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INTRODUCTION

Les infections nosocomiales sont connues depuisélation des hépitaux. Une
infection est dite nosocomiale lorsqu’ elle surviendans les 48 heures apres
I'admission a I'hépital et 72 heures apres la soffilles représentent un probleme de
santé publique préoccupant en raison de la moébidiportante, de la résistance des
bactéries hospitalieres, de la mortalité élevéduesurcolt hospitalier non négligeable
gu’elles engendrent (1).

En milieu Pédiatrique, trés peu d'études ont éttecafées sur ces infections
nosocomiales (IN). Les stratégies actuelles pousueveillance, la maitrise et la
prévention de ces infections sont, en effet, & fites études realisées sur des patients
adultes et visant essentiellement cette populdf#hn

Une étude sur la premiere épidémie d’infection sosdale & BMR a déja été effectuée
a I'Hopital Mere Enfant Tsaralalana et des mesdeckitte simples ont été prises pour
pallier a la propagation et a la pérennisationidéttion.

L'objectif principal de cette étude est de compam®s résultats aux données
antérieures afin d’émettre de nouvelles suggestims une meilleure prise en charge
de ces infections nosocomiales.

Ainsi, nous allons voir successivement :

- des rappels et les données de la littératurelesuinfections nosocomiales et les
bactéries multi-résistantes (BMR)

- notre étude proprement dite

- les discussions et commentaires
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PREMIERE PARTIE : RAPPELS ET GENERALITES
A- EPIDEMIOLOGIE
1-Prévalence :

Si les infections nosocomiales sont connues depuis longtemps, leurs fréquences
et leurs facteurs de risque restent jusqu’a ces derniéres années mal évalués (3).

Certaines données épidémiologiques générales concernant ces IN sont quand
méme disponibles grace a quelques enquétes notamment ceux du réseau américain de
surveillance des IN (NNISS ou National Nosocomial Infection Surveillance
System).D’aprés cette étude, la prévalence de ces IN est de I'ordre de 7 a 8 %(4) tout
age confondu. Ce taux est variable entre 4-6% dans les services de Pédiatrie (3) (5).
Pour certaines études, il atteint méme 30% (6).

Ce taux est toute fois plus important dans les services de Réanimation que dans
les services de Pédiatrie générale.

2-Gravité :

La gravité des IN a BMR est liée a la lourde mortalité qu’elles peuvent induire
variant de 6 a 42% voire méme 70% en cas de septicémie sévere (7) (8). Cette gravité
est fonction de plusieurs facteurs entre autre le site infectieux, le terrain (5), la
résistance élevée des bactéries responsables et linaccessibilité aux antibiotiques
adéguats dans les pays pauvres (2).Cette inaccessibilité au traitement a été déja signalée
par Ravelomanana dans I'étude réalisée a I'Hopital Mére Enfant Tsaralalana (HMET)

sur ces infections nosocomiales a BMR (2).

Rapport- grafw’f.com @



3-Sites infectieux :

Cing principaux sites anatomiques représenters plel 70% des infections
nosocomiales. Il s’agit de I'appareil urinaire, deses respiratoires inférieures, du site
opératoire, des bactériémies et des infectionsatheters (3) (9) (10).

Concernant la fréquence des infections nosocomiesdonnées ne sont pas
uniformes : certaines études avancent que celassmhfections urinaires qui sont les
plus souvent rencontrées en Pédiatrie (40%) sutéssinfections respiratoires et les
bactériémies (11). D’autres études ont constaté gartre que les infections
nosocomiales pédiatriques les plus fréquentes amidhs tractus respiratoire (17-35%)
et intestinal (16-24%) (3).

Certains auteurs soulignent que ce sont les gepes qui sont les plus
fréquentes (2,12). Elles représentent en effet @gu20% des infections nosocomiales
dont 21% pour Ford Jones et 22% pour Campins (148) (

Des données récentes du NNISS pour la réanimagdmafique ne font que

confirmer cette large prédominance des septicénoescomiales avec un taux de 28%
(15).

4-Germes responsables :

Tous les microorganismes peuvent étre responsalles IN. Mais les plus
fréquents et les plus redoutables sont les basté2i3 des cas) (3) (@1).

Parmi ces bactéries, quelques soient les technigjoésgiques employées, les
Cocci Gram Positif et les Bacilles Gram Neégatif (BGoccupent une place
prépondérante dans les IN (15) (16) (17).



Tableau 1. Micro-organismes frequaentmesponsables d’ IN

Micro organismes

Cocci Gram Positif (CGP) Staphylococcus aureus (SA)
Staphylococcus a coagulase négative
(SCN)

Bacille Gram Négatif (BGN) Pseudomonas aeruginosa

Enterobacter cloacae
Klebsiella pneumoniae
Haemophilus influenzae
Acinetobacter baumanii

Esherichia coli

Autres Mycobactérium tuberculosis

Candida albicans

Selon le site infectieux,

- une prédominance des germes a Gram Positibleservée dans les septicémies
nosocomiales dont lesStaphylocoques a Coagulase Négative (SGHN) les
Staphylocoques dords5).

Une étude faite en réanimation pédiatrique a déeménémes résultats avec 42,2% de
germes Gram Positif dont 18% de SA et 26% de SGN. germes a Gram Négatif
représentent 35,9% avec 23% Bseudomongs8% de Escherichia coli 2% de
Enterobacter cloacgel,9% deKlebsiella pneumonia@t 1% deKlebsiella oxytoca
(18).

Une autre étude frangaise a également confirméarestatations avec 56% de germes a
Gram Positif dont 19% de SA et 33% de SCN cont 8¢ germes a Gram Neégatif
avec 12% pourPseudomonas5,5% pourEscherichia coli 4% pour Enterobacter

cloacaeet 2% pouKlebsiella.



- Pour les infections urinaires nosocomiatEes;herichia colireste en téte de liste
(5).

- Pour les infections pulmonaires nosocomiales,Staphylocoquesccupent le
premier plan, suivis d®@seudomonas aeruginosd Mycobacterium tuberculosi€l9)
(20).

- Pour les gastro-entérites nosocomiales diogifpactériennes, ce sont également les
germes a Gram Positif qui prédominent (20).

Cependant, quel que soit le site infectieux, ce déiermine réellement
'ampleur du probléme devant ces IN actuellemefgstcla multi-résistance de ces
bactéries aux antibiotiques. Parmi ces micro-ogaas, les plus fréquents sont :

*le Staplylococcus aureugeésistant a la méticilline (SRAM) (3) (21).

*les entérobactéries avec une proportion caoites de bétalactamases a spectre
élargie (EBLSE) et de céphalosporinase (21). Ce teumulti-résistance vis-a-vis des
antibiotiques classiques atteint méme jusqu'a 3@¥s Id'une étude récemment
effectuée Madagascar (22).

*Acinetobactera un taux de multi-résistance a 50% vis-a-vis dasbiotiques
classiques.

*Pseudomonas aeruginog#ont la résistance aux antibiotigues ne cessei aass
croitre (21).

*Mycobactérium tuberculosiavec I'apparition de souches résistantes a tauaré-
tuberculeux depuis quelgues années, source d'émdénosocomiales responsables
d’'une mortalité de 60 a 80% (23).

Toute fois, les résultats concernant ces BMR différd’un auteur a l'autre et
d'un pays a lautre. Ces données confirment I'exise d’'un profil bactériologique
propre pour chaque hopital, en relation avec |éstindes techniques et de prescriptions

d’antibiothérapie probabiliste de premiere intemtf@a4) (25) (26).
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5-Modes de contamination :

Il existe deux types de contamination :

- la contamination endogéne ou auto-infectita plus souvent a point de départ
digestif ; le patient s’infecte a partir de la #osaprophyte digestive. Elle est favorisée
par une stase digestive ou une antibiothérapialaibte.

Parfois, elle est occasionnée par certains somsdégje urinaire, ventilation assistée,
actes chirurgicaux,...) (2).

- la contamination exogéne ou hétéro-infecti®% des cas d'IN se produit suite a
un contact de personne a personne, c'est-a-dileyqutransfert de germes d’un patient
a l'autre. On parle alors de « transmission croisé8). Le[manuporiagje constitue le
principal mode de transmission. Les personnelgnsoits jouent un role primordial
dans la dissémination de l'infection (2).

Des études ont montré que les gestes quotidides t&luscultation, la prise de
température ou la mesure de la pression artérpievent étre source d’IN (27).
Tres rarement, la transmission se fait a partirédervoirs situés dans I'environnement
hospitalier tels que I'eau ou l'air (3).

La transmission de germes virulents et/ou muliistésts d’'un patient a I'autre

reste toutefois redoutable car elle peut étre resgdae d’'une épidémie (28).

