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Introduction

L’infection nosocomiale est définie par le National Nosocomial Infections Surveillance
system (NNIS) comme un état localisé ou systémique de défense de I’organisme , elle est due
a la présence d'un agent infectieux ou de sa toxine, ces derniers n’etaient ni présents ni en
incubation au moment de I'admission et ne se manifestent qu’au dela de 48h d’hospitalisation
[1,2].

Les nouveau-nés hospitalisés et en particulier les prématurés ont un état de santé
précaire et un systeme de défense fragile, ce qui les rend vulnérables aux infections
nosocomiales. L’incidence de ces derniéres dans les unités de soins intensifs néonatales est
élevée [3, 4]. De méme les nouveau-nés malades et les prématurés nécessitent une prise en
charge invasive, diagnostique et thérapeutique. Cela les expose a diverses sources de
pathogenes au sein de I'environnement hospitalier. Il en résulte une augmentation du risque
d'infections nosocomiales [5].

La conséquence de ces infections est I’augmentation de la morbidité, de la mortalité, de
la durée d'hospitalisation et du prix de la prise en charge de ces prématurés. Ces infections
nosocomiales codtent chers aux budgets de la santé parce que les bactéries qui en sont
responsables deviennent de plus en plus résistantes aux traitements.

Rares sont les pays ou les colts des infections nosocomiaes sont calculés de fagon
précise mais de nombreuses études montrent qu’elles pesent lourdement sur les budgets de la
santé [6]. Comme les infections nosocomiales sont en partie évitables, elle représentent un
véritable gaspillage des ressources affectées a la santé, surtout que leurs financements posent
probleme dans tous les pays. En raison de leurs conségquences les infections nosocomiales
représentent un réel probleme dans les unités de soins intensifs et de néonatologie. La
réduction de la part "évitable" de ces infections est un élément fondamental de la sécurité des
soins qui demande de chercher une stratégie correcte et efficace de lutte contre I'infection, ses
facteurs de risque et ses complications [7]. Les informations sur les facteurs de risgque liés aux
mal ades et surtout associes al'environnement proche du malade sont utiles pour envisager des
mesures immeédiates de prévention [8].

L’objectif de cette étude est de :

- estimer la prévalence des nouveaux nés atteints d’une infection nosocomiale, au
niveau du service de néonatal ogie du CHUC, et celle des microorganismes responsabl es,

- identifier les taux des infections nosocomiales globaux et spécifiques chez les
nouveaux nés hospitalisés dans le service de Néonatol ogie,

- identifier les principaux facteurs de risque liés a I’acquisition d’IN,

- proposer une stratégie de lutte contre ces infections.
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1. Infection nosocomiale chez e nouveau-né

1.1 Définition

Les infections nosocomiales en période néonatal e se développent chez un nourrisson
généralement hospitalisé en unité de soins intensifs , en pédiatrie néonatale ou dans une
maternité pour une durée de plus de 48 heures, Elle n'était ni présente ni en incubation ala
naissance, ni acquise dans le processus de délivrance [1, 2 et 3] .

Pratiguement, ces infections sont identifiées le ou apres le quatrieme jour de vie du
patient hospitalise [4]. Selon la définition du CDC, I’infection survenant chez le nouveau-
né et qui résulte du passage par la filiére pelvigénitale est considérée comme infection

nosocomiale [5].

1.2 Epidémiologie

L’incidence des IN en néonatologie augmente depuis une dizaine d’années. Des taux
trés variables sont rapportés selon les pays et le type d’unité. Cette variabilité dépend
également de I’age gestationnel, de la distribution des enfants étudiés, de I’environnement
local et des pratiques de soins. Méme quand des corrections statistiques sont réalisées pour
ces différents parametres lavariabilité entre les lieux étudiés se maintient probablement en
raison d’un échantillonnage spécifique a chacun [6].

En Belgique la seule étude de prévalence des IN a été réalisée en 1984. Elle ne
refléte évidemment pas les pratiques hospitalieres actuelles vu le mangque de données
Belges récentes [ 7] . Dans cette étude la prévaence des IN en néonatologie n’avait qu’une
valeur indicative en raison du petit nombre de nouveau-nés surveillés: 119 en soins
intensifs et 160 en unités non-intensives. Dans |es services de soins intensifs néonataux, 19
infections ont été rapportés : 4 septicémies, 4 infections gastro-intestinales, 4 infections
oculaires et nasopharyngées, 2 infections de la peau et des tissus mous et une infection des
voies respiratoires inférieures. Dans les services de néonatologie non intensif 11 infections
ont été rapportées : 5 septicémies, 2 infections gastro-intestinaes, 2 infections de la peau et

2 infections des muqueuses oculaires et nasopharyngées [8].
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1.3 Principalesinfection nosocomiales chez les nourrissons de moinsde 1 an

1.3.1 Infection pneumopathie

Les pneumopathies nosocomiales représentent 20 a 35 % des infections
nosocomiales bactériennes. Elles sont dues essentiellement a Staphylococcus aureus [9].
Elles sont caractérisées par la présence d’au moins deux des signes cliniques suivants:
apnée, bradycardie, tachycardie, toux, sibilants. En plus de I’augmentation des sécrétions
bronchiques, des expectorations purulentes, hémoculture positive (avec I’isolement d'un
germe al'aspiration trachéale) [10].

