public hogpitalier 1'intérét
qui s'attache au suivi de ces mesures, les établissements con-
cesgionnaires visés aux articles 41 et 42 de la loi du 31 dé-
cembre 1970 portant réforme hospitali®re, ont toute latitude
pour congtituer leur comité de lutte contre les infections no-
socomiales. S'appuyant sur des structures conformes 4 leur sta-
tut, ils pourront s'inspirer utilement des régles fixdes pour
les établissements publics.
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4&me Partie - LE ROLE DU PRESIDENT DU COMITE

1. Dang les établissements publics d'hospitalisa-
tion, lors de la premidre réunion qui suivra augsit8dt sa cons-
titution, le comité de luite contre les infections nosocomiales
procedera & 1'élection, A& la majorité simple de ses membres dé-
signés & titre permanent, de son président, et de son vice-~
président qui le remplacera en cas d'absence. Tous deux doivent
obligatoirement &tre choisis parmi les praticiens hospitaliers
qui composent le comité., Leur mandat est renocuvelable.

La durée du mandat de tout membre désigné du comitd
de lutte est identique & celle du mandat des membres de la
commission médicale d'établissement, Le renouvellement des
mandats au comité g'effectue & la méme date que celui des man-
dats a la commission.

2. Le président arréte la date des convocations et
fixe 1l'ordre du jour des sédances qui se tiendront au moins
trois fois par an., A la demande du directeur de 1'établisge-
ment, le président doit pouvoir convoquer une séance extraordi-
naire, En cas de partage des voix lors d'une délibération du
comité, celle du président est prépondérante.

3. Le président est chargé de la mise en oeuvre du
recueil des informations relatives aux infections nogocomiales
dont les modalités de saisie sont arrétées en accord asvec la
direction de 1'établissement. Il en contrdle la transmission
et en assure l'exploitation, A ce titre, il est hablilité & re-
cueillir les informations détenues par les chefsgs de service et
leurs collaborateurs praticiens des services cliniques, des
laboratoires de biologie, des services pharmaceutiques et le
cas échéant du médecin du travail : ceux—ci ne peuvent pas lui
refuser la communication de ces informations,

Le président peut également demander au nom du comi~
1€ les examens, études, contrdles ou vérifications qu'il jugera
nécessaire au(x) laboratoires(s) de biologie de 1'établissement,
et, le cas échéant, au service régional d'hygiéne hospitaliére,
Ces travaux sont financés dans la limite des crédits budgétai-
res approuvés, attribués au fonetionnement du comitd en appli-

cation de 1l'article 5 du décret précité du 6 mai 1988,

4. La lutte continue contre les infections au sein
de 1l'établissement exlge un r8le coordonnateur de 1la part du
président., Il 1l'exerce de concert avec -le directeur de 1'éta-
blisgement, notamment pour harmoniser les actions de préven-
tion ou les investigations conduites en vue de déterminer les
causes des infections touchant les personnels. Cela est le cas
lorsqu'elles sont & l'initiative du comité d'hygiéne et de gé-
curité et des conditions de travail, afin d'éviter les doubles
emplois. Dans ce cas, la coordination implique particulidre-
genf %'association du médecin du travail aux travaux du comité

e lutte,
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Dang cette fonction de coordination, le prégident
est assisté, 1la ol il existe, par le chef du département ou
du service d'hygidne hospitalisre qui mettra & la disposition
du comité de lutte les informations dont il dispose ou qu'il
aura été chargé de recueillir.

Enfin, il est recommandé d'adjoindre au président
du comité un groupe permanent de liaison ot d'intervention,
restreint & quelques membres qu'il choisira pour leur compé-
tence et leur disponibilité. Parmi ceux-ci devraient figurer
un(e) ou plusieurs infirmier(e)s affecté(e)s au fonctionnement
du comité en accord avec leur responsable hiérarchique dans 1a
limite des horaires hebdomadaires prévus & cet effet, et com-
patibles avec le bon fonctionnement des services,

5. Le président peut entendre & sa demande, soit
pergonnellement, so0it devant le comité, en accord avec le di-
recteur de l'établissement, tout membre du personnel soignant
ou appartenant aux services administratifs et techniques. Dans
les mémes conditions, il peut faire appel, s'il le juge utile,
4 des consultants extérieurs issus d'sutres établissements
hospitaliers, susceptibles d'apporter leur concours & la lutte
contre les infections,

C'est en ce sens qu'une coopération doit s'organiser
par l'intermédiaire des syndicats interhospitaliers. Elle doit
permetire les échanges d'informations et d'expériences, éven-
tuellement, la prise en charge commune des dépenses de forma-
tion trop lourdes pour les établissements de dimension réduite,
A cet égard, les médecins inspecteurs départementaux et régio-
naux de la santé qui peuvent 8tre entendus par le comité, sur
leur demande, ont un rdle d'informateurs entire les établisse-
ments, afin de permettre une meilleure lutte contre les infec-
tiong.

La présente circulaire remplace celle du 18 octobre
1973 relative & la prévention des infections hospitalisres.
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IT ~ DECLARATION DES INFECTIONS NOSOCOMIALES

II.1 - BUTS
lLa déclaration a un guadruple but

- Permettre d'intervenir rapidement donec
précocité des déclarations qui doivent 8tre pratiques, rapidegs
& remglir, méme partiellement (elles seront complétées par la
suite)

: - Permettre de couper la chalne de transmig—
sion : donc déclaration de toute infection supposée nosocomials
(d3s le 23me cas par exemple), quitte & rectifier si cels
s'avire inexacte par la suite ;

o - Permettre une exploitation simple, rapide
mais la plus compldte possible, répondant ainsi & toute demande
émanant d'un Chef de Service qui a des "doutes" oy qui souhaite
faire le point sur un facteur particulier ;

- Btablir deg statistiques sur un service ou
sur 1l'ensemble des services de méme risque et €changer des in-
formations éventuellement,

IT.2 - QUE DECLARER *?
IT.2.1 - Définition de l'infection nosocomiale

Il importe de mieux définir le terme "infection hos-
bitalidre" sur le plan clinique et épidémiologique afin que, .
dans les hépitaux, soit précisé aux médecins ot aux chirurgiens
ce qui doit &tre déclard, :

Afin d'obtenir des études réellement comparatives, il
est abgsolument nécessaire d'arriver a un consensus sur la défi-
nition de l'infection hospitalidre, On retient la définition

- suivante :(127)

L'infection contractée & 1'hpital se réfire 3 toute
maladie due & des micro-organismes, cliniquement ou/et micro-
blologiquement reconnaissable, qui affecte soit le malade du
fait de son admission 4 1'hdpital ou des soins qu'il y a recus

Afin de rendre cette définition opérationnelle et de
bien 1a distinguer de 1la contamination et de l'inoculation, elle
est complétde de fagon suivante
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- sur le plan local : envahissement des struc—
tures saines d'emblée ou en cours d'évolution 5

~ sur le plan régional : présence de lymphangites
et d'adénopathies ;

- sur le plan général : existence de bactéridmies
ou de septicémies.

Afin d'éviter toute ambiguité linguistique, d'autres
définitions sont retenues comme suit :

- Contamination : processus entrafnant 1isa présence de
germes sur le matériel ou la personne ; -

- Inoculation : introduction de micro-organsismes sug-
ceptibles de se multiplier dans les tissus, notion microviclo-
gique et non clinique ;

~ Colonisation : multiplication localisde de germes

qui peut dériver d'une contamination ou d'une inoculation, sans
réaction tissulaire et qui devient partie de la flore du sujet.

. Il importe également de différencier trés nettement
les infections contractées lors 3d'un séjour & 1'h8pital de celles
contractées avant l'admisgion en milieu hospitalier. Il y a lieu
de considérer que dans certains pays, ou 1l y a une interpéné-
tration importante entre les soins donnds 2 1'hdpital et les
soins primaires & l'extérieur de 1'hdpital, l'information con-
cernant les infections survenant singi X 1'extérieur de 1'hdpi-
tal doit 8tre déclarde, voire agsimiléde & 1'infection nosocomiale.

I1 faut £galement considérer les infections qui sont
contractées lors d'un séjour & 1'hépital mais qui ne se manifes-
tent qu'aprés la sortie de 1'h8pital. :

Enfin, doivent &tre comprises dans les infections no-
socomiales, les infections que le personnel hospitalier peut
contracter & l'cccasion de son travail, & la condition que 1'en~
quéte épidémiologique en démontre la filiation.

IT.2.2 - Principales localisations deg
infections nosocomiales et délai de survenue

I1 est nécessaire de définir les critdres de clagsifi-
cation des infections par signes cliniques et/ou résultats de
laboratoire et par systemes fonctionnels. '

IT.2.2.1 ~ Délai de survenue

Pour certains, le délai (indicatif) d'un minimum de
72 heures est un bon é1lément d'apprdciation pour considdrer
qu'une infection est de nature nosocomiale,

11 faut noter qu'il ne s'agit 1% que d'une approxima-
tion, certaines infections nosocomiales & marche rapide pouvant
intervenir plus +6t.
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IT.2.2.2 - Principales localisa-
tions des infections nosocomiales

- Infections urinaires : en plus d'une uro-
culture positive, & concentration significative, doivent &tre
prises en considération des signes cliniques (br@ilures miction-
nelles, pollakiurie) et/ou biologiques (leucocyturie,..).

La déclaration doit &tre faite dang le cas de malade n'ayant pas
eu d'infection urinaire auparavant ou encore avant une contami-
nation urinaire avec un nouvesu germe lors de leur séjour a
1'"hdpital,

_ - Infections respiratoires : il faut distin-
guer les infections hautes (angine, sinusite, rhinite, %aryngi—
te) et basses (trachéite, bronchite, pneumopathie, pleurdsie).

Dans ce dernier cas, la découverte de micro~organismes
dans l'expectoration ou le liquide pleural n'est pas constante
et n'a pag, & elle seule, de signification, Il faut s'appuyer
sur les signes cliniques (toux, expectoration purulente, fidvre),
radiologiques (apparition d'opacité nouvelle) ou biologiques
(hyperleucocytose avec polynucléose). :

- Septicémie : ce type d'infection suppose au
moing un résultat d'hémoculture positif sauf cas trés particu-
lier ou la maladie peut &tre affirmée sans preuve bactériologi-
ques)(par exemple : endocardite infectieuse & hémoculture néga-~
tive).

= Aufres infections : les maladies épidémiques
communes, les infections cutandes survenant cheg des malades
hospitalisés, les infections oculaires ou auriculaires, les in-
fections gynécologiques aprds intervention ou goins hospitaliers
doivent &tre déclardes. .

Les_abceés profonds, les infections de protheses etc...
survenant aprés intervention sont naturellement a déclarer,

II.3 - QUI DECLARE ?

Ce sont les services hospitaliers : par 1l'intermédi-
alre du Chef de Service ou de toute personne habilitde par lui,
ou encore par l'intermédiaire des internes du Service d'Hygidne
Hospitaliére qui vont, dans chaque service chercher 1'informa-
tion auprés des médecins et des soignants et remplissent ou
aident & remplir les fiches de déclaration ou encore sur appel
téléphonique s'il y a début de contamination nosocomiale (cha-
que service est "ouvert" au président du Comité de Lutte contre
les infections nosocomiales (CLIN), puisque selon la circulaire
du 13 octobre 1988 (126), aucune information en ce domaine ne
peut lui 8tre refusée). :

Si dans un hopital, l'introduction des déclarations
est réservée dans un premier temps, & quelques services volontai-
res, il faudra 1'étendre trds rapidement & 1'ensemble des Ser-
vices Hogpitaliers : en effet, il faut éviter de voir des con-
clusions h8tives (portant sur un petit nombre de cas non gignifi-
catifs) paralyser le systéme puisqu'elles n'entraineront pas
1'adhésion de tous,
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tnfin, i1 faut éviter les services "vitrines" bons ou mauvals,
souvent mal pergus dans 1'h8pital,

La déclaration par les laboratoires de Microbiclogie
ne saurait &tre envisagée & elle seule ; elle ne peut 8tre qu'un
complément.

La Recommandation R {(84) 20 du Conzeil de 1'Rurope
publiée en 1984 précise bien que "Les Laboratoires de iiicrobio-
logie et d'llygiéne Hospitalidre" sont une importante source d'in-
formation sur les cas possibles d'infections hospitaliéres qui,
combinées avec les déclarations cliniques, donnent une bonne idcs
de surinfection hospitalidre & 1'intérieur de 1'hépital.

Le r8le de ces laboratoires est donc majeur dans le cadre de 1'in-
formation réguliére qui doit &tre donnde au Comité de Luite con-
tre 1'Infection, mais les déclarations X partir des services cli-
niques restent le meilleur moyen de sensibilisation du personnel
nospitalier et évitent que les services cliniques ne se soucient
plus d'informer de leurs surinfections le Comité de Lutte con‘rs
1'Infection, puisque ce dernier se reposerait sur les données

en provenance des laboratoires (données d'ailleurs qui peuvent
&tre incompldtes et tardives, nuisant ainsi au out opérationnel
d'intervention précoce pour Juguler ces infections, Il serait
avantageux que les laboratoires collectent des donndes sur 1s
sensibiliteé des souches de certaines ospdces microbiennes impor-
tantes dansg le cadre du contexte hospitalier local et en faszens
part au Comité de Lutte contre 1'Infection.(127)

CONCLUSION :

La déclaration au Jonmité de Lutte cop

tre les infections
nosocomiales permet l'instauration d'une politique préventiva
condrente d'hygidne, gqui sera bénéfique pour lz patient, le par-
sonnel hospitalier et la collectivite vuisqus le malade n'aurs
pas de prolongation de séjour, retrouvera son activité plus ra-
ridement et ne "consommera" pas une gquantitsd impresgionnante ¢
produits antibactériens & titras thérapeutique tels lss antizio-

tiques.
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IIT - ENQUETE SUR LA SURVEILLANCE DES INFECTIONS NOSOCOMIALES

Le décret n? 88-657 du 6 mai 1988 et la circulaire ne263
du 13 octobre 1988 ont précisé les conditions de création et de
fonctionnement des Comités de Lutte contre les infections noso-
comiales, Un an aprés 1ls mise en place effective de ces comités,
11 a été dressé un premier bilan des systdmes de surveillance
et des actions de prévention des h8pitaux francais.