6-Facteurs de risques :

lls sont multiples pouvant étre regroupés en fastgurinseques et extrinseques.

a) Facteurs de risques intrinseques :

lls sont représentés par :
- 'age : en effet, plus I'enfant est jeunayil est prédisposé a I'infection (29).
- la prématurité et le faible poids a la naregamajorent ce risque (2). Ainsi, le risque
d’attraper une infection nosocomiale est de 46% ¢bgrématuré de moins de 1000g
et 25% chez le prématuré de 1000 a 25009 (24) (30)
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- la gravité de la pathologie sous-jacentel@diiais du désordre immunologique lié
au stress ainsi que la multiplicité des gestesgristiques et thérapeutiques réalisées
favorisent également la survenue d’une infectiosogomiale (31).

- I'age gestationnel : I'incidence des infenBonosocomiales bactériennes atteint
57% pour un age gestationnel <33 semaines d’anté&wesrcontre 14% pour un age
gestationnel >33 semaines d’aménorrhées (23).

- la perturbation de la flore microbienne coms®e : 'usage d’antibiotiques a large
spectre modifie I'écosysteme bactérien endogenefaseur de bactéries multi-
résistantes (2) (32).

- la durée d’hospitalisation : plus le séjout’tpital est long, plus le risque de
contracter une infection nosocomiale est élevé. (33)

- le séjour en unité de soins intensifs : ggue sera encore plus important si le
malade a eu un passage en réanimation et a éjétl’'abe gestes diagnostiques et
thérapeutiques plus invasifs et /ou répétés.

b) Facteurs de risques extrinseques :

- le port d'un dispositif invasif :
* la sonde urinaire : elle multiplieraitrdks le risque d’infection nosocomiale (11).
* |les cathéters vasculaires centraux ouppériques : une étude européenne a
montré que 66% des infections nosocomiales enceedé néonatalogie ont en effet un
rapport direct avec le port de ces dispositifs.(34)
* la ventilation assistée : elle représeigalement un risque inéluctable avec un
risque cumulatif de 1% chaque jour (35).

* les sondes digestives (sonde naso-gastiog rectale) ou endo-trachéales.

- les actes invasifs comme une interventiarucgicale, une endoscopie,...



B- MECANISME DE RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES (@3):

La résistance des bactéries aux antibiotiques résulte soit d’'une
résistance naturelle soit d’une résistance acquise. La résistance naturelle ou
intrinséque est un caractére d’espéce qui touche toutes les cellules de toutes
les souches alors que, la résistance acquise est un caractére qui ne concerne
que quelques (ou parfois de nombreuses) souches d’'une espece donnée.

La résistance naturelle est stable, transmise a la descendance mais pas ou peu
transmissible sur un mode horizontal. Inversement, la résistance acquise est
moins stable, mais elle se propage souvent de fagon importante dans le monde

bactérien.

Du point de vue mécanisme de résistance, les liest® défendent contre I'action des
antibiotiques :

- en se rendant imperméables a leur pénétratiam. dqRoun antibiotique soit
efficace, il faut d'abord qu'il pénétre dans latéae et tout facteur altérant la

perméabilité cellulaire est cause de résistance.

- en modifiant la structure de leurs cibles. Pauun antibiotique soit efficace, il
faut ensuite qu'il se fixe a une cible dans ladréet Si cette cible est remplacée ou
modifiée de telle maniére que l'antibiotique nespeiplus s'y fixer, la bactérie acquiert

une résistance qui souvent s'étend a toute undldadiantibiotiques (schéma 4).

- en produisant des enzymes capables de les iandiies enzymes, produites
par les bactéries, inactivent I'antibiotique emledifiant ou en I'hydrolysant. Leurs
substrats sont les bétalactamines, les aminosalekloramphénicol ou les
antibiotiques de la famille des macrolides-lincoghes-streptogramines (MLS)
(schéma 5).

- par un mécanisme d’efflux : I'antibiotique arriggraverser la paroi
bactérienne mais sera aprés éjecter par la bagrége a une pompe a efflux. La
molécule ne sera donc pas efficace (schéma 6).



-‘0"‘"."-

Schéma 5 : Destruction de I'antibiotique e énzymes

Antibiotique Antibiotique
rejeté

Exterieur

Schéma 6 : Excrétion de I'antibiotique par poenpe a efflux
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C-CLINIQUE :

1- Diagnostic :
Selon le site anatomique (9) : (Cf. Tableau 2)

Tableau 2. Diagnostic selon le site anatomique

Signes cliniques Signes para cliniques
Infection urinaire Forme asymptomatique
-Patient sondé Uroculture positive

(> micro-organismes/ml)
-Patient non sondé 2 urocultures positives au
méme micro-organisme
Forme symptomatique :
-Fiévre >38°C Uroculture positive
-Trouble mictionnel

- Stagnation ou cassure

pondérale
Pneumopathie infectieuse -Fiévre >38°C -Une ou plusieurs opacités
-Expectorations ou parenchymateuses
sécrétions purulents anormales récentes et
évolutives
-Isolement de germe dans
les prélevements in situ
Septicémie -Frissons Hémoculture positive, sang

-Fiévre>38°C, marbrures prélevé au moment d’'un
-Signes de choc septique : pic thermique
cyanose, TRC>3s,
tachycardie, tachypnée,
oligurie, signes d’acidose
métabolique, CIVD,...
Infection sur cathéter -Pus franc ou liquide Isolement de germe a
puriforme au niveau du sitel’étude bactériologique

d’'implantation du cathéter
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Cependant, le diagnostic d’'une infection nosocognialest pas toujours facile
car la symptomatologie clinique est tres polymorphaon spécifique (12).0On peut, en
effet, étre face a :

*des signes généraux et des troubles hgnamdiques banaux tels que péaleur,

hypotension, collapsus ou dysrégulation thermi@€35);

*des signes digestifs a type de résidu gasdr de trouble du transit, de distension
abdominale ou d’hépato-splénomegalie ;

*des signes respiratoires comme une tachgypdés acces de cyanose ou de
majoration d’'une oxygéno-dépendance ;

*des signes neurologiques dominés par laghtes de la conscience, du tonus ou
d’hyperexcitabilité (7) (31).

*des signes locaux au niveau du site opémaf@sue de pus a travers la plaie,..)

Devant ces tableaux cliniques trés vastes, deatwitis particulieres peuvent
toutefois nous orienter vers une infection nosoeteréventuelle :
- 'apparition d’'une fiévre secondaire chezmialade initialement apyrétique ;
- un enfant supposé infecté avec amélioratiitiaie sous antibiothérapie empirique
puis détérioration secondaire de son état clinjque
- la constatation secondaire de symptomatolaigiedysfonctionnement d’un
organe au deébut jugé indemne (2). Face a de tdilatisn, la confirmation
bactériologique reste irréfutable pour tranchetiggnostic.

e Sur I’hémoculture : I'existence d’une hémocultucsitive au moment des pics
fébriles ou un syndrome infectieux garde une vat&erminante (35) (36). Les criteres
du Central Disease Control rejoignent cette diédini: le diagnostic de septicémie
nosocomiale est porté sur une seule hémoculturéiyeos’il s’agit d'un germe
pathogéne. S’il s’agit d'un germe contaminant laayfe ex: Staphylococcus
epidermidis), il est porté sur l'association densig cliniques a 2 hémocultures
positives, ou a une seule hémoculture en cas demeé d’'un cathéter veineux central
(37). Cependant, une hémoculture peut étre positpesieurs germes (7).

* Sur 'ECBU:les critéres habituels d’'une infectiamaire doivent étre retrouvés
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avec I'isolement d’une bactériurie mono florel(® micro-organismes/ml) associée a
une leucocyturie significative>{0* leucocytes/ml). Toutefois une infection urinaire
nosocomiale peut aussi étre poly microbienne (R) (9

e Sur les prélevements périphériques (liquidieaspiration gastrique ou

bronchique, crachat, coproculture,...).

Apres isolement du ou des germes, un antibiograsyst&matique est réalisé. |l
s’'agit d'une techniqgue de laboratoire visant aeteda sensibilité d'une souche
bactérienne vis-a-vis d'un ou plusieurs antibia&ggupposés ou connus. C’est un outil
validé par un biologiste médical qui permet a urdeoén de choisir le bon antibiotique,
ou l'association d'antibiotiques permettant dedrafficacement un patient (38).