La radiographie pulmonaire montrant une infiltration nouvelle ou progressive, une
cavitation, une condensation ou un épanchement pleural [10].

Le diagnostic repose sur I'immunofluorescence de |'aspiration bronchique, la culture
des prélévements respiratoires et la sérologie qui reste le moyen le plus souvent utilisé

mais ne permet qu'un diagnostic tardif [11].

1.3.2 Infection du site opératoire

Les infections de site opératoire sont des infections nosocomiales plus fréquentes que
les infections sur cathéter sanguin ou urinaires apres chirurgie. Les données rapportées
chez I’enfant sont rares (6 publications entre 1976 et 2003) avec des taux d’infection de
site opératoire variant de 2,5 a 20% respectivement.

L’étude multicentrique la plus récente rapportée par Horwitz et al en 2001
concernant 846 enfants américains opérés puis suivis pendant 30 jours montre que le taux
d’infection du site opératoire est de 4,4%. Un taux d’incidence plus élevé est rapporté en
chirurgie cardiaque pédiatrique (15% des opérés).

Les germes mis en cause sont des cocci a gram positif dans pres de 50% des cas(
avec du Staphylococcus aureus pour 36 a50 %) et les bacilles a gram négatif dans 40 a 50
% des cas (Pseudomonas, Klesbsiella, Enterobacter ...) et Candida albicans dans 5% des
cas[12].

1.3.3 Infection sur cathéter

Cette infection est due essentiellement & Staphylococcus coagulase négative [13].
Elle est caractérisée par la présence d’au moins un des signes suivants : température
<37°Cou>38°C, apnée, bradycardie, somnolence, érytheme, douleur, chaleur au point

dentrée du cathéter et au moins 15 UFC a la culture semi-quantitative de Maki ou
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1000UFC/mlI & la culture quantitative de Cléri ou Brun-Buisson du cathéter avec absence

d’hémoculture positive.

1.3.4 Omphalite

Elle est caractérisée par la présence d’un érytheme ombilical et sécrétions purulentes
ou bien érythéme plus sécrétions séreuses et aussi une culture du drainage, une aspiration a
I'aiguille ou une hémoculture positive [14].

1.35 Septicémie

Elle est caractérisée par la présence d’au moins un des signes cliniques suivants :
température <37°C ou >38°C, apnee, bradycardie et auss la présence lors du diagnostic
d’au moins une hémoculture positive a un germe pathogéne ou deux hémocultures
positives pour un germe de la peau. L’hémoculture positive détectée pour un germe de la
peau, Sil existe un cathéter intravasculaire et que le médecin a mis en route un traitement
antibiotique, est auss indicateur de la septicémie.

Les germes pathogenes responsables sont le Staphylococcus aureus, les
entérobactéries, le Pseudomonas, les levures et les germes commensaux tels que les
Saphylocoques a coagulase négatif, les corynebacterium, les
propionibacterium,lesmicrococcus, les Bacillus...

Le diagnostic de la septicémie repose sur I’hémoculture mais l'urgence de
I'antibiothérapie ne permet pas de la renouvel er, une seule hémoculture positive garde toute
savaleur en présence d'un contexte clinico-biologique d'infection [15].

Devant les difficultés a affirmer I'origine d'un état septicémique chez un nouveau-né
porteur d'un cathéter veineux central (CVC) sans prendre le risque d'enlever un abord
vasculaire indispensable, les hémocultures quantitatives permettent de confirmer I'infection
nosocomiale et de I'imputer au cathéter lorsque la concentration des germes retrouvée dans
les hémocultures transcathéters est de cing a dix fois supérieure a celle retrouvée en
périphérie [14]. Ces septicémies sont généralement a Saphylococcus aureus et
Epidermidis et se compliquent souvent de localisations secondaires (endocardite,
meéningite), surtout si les hémocultures restent positives 72 heures aprés un traitement
antibiotique approprié [16].

.
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1.3.6 Digestive

L’infection digestive est due principalement au rotavirus qui constitue un des fléaux
des hopitaux pédiatriques. Elle a éé mise en cause dans 16,3% des infections
nosocomiales de I’enfant lors d’une étude prospective européenne[17].

Le taux d’incidence d’infection nosocomiale a Rotavirus pour 100 admissions varie
entre 0,97 et 27, 7%[18]. Ce virus (Rotavirus) est excrété en tres grandes quantités dans les
selles des malades et survit longtemps sur les mains des soignants et sur les surfaces
inertes. L’infection est due aussi a d’autres germes tels que : pseudomonas et entérobacter,
Staphylocoque coagulase négatif et salmonelle [18].

1.3.7 Urinaire
Deux bactériuries sont caractérisées dans I’infection urinaire :

- Bactériurie symptomatique : Elle se manifeste par la présence d’au moins
un des signes suivants sans cause identifiée : température> 38°C ou <37°C, apnée,
bradycardie, dysurie, |é&hargie, vomissement. Elle se manifeste aussi par la présence, lors
du diagnostic, d’au moins une croix de nitrite et/ou de leucocyte a la bandelette urinaire,
présence de germes a I'examen direct a la coloration de Gram, une culture positive a un
seul germe quelle que soit la concentration avec un traitement antibiotique a visée urinaire
déjadebuté [19].