I1 a é%té envoyé & chaque responsable de l'hygiéne ou
du Comité de Lutte contre les infections nosocomisales de chaque
hopital un exemplaire de ce questionnaire.(128) -
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BH/NM
Direction générale de la Santé
Bureau des maladies transmissibles Année 1989
ENQUETE SUR LA SURVEILLANCE
DES INFECTILIONS HOSFPITALIERES
| I |
lére Partie : CARACTERISTIQUES DE L'ETABLISSEMENT
Nom de '1l'hépital Département L
Adresse :
Est-ce un établissement distinct du siége de 1l'hopital et comportant
un comité local de lutte contre 1'infection ouI NON L —
Type d'établissement
CcHR Y cug U cus U Hopital Locsl Y
[ —
Etablissement privé P.S.P.H. Y Autre U
- 4
Nombre de 1its en 1989 : dont de court séjour —
) de moyen séjour e
de long séjour e
Exigte-t-il dang votre hdpital 7
- Un service spécialisé en maladies infectieuses oul NON L
= Un laboratoire pratiquant la microblologie ouI NON o
- Une structure d'hygiéne hospitalidre ouI NON -
autre que le lsboratoire de microbiologie
5i 0UI, nombre de persconnes Yy travaillant : {équivalent tps-pliein) L
dont wmédecins : (e.t.p.) e
infirmiers : {e.t.p.) —
laboranting : (e.t.p.) —
secrétaires : (e.t.p.} L
- Un Comité de Lutte contre !'Infection {CLI) ouI NON L
Depuis quelle annge : 19 B
. Le président actuel est-il
» un médecin u préclser sa spécialité : L
- un chirurgien U
- un biologiste
- un pharmacien U
- un hygiéniste U
- Nowbre de réunions en 1989 e




- 224 -

Péme Partie : SURVEILLANCE DES INFECTIONS HOSPITALIERES

[ - A PARTIR DES SERVICES CLINIQUES

Rappel : Différents types d'enquétes peuvent 4tre réalises

* Enquéte d'incidence : Enregistrement de fagon continue et pendant une péricde

déterminée de tous lea nouveaux cas d'infections hospitalidres,

* Enqudte de prévalence : Etude ponctuelle (par ex. pendant 1 jour ou 1 semaine
donnée} de tous les malades hospitalisés pour déterminer le nombre de malades ayant

une infection hospitalidre en cours.

A-t-on déja réalisé en 1989 dans votre hépital une ou plhsieurs enguétes :

=~ d'incidence oUI NON

- de prévalence CUI 7 NON

Fréciser pour chaque enqudte :
- le type d'enquate (incidence, prévalence)
- la durée du recueil de données
- 1'infection surveillée {pneumonie, septicémie,,...)
- le/les services concernés (réanimation, chirurgie,...)
- la personne chargée du recueil dea donnéeg
(utiliser une feuille complémentaire gi nécessaire}

[ L
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Il - A PARTIR DES LABORATQIRES DE MICROBIQLOGIE

- L'information obtenue & partir des germes isolés.chez les malades est-elle
utilisée pour une surveillance des infections hoapitaliéres 7?7
our NON {—

- Existe-t-il un enregistrement informatisé des prélevements réalisés
chez les malades 7

ouI NON -
S5i OUI, avec quel logiciel : ...........
- Effectuez-vous des analyses réguliéres de ces donndes 7
- par service ou1 NON L
- par microorganisme oUI NON L
- par type de prélévement OQUT NON Baand
= autre (préciser) : ...... ... . .iuiiiin L
~ Fréquence de ces analyses
- hebdomadaire Y - trimestrielle U
- mensuelle u - annuelle U —
- autre (préciser) :
= Un médecin du laboratoire va-t-il dans les services pour valider ces
informations mlcrobiologiques ? ' -

ouI1 NON
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II1 - A PARTIﬁ DE LA PHARMACIE HOSPITALIERE

- L'évolution de la consommation d'antibiotiques est-elle analyéée pour
la surveillance ou la prévention des infections hospitalidres ?

ov1 NON -
- Existe-t-il un comité de 1'antibiothérapie 7 OUI NON L—J
- Existe-t-il des protocoles ou recommandations pour 1'utilisation

des antibiotiques ? :

ouI NON e

IV DIFFUSION DES DONNEES DE SURVEILLANCE oI NON L

La diffusfon de l'information est-elle destinge :

TYPE D' INFORMATION

clinique bactério pharmacie
- au preésident du C.L.1................. y Y u . e
- 8 tous les services................... L u u Ly
- Seulement A chaque service concernd, ., U u u g
- 4 1a D.D.A.S.S. et/ou la D.R.A.S5.5.... U L u L
- autres (préciger Yoo u U_ L
- Vous est-il arrivé en 1989 d'avoir recours pour un probléme d'infection
hospitaliére & un conaeil extérigur 4 votre hopital 7

oUI NON —

S1 OUI, & qui ? e

[—

Dans quelles circonstances 7
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3eme Partie : ALERTE - INTERVENTION

Alerte : Situation nécessitant une réponse particulidre : présence

de cag groupés {épidémie) ou d'agents pathogénes inhabituels,
antibiorésistances particuliéres,,,,

= Avez-vous eu une situation de ce type en 1989 : oyl NON

S5i OUI, quels ont été le/les problémes :

- Quelle suite a 4té donnée A cette alerte 7

- Réunion du C.L.I, - u

- Enguéte épidémiclogique Y Par qui

(autre que préldvements du personnel
et de l'environnement)
Précisez

Masures prises

- Ferweture du service

= Autre
Précisez

L L

[ L
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4ame Partie : PREVENTION DES INFECTIONS HOSPITALIERES

Existe-t~11 dans votre hopital

1} une diffusion de recommandations concernant

a} des techniques de soins : our NON
. sondage urinaire U
. cathéters veineux U
. pansements U
autres u préciser

b} des procédures de nettoyage ou de désinfection :

? des locaux oUl
" du matériel médical non autoclavable oUI

¢) des procédures d'isclement : oul
2} une surveillance de 1'environnement : out
{air et surfaces des blocs opératoires, :
eau sanitaire, personnels de cuisine,..,.)

Précisez vos actions

3) une formation du personnel en hygidne hospitalidre OUI

51 QUI, A qusl moment :

NON
NON

NON

NON

NON

CLLCC

LC

I

[

[

par insuffisance de crédits de formation Y

LLLCCLE
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- Souhaitez-vous la diffusion par la DGS de protocoles de surveillance,
de scins ou de désinfection ? oul NON

Sur quels thémeg

- Le laboratoire de microbiologie de votre hdpital participe-t-il au réseau

EPIBAC du Laboratoire National de la Santé 7 CuI NON

-~ S5i une surveillance des infectians hospitalidres édtait mis en place & partir

d'un échantillon d'hdpitaux, accepteriez-vous d'y participer 7 OUI NON

COMMENTAIRES - SUGGESTIONS

Personne ayant rempli le questionnaire :

Nom
Fonction :

Téléphone et N° de poste !

[ L C
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TROISIEME PARTIE

ENQUETE ET RESULTATS
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ABREVIATIONS

1) DES BACTERIES

ACIN : Acinetobacter

CITR : Citrobacter

CLOS : Clostridium

E.CO : BEscherichia coli

E.FA : Enterococcus faecalis
ENTE : Entarobacter

HAEM : Haemophilus

HAFN : Hafnia

KLEB : Klebsiella

PR.M : Proteus mirabilis

PROV : Providencia

PROT : Proteus

P.AE : Pseudomonas asruginosa
PSEU : Pseudomonas

SERR : Serratia

ST.A : Stephylococcus aureus
ST.E : Staphylococcus epidermidis
S.PN : Streptococcus pneumoniae
STRE : Streptococcus

2) DES ANTIBIOTIQUES

AMIK : Amiklin*®
APUR : Apurone*
AUGM : Augmentin*
BACT : Bactrim*
BAYP : Baypen™
CEFA : Céfacidal™®
CEFO : Céfobig*
CLAF : Claforan®™
CLAM : Clamoxyl*
COLT : Colistine*

ee



DERE
FORT
FOSF
FUCI
FURA

GENT :
KEPL :

METO
MOXA
NEBC
NEGR
NETR
NIBI
NORO
PEFL
PTIPR
PROP
PYOC
PYOS
RIFA
ROCE
- ROVA
SECU
SELE

TIEN
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Debecacyl*
Fortum*
Fosfocine®
Fucidine*®
Furadoine*
Gentalline®*
Kéflin*
Méfoxin™*
Moxalactam*

Nebcine*

: Négram¥*

Nétromycine*

: Nibiol*

.

Noroxine*
Péflacine*
Pipram*

: Propiocine*

-

Pyocéfal®

: Pyostacine*
: Rifadine*

Rocéphine*
Rovamycine®
Securopen* .

: Selexid*®
TICA :

TIFO :

UROT
VANG
VIBR

Ticarpen*
Tienam¥*
Tifomycine*
Urotrate*
Vancocine*
Vibramycine*
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INTRODUCTION

Un des moyens de vérifier l'activité d'un antibioti-
que est l'antibiogramme.

Nous avons mené notre étude dans le CHS Esquirol,
h8pital psychiatrique composé essentiellement de pavillons de
médecine sauf le Pavillon LAFARGE C qui es% spécialigé dans la
psychoréhabilitation des traumatisés craniens,

Dans ce travail, nous avons étudié les antibiogrammes
de prélévements septiques effectués dans les différents pavillons
au cours de trois annees (1986, 1987, 1988) et nous avons cher—
ché & savoir quels étaient les antiviotiques les plus actifs sur
les germes isolés & partir de préldvements (urines, crachats,
escarres, divers). '

Dansg un premier temps, nous présenterons globalement
les résultats en isolant le Pavillon LAFARGE C des autres pavil-
lons, -

Puis dans un deuxidme temps, nous analyserons 1'effi-
cacité des antibiotiques 3 1ltaide d'antibiogrammes.

Et pour terminer, nous essaierons de discuter de 1la
stratégie de prescription d'un antibiotique en fonction de dif-
férents critéres. ‘
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I ~ RAPPELS SUR LES MECANISMES D'ACTION DES ANTIBIOTIQUES (12)(31)

Les antibiotiques s'interposent dans les différentes

’

¢tapes du mécanisme de la synthdge protéique.

Dans un désir de simplification, les modes d'action des
entibiotiques sont regroupés selon leurs cibles privilégides,

Troig s'en détachent :

- perturbation de la parci bactérienne
-~ altération de la membrane cytoplasmique

= inhibition de la synthése protéique et des acides
nucléiques :

I.1 ~ PERTURBATION DE LA PAROTI BACTERIENNE

Elle se manifeste par un blocage de la synthise du
peptidoglycane ou muréine, constituant de la paroi des bactéries
4 Gram négatif et & Gram positif, en inhibant les enzymes de
cette gynthése.

- C'est le mécanisme d'action des A LACTAMINES (Pénicil-
lines et Céphalosporines)(129) de la BACITRACINE x

de la VANCOCINE*

Ce mécanisme d'action explique que ces antiblotiques
ne goient actifs que sur les bactéries en état de croissance :
les bactéries "au repos" leur sont indifférentes : des bactéries
qui ne se multiplient pas ne se synthétisent pas de paroi,

1.2 - ALTERATION DE LA MEMBRANE CYTOPLASMIQUE

L'altération se produit par fixation des antibiotiques
gur la membrane des baciéries qu’ils altérent, provoquant ainsi
des troubles de la perméabilité. Ils se combinent aux phospholi-
pldes de la membrane. Une telle combinaison aboutit & une déso-
rientation des couches de la membrane dont ls fonction.est ainsi
altérée, en particulier dans son r8le de barridre osmotique.
L'équilibre osmotique de la cellule est rompu, des constituants
du contenu cellulaire sont libérés, ce qui conduit & la mort de
la bactérie,

C'est le cas des POLYPEPTIDES : les POLYMYXINES, la
COLISTINE*, la BACITRACINE*, '
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I.3 - ENTRAVES A LA SYNTHESE DES PROTEINES ET DES
ACIDES AMINES

; Elles se produisent soit par inhibition de la synthé-
ge de l'acide désoxy-ribonucléique (ADN) soit par blocage de 1la
transcription de l'information génétique par arrét de 1a synthe-
gse de l'acide ribonucléique (ARN).

Ce qui se traduit par :

. blocage de la fixation de i'@RN messager sSur
le ribosome comme c'est le cas avec 1le chloramphénicol,

: » inhibition de la fixation du complexe acide
aminé-ARN de transfert sur le complexe ribosome~ARN messager.
C'est 1'effet produit par les TETRACYCLINES,

. altération de la structure du ribosome avec
pour conséquences des anomalies de lecture du code génétique au
niveau de la fraction 30 S du ribosome, un trouble de la recon-
naissance du codon par l'anti-codon. Ceci conduit & l'incorpora-
tion, dans la chalne peptidique en formation, d'acides aminés
autres que ceux prévus. Les protéines ainsi formdes ne sont pas
fonctionnelles., D'oll des troubles importants du métabolisme de
la bactérie qui entrainent sa mort,

Cet effet est attribud aux AMINOSIDES (streptomycine,
néomycine, kanamycine, gentamycine).

Les MACROLIDES altdrent également le ribosome mais en se

se fixant sur la fraction 50 S du ribosome, mais leurs mécanisg-
mes sont encore incertains,

. inhibition des métabolites du mécanisme in-

termédiaire, :
C'est le mécanisme des SULFAMIDES.

En raison de lea similitude de leur structure avec celle de l'aci-
de para-amino-benzolque, ils se comportent en inhibiteurs compé-
titifs de ce dernier dans la synthése des folates. Ils bloquent
la dihydrofolate synthétase qui joue un r8dle important dans legs
réactions de synthése des bases puriques donc des acides nucléi-
ques,

« inhibition de la synthdse de 1'ADN

C'est le cas des QUINOLONES qui inactivent 1'ADN gyra-
Se, enzyme qui est responsable du surenroulement négatif de 1'ADN
au niveau du chromosome bactérien. Il ge produit donc une inhibim
tion de la synthdse de 1'ADN par la formation de complexes quino-
lone-ADN gyrase qul bloquent la fourche de réplication et/ou 1le
mouvement de 1'ADN. Par ailleurs, ces complexes conduisent & la
création de coupures des deux brins de 1'ADN ; ce qui entrafne
une séparation des brins et 1'ADN Simple brin ainsi 1ibéré agit
comme un signal induisant le systdime S0OS qui a divers effets phy-
siologiques dont 1'arrét de 1la regpiration et de la divigion qui
vont conduire & la mort de la bactérie. (130)



- 236 -
1I - RESULTATS DE L'ENQUETE

II.1 ~ MODALITES DE L'ETUDE

.= Nous n'avons retenu que les antibiogrammes
positifs exceptés ceux rendus le samedi matin (car leur double
n'est pas archivé) ;

- Nous avons séparé le pavillon LAFARGE C des
autres pavillons compte tenu de sa spéeificité (psychoréhabili-
tation)

- Nous avons classé ces antibiogrammes en fonc-
tion du type de prélévement : :

» urines et sondes urinaires

. escarres

. crachats

. divers : oreilles, oeil, nez, gorge,
langue, sécrétions diverses, vagin, verge, hémoculture, ;

_ - Pour chaque type de prélédvement, nous avons
classé les antibiogrammes en fonction du germe trouvé

o ~ Enfin, pour un méme pqélévement, nous avons
étudie la sensibilité d'un germe aux différents antibiotiques-

testés, FIG.39
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FIG.39: ANTIBIOTIQUES UTTILISES AU MOMENT DE L'ETUDE (131)
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II.2 -.EVOLUTION DE LA REPARTITION DES PRELEVEMENTS
SEPTIQUES DE 1986 A 1988 FIG.40

Nous avons donc étudié séparément LAFARGE C et les
autres pavillons.

Les pourcentages obtenus ont été calculéds ainsi :
FIG.41 FIG.42

Exemple 3

% de prélévements )

Prélevements d'urines septiques & LAPARGE C
Total des prelevements septiques 1

LAFARGE C

d'urines septiques

& LAFARGE C

- Pour leg prélédvements d'urines, nous observons une
évolution comparable & LAFARGE C et dans les autres pavillons.

~ Nous observons & LAFARGE C un plus grand nombre de
prélévements de crachats. Cecl est dfi & la spécificité des ma-
lades de LAFARGE C (intubations nombreuses). Nous notons égale-

ment une augmentation de cés prélévements sur les trois anndes
étudiées.