Le principe consiste a placer la culture de bagtégn présence du ou des
antibiotiques et a observer les conséquences slé@vieloppement et la survie de celle-
ci. Il existe plusieurs méthodes de réalisation’aeatibiogramme mais la plus utilisée
est la méthode de diffusion avec utilisation dequkés d’antibiotiques. On peut par
exemple placer plusieurs pastilles imbibées d’&titues sur une souche bactérienne
déposée dans une boite de Pétri. Il existe typisstd’interprétation selon le diametre
du cercle qui entoure le disque d’antibiotique.

Ainsi sont définies les souches ou bactéries skassibintermédiaires ou

résistantes (@3) :

- Souche sensible probabilité de succes thérapeutique forte dansae d'un

traitement par voie systémique avec la posologiemenandée.

- Souche de sensibilité intermédiaire : le suctié&rapeutique est impreévisible.
Eventuellement une telle souche pourra étre inhitset par un traitement local ; soit
par un traitement général a posologie augmentéi parce que l'infection siege dans
un organe ou l'antibiotique est physiologiquemeartaentré.

- Souche résistanteforte probabilité d’échethérapeutique quel que soit le type de

traitement.
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On parle alors de bactéries multi-résistantes BiRRles souches bactériennes
résistantes a plusieurs familles d’antibiotiquesurpdesquelles les possibilités

thérapeutiques sont réduites et parfois anéanties.

hema 7 : Un antibiogramme (@4)

Tableau 3. Récapitulatif sur le diagnostic d'unealBMR

Diagnostic positif d’'une IN *hospitalisation >48h ou sortie<72h
Hémoculture positive ou autre prélévement
*infection du site opératoire

Diagnostic étiologique Donné par le préléevementdrilogique

Multi-résistance Donné par I'antibiogramme




14

2-Traitement :

a- Traitement préventif :

Il repose sur 'adaptation des pratiques de saingiveau de risque infectieux et
sur la prévention de la transmission croisée desroaurganismes dans les
établissements de santé.

L’activité de prévention est axée en premier lieula mise en place d'un CLIN
(Comité de Lutte Contre les Infections Nosocomialdsns chaque établissement de
santé et secondairement la mise en ceuvre de KEapiplh des mesures de lutte institués
par celle-ci (39) (40). Ce comité, composé de miédecle pharmaciens, d'infirmiers,
d’agents administratifs et de personnels d’hygestechargé d’organiser, de planifier et
de coordonner la surveillance de cette prévengpn (

Les programmes de prévention doivent en effet coece

- les mesures d’hygiene de base : le lavadge @dsinfection des mains ; la propreté
des locaux, la tenue des personnels soignantsstaog des déchets (2) ;

- l'entretien du matériel de soins qui doiirdal’objet d’'un programme spécifique
portant sur les modalités d’entretien du matémeitiisable selon le niveau de risque
infectieux.

- I'i'solement des patients : soit un isolemsgytique pour un patient infecté avec un
risque de diffusion nosocomiale, soit un isolemenbtecteur pour les patients
immunodéprimés ou tarés (2).

- la gestion des épidémies d’IN ;

- la maitrise du risque environnemental nosoab;

- la prévention des accidents d’exposition angset liquides biologiques pour le
personnel soignant (9).

A ceci s’ajoute la prescription rationnelle desilzanttériens, selon les facteurs
épidémiologiques et les facteurs liés au terraimsiaique les parametres
pharmacologiques de chaque classe d’antibiotique (2

Ce type d’organisation réduit en moyenne 30% kguesd’IN (9).
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b- Traitement curatif :

La stratégie thérapeutique au cours des IN a étdifié® par les évolutions
éepidémiologiques et I'apparition des souches nmalistantes. Ce traitement comprend
2 étapes :

- dans un % temps, une antibiothérapie probabiliste habitnediet mise en route
immédiatement apres le prélevement bactériologigeehoix de la ou des molécules a
utiliser tiendra compte du profil bactériologique service, du terrain et ou du germe le
plus souvent incriminé (34) (35) (41);

- dans un second temps, ce traitement initiafgnmnstauré sera par la suite adapté
selon le germe isolé et les résultats de I'antil@iogne. L’antibiogramme permet en
effet de voir la sensibilité des germes vis a ws @ntibiotiques afin d’ajuster le

traitement initialement entrepris.

La durée du traitement est variable suivant leisftectieux .Elle peut varier en

effet de une a plusieurs semaines pour une infectimaire ou une septicémie (9).

D- COUTS DE L’INFECTION :

Les infections nosocomiales ont un codt a la foisain et économique.

D’une part, elles sont responsables d’'une morbatittune mortalité élevée (9)
(27). Selon 'OMS, les infections nosocomiales twert en effet plus de 9 millions de
sujets par an dont un million en décedent (37). desnées de la NNISS montrent
€également un taux de mortalité jusqu’a 3,3% (@xteClétalite est estimée entre 7000 et
8000 par an en France (3).

D’autre part, le surcodt financier engendré par inésctions nosocomiales est
tres significatif. Il est évalué aux environsldemilliards de dollars aux USA contre 4
millions d’euros en France en 1997 (9) (42). Ceair économique est en fait attribué
aux colts hospitaliers directs associés aux dépemst@rahospitalieres. Les codts

hospitaliers correspondent a une augmentation das fd’hospitalisation (un

prolongement du séjour a I'’hdpital, un surplus déstigations complémentaires a visée
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diagnostic et thérapeutique) ainsi gu’'une dépengeortante au traitement proprement
dit de I'infection, la consommation d’antibiotiqueprésentant a elle seule 20% du codt
total (3). Les codts extrahospitaliers concernarmddnsommation meédicale a domicile a
la sortie ainsi que les frais lies a une réadaptadiventuelle du malade (2). D’autres
colts indirects liés a l'infection nosocomiale rentspas non plus négligeables tels
I'invalidité voire méme le déces, les pertes daisa] .... .
Un point essentiel est aussi a estimer devaninfestions nosocomiales : c’est

le colt méme des mesures préventives. La prévedaotes infections colte en effet
beaucoup moins cher que leur traitement. Certal@penses peuvent étre évitées ou au

moins réduites. La balance des colts est ici égsentatif (Figure 1)

Figure 1 : La balance des colts (39)
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE

A. POPULATION ET METHODE :

L’étude a éteé réalisée a I'Hbpital Mére Enfant B&alana sur une période de 9
mois, du ler décembre 2006 au 31 aolt 2007. L'hAbmst composé de quatre
pavillons:

- Le pavillon I comprend :

o dix chambres de 2mx3m a trois berceaux, dont dbarbres réservées
pour les enfants malnutris, deux chambres pouerdéants atteints d’une
leucémie

0 une chambre individuelle.

Chaque chambre est équipée d’'un lavabo.

- Le pavillon Il comprend :

o laréanimation, faite d’'une grande salle de 6m4sairavec 4 lits. Elle recoit les
enfants gravement malades, toutes pathologies mdués. La réanimation
n’est pas isolée car la mere ou une proche qucsjme de I'enfant reste avec
lui. La chambre est équipée d’'un lavabo. Les negéde soins sont précaires
et réduits a des oxygenes muraux, deux pousseggesnélectriques, deux
vieux aspirateurs. Il n'y a pas d’incubateur, niwdde mural, ni de pousse
perfusion ni de respirateur ;

o la néonatalogie qui comprend 3 berceaux et une exmgv eéquipée d’'une
photothérapie ;

o0 deux chambres individuelles avec lavabo, douch¥@t

0 trois chambres doubles avec un lavabo mais sansiMi@uche ;

- Le pavillon Ill est fermé pendant la durée de ndathede car il était en cours de
réhabilitation.
- Le pavillon IV est un nouveau batiment recemmenstit en 2007 comprenant :

o Une grande salle de réanimation avec 5 lits tougpég de scope, pousse
perfusion, oxygéne mural, saturometre.

0 Une salle de réanimation néonatale attenante avesufeuses et 2
tables de réanimation.

o Un couloir pour la visite.
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Une douche et six toilettes communes sont dispesipour tout 'ensemble de
I'hopital.

Concernant les mesures d’hygiéne a [I'hopital, leade des sols se fait
quotidiennement, une désinfection du matelas & l&&onneuse est effectuée a chaque
changement de malade. Des recommandations de ldeageains ont été prodiguées a
tout le personnel médical (médecins, infirmierssilaires). Faute de moyen, certaines
mesures d’hygiéne de base ne sont pas respeqiéesde gant, masque, callot, sur
blouse, utilisation de champ stérile lors de caegaictes, thermometre individuel pour
la prise de la température, un tensiométre pouquahgavillon. Les matériels a usage
unique sont réduits aux seringues, perfuseurs,ré@pennes, cathéters, lunettes
d’oxygene. Les visites par les proches se fonstfois par jour : de 6h du matin a 7h,
de 12h a 13h et de 18h a 19h.