- Bactériurie asymptomatique : chez un patient non symptomatique qui n'a pas éé
sondé depuis au moins 8 jours. L’atteinte rénale peut se manifester par une insuffisance
rénale aigue. L'échographie rénale est d'un grand apport diagnostique lorsqu'elle objective

I'existence de masse hyperéchogene au niveau des voies excrétrices sans cone d'ombre [20]

1.3.8 Autresinfections
Lavaricelle et la rougeole peuvent étre aussi dans certains cas (4,5 %) des infections
lites aux soins du fait de leur délai d’incubation qui est également une source de

contamination [21] .

2 Agentspathogenes

21 Généralités
Les divers micro-organismes existants (bactéries, virus et champignons) sont
capables dentrainer une infection en néonatologie quils soient pathogenes ou

commensaux. Il sagit surtout d'infections a germes pathogénes (Streptocoque du groupe B,
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Saphylococcus aureus, Streptocoque du groupe A, entérobactéries, entérovirus, virus
respiratoire syncytial), mais dans les services de néonatologie a haut risque prenant en
charge les prématurés, le spectre des infections est plus grand , il inclue méme les germes
normalement non pathogenes pour des nouveau-nés en bonne santé, comme les infections
a Staphylocoque Coagulase Négatif ou a Candida [22].

Si I'on considere |'ensemble des infections nosocomiales, les germes les plus souvent
retrouvés dans 99 services de soins intensifs et réanimation néonatale sont les
Saphylocoques coagulase négatif, puis le Saphylococcus aureus, |'Entérocoque,
I'Enterobacter et |I'Escherichia coli [21] .

Le Saphylocoque coagulase négatif est responsable de 51% des septicémies, ce qui
le place largement en premiéere position. Pour les pneumopathies, le Staphyl ocoque aureus
a une fréquence comparable au Staphylocoque coagul ase négatif avec respectivement 16.6
et 16.3% des germes isolés. Les infections gastro-intestinales sont dominées par les virus et
par I'Escherichia coli pour les bactéries. Le Staphylococcus aureus prédomine sur les

infections des sites opératoires [23].
2.2 Bactériesa Gram positif

2.2.1 Staphylococcus aureus

Le Staphylocoque aureus est responsable de 9 % des infections nosocomiales en
réanimation néonatale. |l persiste en néonatalogie sous forme d'infections moins sérieuses
[24]. En effet, depuis les années cinquante, ce germe est retrouvé dans des infections
cutanées chez les nouveau-nés en bonne santé (omphalite, pustules).

Initialement la colonisation se fait au niveau de I'ombilic, puis au niveau du nez et
ensuite au niveau des autres sites. La transmission se fait a partir d'un enfant contaminé
vers un autre enfant par |'intermeédiaire des mains du personnel [25].

2.2.2 Staphylocoque Coagulase Négatif

Les Saphylocogue Coagulase négatif et spécidement les Saphylococcus
epidermidis sont les causes les plus fréquentes d'infection nosocomiale chez le nouveau-né
malade. Ils sont retrouvés dans 51 % a 55 % des septicémies nosocomiaes. Ce germe
colonise la peau et le nez des nouveau nés [26].

L'infection habituelle est une septicémie le plus souvent moins grave que celle due
aux autres germes. Moins souvent, le germe est responsable dinfections locales a type

d'abces, de mastite, domphalite, d'endocardite ou de méningite [27].
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2.2.3 Entérocoque
Ce germe est retrouvé dans 5 % des septicémies nosocomiales. Il est classe en
troisiéme position dans les septicémies nosocomiales en réanimation néonatale [25]. Le

probleme de ce germe est sa résistance ala vancomycine depuis 1988 [28].

2.3 Bactériesa Gram négatif

20% des infections nosocomiales sont dues aux germes Gram négatif [26]. Ceux-ci
sont responsables de 30 % des pneumopathies nosocomiaes [25] et de 18 % des
septicémies nosocomiales en réanimation néonatale. Escherichia coli, Enterobacter et
Klebsiella sont responsables de 4% de I'ensemble des infections nosocomiales et sont
présents a |'éat endémique en néonatologie. Pseudomonas est responsable de 2 % des
infections et est présent plutdt al'état épidémique [26].

24  Leschampignons

s représentent 9% des septicémies nosocomiales en néonatologie. Il sagit surtout de
Candida albicans dans 60% des cas et de Candida parapsilosis dans 20% [25]. Une
augmentation de la fréquence de ces infections est constatée depuis une vingtaine d'années
[14] .

24.1 Candida

La mortalité des septicémies a Candida albicans est de 26% contre 4% pour le
Candida parapsilosis [29]. Il sagit d'une transmission nosocomiale d'enfant a enfant par
I'intermédiaire des mains du personnel soignant ou d’une transmission liée a
I'environnement comme une solution contaminée. Chez les nouveau-nés de moins de | 500
g, letaux de colonisation est de 26,7% [30].