- Dans les Pavillons, nous remarquons un pourcentage
plus important de prélévements d'escarres par rapport a
LAFARGE C, avec également une évolution sur les trois années,
Ceci est dfi & la prévention accrue et & la surveillance agsidue
des malades & LAFARGE ¢ (matelas anti-escarres, bain guotidien,
changement de position, friction & l'alcool...).

- L'évolution des préldvements divers & LAFARGE C et
dans les Pavillons est comparable. La diminution observée en
1988 correspondrait & un plus grand nombre de prélevements de
sondes urinaires classés dans les prélévements d'urines (nature
du prélévement mieux précigde).
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II.3 - PRELEVEMENTS D'URINES

Le fréquence relative de la présence d'un germe a
été obtenue de la manidre suivante

Nombre d'antibiogrammes effectuds pour un germe donné
présent dans les urines :

%

1

Nombre total d'antibiogrammes effectués sur les germes
de prélévements d'urines

Nous ne rapporterons sur les taux que les germes les
plus fréquemment rencontrés,

_ ) ITI.3.1 - Répartition au cours des trois
années : 1986, 1987, 1988 (Tab.1 ; Tab.2)

Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella
gont retrouvés pendant les trois années aussi bien 4 LAPARGE C
que dans les autres pavillons.
E. coli et Klebsiella sont des germes retrouvés régulidrement
au cours des infections urinaires. E, faecalis colonige plutdt
les sondes urinaires,

Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis sont identi-
fiés pendant 2 anndes & LAFARGE C et 3 anndes dans les autres
pavillons.

Ils n'ont pas été mis en évidence & LAFARGE C en 1987 dans les
prélevements d'urines,

Staphylococcus aureus est présent en 1988 a4 LAFARGE C
ainsi que dens les Pavillons.

Mise en évidence en 1986 de Staphylococcus epidermidis
dans les Pavillons,

En 1988, apparition de nouveaux germes :

Providencia et Serratia & LAFARGE C et dansg les
Pavillons

Y

Enterobacter a LAFARGE c

Hafnia dans les Pavillons,
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Dans les Pavillons, isolement 4'E. coli supérieur 3
50 %, ce sont des infections primitives.
Les Proteus mirabilis représentent 20 % des prélivements et
les isolements de Pseudomonas aeruginosa et Klebsiells sont
rares,

A LAPARGE C, les isolements 4'E, coli, de P. aerugino-
gsa et de Klebsiella représentent le méme pourcentage 20 % ainsi
que ceux d'Enterococcus faecalis qul est plutdi isolé sur les
sondes urinaires,

I1.3.2 - Epidémiologie des germes (132)

Les infections urinaires peuvent avoir deux origines :

- bagses : cystites
ou le germe le plus souvent en cause esi B, coli,

- hautes : pyélonéphrites
oll les germes en cause sont les Entérobactéries,

Dang notre étude, les germes pris en compte ont &té
retrouveés au cours des infections urinaires et sur les sondes
urinaires, Ce sont :

- des bacilles Gram négatif

Escherichia coli, Klebgiella, Serratia, Enterobacter,
Hafnis, Citrobacter, Proteus mirabilis et Providencia sont des
h8tes commensaux du tube digestif. :
La présence de ces germes dans les prélévements urinaires est
due & leur origine et & leur habitat. Ces germes se sont multi-
pliés pour des causes diverses (sondages, immunodépression...)

et leur prolifération est responsable des infections au niveau
urinaire,

Pseudomonas aeruginosa dont 1thabitat peut &tre aussi
l'intestin mais aussi le milieu extérieur est responsable égale-
ment d'infections urinaires, plus fréquemment chez les porteurs

de sonde & demeure ou chez les patients ayant re¢u une antibio-
thérapie "lourde",

- des cocci Gram positif

Enterococcus faecalis est un commensgal du tube digeg-

3

tif. Son r8le dans les infectiong urinaires egt trés discuté,

Staphylococcus epidermidis dont 1'habitat naturel est
la peau se retrouve quelquefois au niveau de la muqueuse urinaire
par pénétration lors de la mise en place de sondes urinaires.
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Longtemps considéré uniquement comme saprophyte, 11 arrive en
fait qu'il soit responsable d'infections.

Staphylococcus aureus se loge au niveau des poussiéres, de l'air,
de la peau, Il peut &€tre responsable d'infections urinaires,

A noter que nous n'avons pas retrouvé de Staphylococcus gapro-
phyticus €galement responsable d'infections urinaires.

I1.3.3 - Evolution sur 3 ans des germes
les plus fréquents :

*¥ A LAFPARGE C : (Tab.1)

Quasi stabilité d'Escherichia coli, d'Enterococcus faecalis et
de Staphylococcus aureus,

Augmentation de Klebsiella et de Pseudomonas seruginosa,

Diminution de Proteus mirabilisg.

* Dans les autres Pavillons : (Tab.2)
Stabilité d'Escherichia coli,

Diminution de Proteus mirabilis et d'Enterococcus faecalis,

Conclusion : Nous retrouvons une proportion plus importante :

- d'Escherichia. coli dans les Pavillons avec
une stabilité quant & leur fréquence aussi bien & LAFARGE O que
dans les Pavillons, ce qui est logique puisque c'est le germe
le plus souvent en cause dans les infections urinaires,

—- de Proteus mirabilis dans les Pavillons
avec dans l'ensemble de 1'h8pital une diminution de la fréquence
de ce germe,

- de Klebsiella & LAFARGE ¢ avec une augnmenta-
tion de la fréquence de ce germe,

- de Pseudomonas aeruginosa & LAFARGE C avec
une augmentation de la fréquence de ce bacille,

~ d'Bnterococcus faecalis et de Staphylococcus
aureus a LAFARGE C, '
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IT.3.4 - Sengibilité des germes aux différents
antibiotiques (133)(134)(135)(136)

Nombre de foils ol 1l'antibiotique a été testé
sur le germe
% de sensibi- _
1lité aux anti- ~
biotiques Nombre de fois ou le germe a été retrouvs
dans les prélévements d'urines

- Escherichia coli

* TAFARGE C : (Teb.3)

Sengibilité aux QUINOLONES URINAIRES (NEGRAM*-PIPRAM*-APURCNE*)
mais avec quelques résistances,

De mfme pour les AMINOSIDES dont 1'activité diminue (GENTALLINE*-
NETROMYCINE*-DIBEKACYL*),

Excellente sensibilité & AUGMENTIN* (Amoxicilline et acide cla-
vulanique) et & KEFORAL* (Céphalosporine de 1ére génération) qui
acquiére quelques résistances en 1988 dues & des pénicillinases
haut nivesau,

En 1988, utilisation de FLUOROQUINOLONES (NOROXINE*)
d'une grande activité vis-a-vis d'E. coli ainsi que d'autres
antibiotiques d'une moindre efficacité (NIBIOL* ?Oxyquinoléine) ;
FURADOINE (Nitrofurane) )

* Pavillons : (Tab.4)

Bonne sensibilité aux QUINOLONES URINAIRES (NEGRAM*-PIPRAM¥*-APU-
RONE#*-UROTRATE* )

Stabilité de la sensibilité aux AMINOSIDES (GENTALLINE*-NETROMY-
CINE*~DIBEKACYL*) '

Moindre sensibilité au BACTRIM* (Cotrimoxazole)ret a FURADOINE *
(Nitrofurane)

Apparition de résistance & NOROXINE* (Fluoroquinolone) et a
KEFLIN*(Céphalosporine de 13re génération) utilisés qu'en 1988

Excellente sensibilité & NIBIOL* (Oxyquinoléine) mais il faut
se méfier de la discordance in vivo.

CONCLUSION : Bscherichia coli est sensible aux AMINOSIDES et
aux QUINOLONES, avec une plus grande sensibilité
dans les Pavillons qu'a LAFARGE C.

Ce résultat est en accord avec les données de la
Littérature.
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- Klehsiells

* LAFPARGE C : (Tab.5)

Régistance & AUGMENTIN* (Amoxicilline + Aclde clavulanique) et

& KEFORAL* (Céphalosporine de 13dre génération) due & la présence
de pénicillinases haut niveau donc ce sont des souches hospita-
lidres,

Activité variable des AMINOSIDES avec quelques résistances
(GENTALLINE*—NETROMYCINE*HDIBEKACYL*),

Excellente sensibilité & FURADOINE* (Nitrofurane),

La COLISTINE* n'est pas résorbde par voie intestinale,
- Administrée par voie parentérale, les taux sériques sont modérés
et la diffusion tissulaire faible. De plus, l'index thérapeutique
est faible et la tolérance est médiocre.

La toxicité est avant tout rénale et hépatique. Les indications
actuelles de cet antibiotique sont donc limitdes,

* Pavillons : (Tab.6)

Sensibilité aux AMINOSIDES (AMIKLIN*—NETROMYCINE*-GENTALLINE*—
DIBEKACYL*) avec une nette résistance & 1a GENTALLINE* en 1986,

Régistance au PIPRAM* (QUINOLONE) ; au BACTRIM* (SULFAMIDE) et
a VIBRAMYCINE* (TETRACYCLINE) sont moins actifs sur Klebsiella,

Excellente gensibilitéd aux CEPHALOSPORINES :
- de 1&re génération : KEFORAL*

~ de 3%me génération : CLAFORAN* ainsi que les
CS III introduites en 1988 (RQCEPHINE*, FORTUM*, MOXALACTAM*),

TIENAM* (IMIPENEM) et FOSFOCINE®* » qui sont des nouveaux anti-~
biotiques introduits en 1988 ont une excellente activité sur
Klebsiella,

CONCLUSION : Les souches de Klebsiella & LAFARGE C sont des
souches hospitalidres car présence de pénicillinases
haut niveau tandis que dans les Pavillons les CEPHA-
LOSPORINES de 1&re génération et 1'AUGMENTIN* ont
une bonne activité,
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~ Pseudomonas aeruginosa

* TAFARGE C : (Tab.7)

Sensibilité constante in vitro & COLISTINE* (Polypeptide) mais
diffuse mal in vivo,

AMIKLIN* présente une certaine activité, les souches classdes
résistantes sont des souches intermédiaires,

mais P, meruginosa est résistant aux autres AMINOSIDES
(GENTALLINE*-NETROMYCINE*—NEBGINE*),

FORTUM* (Céphalosporine de 32me génération & visde anti-pyocya-
nique) a une bonne sensibilité ainsi que TIENAM* (IMIPENEM).

* Pavillons : (Tab,.8)

Sensibilité aux AMINOSIDES (AMIKILIN*-NEBCINE*) sauf en 1986 ou
les souches ont acquis des résistances,

Ce sont des résultats bruts pour les UREIDOPENICILLINES car les

interprétations sont faites en fonction de TICARPEN* qui n'test
~ pas mentionné sur cet antibiogramme, en effet les Pseudomonas

TICAR R possddent une céphalosporinase ou une pénicillinase &

haut niveau et de ce fait sont résistants & toutes les UREIDO-

PENICILLINES,

BAYPEN*, SECUROPEN*, PIPERILLINE* ont une bonne activité.

Excellente sensibilité & PEFLACINE* (Fluoroquinolone) et PYOCE-
FAL* (Céphalosporine de 3éme génération & visde anti-pyocyanique)
par contre quelques résistances sont apparues & CEFOBIS* (Cépha~-
losporine de 3éme génération) :

CONCLUSION : Nous constatons une bonne sensibilité aux AMTNOSIDES
ainsi qu'aux UREIDOPENICILLINES dens les Pavillons.
.Les antibiotiques de pointe sont actifs aussi bien
& LAFARGE C que dans les Pavillons,
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- Enterococens faecalis

Ce germe est retrouvé plutdt sur les sondeg urinaires
que lors des infections urinaireg, :

* A LAPARGE ¢ : (T&b.9)
Trés bonne sensibilitd au CLAMOXYL* (Pénicilline A),

Résigtance naturelle aux AMINOSIDES avec un bas niveau de régig-
tance, .

Résistance également au BACTRIM* in vivo,

FURADOINE* (Nitrofurane) et RIPADINE* (Rifampycine) ont une cer-
taine activité sur leg Entérocoques urinaires avec une baisge de
leur efficacité,

* Pavillons : (Tab,10)
Excellente sensibilitd au CLAMOXYI+* (Amoxicilline),

Sensibilité au BACTRIM* in vitro mais 11 ne faut pas 1'utiliger
in vivo car résistant,

Résistance aux MACROLIDES (ROVAMYCINE*) et apparentdg (PYOSTACiNE*)
FURADOINE* (Nitrofurane) et RIFADINE* (Rifampycine) ont une acti-
vité variable,

CONCLUSION : Enterococcus faecalis est Sensible au CLAMOXYIL*
dans les Pavillons et & LAFARGE C, et i1 est régig-
tant aux AMINOSIDES qui ne péndtrent pag dans la
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~ Staphylococcus aureus

* LAFARGE C : (Tab.11)

Les souches de S. aureus sont toutes Méti R donc résistantes
aux p LACTAMINES.

Ce sont donc des germes hospitaliers responsables d'infections
nesocomiales,

Ils sont aussi résistants & la GENTALLINE* et de ce fait résis-
tants aux AMINOSIDES (phénotype R GT) et la NETROMYCINE* (AMINO-
SIDE) qui est sensible in vitro sera résistant in vivo,

PYOSTACINE* (Synergistine), RIFADINE* (Rifampycine) sont actifs
sur Staphylococcus aureus Méti R isolés & Bsquirol,

CONCLUSION : Ces souches de S. aureus sont responsables d!infec-
tions nosocomiales, '

- Proteus mirsbilis

* Pavillons : (Tab.12)

Sensibilité aux QUINOLONES URINAIRES (NEGRAM* ~PIPRAM*~APURONE*—
UROTRATE*) avec une diminution de 1'activité pour le NEGRAM*,

Ainsi qu'aux AMINOSIDES (GENTALLINE*-NETROMYCINE*—DIBEKACYL*)
qui ne présentent aucune résistance en 1987,

Sensibilité également au BACTRIM* (Cotrimoxazole) avec cependant
30 % de souches résistantes en 1987,

NIBIOL* (Cxyquinoléine) et NOROXINE* (Fluoroquinoloné) introduits
en 1988 & la pharmacie ont une activité sur environ 2/3 des
souches,

CONCLUSIOW : Les antibiotiques utilisés doivent 8tre a diffusion
urinaire, L
Proteus mirabilis souche sauvage, est un germe sen-
sible aux antibiotiques mais il peut facilement
acquérir des caractéres de résistances en particu-
lier aux A LACTAMINES.
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CONCLUSION :

Les AMINOSIDES sont actifs sur Bscherichia coli,
Klebsiella, Proteus mirabilis e} Pseudomonas aeruginosa.
(AMIKLIN®*)

Nous constatons l'activité des QUINOLONES URINAIRES
sur E, coli et P, mirabilis. '

La COLISTINE* (Polypeptide) est active in vitro
mals diffuse mal in vivo donc elle n's sucun intérét, elle
sert & différencier les germes Gram positif de ceux (ram négatif

-

FURADOINE+#(Nitrofurane) et RIFADINE*(Rifampycine)
sont actifs sur les cocci Gram positif : Enterococcus faecalis
et Staphylococcus aureus,

CLAMOXYL*(amoxicilline) est actif sur Enterococcus
faecalis,
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IT.4 - PRELEVEMENTS D'ESCARRES

. Les escarres sont dues & des frottements entralnant
des bréches cutendes qui deviennent des portes d'entrée pour
les germes commensaux de la peau et la flore d'environnement
qui vont proliférer.