Pour la gestion des déchets, I'hépital dispose temérateur de fabrication locale
pour les consommables hospitaliers. Le tri des eléclimité au sceau rouge pour les
produits infectés, sceau vert pour les autres dgaokteordures a été pratiqué depuis
I'année 2004.

La précédente étude a été effectuée“ddécembre 2005 au 31 aolt 2006 a la suite
de la constatation de la premiere épidémie d’iidectnosocomiale a BMR. Des
mesures de lutte ont été prises depuis afin derlatintre ces infections notamment :

Séances de sensibilisation et d’'information ssill;

Formation des personnels en matiére d’'IN ;

Mise en place d’'un CLIN ;

Renforcement de I'hygiéne hospitaliere (lavage uhegns, sécurité des soins,
gestion des déchets...) ;

Sensibilisation des médecins sur la bonne pratigseantibiotiques.

Nos données ont été récoltées a partir des regjidinespitalisation et des dossiers
meédicaux de tous les enfants agés de 1j a 15 ams\gau comme diagnostic final une
infection nosocomiale a germes multi résistants.

Les critéres d’inclusion sont : infection nosocdmiaonfirmée avec des preuves
bactériologiques (hémoculture et/ou ECBU).

Les critéres d’exclusion sont :
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- les patients dont le diagnostic d’infection noso@ena BMR est probable mais
sans preuve bactériologique ;

- les patients tuberculeux (faire la distinction enine tuberculose communautaire et
nosocomiale est difficile et parait subjectif) ;

- les patients dont les dossiers sont incomplets.

Les paramétres étudiés sont : I'age, le sexe,tl@s&itionnel, la vaccination, la
prise d'antibiotique avant I'admission, le tabledinique initial, le tableau clinique
secondaire, le délai d'apparition des signes dliesg secondaires, les examens
complémentaires, le(s) germe(s) en cause, I'amgfibiome, le séjour en réanimation,

les actes recgus, le traitement recu, la duréeaitement, I'évolution.
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B- RESULTATS :

Sur 1813 enfants admis a 'HMET durant la périodd’étude, nous avons pu
recenser 10 cas d'IN a BMR (0,55%).

1- Nos observations :

Cas N° 1t

Il s’agit d’'une petite fille de 5ans, domiciliée llanivato, entrée le 26/12/06
pour une hyperthermie. C’est un enfant né a teeawpphique, vacciné correctement
selon le PEV, sans antécédent médical particulier.
A l'examen clinique, on note une hyperthermie ¢Bd#f a 39°2 C associée a un
syndrome méningé, sans atteinte d’autre organeésApmise en condition, I'enfant
recoit, outre un traitement symptomatique, une baottiérapie triple associant :
Ampicilline a 200mg/kg/j, Ceftriaxone a 100mg/kgph 10jours et Gentamycine a
3mg/kg/j durant 5jours.
Une nette amélioration a été notée mais au neuvjeunedu traitement, la réapparition
d’'une hyperthermie a 39°8 C est notée associées aragbles gastro-intestinaux avec
un résidu gastrigue au SNG. Une infection nosoclemést suspectée motivant la
réalisation d’une hémoculture. Celle ci a permisolement de Klebsiella pneumoniae
et les résultats de I'antibiogramme ont montré ldtinésistance du germe a plusieurs
classes d’antibiotiques. Seuls Ciprofloxacine, diétycine, Amikacine et Imipéneme
restent actives. Ces résultats ont permis d’entammee antibiothérapie par
Ciprofloxacine a 20mg/kg/j et Nétromycine a 5mgjkeggndant une durée de 15jours.
Une bonne évolution est constatée avec guérisorplétensans séquelles a Iissue du

traitement.

Cas N° 2

Il s’agit d’'un petit garcon de 2jours, domiciliéeMahitsy, entrée le 04/01/07
pour une crise convulsive. C’est un enfant nérmde pesant 2700g, non vaccing,
I'accouchement s’est déroulé normalement, sandenctiparticulier pour la mére durant

la grossesse.
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A I'examen clinique, on note une hyperthermie fcéd a 39° C, une crise convulsive
tonico-clonique partielle de I'hémicorps droit. Rew ce tableau clinique et I'age de
I'enfant, le diagnostic d’une infection materno-ftetprécoce a été évoqué. L’enfant
recoit, outre le traitement symptomatique, une béoitiérapie triple associant :

Ampicilline a 200mg/kg/j, Ceftriaxone a 100mg/k@h 10jours et Gentamycine a
3mg/kg/j durant 5jours.

Une nette amélioration a été notée mais au cinqgijénr du traitement, la réapparition
d’'une hyperthermie a 39°5 C est notée associées araebles gastro-intestinaux avec
un ballonnement abdominal et une hépatomégalie. idfextion nosocomiale est

suspectée motivant la réalisation d’'une hémocultGedle ci a permis 'isolement de

Enterobacter cloacae et de Acinetobacter baumbes.résultats de I'antibiogramme

ont montré la multirésistance de ces 2 germes siquits classes d’antibiotiques et ont
permis d’entamer une antibiothérapie par Ciproftixa a 20mg/kg/j et Nétromycine a
5mg/kg/j. Ce traitement a été poursuivi pendaimurs.

Une bonne évolution est constatée avec guérisorplétensans séquelles a Iissue du

traitement.

Cas N° 3

Il s’agit d’un petit garcon de 3ans, domiciliée aBoditsiry, entrée le 15/01/07
pour une crise convulsive avec une fievre a 39°Quretsyndrome meéningé. Le
diagnostic d’'une meéningite bactérienne a été fagl® retenu aprés une ponction
lombaire ramenant un LCR louche.
L’enfant recoit alors une antibiothérapie doublsoagant : Ceftriaxone & 100mg/kg/j et
Gentamycine a 3mg/kg/j.
Secondairement, au onzieme jour du traitement, hygerthermie a 39°2 C est
réapparue associée a des troubles gastro-intestavae un ballonnement abdominal et
une hépatomégalie. Une infection nosocomiale espemiée motivant la réalisation
d’'une hémoculture. Celle ci a permis lisolement Heterobacter sakazaki et de
Acinetobacter baumanii. Les résultats de I'antibBogme ont montré la multirésistance
de ces 2 germes a plusieurs classes d’antibioti@eds Ciprofloxacine, Nétromycine,
Amikacine et Imipénéme restent eficaces. On entaloes une antibiothérapie par
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Ciprofloxacine a 20mg/kg/j et Nétromycine a 5mgjk@e traitement a été poursuivi
pendant 13jours.
L’enfant est sortie de I'hdpital aprés 22jours dspibalisation, guéri mais avec des

séquelles neurologiques a type d’hypertonie géisérl

Cas N° 4

Il s’agit d’une petite fille de 9ans, domiciliéBasarety, entrée le 19/02/07 pour
une angine trainante. La maladie a évoluée dem@ssamaine avec prise de plusieurs
antibiotiques notamment : Amoxicilline, céphalosperde premiére génération mais
sans amélioration.
L’examen clinique a I'entrée a noté une hypertherchiffrée a 38°8 C, une angine
erythémateuse et des adénopathies cervicales eam®3i L'enfant a recu une
antibiothérapie double associant : Ceftriaxone @idlkg/j en 10jours et Gentamycine
a 3mg/kg/j durant 5jours.
Une nette amélioration a été notée mais au quatrjéar du traitement, la réapparition
d’'une hyperthermie a 39°5 C est notée associée sa fiigsons. Une infection
nosocomiale est suspectée motivant la réalisatiomechémoculture. Celle ci a permis
'isolement de Pantoae sp. Les résultats de l'amgilamme ont montré la
multirésistance du germe a plusieurs classes 8iatijues et ont permis d’entamer
une antibiothérapie par Ciprofloxacine a 20mg/lay/jNétromycine a 5mg/kg/j. Ce
traitement a été poursuivi pendant 13jours.
Une bonne évolution est constatée avec guérisorplétensans séquelles a Iissue du

traitement.

Cas N° 5:

Il s’agit d’un petit garcon de 2jours, domiciliéevato, entrée le 28/02/07 pour
une hyperthermie. Cest un enfant né a terme, nte2450g, non vacciné.
L’accouchement s’est déroulé normalement, sangenti particulier pour la mere
durant la grossesse.

A I'examen clinique, on note une hyperthermieésothiffrée a 39°1 C. Une infection

materno-foetale est suspectée. L’enfant recoit amtéiothérapie triple associant :
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Ampicilline a 200mg/kg/j, Ceftriaxone a 100mg/k@h 10jours et Gentamycine a
3mg/kg/j durant 5jours.