24.2 Autreschampignons
- Non filamenteux autres que le Candida
Ce sont des dermatophytes qui entrainant des |ésions de la peau et des phaneres. Les
plus fréguents sont Malassezia furfur qui correspondent au pityriasis versicolor. La
colonisation chez les enfants de moins de | 500 g est fréquente, elle est de I'ordre de 50%.
Ce germe peut étre responsable de septicémie et de pneumopathie [27].

- Filamenteux

Ce sont des infections liées a I'environnement (ventilation du service par exemple)

[14]. Il sagit de cas sporadiques dinfection a Aspergillus [31].
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25 Lesvirus

Les virus sont une cause importante d'infections nosocomiales mais cette source est
sous-estimée. En période épidémique (France) 35 a 70 % des nouveau-nés d'une unité de
néonatol ogie ont été contaminés par le virus respiratoire syncytial.

Le Rotavirus est le principal agent responsable de diarrhées chez |e nouveau-né [32],
mais 30 a 50 % des nouveau-nés restent asymptomatiques avec le risque important de
dissemination. D'autres virus peuvent étre responsables dinfections nosocomiales
notamment |'adénovirus, le rhinovirus, l'entérovirus et le cytomégalovirus, mais leur

incidence réelle reste méconnue [31].

3 Modedetransmission desinfections nosocomiales
Les épidémiologistes distinguent cing modes de transmission pour les germes
responsables d'infections nosocomiales. Il peut sagir d'une transmission aéroportée, par

contact, par voie endogéne, par un intermeédiaire physique ou par un vecteur [33].

3.1 Par voie aéroportée

Trois modes de diffusion sont connus : par des gouttelettes microscopiques, par
diffusion dans l'air et par dispersion de spores de champignons. Le réservoir est une
personne infectée et la source de latransmission est |'air [34].

3.2 Par contact

3.2.1 Contact direct

La source peut étre une personne soignante ou un membre de la famille. La personne
en question infectée (par exemple par un panaris ou simplement colonisee) peut
transmettre le germe au nouveau-né directement en le touchant. Ce sont principalement le
Saphylocoque doré et le pyocyanique qui sont transmis de cette maniére. Parfois il sagit

d'un champignon [35].

3.2.2. Contact indirect

C'est le mode de transmission le plus important. |l est responsable de la plupart des
infections endémiques et épidémiques en néonatalogie. Il sagit d'une transmission de
micro-organismes provenant d'un autre enfant par le personnel soignant. Ce sont les mains

qui sont en cause maisil peut aussi bien sagir d'un stéthoscope ou d'un thermomeétre [36].
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3.2.3 Gouttelettesde salive

Ce sont les grosses gouttel ettes générées par la toux, I’éternuement ou en pronongant
les lettres « p » ou « t » La transmission se fait sur une petite distance. Les micro-
organismes concernés sont Bordutella pertusssis, Neisseria meningitidis, le Streptocoque
A...[37].

3.3 Latransmission endogéne

C'est I'auto-infection a partir de la propre flore du patient. Mais I'enfant se colonisant
surtout par transmission croisee. Ce mode de transmission est difficile a le distinguer,
surtout en néonatologie, de la transmission par contact direct ou indirect. Les infections a
Saphylocoque coagulase négatif et a Candida sont classiquement reconnues comme des
infections endogenes mais peuvent étre aussi des infections de patient a patient par
I'intermédiaire des mains du personnel soignant [38].
3.4 Intermédiaire physique

C'est la transmission d'une infection a un enfant par un matériel contaminé. 1l peut
sagir d'un médicament, d'une solution de perfusion, d'un appareil médical, de
I'aimentation entérale, des produits sanguins ou des préparations topiques. Il est
intéressant de remarquer que les produits émollients utilisés chez le prématuré pour assurer

une intégrité de lapeau et ainsi éviter les infections ont é&é al'origine d'épidémie [39].

3.5 Lesvecteurs
La diffusion des infections par les insectes est inhabituelle dans les pays

industrialisés mais peut exister dans |es pays tropicaux [37].

4  Facteursderisque desinfections nosocomiales
En dehors des caractéristiques du nouveau-né, d'étre relativement immunodéprimé,
d'avoir une barriere cutanée fragile et d'avoir une microflore endogéne absente, d'autres

facteurs sont statistiquement liés a une augmentation du risque dinfection nosocomiae

[27].

4.1 Poidsdenaissance et durée d'hospitalisation

Le poids de naissance et la durée d'hospitalisation sont des facteurs de risque
reconnus [25]. La durée d’hospitalisation constitue un facteur de risque non négligeable
puisque 75 % des IN surviennent apres le 6éme jour d’hospitalisation [40].
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Il existe une corrélation étroite entre I’incidence des IN, I’age gestationnel et le poids
de naissance. Plus I’enfant est immature, plus le risque d’infections nosocomiales est
grand[40].

L’incidence des infections nosocomiales peut aors atteindre 90% avant 28 semaines.
Le risque d’IN est multiplié par 4,5 si I’age gestationnel est inférieur & 30 semaines et par 5
si le poids est inférieur a 1.000g. Ces chiffres s’expliquent par I’immaturité des défenses
immunologiques, I’absence de transmission d’IgG transplacentaires et chez le grand
prématuré par la gravité des pathologies ainsi qu’un recours plus fréquent aux procédures
invasives [41].