Le calcul de la fréquence relative de la présence d'un
germe dans les escarres a été fait selon la mBme formule utili-

’

see pour déterminer le pourcentage de germes dans les urines,

IT.4.1 - Répartition au cours des trois
années : 1986-1987-1988 (Tab.T3 - Tab.14)

Enterococcus faecalis et Proteus mirabilis sont refrou-~
vés durant 2 anndes 3 LAFARGE C:1986-1988 (absence en 1987)
tandis que dans les autres Pavillons, ils sont présents au cours
des 3 années,

Sont également présents pendant les 3 anndes dans les
Pavillons, Pseudomonas aeruginosa (que dans les Pavillons) et
Escherichia coli que nous retrouvons en 1988 & LAFARGCE C. '

Nous notons une plus grande constance dans la présence
des germes au niveau des Pavillons.

Nous constatons l'apparition de nouveaux germes
en 1988

A LAFARGE C : Acinetobacter, Serratia, Kleb-
Dans les Pavillons : Citrobacter, Providencia

siella

En 1987, absence de germes au niveau ces escarres a
LAFARGE C grfice & une prévention efficace,Environ 20 % des pré-
levements concentrent P. mirabilis ainsi que E. faecalis, a
LAFARGE C,. :
Dans les Pavillons, les isolements d'Enterococcus faecalis
ainsi que cesux de Proteus mirabilis représantent 30 % ; ceux de
Pseudomonas aeruginosa,
ainsi que ceux de Staphylococcus aureus, 18 %,

1I.4.2 - Epidémiologie des germes (132)
Au niveau des escarres, sont retrouvés
- des bacilles Gram négatif

Pseudomonas aeruginosa dont 1'habitat est plutdt des
lieux humides : le sol, les eaux, les plantes, les appareils
sanitaires, les humidificateurs,

Il se loge également dans les voies respiratoires.

I1 est responsable de manifestations suppurées super-
ficielles (escarres-plaies),
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Proteus mirabilis, Providencia, Klebsiella, Serratia,
Escherichia coli, Citrobacter font partie de 1a flore intestina-
le commensale, _

Ils sont retrouvés fréquemment sur le sol et dans les
eaux ainsi qu'Acinetobacter. Ces germes sont présents habituel-
lement au niveau des escarres.

- des coccl Gram positif

Le réservoir essentiel de Staphylocoques est 1'homme
lui-méme bien qu'on le retrouve fréquemment dans la nature :
ean, terre, air et surface des objets usuels. Chez 1'homme 1le
"portage sain" i Staphylococcus aureus est un fait anciennement
connu. Les altérations du revétement cutand (plaie, escarre) sont
deg cibles privilégides pour la multiplication de ce germe dont
les souches hospitaliéres se caractérisent par leur polyrésis-
taence aux antibiotiques.,

Enterococcus faecalis, hdte de 1'appareil digestif,
témoin d'une contamination faecale surinfecte parfois les
escarres,

II.4.3 - Evolution sur 3 ans des germes les
plus fréquents

* A LAFARGE C :(Tab,13)
Présence régulidre d'Enterococcus faecalis,
Diminution Proteus mirabilis.

* Dans les autres Pavillons : (Tab,14)

Diminution d'Enterococcus faecalis

Stabilité de Pseudomonas aeruginosa, d'Escherichia coli et de
Proteus mirabilis,

CONCLUSION : Nous notons une proportion plus impbrtante de
Proteus mirabilisg et d'Enterococcus faecalis
dang les autres Pavillons.

Dans les Pavillons, nous constatons la présence
de Pseudomonas aeruginosa absent & LAFARGE C

et d'Escherichia coli pratiquement inexistant &
LAFARGE C, :
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IT.4.4 - Sensibilité des germeé aux diffé-
rents antibiotiques (133)(134)(135)(136)

Calcul du pourcentage de sensibilité aux antibiotiques
gselon le m8me principe que celul appliqué pour les urines,

- Enterococcus faecalig
* LAFARGE C : (Tab.15)

Excellente sensibilité aux PENICILLINES
CLAMOXYL* (Amoxicilline)
TICARPEN* (Carboxypénicilline)

ainsi qu'i RIFADINE*.

CLAFORAN* et ROCEPHINE* (Céphalosporines gde 3&me
génération) sont inactifs, .

KEFPLIN* et CEFACIDAL* (Céphalosporines de 1dre
génération) ont une activitd moindre.

* Pavillons : (Tab.16)

Bonne sensibilité au CLAMOXYI* (Amoxicilline) et au TICARPEN*
(Carvoxypénicilline) avec une diminution de l'activité.

CLAFORAN* (CSIII) et BACTRIM* sont inactifs,

Régistance aux SYNERGISTINES (PYOSTACINE)*,-&HX CEPHALOSPORINES
(KEFLIN*) et 4 RIFADINE®* (Rifampycine),

CONCLUSION : Enterococcus faecalis est sengible au CLAMOXYL *
et & TICARPEN*,
aussl bien & LAFARGE C et dans les Pavillons,
11 est résistant aux CEPHALOSPORINES.
C'est un germe particuliérement résistant avec sou-
vent un phénoméne de tolérance vis-&-vis des AMPI-
CILLINES et l'apparition de souches & haut niveau
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- Proteus mirabilis

* LAPARGE C : (Tab.17)

Excellente sensibilité i tous les antibiotiques. Ce spectre cor-
respond & celui de souches sauvages,

Maintien de l'activité des AMINOSIDES (GENTALLINE#*-NERCINE*-
NETROMYCINE*-AMIKLIN*),

des PENICILLINES :
Pénicillines A : CLAMOXYL*, AUGMENTIN¥
Carboxypénicillines : TICARPEN*

des CEPHALOSPORINES :
de 18re génération : KEFLIN*, CEFACIDAL*

de 3eme génération : CLAFORAN*
* Pavillons : (Tab.18)

Diminution de l'activité des AMINOSIDES (GENTALLINE*-NETROMYCINE*
AMTKIIN*)

Sensibilité au CLAFORAN* (Céphalosporine de 3dme génération)

Résistance au CEFACIDAL* et au KEFLIN* s'expliquant vraisembla-
blemeni par la présence de pénicillinases 3 haut niveau,

Régistance également au BACTRIM*
Ce sont des souches qui ont acquis'des plasmides de résistances.
CONCLUSION : Dans les Pavillons, la gsensibilité de Proteus mirge
bilis aux AMINOSIDES est moins importante ainsi que
celle aux CEPHALOSPORINES de 13re génération et
au BACTRIM*(Sulfamide).
- Staphylococcus aureus

¥ Pavillons : (Tab,19)

Souches Meti S & 60 % (Fluoroquinolone (PEFLACINE*) et Macrolide
(PROPIOCINE*) sensible & 60 %).

Bonne sensibilité aux AMINOSIDES (GENTALLINE*-NEBCINE*-NETROMY -
CINEXAMIKLIN®*),

& BACTRIM* (Sulfamide),
& PYOSTACINE* (Synergistine),

a RIFADINE* (Rifampycine),
& POSFOCINE*,

& VANCOCINE* (Aucune résistance connue ),
a TIFOMYCINE* (Phénicolé)
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CONCLUSION : Les souches sont Méti R & 40 %, ce. qui est assez
élevé pour des services de médecine.

- Pseudomonas aeruginosa

* Pavillons : (Tab,20)

Les AMINOSIDES (AMIKLIN*—NEBCINE*—NETROMYCINE*~GENTALLINE*)
sont toujours actifs,

Sensibilité au TICARPEN*(Carboxypénicilline) donc aux UREIDO-
PENICILLINES : PIPERILLINE*-BAYPEN**SECUROPEN*.

Les CEPHALOSPORINES (CEFOBIS*-FORTUM*) sont sensibles & 85 %,
ainsi que le TIENAM* (IMIPENEM) et PEFLACINE* (Fluoroguinolone),
nouveaux entibiotiques introduits en 1988,

La COLISTINE* sensible seulement in vitro n's qu'un intérét 1i-
mité du fait de sa mauvaise diffusion tissulaire et de sa toxi-
cité,

CONCLUSTION : P, aeruginosa reste Sengible aux AMINOSIDES et aux
_ UREIDOPENICILLINES, cette dernidre sensibilité nous
montre gue nous sommes encore en présence de souches

"sauvages" et que tous les traitements antibiotiques -

dans les infectiong prouvées a P, aeruginosa devront

8tre faits en bithérapie associant deux antibiotiques
synergiques et avec une bonne vitesse de bactéricidie

pour eviter l'apparition de mutants régistants,

~ Bscherichia coli
* Pavillons : (Tab.21)

Excellente sensibilité & tous les antibiotiques, ceci corres-
pond au spectre des souches sauvages,

Les AMINOSIDES (GENTALLINE*—NEBCINE*—NETROMYGINE*—AMIKLIN*),
les GCEPHALCSPORINES (CEFACIDAL*(GSI) ; CLAPORAN*(CSIII)) et 1la
TIFOMYCINE* (Phénicolé) sont actifs sur E. coli.

CONCLUSION : Dans leg Pavillons, les souches d'%m. coli sont
"sauvageg",
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CONCLUSION :

Les AMINOSIDES sont actifs sur Proteus mirabilis,
Staphylococcus aureus Meti S, Pseudomonas aeruginosa et Bsche-
richisg coli._ - :

Nous notons l'activité des PENICILLINES sur Entero-
coccus faecalis, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa.

Les CEPHALOSPORINES garde leur activité sur Proteus
mirabilis et Escherichia coli.

Le BACTRIM*reste actif sur Proteus mirabilis et
Staphylococcus aureus,

Il faut noter cependant que 1'interprétation des
reésultats bactériologiques des prélévements d'escarres doit
8tre faite avec précaution.

11 est évident que le préldvement doit &tre fait de .manidre
parfaite aprés nettoyage de la zone superficielle et il est
primordial dans ce cas particulier, de bien faire la différence
entre colonisation et infection.

Le traitement des escarres est avant tout un traite-~
ment local et les mesures préventives restent l'arme la plus
efficace, l'antibiothérapie étant un traitement exceptionnel
qui ne se justifie que dans le cas ol 1'escarre egt la porte
d'entrée d'une infection plus grave comme une bactéridémie ou
septicémie.
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II1.5 - PRELEVEMENTS DE CRACHATS

L'examen cytobactériologique des sécrétions en prove-
nance de l'appareil respiratoire fait partie des explorations
qui ne donnent jamais, sauf cag particulier, des résultats
ayant une valeur absolue. La qualité du préldivement est tres
importante, celui-ci devant 8fre fait aprés kinésithérapie,

La formule employée pour calculer le taux de préléve-
ments de crachats septiques est la méme que celle utilisée pour
les urines et les escarres.

II.5.1 - Répartition au cours des trois anndes:
1986-1987-1988 (Tab.22 - Tab.23)

Pseudomonas aeruginosa est retrouvé & LAFARGE C au
cours de 3 années et dans les Pavillons en 1988,

~

Staphylococcus aureus est présent en 1986 et 1988 a
LAFARGE C et dans les Pavillons (absent en 1987).

Nous constatons la présence de Proteus 3 LAFTARGE C
et dans les Pavillons en 1988,

Heemophilus influengae est retrouvé dans les Pavillons
au coursg de 2 années (1986-1988), et A& LAFARGE C en faible
quantité en 1988.

Présence d'Escherichia coli en faible quantité en 1988
& LAFARGE C et en 1986 et 1988 dans les Pavillons,

A LAFARGE C, présence d'Acinetobacter (1987-1988) et
de Providencia (1986-1988).

Dans les Pavillons, présence de souches de Streptococe-
cus pneumoniae en 1986, '

En 1988, apparition de germes nouveaux :

A LAFARGE C et dans les Pavillons, Pseudomonas
A LAPARGE C, Serratisa
Dans les Pavillons, Streptococcus diveras,

IT.5.2 - Epidémiologie des germes(132)

. Deux indications essentielles Justifient 1'étude bac-
teriologique de 1'expectoration

- les infections bronchiques et pulmonaires & germesg
banaux

* pneumopathies 3 Streptococcus pneumoniae le
plus souvent

¥ bronchites chroniques & Haemophilus influen-
zae, a Staphylococgus aureus, a Entérobactdéries, 2 Pseudomonas
geruginose retrouvés fréquemment en milieu hospitalier,
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Dans notre étude, les germes rencontrés sont :
~ des bacilles Gram négatif

Pseudomonas seruginosa dont l'habitat est fréquemment
les voies respiratoires (rhinopharynx). Donc sa présence dans
les crachats reste dans le cadre de sa localisation habituelle,
Il n'est pas inhabituel de retrouver également Acinetobacter,
Haemophilus, Pseudomonas divers au niveau des voies adériennes.

Serratia qui existe & 1'état saprophyte dans le tube
digestif de l'homme et dans 1l'environnement (esux) surinfecte
quelquefois les voles respiratoires.

Proteus, Providencia, Escherichia coli sont des hétes

commensaux du $tube digestif, Les poumons ne sont pas leur lieu
d'élection préférentiel, -

- des cocci Gram positif

Staphylococcus aureus localisé dans le nasopharynx
se retrouve fréquemment au niveau des crachats.

Strepfococcus pneumoniae et les autres Streptooogues
dont l'habitat préférentiel se situe au niveau des voies adrien-
nes sont responsables d'infections pulmonaires donc peuvent &tre
présents dans les crachats.

IT.5.3 - Evolution sur 3 ans des germes les
plus fréquents
* LAFARGE C : (Tab,22)

Nette diminution de Pseudomonas aeruginosa (de moitié) et
d'Acinetobacter (divisé par 3)

Augmentation de Staphylococcus aureus

Stabilité de Providencia

* Pavillons : (Tab.23)
Stabilité de Staphylococcus aureus

Diminution d'Haemophilus influenzae

CONCLUSTION : Nous constatons une proportion plus importante de
Pseudomonas aeruginosa et de Staphylococcus aureus
a4 LAFARGE G,
une quantité stable de Proteus & TAFARGE C et dans
les Pavillons,
une proportion plus importante d'Escherichia coli,

d'Haemophilus, de Pseudomonas divers dans les
Pavillons.
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IT.5.4 - Sensibilité des germes aux différents
antibiotiques (133)(134)(135)(136)

Le taux de sensibilité aux antibiotiques est calculéd
de la méme fagon que précédemment.

_ - Pgeudomonas aeruginosa
* LAFARGE C : (Tab.24)

Les AMINOSIDES ont une bonne activité (GENTALLINE*-NETROMYCQINE*-
NEBCINE*-AMIKLIN*) sauf pour 1987 ol sont apparus des résistances.

Les UREIDOPENICILLINES(TICARPEN*, BAYPEN*, SECUROPEN*) et CEPHA-
LOSPORINES de 3eme génération (CEFOBIS*) (PYOCEFAL*) sont sotives
en 1986,

En 1987, Résistance au PYOCEFAL* (CSITI) due & des céphalosporina-
ses haut niveau et de ce fait résistance & toutes les 5 LACTAMI~
NES (PIPERILLINE*).

En 1988, 15 % de résistance aux UREIDOPENIGILLINES (PIPERILLINE*)
due & des pénicillinases haut niveau, mais bonne gensibilité des
CEPHALOSPORINES de 3éme génération (FQRTUM*).