Secondairement, au dixieme jour du traitementgklgpparition d’'une hyperthermie a
39°7 C est notée. Une infection nosocomiale egiexti6e motivant la réalisation d’'une
hémoculture. Celle ci a permis l'isolement de Ewitecter cloacae. Les résultats de
'antibiogramme ont montré la multirésistance durnge a plusieurs classes

d’antibiotiques. Seuls Ciprofloxacine, Nétromycianikacine et Imipéneme restent

eficaces. Ceci a permis d’entamer une antibiothénaar Ciprofloxacine a 20mg/kg/j et

Nétromycine a 5mg/kg/j. Ce traitement a été powispendant 11jours.

Au bout de 20jours d’hospitalisation, I'enfant esirti guéri mais avec des séquelles

neurologiques a type d’hypertonie généralisée.

Cas N° 6
Il s’agit d'une petite fille de 7mois, domiciliée Ambohimanarina, entrée le 02/03/07
pour une hyperthermie a 39°C, une crise convulsiven bombement de la fontanelle.
Devant le syndrome méningé franc, la ponction lamneba été effectuée ramenant un
LCR trouble, le diagnostic d'une méningite bacténe a été retenu. Une
antibiothérapie double a été entamée associarftriaene a 100mg/kg/j en 10jours et
Gentamycine a 3mg/kg/j durant 5jours.
Une nette amélioration a été notée mais au huitjeore du traitement, la réapparition
d’'une hyperthermie a 39°6 C est notée sans foyfectieux évident. Une infection
nosocomiale est suspectée motivant la réalisatiomechémoculture. Celle ci a permis
I'isolement de Enterobacter cloacae. Les résuldatd’antibiogramme ont montré la
multirésistance du germe a plusieurs classes Oiatiques. Seuls Ciprofloxacine,
Nétromycine, Amikacine et Imipéneme restent efisa€geci a permis d’entamer une
antibiothérapie par Ciprofloxacine a 20mg/kg/j etttdmycine a 5mg/kg/j. Ce
traitement a été poursuivi pendant 12jours.
Une bonne évolution est constatée avec guérisorplétensans séquelles a Iissue du

traitement.
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Cas N° 7.

Il s’agit d’'une petite fille de 6ans, domiciliéeAakatso, entrée le 04/03/07 pour
une hyperthermie. C’est un enfant né a termepphique, vacciné correctement selon
le PEV, sans antécédents médicaux particuliers.

A l'examen cliniqgue, on note une hyperthermie fthg a 39°8 C associé a un
syndrome méningé. Une ponction lombaire a été wiéecramenant un LCR trouble, le
diagnostic d’'une méningite bactérienne a été rete'enfant recoit une antibiothérapie
double associant : Ceftriaxone a 100mg/kg/j en uBjet Gentamycine a 3mg/kg/j
durant 5jours.

Une nette amélioration a été notée mais au cinqujénr du traitement, la réapparition
d’'une hyperthermie a 40°1 C est notée sans lotalisanfectieuse évidente. Une
infection nosocomiale est suspectée motivant leseteon d’une hémoculture. Celle ci
a permis lisolement de Enterobacter cloacae. léssiltats de I'antibiogramme ont
montré la multirésistance du germe a plusieurssekasl’'antibiotiques et ont permis
d’entamer une antibiothérapie par CiprofloxacinZ0eng/kg/j et Amiklin a 15mg/kg/j.
Ce traitement a été poursuivi pendant 14jours.

Une bonne évolution est constatée avec guérisorplétensans séquelles a Iissue du

traitement.

Cas N° 8

Il s’agit d’'un petit garcon de 9ans, entré le 170F4pour une hyperthermie a
40°2 C. C’est un enfant né a terme, eutrophigaecimé correctement selon le PEV,
avec des antécédents d’otite a répétition.
A I'examen clinique, on note une hyperthermie ftéd a 40°2 C associé a un tableau
de choc septique avec teint grisatre, hypotensitgrigle, tachycardie et tachypnée.
L'enfant recoit, outre le traitement symptomatiguene antibiothérapie double
associant : Ceftriaxone a 100mg/kg/j en 10jourssehtamycine a 3mg/kg/j durant
5jours.
Une nette amélioration a été notée mais au sepfi@medu traitement, la réapparition
d'une hyperthermie a 39°2C est notée sans localisahfectieuse évidente. Une
infection nosocomiale est suspectée motivant laseden d’une hémoculture. Celle ci

a permis lisolement de deux germes: Enterobastkazakii et Acinetobacter



25

baumanii. Les résultats de I'antibiogramme ont m®& multi-résistance de ces germes
a plusieurs classes d'antibiotiques sauf Ciprofbin@ Nétromycine, Amikacine et
Imipéneme. On entame une antibiothérapie par Ggxatine a 20mg/kg/j et Amiklin &
15mg/kg/j. Ce traitement a été poursuivi pend&nodrs.

Une bonne évolution est constatée avec guérisorplétensans séquelles a Iissue du

traitement.

Cas N° O

Il s’agit d’un petit garcon de 20mois, domicilied alatamaty, entrée le 11/06/07
pour une hyperthermie. C’est un enfant né a temaeginé correctement selon le PEV,
malnutri chronique, présentant une cardiopathiegénitale non cyanogéne en cours
d’exploration.
A l'examen clinique, on note une hyperthermie ftéd a 39°3 C et un syndrome
méningé. Le reste de I'examen clinique est noridahfant recoit, outre le traitement
symptomatique, une antibiothérapie double associ&dftriaxone a 100mg/kg/j en
10jours et Gentamycine a 3mg/kg/j durant 5jours.
Une nette amélioration a été notée mais au cinqujénr du traitement, la réapparition
d'une hyperthermie a 39°5 C est notée sans lotalisanfectieuse évidente. Une
infection nosocomiale est suspectée motivant laseden d’une hémoculture. Celle ci
a permis lisolement de Pantoae sp et de Pseud@mpotda. Les résultats de
'antibiogramme ont montré la multirésistance durnge a plusieurs classes
d’antibiotiques. Seuls Ciprofloxacine, Nétromycienikacine et Imipéneme restent
eficaces. Ces résultats ont permis d’entameramtiiothérapie par Ciprofloxacine a
20mg/kg/j et Amiklin a 15mg/kg/j. Ce traitementta @oursuivi pendant 13jours.
Au bout de 32 jours d’hospitalisation, I'enfant esiti guéri mais avec des séquelles

neurologiques a type d’hypertonie généralisée.

Cas N°10
Il s’agit d’'un petit garcon de 9mois, domicilieeDaego I, entré le 22/08/07
pour une toux fébrile. C’est un enfant né a termageciné correctement selon le PEV,

malnutri chronique, présentant une fente palatine.
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A I'examen clinique, on note une hyperthermie ftéd a 39°C associée a une broncho-
pneumopathie dyspnéisante. Le reste de 'exameaige est normal. L'enfant recoit
outre le traitement symptomatique, une antibioghiéraouble associant : Ceftriaxone a
100mg/kg/j en 10jours et Gentamycine a 3mg/kg/adubjours.

Une nette amélioration a été notée mais au dixi@me du traitement, I'apparition de
gastro-entérite fébrile est notée. Une infectiosaromiale est suspectée motivant la
réalisation d’'un ECBU. Celle ci a permis I'isolemhele deux germes Esherichia coli et
Klebsiella pneumoniae. Les résultats de I'antithogme ont montré la multirésistance
de ces germes a plusieurs classes d'antibiotigaaé Nétromycine, Amikacine et
Imipéneéme. On entame alors une antibiothérapiel garam a 10mg/kg/j et Amiklin a
15mg/kg/j. Ce traitement a été poursuivi pend@yurs.

Au bout de 40 jours d’hospitalisation, I'enfant eésinsféré a Antsiranana pour des

commodités techniques car ses parents habiterggoDi

2- Analyse des parametres :

2.1. Répartition selon I'age :

L’age moyen des enfants est de 3,6 ans soit 480, les ages extrémes étant

de 2jours et 9ans.

nombre d'enfants

2 2
I 1 1 1 1 1 1 I W nombre d'enfants
‘ I : I : I : I ‘ I ‘ I ‘

2jours 7mois 9mois 20mois 3ans 5ans 6ans 9ans

Figure 2. Répartition des cas d’infectimsocomiale selon I'age
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2.2. Répartition selon le sexe :

fille
W garcon

Figure 3. Répartition des cas @&atioh nosocomiale selon le sexe

2.3. Répartition selon I'état nutritionnel :

Sur les 10 enfants étudiés, 2 sont séverement malnavec un indice
Poids/Taille <75%(20%).