4.2 Personnel médical et paramédical
Le sous-effectif en personnel soignant et |'excés de nouveau-nés augmentent le

risque d'épidémie d'infections nosocomiales [25].

4.3 Lescathéters

Les dispositifs médicaux invasifs comme les voies veineuses centraes sont
d'importants facteurs de risque. 1l est difficile de distinguer ce risque de I'utilisation des
lipides intraveineux puisqu'ils sont utilisés par le cathéter veineux [42].

44 Laventilation assistée
Il est probable que les aspirations trachéal es réalisées en ventilation mécanique sont

des facteurs de risgue de septicémie a Staphyl ocogque coagulase négatif [43].

45 L’antibiothérapie

L’etude de Goldman a montré que l'antibiothérapie et la durée du traitement a
I’antibiotique étaient des facteurs de risque de septicémie significatifs [29]. Il a démontré
gue I’enquéte faite sur les enfants ayant attrapé une infection nosocomiale révéle que
quelques-uns ont été exposés aux antibiotique avant et que la durée d'exposition était
longue. Khadilkar aindiqué aussi dans son étude que |'utilisation d'une antibiothérapie au
moment d'un épisode septique était un facteur de risque significatif d'infection nosocomiale
[44].

4.6. Allaitement artificiel
Les nouveau-nés nourris avec du lait maternel présentent moins de risque de

développer une septicémie par rapport a ceux nourris au lait artificiel. L efficacité du lait
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maternel semble étre dose-dépendante et les nouveau-nés présentant une alimentation
exclusive au lait maternel ont moins d’épisodes infectieux que ceux nourris avec du lait
artificiel [45].

4.7. L’ environnement

L’impact de la structure des unités néonatales a été clairement prouvé, mettant en
évidence une augmentation des IN en cas de surpopulation et / ou de surcharge de travail.
Cette mgjoration est corrélée avec la colonisation (mais, pas I’infection) par des germes
gram negatifs résistants. Elle est probablement liée a un reléchement des mesures de
prévention des infections lorsque la charge de travail est élevée [46].

Le risque de contamination est aussi dominé par le non respect des reégles d’hygiéne
de base telle que le lavage des mains. Plusieurs études ont en effet montré que seuls 50%
du personnel soignant se lavent les mains avant et aprés contact avec les patients [47]. 1] a
été démontré que certains matériaux medicaux passent inapercus et peuvent étre la source
d’IN (stéthoscopes, stylos, incubateurs etc.) [45]. Les visites des familles représentent aussi

un réservoir de germes “communautaires” [48].
4.8 Facteurs liés a I’anatomie du nouveau-né

48.1 4.9.1Fragilitédelabarriere cutanée

Les différentes couches constituant la peau sont plus fines chez le nouveau-né et
encore plus chez le prématuré. Elles ne sont pas une barriere protectrice efficace.

La perméabilité de la peau est exagérée dans les premiers mois de vie, ce qui larend
plus sensible aux agressions extérieures [44].

Parmi les facteurs altérant I'intégrité de la peau il a été cité les capteurs de saturation
de I'oxygene, les éectrodes a P02, les prélévements sanguins, le cathéter épicutanéo-cave,
les fixations adhésives des sondes gastriques ou dintubation trachéale. Ces facteurs

représentent une porte d'entrée microbienne [49].

4.8.2 Lafloredigestivedu nouveau-né

Lorsgue la naissance se déroule en dehors de toute notion d'infection materno-feetale,
la flore digestive est inexistante. C'est la flore fécale maternelle qui est le déterminant
essentiel des premiers germes rencontrés. Ce sont des anaérobies facultatifs (Escherichia
coli et Entérocoque) qui sont dga bien établis au bout de 48 h sans que I'aimentation
nintervienne. Mais l'antibiothérapie chez la mere peut modifier la flore initiale du

nouveau-né [50].
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A partir du troisieme jour apparaissent les Bifidobacterium et Lactobacillus. La
concentration de ces deux germes augmente progressivement jusqu'a 10° par gramme de
selles a J10. En méme temps apparaissent a des concentrations moindres les Bactéroides et
les Clostridium[51].

Si la naissance se fait par césarienne, la colonisation par les germes anaérobies est
nettement retardée. L'alimentation précoce au lait de mére est bénéfique pour la
colonisation du tractus digestif par des Bifidobacterium. Cela évite I'apparition de germes
anagrobies pathogenes tels que Clostridium et bacilles Gram négatif. Il a été démontré que
la présence de Bifidobacterium permettait la fermentation du lactose et par conséguence
une acidité des selles (pH <4) et une baisse de la multiplication bactérienne des bacilles

Gram négatif comme Escherichia coli [39].

4.8.3 Lesystemeimmunitaire

L'immunité déficiente chez le nouveau-né le rend susceptible aux infections
bactériennes et virales. Il en résulte un éat dimmunité particulier permettant d'expliquer
une tolérance immunol ogique materno-feetale [52].

49 Autres

La persistance du canal artériel ainsi que la dysplasie broncho-pulmonaire sont aussi
des facteurs de risques de sepsis tardif. Il en est de méme pour |'entérocolite ulcéro-
nécrosante ou le risque de sepsis tardif passe de 22 a 59% [27]. La position en décubitus
dorsal, I'alimentation en bolus et la sonde d'alimentation peuvent favoriser les infections.
Sung a montré qu'une espece de Staphylocoque coagulase négatif était plus fréguemment
retrouveée dans les septicémies néonatales lorsgu'il existait une alimentation entérale ou une
sonde gastrique53].