* Pavilions : (Tab.25)

Les souches de Pseudomonas aeruginosa sont sensibles & tous les
antibiotiques en 1988. (AMINOSIDES, TICARPEN*), ce sont des
souches sauvages.

CONCLUSION : Les UREIDOPENICILLINES et les AMTINOSIDES possédent
une trés bonne activité & LAFARGE C ainsi que dans
les autres Pavillons.

- Staﬁhylococcus aureus
* LAFARGE C : (Tab,26)

Souches Méti S

Sensibles & GENTALLINE* donc & tous les AMINOSIDES (NERCINE*~
NETROMYCINE*-AMIKTIN*)

Sensibles au BACTRIM* (Cotrimoxazole)
Sensibles au MACROLIDES (ROVAMYCINE*) et apparentés (PYOSTACINE*)

Sengibles a RIFADINE*(Rifampycine), FOSFOCINE*,VANCOCINE* qui n's -
pas de résistance connue,

-

Quelques souches résistantes a VIBRAMICYNE*et TIFOMYCINE*en 1988,
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* ?avillons : (Tab,27)

souches de Staphylococcus aureus sensibles & tous les antibio-
tiques testés : AMINOSIDES, BACTRIM*, CEPHALOSPORINES, RIFADINE*,
SYNERGISTINES, PHENICOLES, FUCIDINE*, TETRACYCLINES.

Done ce sont des souches sauvages non hospitalisdres.

CONCLUSION : Nous notons une excellente sensibilité de Staphylo-
coccus aureus a tous les antibiotiques 3 LAFARGE ¢ .
et dans les Pavillons (AMINOSIDES-MACROLIDES-BACTRIM*
TIFOMYCINE*) sauf & la VIBRAMYCINE*avec laquelle
apparait quelques résistances.

Ces souches de Staphylococcus sureus ne gont vrai-
semblablement pas hospitalidres.
~ Providencia
¥ LAFARGE C : (Tab.28)

Les souches de Providencia sont sensibles & tous les nouveaux
antibiotiques (AMIKLIN*, CSIII, TTIENAM*)

Ce sont des germes redoutables car ils peuvent devenir trés faci-
lement multi-résistants aux antibiotiques,
Leur présence est souvent le témoin d'une baisse de l'attention
dans les mesures d'hygiéne simpleg,

= Proteus

* Pavillons : (Tab,29)

Sengibilité aux AMINOSIDES (GENTALLINE*—NEBCINE*-NETROMICINE*—
AMTKLIN*) :

au BACTRIM*
au CEPHALOSPORINES DE 3éme génération (CLAFORAN*)

Résistance sux PENICILLINES : CLAMOXYL* (Pénicilline A)
TICARPEN* (Carboxypénicilline)

aux CEPHALOSPORINES de {dre génération :
KEFLIN* - CEFACIDAL*

due & des pénicillinases.

CONCLUSION : Bonne gensibilité & AMIKLIN® et & CLAPORAN* &
LAFARGE C et dans les Pavillons,
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CONGLUSION :

Les AMINOSIDES sont actifs sur Pseudomonas aeruginosa,
Proteus, Providencia, Staphylococcus aureus.

Nous notons l'activité du BACTRIM* sur Proteus et
Staphylococcus aureus.

Les UREIDOPENICILIINES agissent sur Pseudomonas
geruginosa, s

Les MACROLIDES et la TIFOMYCINE*gardent toute leur
activité sur Staphylococcus aureus.

L'interprétation des résultats au niveau des crachats
au cours des Ilnfections pulmonaires est souvent difficile du
fait de la contamination de 1'expectoration par la flore oro-
pharyngée ou la flore d'environnement, Leg germes profonds resg-
ponsables des infections pulmonaires sont rarement représentés
au niveau des crachats.

Toutefols, l'existence d'une infection bactérienne
est confirmée : :

- par l'examen direct : présence de plus de
25 polynucléaires par champ et peu de cellules,

- par la numération de germes.,

Seules, la radiographie pulmonaire et la clinique
permettront de confirmer 1'infection au niveau broncho-pulmonaire
et donc d'instaurer une antibiothérapie spécifique,

La recherche de Mycobacterium tuberculosis responsable
de la tuberculose pulmonaire est effectude également lors de
prélévements de crachats,
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IT.6 - PRELEVEMENTS DIVERS

Ils représentent les isolements effectués au niveau
de l'oreille, de 1l'ceil, du nez, de la gorge, de la langue, de
la verge, du vagin, de sécrétions diverses, d'hémocultures.

Formule de calcul identique & celle précédemment uti-
lisée pour les prélédvements d'urines, d'escarres, de crachats,

IT.6.1 - Ré§artition au cours des trois annédes:
1986-1987-1988 (Tab.30~Tab, 31

Seul Staphylococcus aureus esgt présent au cours des
3 années dans l'ensemble du CHS Esquiroel,

Ensuite nous retrouvons Pseudomonas aeruginosa, Strep-
tococcus divers, Proteus au cours de 2 anndes 4 LAFARGE C et
durant 3 ans dans les Pavillons, :

Acinetobacter n'a été identifié qu'd LAFARGE C pendant
2 années.

Escherichla coli n'est présent qu'en 1987 & LAFARGE G
et durant les 3 années dans les Pavillons.

Apparition de nouveaux germes au niveau des Pavillons

en 1987 et 1988, Haemophilus influenzae et
Streptococcus pneumonise,

en 1988, Enterobacter, Klebsiella (déjd présen-
tes & LAFARGE C en 1986) Serratia et Clostridium,

IT.6.2 - Epidémiologie des germes (132)

I1 est difficile de vérifier 1'habitat du germe compte
tenu de la diversité des préldévements. . :

Staphylococcus aureus est localisé le plus souvent au
niveau du rhinopharynxz mais asussi au niveau de la peau. Il est
transporté par l'air au niveau deg pousgiédres,

Proteus, Escherichis coli, Enterobacter, hbtes commen-
saux du tube digestif sont retrouvés au niveau du sol, des eaux.

Haemephilus loge au niveau des voies respiratoires
(oropharynx) ainsi gu'Acinetobacter qui est retrouvé également
au niveau de la peau, des organes génitaux,

Pseudomonas aeruginosa dont 1'habitat préférentiel est
un milieu humide (sol, eaux, plantes, humidificateurs, appareils
sanitaires...) est également présent au niveau des voies
respiratoires.

Les Streptocoques ont un habitat variable : voies'res—
piratoires, appareil digestif, muqueuses génitales... )
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IT.6.3 - Evolution sur 3 ans des germes
les plus fréquents

* A LAFARGE C : (Tab.30)

Augmentation de Staphylococcus aureus, de Proteus mirabilis et
d'Acinetobacter,

Diminution de Pseudomonas aeruginosa (baisse de moitié) et deg
Streptocoques.

* Dans les Pavillons : (Tab.31)

Quagi stabllité de Staphylococcus aureus, de Proteus mirabilis,
d'Enterococcus faecalis, de Streptococcus pneumoniae, d'Haemo-
philus,.

Diminution d'Escherichia coli.

Variabilité de Pseudomonas aeruginosa avec une nette recrudes-
cence en 1987. '

CONCLUSION : Nous constatons une proportion plug importanie de
Staphylococcus aureus, de Pseudomonags aeruginosa,
de Streptocoques, de Proteus mirabilis & LAFARGE C

une plus grande fréquence d'Esche-
richia coli dang les Pavillons.

II.6.4 - Sensibilité des germes aux différents
antibiotiques (133)(134)(135)(136) '

Utilisation de la méme formule que pour les précédents
calculs,

- Staphylococcus aureus
¥ LAFARGE C : (Tab.32)
Souches Méti S 4 85 %,

Sensibles aux AMINOSIDES (GENTALLINE*—NETROMYCINE*—AMIKLIN*) en
1987 ; diminution de cette sensibilité en 1986, '

Sensibles aux MACROLIDES (PKOSTACINE*—ROVAMYCINE*), pas de résis-
tances en 1989,

Jensibles a la RIFADINE* (Rifampycine), et au BACTRIM* (Cotrimo-
xazole) avec une augmentation de leur activité,

Excellente sengibilité & la FUCIDINE* (Acide fusidique) & 1la
POSFOCINE* et & la VANCOCINE* (pas de résistance connue) intro-
duits en 1988,

Quelques résistances & TIFOMYCINE* (Phénicold) et X VIBRAMYCINE*
(Tétracycline),
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* Pavillons : (Tab,33)

Souches Méti S & 85 %
Sensibles aux AMINOSIDES (GENTALLINE*-NEBCINE*-NETROMYCINE*-
AMIKLIN®*),

Sensibles aux MACROLIDES (PYOSTACINE*-ROVAMYCINE*).

Sensibles & la RIFADINE* (Rifampycine), au BACTRIM*, & 1a
TTFOMYCINE*,

Introduction en 1988, de nouveaux antibiotiques FPOSPOCINE* ot
VANCOCINE* (pas de résistance connue),

CONCLUSION : Nous constatons un maintien de la sensibilité de
Staphylococcus aureus aux AMINOSIDES, MACROLIDES,
BACTRIM*, RIFADINE* & LAFARGE O et dans les Pavil-
lons § mais 1l faut rester tres vigilant car il y
a quand méme 15 % de Souches Méti R,

- Proteus mirabilis
* LAFARGE C : (Tab.34)

Sensibilité & tous les antibiotiques testés en 1988

AMINOSIDES, CEPHALOSPORINES (II-1T1), FLUOROQUINOLONES, URETIDO-
PENICILLINES, TIENAM*,

Ce sont des souches sauvages,

* Pavillons : (Tab,35)

Bonne sensibilité aux AMINOSIDESq(GENTALLINE*—NEBCINE*—NETROMY—
CINE*-AMIKLIN*) (pas de résistance an 1988),

Résistance au KEFLIN* (CSI) et & AUGMENTIN* (Amoxicilline + Ac.
clavulanique) due & des pénicillinases haut niveau .

Sensibilité au CLAFPORAN* (CSITI) et au CEFACIDAL* (CSI).

CONCLUSION : Proteus mirabilis egt un germe gensgible aux diffé-
rents antibiotiques pour lequel nous n'avonsg pas

noté de réels problimes que ce soit a LAPARGE ¢
ou dans les Pavillons.



~ 283 -

Tab.34: PROT.MIR DIVERS LAF C

EL) a8 EL:] | as 38 . 38 a8 a8 EL] a8

1 H 1 1 1 | ] [l
AMIK CEFO CLAF FORT MEFO MOXA PEFL PIPE ROCEH TICA TTEN

ANTIBIO

120%

Tab.35: PROT,MIR DIVERS PAV

36
ol +
7}
60
43
bt
It
17+

T

B85 88 a8 a8 Lil L] 88

a5 a6 87
a7 a7 a6 a5 87

a7 a8 as

87 a7

| ! 1 ] ] | Il N

NEBC GENT CLAF AMIK ' NETR  KEFL  BACT  CBFA | AUGH

ANTIBIO




- 284 -

- Streptococcus divers

* LAFARGE C : (Tab,36)

Bonne sensibilité aux PENICILLINES :

CLAMOXYL* (Pénicilline A)
TICARPEN* (Carboxypénicilline)

Sengibilité au BACTRIM* (Cotrimoxazole)
Moins bonne sensibilité ? la RIFADINE* (Rifampycine), & FURA-
DOINE* (Nitrofurane) et & TIFPOMYCINE* (Phénicolé).

* Pavillons : (Tab,37)

Bonne sensibilité aux PENICILLINES :
CLAMOXYL* (Pénicilline A)
TICARPEN* (Carboxypénicilline)

Résistance & la PYOSTACINE* (Synergistine)

Moindre activité du KEPLIN* (CSI), de PROPIOCINE* (Macrolide),
RIFADINE* (Ryfampicine) et TIFOMYCINE* (Phénicolé).

CONCLUSION : Nous constatons une bonne sensibilité de Streptococ~
cus divers aux PENICILLINES & LAFARGE C et dans les
Pavillons,
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- Pseudomonas aeruginosa

* LAFARGE C : (Tab.38)

La COLISTINE* est sensible in vitro mais diffuse mal dans
" les tissus.

Apparition de résistance aux AMINOSIDES (AMIKLIN*-NEBCINE*)
4 TICARPEN* (Carboxypénicilline)

-~

donc & SECUROPEN* (Ureidopénicilline ), et & PIPERILLINE* et
BAYPEN* (Ureidopénicillines)

Résistance amux CEPHALOSPORINES (CEFOBIS*-ROCEPHINE*-PYOCEFAL*)
due & des céphalosporinases haut nivesau.

* Pavillons : (Tab.39)

Variabilité de la sensibilité aux ANINOSIDES (GENTALLINE*-
NEBCINE*-NETROMYCINE*-AMIKLIN*) selon les anndes : résistance

b

en 1987 &4 AMIKLIN* et NEBCINE*, en 1986 & GENTALLINE* et
NETROMYCINE*

Bonne sensgibilité des UREIDOPENICILLINES en 1988 (TICARPAN*,
SECUROPEN*, PIPERILLINE*),
mais apparition de résistances en 1986 et 1987

'Augmentation de la sensibilité de PEFLACINE* (Fluoroquinolone)

Introduction & la Pharmacie d'Esquirol en 1988 de nouveaux
antibiotiques : '

BAYPEN* (Uréidopénicilline),
PYOCEFAL* (Céphalosporine de 3I3me génération),
TIENAM* (Imipenem),

CONCLUSTION : Pseudomonas aeruginosa est sensible aux antibio-

tiques récents dans les Pavillons et résistant
& LAFARGE C,
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- Acinetobhacter

* LAFARGE C : (Tab.40)
Excellente sengibilité & tous les antibiotiques testds en 1988

AMINOSIDES-PENICILLINES-CEPHALOSPORINES-TIENAM*
~done ce sont des souches sauvages.

- BEnterobacter
* Pavillons : (Tab.41)

Résistant & tous les antibiotiques testés en 1988
AMINOSIDES—13LACTAMINES—BAGTRIM*-TIFOMYCINE*—VIBRAMYCINE*.

-~ Escherichiag coli

* Pavillons : (Tab.42)
Bonne gensibilité & tous les antibiotiques testés :
AMINOSIDES—ﬁ5LACTAMINES-BACTRIM*HTIFOMYCINE*—VIBRAMYCINE*

sauf en 1986 ou nous constaions quelques souches résistantes
& AMIKLIN* et NEBCINE* (AMINOSIDES) et & KEFLIN* (CSI).

- Haemophilus
* Pavillons : (Tab.43)
Trés bonne sensibilité - aux PENICILLINES :
CLAMOXYL* (Pénicilline A) AUGMENTIN*(amoxicilline + acide
clavulanique) ; TICARPEN* (Carboxypénicilline)

- aux CEPHALOSPORINES :
CLAFORAN* (CSIII) ; KEFPLIN* (CSI)

- & AMTKLIN* (Aminoside)
- & TIFOMYCINE* (Phénicold)

Certaines souches gont résistantes au BACTRIM*, & VIBRAMYCINE®*,
a4 GENTALLINE* et NETROMYCINE*,

CONCLUSION : Compte tenu de la diversité des prélévements, il
est difficile de tirer une conelusion globale,
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CONCLUSION

Le CHS ESQUIROL est un centre psychiatrique (1068 1its)
ou la durée de séjour moyenne est relativement longue {(plus de
47 jours en 1989),

I1 est composé essentiellement de services de médecine
sauf le Pavillon LAFARGE C qui a une orientation de rééducation
fonctlionnelle et, ol les malades ont une autonomie plus limitée,

La surveillance de 1'écologle bactérienne n'en demeure
pas moing une préoccupation importante qui permet :

~ d'orienter rapidement le choix fhérapeutique,

~ de surveiller l'apparition éventuelle de
souches multi-résistantes,

- et donc de maltriser le rapport cofit/effi-
cacité d'un traitement. PIG.39

La prescription d'un traitement antibiotique nécessite
la certitude ou une forte présomption dfinfection bactérienne,
la différence devant 8tre faite entre infection et colonisation.