2.4. La situation vaccinale:

B vaccination compléte
selon PEV

O vaccination incompléte
ou nulle

Figure 4. Répg#oti selon I'état vaccinal
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2.5. Répartition selon la notion d’antibiothérajpiiale :

Tous les enfants ont recu une antibiothérapie ae#nt soit a I'admission

a- Antibiothérapie avant 'admission :

O enfants ayant regu une
antibiothérapie avant
I'admission

B enfants ayant regu une
antibiothérapie a
I'admission

Figure 5. Répartition selon la prise d’antibiothgeainitiale
3 enfants ont recu une antibiothérapie avant lelmission a I'hopital : soit
de I'’Ampicilline (1 cas), soit du Cotrimoxazol& €as), soit de la Céphalosporine

de 3eme génération associée a de la Gentamycoss)1

b- Antibiothérapie a I'admission :

B Ceftriaxone
+Gentamycine

O Ceftriaxone
+Gentamycine
+Ampicilline

B Ampicilline seule

Figure 6.Répartition selon I'amiinérapie prise a I'admission
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2.6. Reépartition selon le tableau clinique initial

B Neurologique

B Respiratoire

E ORL

O Hyperthermie isolée

Figure 7. Répartition selondbleau clinique initial

Tableau neurologique : crise convulsive hyperthgumiou syndrome méningé
Tableau respiratoire : toux+dyspnée (cas d’un drfeFsentant une fente palatine)
Tableau ORL : angine

2.7. Répartition selon le tableau clinique secamdai

B Fievre trainante

O Septicémie franche

B Gastro-entérite

Figure 8. Répartition selondbleau clinique secondaire

Sepsis franche : fievre élevée, frisson, marbrure

Gastro-entérite : diarrhée + vomissement
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2.8. Délai d’apparition des signes cliniques seaied :

Le délai de survenue des signes cliniques secamaariait entre 2 et 11 jours

avec une moyenne de 7 jours.

2.9. Moyens de diagnostic :

B Hemoculture
O ECBU

Figure 9.Répartitiotosele moyen diagnostic
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2.10. Germes en cause :

Tous les prélévements que ce soit sanguin po@midtulture ou urinaire

pour 'TECBU ont été envoyés a I'Institut PastdarMadagascar.

Tableau 4. Germes isolégxdimen bactériologique

Germe retrouvé Examen réalisé Nombre de cas
Enterobacter cloacae Hémoculture 4

Acinetobacter baumanii Hémoculture 3

Klebsiella pneumoniae Hémoculture 2

Enterobacter sakazaki Hémoculture 2

Pantoea sp Hémoculture 2
Pseudomonas putida Hémoculture 1

Escherichia coli ECBU 1

Il est a souligner que dans cing cas, I'étude biattgique a permis d’isoler

2 germes différents.

Tableau 5 : Germes retrouvésdenméme prélevement

Germes isolés Examen réalisé Nombre de cas
E.sakazaki et A.baumanii Hémoculture 02
E.cloacae et A.baumanii Hémoculture 01
Pantoea sp et P.putida Hémoculture 01

E.coli et K.pneumoniae ECBU 01




32

2.11. Résistance des germes vis-a-vis des antjbixi:
Un antibiogramme systématique a été réalisé detsamtgerme retrouvé. C’est
ainsi qu'on a observé la multi résistance de cedéhbas isolées devant plusieurs

antibiotiques.

Tableau 6. Résistance des geuised-vis des antibiotiques (en %)

Germes Nombre
de souchesAMP AUG C3G GEN NET CPR AMK IMP
testées

Enterobacter

Cloacae 4 100 100 100 75 25 0 0 0

Acinetobacter

.. 3 100 100 100 33,3 O 0 0 0
Baumanii
Klebsiella

. 100 100 100 100 O 50 0 0
Pneumoniae
Enterobacter
sakazaki 2 100 100 100 50 0 0 0 0
Pantoea sp 2 100 100 100 100 O 0 0 0
Pseudomonas
putida 1 100 100 100 100 O 0 0 0
Escherichia

coli 1 100 100 O 100 O 100 O 0
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2.12. Séjour en X

Cinqg enfants sont passés en salle de réanimatiamidun délai variable.

Houi
5 5 @ non

Figure 10. Répartition selon le pggsou non en réanimation

2.13. Actes recgus :

Tous nos malades ont été sujets a une effractiorewse que ce soit pour la
pose d’'une voie veineuse périphérique ou pour éfepement sanguin. 9 enfants ont
été perfusés durant une durée moyenne de @img. jD’autres actes ont été réalisés
selon la nécessité (cf.tableau 6).

Tableau 7. Répartition selon les actes regus

Actes recus Nombre d’enfants
Perfusion veineuse périphérique 09
Injection intraveineuse 10
SNG 06
Ponction lombaire 03
Oxygénation 03
Nursing 03

Aspiration bronchique 01
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2.14. Traitement recu contre BMR :

Les enfants ont tous recu une bi-antibiothérapieapsist selon leur

antibiogramme respectif.

Tableau 8. Répartition selon I'antibiétapie recue contre les BMR

Antibiothérapie recue avec dosage en mg/kg/jour Nombre d'enfants

CIPROFLOXACINE (20mkj) 6
+NETROMYCINE (5-7mkj)

CIPROFLOXACINE (20mkj) 3
+ AMIKACINE (15mkj)

AMIKACINE (15mkj) 1
+ IMIPENEME (50mKkj)

2.15. Co(t du traitement :
En tenant compte des posologies respectives mid@sosiques selon le poids
corporel de I'enfant, on a établi un tableau reféétle codt journalier de chaque

médicament par kilo de poids.

Tableau 9. Codt du traitement antibiotigae Kg de poids par jour

Antibiotique utilisé Prix /Kg/Jour
CIPROFLOXACINE 600Ar
NETROMYCINE 200Ar
AMIKACINE 1200Ar

IMIPENEME 3800Ar
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Ainsi, en prenant I'exemple d’'un enfant de 10Kggctgit journalier de son traitement

selon I'antibiothérapie choisie sera représentéeptableau 10.

Tableau 10. Codt du traitemeirsées antibiotiques utilisés

Antibiothérapie choisie Prix du traitement Prix total du traitement
selon I'antibiogramme journalier (en Ar) pendant 12 jours (en Ar)
CIPROFLOXACINE +

NETROMYCINE 8 000 96 000

CIPROFLOXACINE+

AMIKACINE 18 000 216 000
AMIKACINE+
IMIPENEME 44 000 528 000

Nous signalons que tous ces enfants ont bénéfiaié tlaitement associé a

I'antibiothérapie selon leur état clinique.

2.16. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation est de 22jouec ales extrémes de 10 et
40jours.

Si on tient compte du passage en réanimation owesmenfants :

Tableau 11. Répartition selon durée d’hosipdton et séjour en réanimation

Séjour en réanimation Oui Non

Durée moyenn
d’hospitalisation 22 244
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2.17. Issue :

Tableau 12. Répatrtition sdlmsue des patients

Issue Nombre de cas
Guérison compléete 6
Séquelles neurologiques 3
Transfert 1
Déces 0
Total 10

En tenant compte du séjour en réanimation ou neredfants :

Tableau 13. Issue des enfants selon le passaga®mation ou non

Issue Malades ayant passé en Malades n’ayant pas passé
salle de réanimation en réanimation

Guérison complete 3 3

Séquelles neurologiques 2 1

Déces 0 0

Transfert 0 1

Total 5 5
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TROISIEME PARTIE: COMMENTAIRE ET DISCUSSION

* Lafréquence:

La fréquence des infections nosocomiales a BMR daire étude est de 0,55%
Ce taux est bas par rapport aux données de la $INdBi montrent une incidence
variant de 5a 30% (6) (29) (42) ou ceux du réseBADBEP francais avec un taux entre
7 et 14% selon le type de I'hdpital (43).Ce faitdeix de prévalence rapporté dans
cette étude n’est pourtant pas tres représentatihous n'avons étudié que les cas
d’infection nosocomiale a BMR documenté. Les autas d’infection hospitaliére et
les cas sous diagnostiqués ont été exclus. En, éffetnanque d’accessibilité aux
investigations complémentaires rendent difficilareampossible la confirmation du
diagnostic dans certaines situations et des aagepéeétre alors sous diagnostiqués.

Ce faible taux peut aussi étre expliqué par le iéafisation de gestes invasives
de réanimation (ventilation mécanique, cathétergraex,....) qui sont des facteurs de
risques importants d’'une infection nosocomiale ((89) (44). Les matériels pour ces
gestes de réanimation ne sont pas encore dispseridbhs nos hépitaux, ce qui limite la
réalisation de ces actes ; un léger avantage peutiés pays en développement vis a
vis des infections nosocomiales !