5 Renforcement du systemeimmunitaire

51 Allaitement

Le lait maternel est un aliment vivant et frais qui passe de la mere a I’enfant sans
intermédiaire. 1l contribue a la maturation de son systeme digestif et de son systéme
immunitaire. Depuis longtemps, il a éé démontré que les enfants nourris au sein sont plus
résistants aux infections (gastro-entérites, otites, etc.) que les autres[55]. Plusieurs
dispositifs immunologiques et non immunologiques sopposent a la prolifération

microbienne dans le lait maternel. 1l a éé identifié, danslelait de femme, un grand nombre
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d'anticorps spécifiques (immunoglobulines sécrétoires de type IgA, 1gG et IgM) palliant
leur absence transitoire au niveau des cellules intestinales du nouveau-né et du nourrisson.
Ces anticorps sont dirigés contre les staphylocoques, les streptocoques, |es pneumocoques.
Ils sont en rapport avec les infections contre lesguelles la mére a été vaccinée (polio,
tétanos...) ou sest spontanément immunisée. Leur action est purement locale au niveau de
I'intestin. Des cellules immunitaires intactes (lymphocytes B et T, macrophages,
leucocytes) setrouvent danslelait ainsi que des facteurs stimulant I'immunité50].

Des facteurs non immunologiques sont également présents : lactoferrine,
lactoperoxydase, lysozyme, facteurs antiviraux, enzymes (lipases), analogues de récepteurs
piégeant les bactéries pathogenes, facteurs de croissance (EGF), etc. La lactoferrine inhibe
la croissance de plusieurs micro-organismes, exerce une action bactéricide sur certains

germes et fixe le fer indispensable ala croissance bactérienne [56].

511 Vaccination

Les nouveau-nés naissant avec un systéme immunitaire développé capable de se
protéger contre la plupart des bactéries et des virus auxquels ils sont exposés des leur
naissance. Les vaccins administrés au nouveau-né lui permettent aussi de développer une
bonne protection contre les maladies et lesinfections [57]. La vaccination prévient le bébé
de différentes maladies contagieuses et infections par ce qu’il existe des maadies qui
constituent un risgque particulier pour les nouveau-nés. Par conséquent, il est trés important
gue les nouveau-nés soient entierement vaccinés contre les maladies (en respectant les
délais de vaccination). Le systéme immunitaire des nouveau-nés réagit tres correctement
aux vaccins et développent une meilleure immunité contre les virus et les bactéries (
Tableau 01) [58].

-
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Tableau 01 : Caendrier vaccinal du nouveau né[58].

o A Adite  Aduie  Aduite

BCE | Dubmrcusoe. FYE @ Fpatite L VPO | polormigine OF sie] DTC-Hib=HVE | Diprissie- Téanos- Coquehcie- Hmmophilus infusnges fpe b-Hapastite
VBT : CodlrTine injectuiie, OM : Bogeche—Crsilcn -l tsbols, DTC @ Dipttdre Téihros Cocustctn, AT Adulte : Soivides Téuanos Adute

6 LaRésistancebactérienne aux antibiotiques

La résistance aux antimicrobiens dans | es établissements de santé est un probleme de
santé publique mondial. Plus de 70% des pathogenes bactériens trouvés dans les hopitaux
américains sont résistants a au moins 1 antibiotique et plus de 14 000 patients meurent
chaque année d'infections nosocomial es résistantes [59].

6.1 Senshbilitédesbactériesaux antibiotiques

Chaque antibiotique est caractérisé par son spectre d’activité qui correspond aux
différentes espéces bactériennes susceptibles d’étre sensibles a son action. Selon les
antibiotiques, le spectre est limité ou large. Par exemple: la pénicilline G a un spectre
limité aux bactéries a Gram positif et aux coques a Gram négatif [60].

6.2 Résistancedesbactériesaux antibiotiques

L'utilisation d'antimicrobiens, appropriés ou non, favorise le développement de
résistance chez les souches bactériennes. Au cours des derniéres décennies, les bactéries
ont démontré leur capacité presque illimitée de sadapter a différentes circonstances, en
particulier ala pression écologique causée par différents agents antimicrobiens [59].

Les microorganismes résistants aux antimicrobiens peuvent étre associés a une
mortalité et une morbidité accrue. Par exemple : les patients avec les bactériémies causées
par Staphylococcus aureus résistants a la méticilline (SARM) ont des hospitalisations plus
longues et des colts hospitaliers et une mortalité plus élevées que les patients atteints de
bactériémie causée par S. aureus sensible alaméticilline [60].
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DEUXIEME PARTIE:
MATERIEL ET METHODES




Matériel et méthodes

L’étude a été effectuée au niveau du service de nurserie (néonatologie) du CHU de
Constantine pour une durée de trois mois, alant du mois de Février jusqu’au mois d’Avril
2019.

C’est un service qui accueille les nouveau-nés prématurés ou a terme hospitalises
pour les pathol ogies suivantes :

» Trouble de I’adaptation cardiorespiratoire.
Détresse respiratoire néonatale.
Ictére.