51 les conditions de présomption sont réunieg, il
faut évaluer :

- la nécessité d'une thérapeutique urgente
ou rapide (infection méningée, septicémie, pyélonéphrite,
pneumopathie...),

- la nécessité des prélévements bactériolo-
giques.

Le traitement d'attente ou traitement empirique est
dirigé par : '

- le contexte clinique (germe, foyer, malade)
le germe se développe dans un foyer chez un malade particulier,
l'efficacité d'une antibiothérapie dépend essentiellement de
ces trois facteurs,

Le germe est évoqué sur les circonstances d'appari-
tion de l'infection. :

Le foyer : pour agir, l'antibiotique doit pénétrer
le foyer & des concentrations efficaces : 1la concentration ob-
tenue in vivo doit &tre supérieure aux concentrations minimales
bactéricides (CMB) étudides in vitro pour le germe responsable.

Le malade peut influencer le choix .de l'antibiotique
parce qu'il est allergique ou intolérant & une famille dtanti-
blotique donnée ou parce qu'il prégsente une insuffisanee rénale
ou hépato-cellulaire. L'existence d'un déficit immunitaire rend
obligatoire une antibiothérapie bactéricide.
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- les résultats d'un examen direct :

L'examen direct peut donner rapidement une bonne orientation
thérapeutique, tant par 1'examen cytologique que par la morpho-
logie des germes s'ils sont présents,

_ ~ et la connaissance de 1'écologie bactérienne
du service :

Trés importante dans un cadre hospitalier, la connaissance de
1'écologie bactérienne d'un service peut avoir de précieux avan-
tages quant aux choix de 1'antibiothérapie empirique avent le
résultat bactériologique,

) Dans ce travail, une approche de 1'étude de la flore
bactérienne a été réalisée de manidre indirecte en reprenant les
prélsvements bactériologiques faits pour les malades avec pré-
somption d'infection., Nous n'avons pas pu faire d'enquéte systé-
matique sur la flore "commensale" de chaque pavillon,

Cependant la durée d'hospitalisation relativement
longue, la comparaison de germes retrouvés et de 1'évolution des
résistances aux antibiotiques nous semble donner un bon reflet
de 1'écologie bactérienne de 17h8pital,

Ainsi nous avons constaté une nette différence dans
le pavillon LAFARGE C ol sont réunis les germes les plus régig-
tants ; ceci peut g'expliquer par le fait qu'ici les malades

sont alités, quelquefois porteurs d'escarres, fréquemment sondés.
Ces conditions favorisent les infections nosocomiales,

Toutefois, globaelement, les germes retrouvés dans les
différents prélévements sont. assez similaires en fréquence aux
données rapportées dans la littérature.

Alnsi les infections urinaires retrouvées au cours
des trois années sont dues egsentiellement & B. coli avec une
fréquence plus importante dans 1lés services de médeeine, Mais il
est un peu alarmant de constater 1'évolution des germes urinaires
retrouvés chez les malades hospitaligés & LAFARGE C ; en effet
nous pouvons constater en 1988 une forte sugmentation de Kleb-
siella et surtout de Pseudomonas aeruginoga. Il est vrai que
nous n'avons pas pu faire la différence entre les malades sondds
et les autres et pourtant le choix thérapeutique est différent.
En effet, les infections primitives seront traitées en monothd—
rapie (Quinolones Urinaires, Bactrim*ou Clamoxyl¥*..)} et les
infections avec pyélonéphrites par une bithérapie éventuellement
ramenée & une monothérapie aprés le résultat de l'antibiogramme.
Le probléme des malades ayant une sonde & demeure est plus déli-
cat, le maintien de la diurese est, fondamental pour éviter 1la
colonisation du matériel par les germes hospitaliers (Pseudomo-
nas seruginose en particulier) et en 1'absence de signes clini-
ques, l'abstention thérapeutique est souhaitable pour éviter
1l'escalade dans l'apparition de germes multirésistants.
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I1 n'en reste pas moins que la surveillance de 1'éco-
loglie bactérienne est capitale pour avoir wn comportement sengé
et efficace dans le choix d'un traitement entibiotique.

En effet, les nouvelles molécules qui envahissent le marché ont
un certain nombre de limites

- leur cofit est souvent trés élevé, FIG,39

- elles n'ont pas apporté de iransformation
majeure du pronostic des infections 3 germes restés sensibles
aux traitements classiques si ce n'est qu'lelles permettent sou-
vent de réduire la durée du traitement :

_ = leur utilisation irraisonnée peut 8tre i
l'origine de problémes écologiques importants avec apparition
et dissémination de germes multirdsistants & l'origine d'infec-
tions nosocomiales redouiables.

Ce travail est une étude rétrospective du comportement
de la flore bactérienne vis-a-visg des antibiotiques dans un hé-
pital ol la durée d'hospitalisation est relativement longue,

I1 pourrait &tre intéressant de le -poursuivre par un travail
prospectif du suivi de l'apparition de résistance des germes
avec pour objectif de gsensibiliser chacun a 1l'importance des
infections nosocomiales et de rappeler ainsi quotidiennement que
les mesures d'hygidne bien suivies soni les meilleures mesures
de prévention des infections,



~ 294 -

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES

1. PRANCK, C. - Le r8le du laboratoire dans la lutte contre
1'infection hospitaligre, - Rev, Fr. Lab., 1988, 171,
pp. 47-53.

2. BERGOGNE-BEREZIN, E. - Les nouveaux germes d'infection
nogocomiale. - Rev. Fr. Lab., 1988, 170, pp. 41-45,

3. MAJOR, RH. - A history of medecine. - vol IT, Springfield
IL : Charles C.,, Thomas, 1954. _

4. PASTEUR, L. - Compte-rendus de 1l'Académie des Sciences. -
" 8éance du 28 Avril 1878. :

5. MAKI, D.G. 3 MACKEL, D.C., ; BENFEIT, J.V. - Nationwide epi-
demic of septicemlia caused by contaminated intravenous
products : epidemioclogic and clinical features. - Am, J. Med.,
1976, 60, pp. 471-485,

6. BUXON, A.E. ; ANDERSON, R.L. 3 KLINER, J. ; QUINTILIANI, R, =~
Failure of disposable dames to prevent gepticemir acquired
from contaminated pressure transducers., - Chest, 1978, T4,
PP 508"‘5130 ’ -

7. ESNAULT épouse ALDIGIER, Marie-Frangoise, - L'infection
nosocomiale : enquéte sur six mois. - 86 p. '
(Thése Med, LIMOGES, 1983, n? 12)

8. FERRON, A, - Bactériologie médicale. - 122 &d. - La Made-
leine : Crouan et Roques, 1984, - 376 o

- 9. DAUPHIN, A. ; DARBORD, J.C., - Hygiéne hospitalidre pratique., -
Paris : E.M.inter, 1985 - 578 P.

10. DEYSSON, G. -~ Aide mémoire de biologie cellulaire, -
CDU CEDES.

1. DURAND, M., FAVART, P. - La cellule . ~ HEd, Hermann.

t2. TAIBI, C., - L'infection existe, sa prévention aussi. - Lyon :
CLT Editeur, 1987 - 240 Da

13. LARPENT, C., GOURGAUD, A, = Mémento technique de microbiolo-
gie technique et documentation,

14. LAMBIN, 8. ; GERMAIN, A. - Préecis de microbiologie, -
Maggon, Tome 1,



15,

16.

17.

18.

19.

20,

21.

22.

23.

24.

25,

.26,

27.

28,

29.

30,

- 295 -

STAMM, W.E. - Wound infections due to group A Streptococcus
traced to a vaginal carrier. - J. Infect. Dis., 1978, 138,
p. 287. -

PAREDES, A. ; WONG, P. ; MASON, E.O, ; TABER, L.H. ;
BARRETT, F.F. - Nosocomial transmission of group B Strepto-
cocci in a newborn nursery. - Pediatries, 1977, 59, p. 679.

CLEARY, T.G. ; HOHL, S. - Overwhelming infection with group
B B hemolytic Streptococcus associated with circumcission., -~
Fediatries, 1979, 64, pp. 301-303.

WORMS, R. - L'écologie du Staphylocoque. - Rev. Prat., 1975,
14, pp. 12-23. ‘

Décret du 10 juin 1986 sur les maladies & déclaration obli-
gatoire, - Ministére de la Solidarité, de la Santd et de 1i=n
Protection Sociale. - J.0,

CASEWELL, M. ; PHILLIPS, I. - Hands as route of transmission
for Klebsiella specia. - Brit. Med., 1977, 2, pp. 1315-1317.

TERRIER, C. ; HANSEN, W. ; RENAUD, F. ;y FRENEY, J. -~
Pseudomonas. - Lyon. pharm., 1989, 40, 4, pp. 259-268.

BODEY, G.FP. ; BCLIVAR, R. ; FAINSTEIN, V. ; JADEJA, L. -
Infections caused by Pseudomonas aseruginosa. - Rev. Infect.
Dis., 1983, 3, pp. 279-313.

MORRISSON, A.J. ; WENZEL, R.P. - Epidemiology of infections

due to Pseudomonas aeruginosa. - Rev, Infect. Dis,, 1984, &,
pp- 627“64‘2: '

HOME, C. ; SAMPATH, A. ; SPOTNITZ, M. - The pseudomallei
group : a review, - J. Infect, Dis., 1971, 124, pp. 598-606.

MOLLARET, H.H. - "L'affaire du Jardin des plantes" ou comment
la mélioldose fit Son apparition en France. - Med. Mal. In-
fect., 1988, 18 (Spécial Novembre), pp. 643-654.

RICHARD, C. ; MONTEIL, H, - Isolement, identification, s5igni-
fication clinique des espdces du genre Flavobacterium, -
Ann, biol. elin., 1983, 41, pp. 187-198.

DJILANI, M. - La maladie des légionnaires,
(Th2se Pharm. Bordeaux 1982, n? 89).

SEDALLIAN, A. - Clostridium et infections nosocomiales. -
Rev, fr. labo., 1988, 171, PP. 43-45.

THABAUT, A. - Résistance naturelle et résistance acquise des
principales espéces bactériennes aux antibiotiques, -
Rev. fr. labo., 1989, 194, pp. 55-61.

LEVY, A, ; JOURDAN, R. - Contamination intra-hospitaliéres
par micro-organismes. - Masson et Cie, 1975,



- 296 -

31. AUBERTIN, J. - Antibiotiques et infections hospitalidres. -
Bordo Medo, 1982, li’ p. 8-

32, BLETTERY, B. ; FROISSAC, J.C. ; LEPINE, P, ; GIRAULT, M., ;
DESTAING, F. - Modification des septicémies en réanimation
aprés gsuppression de l'antibiothérapie de couverture, -
Nouv. Presse. Med., .1979, 8, pp. 3313-3318. :

33. RAPIN, M. ; DUVAL, J. ; LE GALL, J.R, ; S0USSY, C.J. H
LEMATRE, F. ; HARARI, A, ; - Les septicémies de surinfection
en réanimation. - Nouv, Presse, Méd., 1975, 4, pp. 483-486,

34. BETTON Dominique. - Hospitalisme et flore microbienne hogpi-
(Thése Pharm. Rouen, 1983).

35. BEYTOUT, D. ; LAVERAN, H, ; de CHAMPS de SAINT-LEGER, C. ;
PEIGUE-LAFEUILLE, H. - Prévention des infections nosocomiales
d'origine virale. - Rev. fr. Labo, 1988, 171y Pp. 35=-42

36, MAMETTE, A. - Virologie médicale, - 112 éd. - La Madeleine :
Crouan et Roques, 1984. - 150 p,

37. LEPINE, P, - Les virus, - Collection Que sais~je ?, Paris :
Presses universitaires de France.

38, BRECHOT, C. - Les marqueurs et la prévention des infections
par le virug de 1l'hépatite B, - 10 000 Biologistes, 1987, 33.

39. GOUDEAU, A. - Gen Hevac B Pasteur : vaccin recombinant contre
1'hépatite B. - Institut de Virologie de Tours, 1988,

40, INSTITUT PASTEUR PRODUCTION. - Vaccin Hevac B Pasteur.

41. BLUMBERG, B.S. ; GERSTLEY, B.J.S. ; HUNGERFORD, D.A. ; LONDON,

_ W.T. ; SUTNICK, A.J. - A serum antigen (Australia antigen) in
Down's syndrome, leukamia and hepatitis. - Ann. int. Med.,
1967, 66, pp. 924-931,

42. DANE, D.S. ; CAMERON, G.H. ; BRIGGS, M. - Virus-Like parti-
cules in serum of patients with Australia antigen assgociated
hepatitis, - Lancet, 1970, 1, pp. 695-698.

43, KIRSCHMANN, S.Z ; SCHWARTZ, J. ; VERNACES, S. ; SCHAFFNER, F.;;
GANZ, C. - An electron microscopic study of the Structural
polymorphism of hepatitis Bantigen. - J. Infect. Dis., 1973,
_1_&_8_9 ppu 605""’617. .

44. GALIBERT, F. ; MANDART, E. ; FITOUSSI, F. 3y TIOLLAIS, F.
CHARVAY, P. - Nucleotida sequence of the hepatitis virus
genome cloned in E.coli. - Nature, 1979, 281, pp. 646-650.

.
*

45. SUMMERS, J. ; O' CONNEL, A. ; MILIMAN, I, - Genome of hepa-
titis B virus : restriction enzyme cleavage an structure of
DNA extracted from Dane particules. - Proec. Natl. Acad. Sci.
USA, 1975, T2, pp. 4597-4601.



46.

47.
48,
49.
50.

51.

52.

53.
54.

55.

56.
57.6

58.
59.

60.

- 297 =

ROBINSON, W.S. - The genome of hepatitis B virus. - Ann. Rev.
Microbiol., 1977, 31, pp. 357-377.

MAGNIUS, L.O. - Characterization of & new antigen-antibody
system associated with hepatitis. - Clin. Exp. Immunel,,
1975, 20, pp. 209-~216,

LAVAUD Anne, - Etude des marqueurs du virus de 1'hépatite B
et réponse & la vaccination contre 1'hépatite B chez les
sujets &gés.

(Thése Pharm, Limoges, 1984, n2 66).

AUFRERE, A. - L'hépatite B et la pratique de laboratoire, -
Bull. Ass, Anc. El. Inst. Pasteur., 1983, 95, pp. 22-26.