Toute fois, comparée a I'étude antérieure réakssde méme site, on a constaté
une légére diminution de cette frequence allamisale 0,81% a 0,55%.Ceci peut étre
justifié par les mesures préventives prises pépital apres la premiére étude. En effet,
depuis cette derniére, tout le personnel soigraaété mobilisé pour un changement de
comportement face a ces infections nosocomialesné/i§i les résultats ne sont pas
encore trés satisfaisants, cette diminution du thiprévalence est quand méme assez

encourageante pour la poursuite de la lutte.

» Les facteurs favorisants :

Le jeune age est un facteur de risque bien corinpednfection nosocomiale (29)
(45). Ceci est retrouvé dans notre étude car ldiéndes enfants infectés étaient des
nourrissons agés de moins de 24 mois dont deuxeaoX nés. L'immunité de ces
enfants est encore trés immature a cet age strisbeaucoup plus exposés au risque
infectieux par rapport aux autres enfants d’ageseapr.
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Concernant I'état nutritionnel, faire le lien entmefection nosocomiale et
insuffisance pondérale est difficile. Toutefois) a remarqué que les deux enfants
séverement malnutris retrouvés dans notre étude cgrx qui ont séjourné le plus
longtemps a I'hépital, un facteur pouvant majoerrisque d’infection,vu que ces

enfants sont déja immuno-déficients.

L'usage d’antibiotique a large spectre constitualé&ment un important facteur
pourvoyeur d’infection nosocomiale & BMR ainsi daesélection des germes multi
résistantes (14) (20) (22). Ceci est justifié daose étude au cours de laquelle nous
avons recensé 8 cas sur 10 dinfection nosocom@al&BLSE (Entérobactéries
productrices de Beta-Lactamase a Spectre Elargis €@sultats sont également
retrouvés dans |'étude précédente. L'inaccessibiliix examens complémentaires,
I'attente des résultats s’avérant trop long, utgasion tres flagrante dans notre pays,
favorise la prescription par les meédecins d'umtibéothérapie probabiliste en

associant deux voire trois molécules visant la [duge gamme de germes possibles.

La gravité du tableau clinique initiale interviethns le risque d’attraper une
infection nosocomiale (12) (31). Ceci peut expligieecas de la moitié des enfants qui
ont présenté un tableau neurologique au dépant,egposant ainsi a beaucoup plus
d’actes invasives a visée diagnostique et thérapeu{prélevement sanguin, ponction
lombaire, antibiotique par voie intraveineuse, @yathérapie, gavage, prévention
d’escarre,...). En effet la multiplicité des actesoidse la survenue d’une infection

nosocomiale, I'état immunitaire du malade étanadigficient par sa pathologie initiale.

* Laclinique :

Concernant le tableau clinique secondaire, si ¢ s infections urinaires qui
sont au premier plan dans les infections nosocesmipédiatriques selon la littérature
(9) (10), la tendance était plutbt en faveur deptisémies dans notre étude.
Effectivement, sur les 10 dossiers étudiés, seuwdasnd’infection urinaire nosocomiale

a éte rapporté contre 9 cas de septicémie. Cetépeyjustifié d’'une part, par 'absence
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de pose de sonde urinaire dans la plupart destadiawtre part, par la réalisation de
prélevements sanguins chez tous ces enfants, dpgenalors d'une effraction
veineuse source d’entrée des germes.

Toutefois si on considere la nature des germess méavons pas observé de
septicémie a BGP qui est le plus grand pourvoyélN d point de départ cutané

occasionné par une effraction muqueuse.

Aucun cas de pneumopathie nosocomiale n'a été at@ngar contre dans notre
étude. Quelques explications possibles sont l'atzsede ventilation mécanique, la
limitation de I'oxygénothérapie en mode continulabsence de pathologie grave sous-
jacente qui pourrait fortement influencer une l@alon nosocomiale a ce niveau. Ou
alors, s’agissait-il tout simplement d’'une amélimma de I'environnement hospitalier

aprées application de quelques mesures préventivesssl’étude précédente ?

Le délai d’apparition des signes cliniques secardagst plus long par rapport a
celui retrouvé dans I'étude précédente. Il estgpdase moyenne de 3jours et demi (2)
a 7jours. Est-ce le temps d’incubation de la malagii est long ? Ou s’agit-il de germe
moins invasives ? Ou est-ce a cause des mesurggiélie qui sont beaucoup plus
respectés durant les premiers jours d’hospitatisai ou est ce que c’est la prise en
charge en générale des patients hospitalisés qgorgedétériorés induisant une durée
d’hospitalisation plus longue, facteur de risqudNd’ et finalement les signes

apparaissent au bout d’'une semaine .

Le séjour en réanimation constitue également umedacde risque d'une
infection nosocomiale. Plusieurs études ont coastat effet une multiplication par 4
voire 8 fois le taux dincidence des infections omsmiales chez les patients
hospitalisés en unité de soins intensifs (3) (B&ns notre étude, la moitié des enfants
infectés ont eu un séjour en salle de réanimatiamotion de séjour en unité de soins
intensifs est justifiée par la gravité de l'étainiue du malade, ce qui va I'exposer
encore plus au risque infectieux. Toute fois, nolavons pas retrouvé de remarque
particuliére entre ce séjour en réanimation etuUeéel moyenne d’hospitalisation ni

I'issue de I'enfant.
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Plusieurs auteurs ont signalé que les actes regudeppatient ont aussi un
rapport direct avec le risque de survenue d’infechiosocomiale. Lachassime et Al ont
trouvé par exemple une augmentation du risque os@t multiplié par 4 en cas de
maintien d’'une cathéter périphérique plus de 48d®(23) (46). Neuf patients sur dix
dans notre étude ont été cathétérisés durant uryerme de 5 jours. Ceci peut —il
expliquer la fréquence élevée des cas de septogams notre etude ? Pourtant, le type
de germes retrouvé n’est pas en faveur d’'une mpbetgrée cutanée. On devrait plutot
retrouver des BGP que des BGN si on considere é&fttatualité. Aussi, la porte
d’entrée des germes ne peut pas forcément étrefinaetion veineuse, vue que nos
patients ont recus d’autres actes tels une pos®mide naso-gastrique dans 5 cas, une
ponction lombaire dans 4 cas, une oxygénothéraqis @ cas ou encore un nursing
dans 3 cas. Est-ce alors le facteur environnerhgaiast le plus incriminé dans cette
fréquence de BGN? Cette question restera toutestmis réponse car le manque de
moyens d’investigations complémentaires ne nous aa permis de faire des

prélevements environnementaux.

* Les moyens de diagnostic :

Malgré la difficulté d’accés aux examens compléraees, nous avons quand
méme constaté des résultats plus satisfaisantec@ant leur prescription. En effet, sur
14 cas suspectés, nous sommes parvenus a obtencoufirmation bactériologique
d’infection nosocomiale dans 10 cas correspondamt total de 71,42% alors que dans
I'étude précédente, la preuve bactériologique n'atge apportée que dans 45% des cas

suspectés.

En matiere de micro-organisme, les données détdadiure montrent une nette
prédominance des Cocci Gram Positif avec en téthstie Staphylococcus aureus et
Staphylococcus a Coagulase Négative. Les BGN vigrgrgsuite avec un pourcentage
moins important (16) (17).

Dans notre contexte par contre, les BGN ont reptésexclusivement 100% des

germes retrouves avec comme chef de file les draétéries. Ceci pourrait s’expliquer
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d’'une part, par le non recours a des cathétetsazendans notre pratique courante qui
est un facteur de risque de septicémie a Staphylec(34) (46). Mais d’autre part, il
pourrait aussi s’agir encore une fois de germeg@mvementaux.

Un point important mérite aussi d'attirer I'atteoriidans cette étude. Les résultats des
examens bactériologiques ont permis l'isolementEdterobacter cloacae chez trois
enfants ayant séjourné dans le méme pavillon, ntlmaméme période de fin février a
fin mars 2007. Une fois de plus, I'implication dgermes environnementaux est a
soulever : est ce que toutes les salles de celgadbnt-elles contaminées ? Ou bien
est-ce la salle de prélevement qui est contaminégeforte d’entrée cutanée est moins
évidente face a ce type germe, malgré que le séailcammun que ces trois enfants ont
recu fat un prélevement sanguin. Toutefois, |l &8t probable que ce germe a

provoqué une véritable épidémie d’infection nosoieendurant cette période.