Hypoglycémie.

YV V V V

Retard de croissance intra utérine et poids de naissance <2000g
> Prématuré <34 SA.
1. Objectifs de I’étude
L’étude a pour objectifs :
- estimer la prévalence des nouveau-nés atteints d’une infection nosocomiale et
celle des microorgani smes responsabl es.
- identifier les principaux facteurs de risque liés a I’acquisition d’une IN.
- identifier les taux des infections nosocomiales globaux et spécifiques chez
les nouveau-nés hospitalisés dans le service de Néonatologie.
- mesurer le taux de multi résistance bactérienne au sein des especes les plus
fréguentes.

2. Type de I’étude

C’est une étude rétrospective a visée descriptive portant sur les dossiers des nouveau-
nés hospitalisés, au niveau du service de Néonatologie du CHU de Constantine, durant la

période allant du ler janvier au 31 décembre 2018.

3. Population étudiée

Criteres d’inclusion : tous les nouveau-nés hospitalisés dans le service de
Néonatologie du CHU de Constantine.

Critéres d’exclusion : nouveau-nés hospitalisés pour une durée inférieure a 48h et

nouveau-nés décédés.

4. Variablestraitées

Les informations recueillies concernent :




Matériel et méthodes

a. Lescaractéristiques des nouveaux nées
- &ge et sexe,
- date d’hospitalisation et durée de sgjour,
-motif d’hospitalisation,
-indices de risque: prématurité, dysmaturité, infection materno-feetale (IMF) ,
I’ictére cutanéo-muqueux (ICM),

-traitement avec antibiotique a I’admission.

b. Le traitement utilisé au cours d’hospitalisation
- Type de traitement utilisé : corticothérapie ou bien antibiothérapie.
- Moyen : sonde de gavage, traitement parentéral...
- Ainsi que ladose et la durée de chaque traitement.

c. Lesinfections nosocomiales

- Toutes les infections nosocomiales, quel que soit le site anatomique,

- Les critéres d’infections retenus sont : cutané, urinaire, pulmonaire, etc....

- Les analyses qui ont été faites (Hémoculture, ECB de pus, ECBU, ECBLCR,
coproculture...)

- Germes: genre, espéce, marqueurs épidémiologiques d’antibiorésistance pour
certaines bactéries : Entérobactéries avec béta-lactamase a spectre étendu (Klebsiella
Pneumoniae, Salmonella heidelberg).

-Antibiogramme : récupérer les résultats d’antibiogrammes pour tous les germes a

partir des dossiers étudiés.

5. Recuell et traitement des données

Le recueil des informations a été effectué a I’aide d’un questionnaire de 5 pages (voir
annexe 01) établi au niveau du service de Néonatologie.

Lasaisie et I'anayse des données ont été faites par le logiciel Epi-Info* version 7.2 et

Microsoft Excel dans certains cas.




TROISIEME PARTIE :
RESULTATSET DISCUSSION




Résultats

L’étude effectuée au niveau du service de néonatologie du CHU de Constantine est de
typerétrospectif. Elle aporte sur 380 dossi ers des nouveau-nés hospitalisés durant I’année 2018.

229 dossiers ont été inclus et 151 ont été exclus de I’étude.

1 Prévalence desinfections nosocomiales

Parmi les 229 dossiers des nouveau-nés inclus dans I’étude, 51 ont présenté une infection
nosocomiale (48 NN ont eu une seule IN et 3 NN ont eu deux IN).

La prévalence desinfections nosocomiales est égale a22,3 %. Leratio desinfections est
égal a 0,286 (01 infecté /3,5 non infectés) et le délai moyen d’apparition de I’infection

nosocomiale est de 12.65 jours.

*Taux de prévalence selon la tranche d’age
L’age moyen d’hospitalisation des NN infectés était de 4,62 jours .1l variait entre 1 et 30
j avec une proportion de 53,28 % pour les NN hospitalisésa 1 j de vie et 30,57 % ont un age
qui varieentre 2 et 10 jours.
Les résultats montrent que les NN &gés entre 11-15 j et 16-30 j sont les plus touchés par
lesIN et letaux de prévalence était respectivement 45,5 et 48,1% (voir tableau 02).

Tableau 02 : répartition des NN ayant une infection nosocomiale par tranche d’age

L’age Infectés NN Pourcentage Taux de
d’admission % prévaence %
1 jour 15 122 53,28 12,3
2-10jours 18 69 30,57 26.1
11-15jours 5 11 4,80 45.5
16-30jours 13 27 11,35 48,1

2. Répartition des malades selon le sexe
Sur 229 NN enquétés, 61 % sont de sexe masculin (N=139) et 39 % de sexe féminin
(N=90). Parmi les 51 NN infecté, 61 % sont de sexe masculin (N=31) et 39 % de sexe féminin

(N=20). Le sexeratio Masculin/Féminin : 1.55 avec une prédominance masculine (figure 01).

17



Résultats

Figure 01 : répartition des NN infectés selon le sexe

3. Evolution saisonniere des admissions dans I’unité

La répartition des infections nosocomiales dans le temps est hétérogéne : le maximum

était enregistré aux mois d’octobre et décembre 2018 (avec 8 et 9 cas respectivement) et le

minimum au mois de juillet 2018 (figure 02).
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Figure 02 : répartition des NN ayant une infection nosocomiale en fonction du mois

4. Motif d’hospitalisation

d’hospitalisation.