BROTMAN, B. ; PRINCE, A,M. ; GOD FREY, H.R. - Role of arthro-
pods in transmission of hepatitis B virus in the tropics., -
Lancet, 1973, 1, pp. 1305-1308, '

BARIN, ¥. ; ANDRE, M. ; COURSAGET, P. ; GUTMAN, N. ; HUBERT,

M. 3 GOUDEAU, A. ; MAUPAS, P, - Vaccin contre 1'hépatite B :

caractérisation des polypeptides constitutifs de 1'enveloppe

du virus de 1'hépatite B, - Arnn., Microbiol, (Inst. Pasteur?.;
1979, 130 A, pp. 505-510,

SZMUNESS, W. ; MUCH, M.I. ; PRINCE, A.M., ; HOFFNAGLE, J.H. ;
CHERUBIN, C.E. ; HARLEY, E.J. 3 BLOCK, G.H. = On the role of
sexual behavior in the spread of hepatitis B injection, -
Ann. Int. Med. 1975, 83, pp. 489-495,

VILLAJEROS, V.M. ; GUTIERREZ, A, ; PELON, W. - Identification
of & type B hepatitis epidemic in Costa-Rica, - Am. J. Epi-
demiOI. ¥ 1972, _L6’ ppu 372“37_‘80 -

VILLAJEROS, V.M. ; SERRA, J., ; HERNANDEZ, G. - Endemo~epide-
mic non parenteral type B hepatitis in Costa-Rica. - Am, J.
Med, SCioy 1972’ 270’ PPo 309‘312-

FEINMAN, S.U., ; BERRIS, B. ; REBANE, A. ; SINCLAIR, J.C. ;
WILSON, S. ; WROBEL, O, - Failure to detect hepatitis B sur-
face antigen (HBsAgs in faces of HBsAg positive personns, -
Jo InfeCt' DiSn’ 1979, E‘_g, ppl 4‘07-4‘100

PTAZZAT, M. ; CACCIATORE, L. ; MOLINARI, V. ; PICCIOTTO, L. -
Non transmissibilité de 1l'hépatite B par voie oro-fécale, -
Nouv. Presse. Méd., 1977, 6, pp. 2606-2607.

YVONET, B. - L'hépatite B au Sénégal : épidémiologie et pré-
vention par vaccination spécifique,

(Thése pour le Doctorat es Sciences Pharmaceutiques 1984).

MAUPAS, P. ; GOUDEAU, A. ; COURSAGET, P. - Immunisation
against hepatitis B, - Man Lancet i, 1976, pp. 1367-1370.

DEGOS, F. ; TRON, F. ; BENHAMOU, J.P. = Virus de 1'hépatite
B et Vaccination. - Med. Sci., 1989, 4, pp. 629-636,

SICOT, C, =~ Vaccinations contre 1'hépatite B. - Concours
Med., 1990, 20, p. 1922,



- 298 -

61. Engerix B, vaccin recombinant contre l'hépatite B, -
Laboratoires Smith Kline and French.

62. Un nouveau vaccin Hépatite B, - Moniteur 1989 (30/09)., p. 41.

63. Houston symposium internastional sur 1'hépatite virale, -
Le 8 Avril 1990, - Abstract Engerix B.

64. Assistance publique des h8pitaux de PARIS. - Le SIDA : Répon-
ge aux questions du personnel de Santé. - 2&me édition. -
Paris : Arcat., 1990, - 63 p.

65. SAULNIER, J.L. - Aiguilles usagées : nous sommes tous con-
cernés, - Rev. prescrire., 1989, 91, 9, pp. 499-501,

66. ROQUIER~CHARLES, D. -~ Combattre le SIDA : un devoir, une
nécessité, - Actua, pharm., 1988, 260, pp. 31-50,

67. MONTAGNIER, L. ~ SIDA : Les faits, 1'espoir. - Paris : Vac-
¢ing Pasteur, '

68. SONIGO, P. ~ Génétique et pathogénicité du virus du STDA. -
Rétrovirus 1988, tome 1, pp. 7-16.

69. JAY, A, ; LEVY, M.D. - Virus de l'immuno-déficience humaine
et pathogénie du SIDA. - JAMA, H., 1989, 1, 4, pp. 419-428,

70. BLANCHE, S. ; GRISCELLI, C¢. - L'avenir des enfants nés de
méres seéropositives pour HIVi. - Spectra biologie 1989, 89,
4, p. 8.

71. SAAH, A, - Les tests sérologiques de l'infection par le
HIV. - JAMA n® hors série, 30 déc. 1987, p. 33-37.

72. BRECHAT, C. - Techniques PCR. - Institut Pagteur BCA, 1989,
73. SAIMOT, A.G. - Epidémiologie de 1'infection HIV, - 1989, -

T4. Les manifestations cliniques du SIDA, - Rev. prescrire‘1989,
ﬂ, 9, ppo 496'—4’99.

75. LEIBOWITCH, J., - Le virus HTLV III/LAV Agent du SIDA., -
Abbott division diagnostic.

76. BERAL, V. ; PETERMAN, T, ; BERKELMAN, R. ; JAFFE, H. - Le
sarcome de Kaposi dans le SIDA : une infection Sexuellement
transmissible ? - Lancet Ed. Fr., 1990, 8, pp. 1-6.

77. POUZAUD, F, - SIDA : aspects et thérapeutiques actuels, -
Moniteur Hosp. 1989, 20, p. 24,

78. GIORNALE, I. - AZT chez les séropositifs. - Rev. fr. labo,
1989, 12!9 P 89. '

79. INSTITUT PASTEUR - ILa protéine P25 candidate pour un vaccin
contre le SIDA., - Spectra biologie, 1989, 89, 4, p. 8,



80.

B1.

82,

83.
84.

859

866

87.

88,

89,

90.

971,

920

93.

940

- 299 -

O' FELL, A. ~ Parasitologie, - Mycologie. - La Madeleine :
Crouan et Roques, 1983, - 349 p.

DUPONT, B. - Candidoses, cryptoéoccoses, aspergilloses, -
Monographie Roche.

DROUHET, E. ; DUPCNT, B. - Infections mycosiques et parasi-
taires au cours des traitements immuno-suppresseurs, -
Patho BiOl. ] 197’6’ g’ ppo 99—116-

SECRETAIN, G. ; DROUHET, E, ; MARTAT, P. - Diagnostic de
laboratoire en mycologie médicale, ~ Paris : Maloine, 1987,

INSTITUT PASTEUR. ~ Cours de mycologie médicale. -
Paris, 1987.

GRILLOT, R. ; LEBEAU, B ; BILLTAULT, X. ; AMBROISE-THOMAS,
P, - Les champignons levuriformes en pathologie humaine
technique de diagnostic, de Prophylaxie et méthodes modernes
de surveillance et leur traitement. - Bull, Soc. Pharm,
Lyon, 1982,

GRILLOT, R. ; LEBEAU, B. ; AMBROISE-THOMAS, P. - Les candi-
doses profondes et leur diagnostic. - Lyon pharm,, 1984,
‘15, 3, ppo 143“14‘7;

DUPONT, B. = Candidoses en pratique : diagnostic biologique
et traitements. - ngé6,

Congrés de la Socidté de rathologie infedtieuse de langue
frangaise, - Paris, 1984, - Antifongiques et mycoses profon-
des, - Méd., Mal. Inf., 1984, 14, pp. 510-588 et pp. 596-627.

TUFFIERE épouse AUDIGIE, Dominique. - L'hospitalisme infec-
(Thadse Pharm,, Bordeaux, 1984),

DUCEL, G. ; SCHWAB, J, - Les différents types d'isclement

»

mesures & prendre. - HOpitaux de Gendve et Fribourg,

FLEURETTE, J. ; BRUN, Y. - Infections hospitalidres. -
Encyecl, Méd. Chir., Paris, Maladies infectieuses, 8016 B10,
pPp. 3-1980, -

FABIANI, G. - Les infections hospitaliéres. - Collection
"Que sais-je ?" Paris : Presses universitaires de France,
1981, -

DUPOUY, B, - L'aérobio-contamination : r8le particulier des
bactéries, -
(Thése Pharm,, Bordeaux, 1983, n2 94)

MATSEN, J.M. - Pathogens their sources and controlg, -
Hospitals, 1974, 48, pp. 71-76.



95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102,

103.

104.

105.

106,

107.

108,

- 300 -

MAISONNET, M., ; HAMBURGER, J. ; MOLLARET, P. 3 PEQUINOT, M. ;
WORMS, R. - Responsabilité du transport de germes par les

médecinsg, les infirmidres et 1'entourage'du melade, -
La Presse Méd., 1961, 69, pp. 2385-2386,

HAMBRAEUS, A. ; MALMBORG, A.S. - The influence of different
footwear on floor contamination, - Scand. J. Infect. Dis.,
1979, 11, pp. 243-246, -

HURST, V. ;‘GROSSMAN, M. ~ The hospitai nursery ag a gource
of staphylococcal disease among familis of new born infants.
- N- Engl.' JI Med-, 1960, 262, ppo 951-956. ) .

YOURASSOWSKY, E. ; PRIGOGINE, T ; GEURTS, J. ; HENNECART, J.
- Infections nosocomiales & Pseudomonas cepaciae, aleas et
legons d'une enquéte épidémiologique. - Nouv. Presse, Méd.,
1979, 84 'pp. 2739-2740.

VIC-DUPONT - MONSALLIER, J.F. ; AMSTUTZ, P. ; COULAUD, J.P.

— Documentation clinique des maladies infectieuses de 1'h8pi-
tal Claude Bernard sur les infections hogpitaligres., -~

Rev. Hygidne et Méd. Soc,, 1966, 14, 1, pp. 29-38.

SPEERS, 3.R. 3 SHOOTER, R.A. 3 GAYA, A. - Lancet 1969, 2,
p. 233.

Etat de santé et hygidne du personnel appeler & manipuler
les denrées animeles ou d'origine animale. - Arrété du 10
Mars 1977. - J.0. République Frangaise 31 Mars 1977.

Critéres microbiologiques auxquels doivent satisfaire cer-
taines denrées animales ou d'origine animale. - Arrété du
24 Déc. 1979. - J.0. République Frangaise 19 Janvier 1980,

BLECH, M.F. ; VANELLE, A. ; HARTEMANN, P, ; FOLIQUET, J.M. -
Intéret et limites de 1a recherche de Staphylocoques présu-
més pathogdnes parmi le personnel de cuisines collectives.
Méd. Malo Infectcg 1983, _ﬁ, pp- 62"68.

LOISEAU-MAROLLEAU, M.C. ; LAFORET, H, - Contribution & 1'é-
tude de la flore bactérienne deg aliments en milieu hospilta-
lier, - Méd. Mal, Infect. 1976, 6, pp. 160-171.

BRUCKER, G. ~ Bulletin de lisison des comités locaux de lutte
contre 1l'infection, - Service de 1'hygi2ne hogpitaliére des
HBpitaux de 1'Assistance Publique de Paris,, 1990, ng 24.

VINGENT-BALLEREAU, F. ; HOEL, J.C. - Intérft de la surveil-
lance bactériologique des préparations diététiques pour
elimentation par sonde, - Méd. Mal, Infect., 1983, pp. 408-
411. ' .

GRATEAU, J.M. - Application des mesures d'aérobio-contamina-
tion & 1'h8pitel. -
(Thdse Méd,, Tours, 1978, ne 263),

LABADIE, J.C, 3 QACHIE, J.P. ~ Surveillance des contamina-
tions. - Bord. Méd., 1980, 13, pp. 351-356.



109,

110,

111,
112,
113,

114,

115.

116,

117.
118.
119,
120.
121.
122,
123,

124.

- 301 -

SERISE, M. j GACHIE, J.P. ; LABADIE, J.C. - Formation et
information en hygiéne hospitalidre. - Bord. Méd., 1980,
13, pp. 379-384.

LE MINOR, L. ; VERON, M. - Bactériologie médicale. -
Paris : Flammarion Médecine-Science.

AUDURIER, A. ; GALLOU, G. - Bactéries responsables des in-
fections nosocomiales et leur typisation. - Rev. Fr. Labvo.,
1988, 170, pp. 33-36, :

AIMERAS, J.P. - les infections nosocomiales : 1la regponsabi-
11té de 1'h8pital. - Le concours médical 1989, 111, 27,
pp. 2326-2327.

PASTEUR, L. - Mémoire sur les corpuscules organisés_qui
existent dans 1l'atmosphdre. - Annales de Chimie et de Physi-
que., 1862, 44, p. 5, ‘

MICQUEL, P. - Des bactéries atmosphériques. - C.,R. Acad. des
Sciences 1880, 94, p. 64. ' :

GREENE, V. j; VESLEY, D. ; BOND, R.G. ; MICHAELSEN, G.S. -
Microbiological contamination of hospital air, - Appl. Mi-
crobiol, 1962, 10, pp.. 561-571.

GREGORY, P.H. - The microbiology of the atmosphére., -
London : Leonard Hill, 1973,

MAISONNET, M. - La flore microbienne de l'air, - Les appli-
cations en prophylexie anti-infectieuse. - La vie médicale,
1962, 45.

EHRENKRANZ, J.J. ; KICKLIGHTER, J.C. 3 — Tuberculogis out-
break in a.general hospital : evidence for airborne spread
of infeetion. - Am. Intern. Méd., 1972, i1, pp. 377-382,

DONDERO, T.J. ; RENOTORFF, R.C. ; MALLISON, G.P. - An out-
break of Legionnaires' disease associated with a contamina-
ted air-conditionning cooling tower. - N. Engl. J. Med.,
1980, 302, pp. 365-370.

BLOWERS - Lancet 1965, 2, p. 786.

SALZMANN, T.C. ; CLARK, J.J. - Antimicrobiol agents and .
chemotherapy. - 1967, pp. 97-100.

CREMIEUX, A. ; FLEURETTE, J. 3 FOURTILLAN, J.B, ; JOLY, B. ;
S0US8Y, C.J. - Les antiseptiques. - Edition SARGETD 1982,

VAUTRAVERS ; COE?Z ; POTTECHER -~ Le lavage des mains. -
Symbiose, 1980, 13, pp. 79-83,

TANNER ; ZUMOFEN ; DUCEL ; HAXHE. - Guide- pratique de lutte
contre 1l'infection hospitalidre. - Edité par 1'0MS (Organi-
sation Mondiale de la Santé).



125,

126.

127.

13C.

131.

132.

133.

134.

135.

~- 302 -

Décret n¢ 88-657 du 6 Mai 1988. - J.0. République Francgaise
8 Mai 1988. : ' :

Circulaire n? 263 du 13 oct, 1988 relative & 1'organisa-
tion de la surveillance et de la prévention des infec-
tions nosocomiales. - Ministzre de la Solidarité, de la
Santé et de la Protection Sociale.

MATSONNET, M. - Déclarer les infectiong nosacomiales : NDé-
clarer quoi ? Comment ? Et pourquoi faire ?... - Rev. Hosp,
de Fl"., 1989, 4‘22, ppo 551_5600

Circulaire Ministérielle du 25 sept. 1989 DGS/PGE/1C nt 464
relative & l'enqudte sur la surveillance des infections no-
socomiales. - Ministére de la Solidarité, de la Santé et

de 12 Protection Scciale.

BINGEN, E. - Mécanisme d'action des /% Lactamines ; de 1a
structure bactérienne a4 la structure de la molécule, -
Paris : Labo. Roussel, 1986, 72 T.

COURVALIN, P. ; DRUGEON, H. ; FLANDROIS, J.P, ; GOLSTEIN, P,
- Bactéricidie. - Maloine, 1990, 374 p.
GASTINNE, H. ; DENIS, F. ; JAVERLIAT, M. ; WEINBRECK, P. -
Antivloguide du CHU de Limoges. - 1ére &dition 1989,

PHLIPFOTEAU, C. BRUN-BUISSON, C. - L'antibiothérapie de
premi2re intentien. - Paris : Labo, Specia, 1985, 60 p.