Que peut-on dire a propos de la sensibilité desmggraux antibiotiques ? Notre
étude rapporte une forte résistance des entérolemctix Betalactamines et aux C3G.
Cette résistance est retrouvée dans 10 cas swutlgs Betalactamines et dans 9 cas
pour les C3G.Ceci rejoint parfaitement les donrdeka littérature qui a déja démontré
dans plusieurs études la multiplication des souctieEEBLSE et de bactéries
productrices de céphalosporinase (20) (22).

Une étude récente menée par I'Institut Pasteur deaglascar a signalée également une
résistance de plus en plus inquiétante des germe§laoroquinolones qui est passée
de 7,5% en 2003 a 29% actuellement (22). Cettstadgie est retrouvée dans notre
étude, plus précisément dans le cas de linfectionaire nosocomiale a Esherichia
coli. Malgré cette constatation, les Fluoroquin@srfont partis des molécules tres
sollicittes a Madagascar et dans plusieurs pagsnetionaux, méme hors AMM en
Pédiatrie (12) (22). Sur le traitement, en effetpparition de souches multi résistantes
et les résultats de l'antibiogramme ne donnent s plan choix trés large sur les
antibiotiques a utiliser. Les molécules qui restactifs contre les germes hospitaliers
sont : Ciprofloxacine, Imipéneme, Amiklin, Nétronmye. Mais seuls Ciprofloxacine et
Nétromycine sont facilement accessibles dans np#gs, raison pour laquelle le
Ciprofloxacine a été I'antibiotique le plus utilisgalgré I'absence d’AMM en pédiatrie.
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Cette efficacité a été démontrée dans plusieudesdtjusqu’'a 95% de bons résultats
(20) (38) (41).

Quelgues soucis sont quand méme a considérer dduditisation des
fluoroquinolones :
-d’'une part, leur toxicité potentielle, en partieu articulaire et dentaire. Dans notre
étude nous n’avons pas enregistré d’effets secasdamnmeédiats. Cependant vu que les
effets indésirables du Ciprofloxacine peuvent agipe plus tardivement, un suivi des
enfants au long cours est fortement recommandé.
-d’autre part, 'absence de protocole exacte sdulge et la dose adéquate pour chaque

indication (2).

* L’issue des patients :

Qu’en est-il de I'issue des patients alors ? Sdédohttérature, les septicémies
nosocomiales sont dotées d’une lourde mortalité\aqarie de 6 a 42% selon les auteurs
et peut méme atteindre jusqu’a 70% en cas de septcsévere (8) (36).

Dans notre série, aucun cas de déces n'a été tappEme si notre échantillon n’est
pas tres représentatif, on peut toute fois accogimiques explications en ce qui
concerne I'évolution de ces enfants. Cette absdeceééces est —elle le résultat d’une
prise en charge plus précoce et plus adaptée &9baoe tout simplement parce
gu’aucun cas de pathologie grave sous-jacentegyeaaé le pronostic ?

D’autres complications peuvent également émaill&volution de [Iinfection
nosocomiale telles les localisations secondairesest responsables de séquelles (12).
Dans notre étude, 3 des 10 enfants sont sortis degcséquelles neurologiques, des
séquelles supposées en rapport avec leur pathologiale et non a linfection
nosocomiale elle-méme. Un enfant a été transféré ua autre centre hospitalier
régional pour rapprochement familial (ses pareatsithient en province). Le reste des
enfants sont sortis avec une guérison compléte, isswe probablement liée aux

mesures préventives adoptées depuis I'étude pnéieede

La surveillance et la prévention constituent dovéna un objectif prioritaire

devant toute infection nosocomiale. Effectivemehbeéfficacité des mesures de



43

prévention préliminaires (lavage des mains, isolgndes patients infectés, stérilisation
des matériels et des lieux,...) a été démontré aepltssreprises (2) (3) (9).
L’application de ces mesures peut expliquer aiasdiminution de la fréquence des

infections nosocomiales dans notre étude.
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SUGGESTIONS

Au terme de cette discussion, nous émettons quelques propositions afin de

pouvoir apporter beaucoup plus d’amélioration dans la lutte contre les IN.

1- Renforcer les mesures préventives, principal moyen de lutte, notamment :

- l'application des mesures d’hygiene de base (lavage et désinfection des mains,
bonne pratigue d’asepsie lors de tout acte ou contact avec le malade, meilleure
stérilisation des matériels de soins, la propreté des locaux,...) : action, suivi, audit par
I'équipe d’hygiéne hospitaliere.

-assurer |'effectivité du comité de lutte contre les IN (CLIN) déja mise en place
avec surveillance(veille épidémiologique), monitoring et audit des pratiques, le CLIN
étant composé de personnels formés chargés d'un programme de lutte bien défini et
spécifiqgue pour chaque type d’infection.

-la promotion de la bonne utilisation des antibiotiques en limitant la prescription
d’antibiotiques a large spectre et en pratiquant toujours dans la mesure du possible un
examen bactériologique avec antibiogramme.

-la limitation des actes médicaux non indispensables, surtout les actes invasifs.

-la sensibilisation et formation continue des médecins afin d’améliorer la prise en
charge des patients et ainsi donc pour pouvoir raccourcir la durée d’hospitalisation et le

séjour en réanimation.

2- Assurer un suivi a long terme des enfants infectés, particulierement devant
les divers effets secondaires possibles de la Ciprofloxacine, mais aussi pour pouvoir

mieux juger I'efficacité thérapeutique sur l'issue finale de chaque patient.
3- Programmer des séances d'information et de formations continues sur les

infections nosocomiales et les bactéries multi-résistantes aux personnels soignants

pour un réel changement de comportement (CCC).

Rapport- gratuit.com %}
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4- Mener des études longitudinales avec des édbastplus représentatifs afin

d’obtenir de nouvelles données significatives.

5- Envisager un éventuel partenariat avec les itafgurs pour une meilleure

disponibilité des médicaments.

6- Mener une étude sur les agents pathogenesoaneimentaux pour mieux

prévenir des IN.

7- Assurer une surveillance de la résistance gkrsnes au niveau de

I'établissement hospitalier et au niveau national.
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CONCLUSION

Notre étude confirme que les infections nosocaesial bactéries multi-
résistantes restent une préoccupation importamig ias hopitaux. Leur diagnostic
nécessite la réalisation systématique d’exameisaa ¢tiologique et thérapeutique
surtout des hémocultures et un antibiogramme.dietment est lourd et les séquelles
sont possibles malgré une bonne prise en charge.

Chez le nourrisson et I'enfant, le tableau cliigst dominé par la septicémie.

Les germes les plus fréequemment en cause soRGls

Malgré I'application de mesures préventives saitétude antérieure, la
situation reste toujours alarmant surtout devafiélguence accrue de la multi-
résistance de ces germes ainsi que la difficubéadissibilité aux antibiotiques
adéquats.

La lutte contre ces infections nhosocomiales sequoil Ainsi, Nous proposons
- une sensibilisation continue des personnelsitadigps pour un changement de
comportement
- un renforcement des mesures préventives ;

- une promotion d’'une bonne prescription d’antiigjoe ;

- un suivi & long terme des enfants infectés @éimechercher les effets a long terme de
la Ciprofloxacine;

- des études sur des échantillons plus largas é&$ germes environnementaux ;

- des séances d'information et de formation camtipour le personnel soignant sur ces
infections nosocomiales et les bactéries multistasies ;

- un audit des pratiques afin de déterminer le mdputé aux soins offerts par I'hdpital
afin de mieux cibler les actions a faire.

Beaucoup d’efforts restent a faire afin d’amélideeprise en charge de ces
infections nosocomiales. Le point essentiel resfaévention.
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VELIRANO
Eto anatrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ie mpampianatra ahy sy ireo
mpiara-mianatra tamiko eto amin’ity toeram-pampianana ity ary eto anoloan’ny
sarin'i HIPPOCRATE,

Dia manome toky sy mianiana aho, fa haaajalandava ny fitsipika
hitandrovana ny voninahitra sy ny fahamarinana eo nmapanatontosana ny

raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaim-poana ireo ory ary tsyaky saran’asa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana naz@na ary na amin’iza na amin’iza

aho mba hahazoana mizara aminy ny karama mety ho.az

Raha tafiditra an-tranon’olona aho, dia tsy hahitazay zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambarat@boraka amiko ary ny asako
tsy havelako hatao fitaovana hanatontosana zavatreamoafady na hanamorana

famitan-keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiamin’ny olona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazananara-pirehana ary ara-tsaranga .

Hajaiko tanteraka ny ain'olombelona na aivao notorontoronina aza ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra fglan’ny maha-olona aho na

dia vozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatehy aho, ka hampita amin’ny

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin'ny mpiara-belona amiko anie aho raha matanteraka ny velirano
nataoko
Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’irempitsabo namako kosa anie aho

raha mivadika amin’izany .
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