MOUTON, Y. ; BEBOSCKER, Y. - Point actuel sur las antibibti—

ques. - Labo. Bristol, 1984,q88 r.

WEBER, M. -~ Senhsibilité des principaux germes hospitaliers
aux antibiotiques. - Paris : Labo. Bristol, 1989, 8 p.

MOUTON, Y. LEROY, ©. ; DRUGEON, H. - Monothérapie ou Asso-
ciation : un faux débat. - Paris : Labo. Bristol,

MAINARDTY, J.L, ; CARBON, C. - Guide pratique des associa-
tions d'antibiotiques. - Parig Labo. Roussel, 1988, 35 .



- 303 -

TABLE DES MATIERES

JNTRODUCTION

HISTORIQUE

1ére Partie : GENERALITES
I - CARACTERISTIQUES

ORGANISMES RESFPO
NOSOCOMIALES

DES PRINCIPAUX MICRO-
NSABLES D'INFECTIONS

I.1 - LES BACTERIES

~I.1.1 - Structure générale des bactéries

I.1.1.1 - Les
a) La
b) ILa
c) La

I.1.1.2 = Les
a) Le
b) Le

I.1.1.3 - Les
a) Les

enveloppes

capsule

pardi

membrane cytoplagsmique
constituants internes
cytoplasme

noyau

appendices externes
flagelles ou cils

b) Les pili ou cils tubulaires

I.1.2 - Reproduc

tion bactérienne

1.1.3 - Relation entre multiplication e%

infectio

n

L.1.4 - Classification bactérienne

I.1.4.1 - Les coques ou cocei Gram positif

a) Les
b) Les

I.1.4.2 -~ Les coques ou cocci Gram négatif

a) Le

streptocoques
staphylocoques

gonocoque ou Neisseria

gonorrhoeae.

b) Le méningocoque ou Neigseria

meningitidis

13
16
20

21
21

22
22

22

22
25
25
25
25
25
25
26

27

32

33
33
33
35
35

.37

38



T.1.4.3 -
a)

b)

I.1.4.4 -
a)

b)

c)

a)

e)

£)
Io1o4‘o5 -
a)

b)

- 304 -

Les bacilles Gram positif
Le bacille diphtérique
Bacillus cereus

Les bacilles Gram négatif
Les Entérobactéries
Les Pseudomonas
Les Haemophilus
Les Acinetobacter

Alcaligenes, Flavobacterium,
Cardiobacterium, Eikenella et
autres espéces apparentdes
Legionella. pneumophila
Les bactéries anaérobies

Les anaérobies de la flore exo-
géne ou bacilles telluriques

Les anaérobies de la flore en-
dogéne ou anaérobies de 1la
flore de Veillon

'I.1.5 - Résistance et sélection des egpeces
bactériennes aux antibiotiques

InT-SoT -
10552 -

I.1.5.3

I.1.5.4

Définitions
Intérét de la connaissance des
phénotypes de résistance

R8le favorisant des antibiotiques

dans le développement des infec—

tions hospitalisres

Conséquences pour la pratique de
1'antibiothérapie

I.1.6 - Conclusion quant a 1a bactériologie
infectieuse

I.2 - LES VIRUS

I.2.1 ~ Caractdres de définition

I.2,2 -~ Structure

I.2u2o1 -

1020202 i
a)
b)

102-203 -

Structure générale d'une parti-
cule virale

L'acide nucléique viral
Les génomes & ADN
Les génomes & ARN

La capgide

I.2.2.4 - L'enveloppe virale

39
39
39
40
40
47
50
51

51
52
53

53
53

59
59

60

60

63

65
66
66
67

67
67
68
68

68
69



- 305 -

I.2.3 - Classification des virus 70
I.2.3.1 = Critéres de classification 70
T.2.3.2 ~ Principaux virus pathogdnes pour

1'homme 71

I.2.4 - Les virus responsables d'infections

hospitalidres 73
I.2.4.1 - Transmission desg virus &
1'hdpital 73
I.2.4.2 - Différents modes de transmission T4
A - Maladies transmises par le sang et
les produits d'origine humaine T4
1) Virus de 1'hépatite B ' T4
1.1) Structure du virus 74
a) L'enveloppe virale . 74
b) La nucléocapside 78
1.2) Les marqueurs et le pronostic 80
1.3) Réplication du virus HB chez
1'hote 80
1.4) Caractdres du virus 82
1.5) Mode de transmission 82
a) La voie parentérale 82
b) La voie vénérienne 84
¢) La voie orale 84
d) La transmission mére-enfant 84
1.6) Risque de contamination 1 85
1.7) Clinique et évolution d'une
infection HIV 87
1.8) Diagnostic biologique 89
a) Méthodes non spécifiques 89
b) Méthodes spécifiques 89
1.9) La prévention 92
8) La vaccination g2
b) Les autres mesures de préven-
tion 95
Conclusion _ 99
2) Virus du SIDA ' 100
2.1) Caractéristiques du virus 100
2.2) Structure du virus du SIDA 101
2.3) Réplicetion du virus HIV dans
1'hdte 101
2.4) Mode de transmission 104
a) La transmission par voie
ganguine 104

b) La transmission par voie
sexuelle 109



- 306 -

|

|
¢) La transmission foeto-mater-

|

nelle 110
d) Existent-ils d'autres modes
de transm1331on 112
e) Les groupes & risque 112
2.5) Diagnostic biologique 115

2.6) Le déroulement de 1'infection

par le HIV ' 119
a) La phase aigu¥ de primo-

infection 119

b) Les formes mineures de 1'in-
.. fection chronique 120
¢c) Le SIDA 120
2,7) Les traitements 122
2.8) La prévention ' 124
Conclusion . 134

B -~ Maladies a transmission cutande et
cutanéo-muqueuse 136
1) Principaux virus en cause 136
2) Caractéristiques écologiques 136
3) Conséquénces 136
C - Maladies & transmission fécale- ' :
orale _ 137
1) Virus en cause 137
2) Caractéristiques écologiques 137
3) Conséquences _ 137
D - Maladies & transmission aérienne 138
1) Virus en cause ' 138
2) Caractéristiques écologiques 138
3) Conséquences _ 138
I.2.5 - Conclusion 139
I.3 - LES CHAMPIGNONS 140
I.3.1 - Caractdres généraux d'une mycose 140

I.3.2 - Pacteurs favorisant le développement

d'une mycose 141
1.3.3 ~ Diagnostic , 142
I.3.3.1 -~ Examen direct 142
I.3.3.2 - Mise en culture 143
I.3.3.3 ~ Identification du champignon 143
I.3.3.4 -~ Antibiogramme antifongique 143
I.3.3.5 - Diagnostic sérologique 143
I.3.4 - Principaux champignons rencontrés

en pathologie 143



10304'01 -
I.3.4.2 -
I.3.4.2.

- 307 -

Les dermatophytes

Champignons levuriformes

1 - Candida
a) Candida albicans
b) Autres espices de Candida
¢} Prophylaxie des candidoses

H i
.|>
I'\J
no
i
g
e
el
ot
Q
Q
[0
Q
Q
o
[1+]
]
O
o]
|...b
ES)
B
jau}
in

4.
03"‘

H
.

H
H o H H H HH W H
a 9 . L] L] L] L]
W W W W W W W W H W

L]
3

L]
SIS RN I IR RS RS ;|
°

I-30509 -

2.3 ~ Torulopsis glabrata

Champignons filamenteux

raitement

FUNGIZONE*
MYCOSTATINE*
GRISEFULINE* PULCINE*
ANCOTIL*

DAKTARTIN*

NIZORAL*

TRIFLUCAN*

Asgociation de FUNGIZONE* et
ANCOTIL*

Les IMIDAZOLES par voie locale.

I.3.6 = Conclusion

I.4 - LES PARASITES

I.4.1 - Parasite en cause

I.4.2 ~ R8le pathogéne

I-40201 -
4.2-2 -
-4-2.3 -

La contamingtion
Le terrain

Les lésions anatomo-
pathologiques

I Y 4 L) 3 h Clinique

I.4.4 - Diagnostic

I.4.5 - Traitement - Prévention

I.5 - CONCLUSION GENERALE

143
144
144
144
149
150
150
152
153
153
161
161

162
162
162
162
162
163
163
163

163
163
164
165
165
165
165
165
165
165
166
166
167



IT - SCURCES

- 308 -

DE CONTAMINATION
IT.1 - LES PORTEURS
IT.1.2 - Le personnel
IT.1.3 - Les visiteurs
IT.2 - LES SUPPORTS
IT1.2.1 - Lteau
1I.2.2 ~ Les surfaces _
IT.2.3 - Le matériel médico-chirurgical
IT.2.4 - Les textiles
IT.2.5 - Les aliments
IT.2.6 - Les déchets
IT.2.7 -~ Les médicaments
IT.2.8 - Réservoirs divers
IT.3 - L'AIR

IIT ~ DETECTION

IIT.1 - MOYENS D'ETUDE DE L'AIR

ITT.1.1
IIT.1.2
ITT.1.3
ITT.1.4

Sédimentation sur botte de Pétri
Filtration sur membrane millipore
Centrifugation

Méthodes par choc

ITI.1.4.1 - Projection en milieu solide
ITT.1.4.2 - Projection en milieu liquide
ITT.1.4.3 - Précipitation

IIT.2 - MOYENS D'ETUDE DES SURFACES

III.2.1 - Le prélévement par écouvillonage

ITI.2.2 -~ Le prélévement par contact

ITI.3 - ETUDE DES GERMES ISOLES

IV - TRANSMISSION DES MICRO-ORGANISMES

IV.1 - L'INFECTION

IV.1.1 - L'h8pital, milieu particulier
IV.1.2 - L'infection intra-hospitalidre

172
172

172
172
173

173

173
174
174
174
175
175
177
177

177
179
179

179
179
179
180
180

- 180

180
180

181
181

184
186
186

186
186



- 309 -

IV.2 - LA TRANSMISSION AEROPORTEE

IV.2.1 -~ La matérialité de la transmission

IV.2.2 - Quelques considérations sur la flore
aéroportée

IV.3 - La transmission par contact

IV.3.1 - La transmission manuportée
IV.3.1.1 - La flore cutanéde
IV.3.1.2 ~ La désinfection de la main

IV.3.2 - Autres modes de transmission par
contact

V - LES VOIES D'EFFRACTION
V.1 - LA VOTE PARENTERALE
V.2 - LA VOIE MUQUEUSE

V.2.1 - La voie respiratoire
V.2.2 - La voie urinaire

V.3 - LA VOIE CHIRURGICALE
V.4 - AUTRES VOIES DE CONTAMINATION
2¢me Partie : SURVEILLANGE ET PREVENTION DE3 INFEC—
TIONS NOSOCOMIALES
INTRODUCTION
I - LES STATUTS
I.1 - DECRET N288-657 DU 6 MAI 1988
I.2 - CIRCULAIRE N2263 DU 13 OCTOBRE 1988
Tére partie : De 1'utilité d'un comité

de lutte contre leg infections
nosocomialesg

2&me partie : Les responsables du comité
3éme partie : ILa compogition du comité

4éme partie : Le rSle du président du
comité

II - DECLARATION DES INFECTIONS NOSOCOMTALES
IT.1 - BUTS
II.2 - QUE DECLARER ?

187
188

189
191
191
192
193
199
201
201
203

203
204

205
205

206
207
208
211
211

211

214
214
216
218
218
218



- 310 -

IT.2.1 ~ Définition de 1'infection nosocomisle

- II.2.2 - Principales localigations des infec-
tions nosocomiales et délai de
survenue

IT.2.2.1 ~ Délai de survenue

I1.2.2,2 - Principales localigsations desg
infections nosocomiales

IT.3 - QUI DECLARE ?
Conclusgion
| ITT - ENQUETE SUR LA SURVEILLANCE DES INFECTIONS
NOSOCOMIALES
3%me Partie : ENQUETE ET RESULTATS
INTRbbUcTION

I - RAPPELS SUR LES MECANISMES D'ACTION DES
ANTIBIOTIQUES

L.1 - PERTURBATION DE LA PAROIL BACTERIENNE
I.2 - ALTERATION DE LA MEMBRANE CYTOPLASMIQUR

I.3 - ENTRAVES A LA SYNTHESE DES PROTEINES
ET DES ACIDES AMINES

IT - RESULTATS DE L'ENQUETE
II.1 — MODALITES DE L'ETUDE

I1.2 - EVOLUTION DE LA REPARTITION DES PRELE-
VEMENTS SEPTIQUES DE 1986 A 1988

IT.3 - PRELEVEMENTS D'URINES

I1.3.1 - Répgrtition au cours des trois
annees : 1986, 1987, 1988

1I.3.2 - Epidémiologie des germes
IT1.3.3 - Bvolution sur 3 ans des germes
les plus fréquents
II.3.4 - Sensibilité des germes aux diffé-
rents antibiotiques
Conelusion

II.4 - PRELEVEMENTS DT'ESCARRES
1I.4.1 - Répartition au cours des trois
annees : 1986, 1987, 1988
1I.4.2 - Epidémiologie des germes

II.4.3 - Evolution sur 3 ans des germes
les plus fréquents

218

219
219

220
220
221

222

230
233

234
234
234

235
236
236

239
243

243
245

246

247
257
258

258
258

260



- 311 -

IT.4.4 - Sensibilité des germes aux diffé-
rents anftibiotiques
Conclugion

II.5 - PRELEVEMENTS DE CRACHATS

II.5.1 - Répartition au cours des trois
années : 1986, 1987, 1988

I1.5.2 - Epidémiologie des germes

II1.5.3 - Evolution sur 3 ans des germes
les plus fréquents

IT.5.4 ~ Sensibilité des germes aux diffé-
rents antibiotiques

Conclusion

IT.6 - PRELEVEMENTS DIVERS

I17.6.1 = Répartition au cours des trois
annees : 1986, 1987, 1988

I1.6.2 - Epidémiologie des germes

II.6.3 - Evolution sur 3 ans des germes
les plus: fréquents

IT.6.4 ~ Sensibilité des germes aux diffé-
rents antibiotiques

Conclusion

CONCLUSION

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES

261
268
269

269

269

271

272
277
278
278
278

280

280
288
291
294



RESUMKE

_ Tout d'abord, nous avons présentéd les différents
‘agents (bactéries, virus, champignons, parasites) responsables
deg infections ainsi que leur mode de transmission et nous
avons rappelé le rdle que joue & l'intérieur de 1'h8pital le
comité de lutte contre les infections nosocomiales dans ls sur-
veillence et la prévention de ces infections.

Puis nous exposons les résultats d'une enquéte effec-
tuée au CHS Esquirol (LIMOGES) portaent sur 1'évolution de
1986 & 1988 du nombre d'infectlons présumées, de 1a nature des
bactéries responsables de celles-ci, de la sensibilité de la-
flore bactérienne aux antibiotiques. '

A 1'side d'antibiogrammes, nous avons constaté que
de nombreux germes (P. aeruginosa, S. aureus, E. coli, P. mira-
bilis, Klebsiella, E. faecalis...) retrouvés dans les préléve-
ments (urines, crachats, escarres, divers) présentaient des
caractéres de résistance & certains antibiotiques.
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Infections : hépital

Hopital : infections
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