Selon cette étude les causes les plus fréquentes de I’hospitalisation des NN sont la

prématurité (avec un pourcentage de 17%), le syndrome de ladétresse respiratoire (DR) (21 %),
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I’infection materno-feetale (12%) , I’ictére cutanéo-muqueux (ICM) (11%), I’hyperthermie
(fievre) (8%) et laréadmission (10%).

La chorioamniotite, I’infection urinaire, la CRP+, la DHA, I’état de choc et la convulsion,

gémissement ont été aussi parmi les motifs d’hospitalisation (avec des pourcentages de 2 %, 1

%, 5%, 3%, 3%, 4

% et 3% respectivement) (voir figure 03).

25 21%
20 | 17%
10 8%
3% 2 y 2 3% 3y A%
5 1 EX YT B
O s — T —
3 S SIS
Q*é& N @ s 6& @@ 5’\ b@& ¢ Q&*@@ & 4&\0
& S
6@@ Q&\‘b @6& ;00&\ 3 QQQ
» & &
&

Figure 03: répartition des NN selon le motif d’hospitalisation

5. Type d’accouchement

Le type d’accouchement a été enregistré dans 144 dossiers : 77 accouchements par voie

basse, 56 césariennes ou voie haute, 8 accouchements par siege et 3 accouchements par forceps

(voir tableau 03).
Tableau 03 : répartition des NN selon le type d’accouchements
Type d’accouchements Effectifs Pour centage
Césarienne (voie haute) 56 38,88%
Vaginal (voie basse) 77 53,47%
Siege 8 5,55%
Forceps 3 2,10%

Total 144 100
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5.1 Vaginal (voie basse)

Parmi les 51 NN infectés, 15 sont nés par voie basse et représentent 29,41% . |1 existe une
différence non significative (P>0,05%) entre la fréguence de voie basse chez les NN infectés
(29.41%) et les NN non infectés (23.03%). OR<1 cela signifie que la corrélation est négative
(voir tableau 04).

Tableau 04: tableau croisé montrant la répartition d’accouchement vaginal par rapport a

I’infection nosocomiale

Accouchement Fréguence | % Cum. % | Exact Exact
95% 95%
LCL UCL
Infectés | Voie Oui 15 29,41% | 29,41% 17,49% | 43,83%
basse Non | 36 70,59% 100% 56,17/% | 82,51%
Total 51 100% 100%
Non [ Voie ou |41 23,03% |23,03% | 17,07% | 29,92%
infectés | basse Non | 137 76,97% | 100% 70,08% | 82,93%
Total 178 100% 100%

P=0,22; OR=0,70[0,69-2,79]

5.2 Forceps

Parmi les nouveau-nés infectés, il n’y a pas des bébés nés par forceps. Quant NN infecté
3 cas ont été enregistre. La différence entre les pourcentages des deux populations n’est pas
significative (P>0,05%) (voir tableau 05).

Tableau 05 : tableau croisé montrant la répartition d’accouchement par forceps par rapport a

I”’infection nosocomiale
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Accouchement Fréquence | % Cum. % | Exact Exact
95% 95%
LCL UCL
Infectés | Forceps | Oui 0 00,00% | 00,00% | 00,00% | 6,98%
Non |51 100% 100% 93,02% | 100%
Total 51 100% 100%
Non Forceps | Oui 3 1,69% 1,69% 0,35% | 4,85%
infectés Non | 175 98,31% | 100% 95,15% | 99,65%
Total 178 100% 100%

P=0,47 ;: OR = Non défini

5.3 Siege
Parmi les nouveau-nés infectés, 3 sont nés par position de siege et représentent 5 ,88%.
Il existe une différence non significative (P>0,05%) entre la frequence d’accouchement par la
position de siége chez les NN infectés (5,88%) et les NN non infectés (2,81%). OR<1 cela
signifie que la corrélation est négative (voir tableau 06).
Tableau 06 : tableau croisé montrant la répartition de I’accouchement par siege par rapport

aux infections nosocomiales

Accouchement Fréequence | % Cum. % | Exact Exact
95% 95%
LCL UCL
Infectés | Siege Oui 3 5,88% 5,88% 1,23% | 16,24%
Non |48 94,12% | 100% 83,76% | 98,77%
Tota 51 100% 100%
Non Siege Oui 5 2,81% 2,81% 0,92% | 6,43%
infectés Non | 173 97,19% | 100% 93,57% | 99,08%
Total 178 100% 100%

P=0,25; OR =0,85[0,49-9,37]
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5.4 Césarienne (voie haute)

Parmi les NN infectés, 16 sont nés par voie haute. IIs représentent un pourcentage de
31,37%. Il existe une différence non significative (P>0,05%) entre la fréquence d’accouchement
par césarienne chez les NN infectés (31,37%) et les NN non infectés (33,71%). OR<1, cela
signifie que la corréation est négative (voir tableau 07).

Tableau 07: tableau croisé montrant la répartition d’accouchement césarienne par

rapport a I’infection nosocomiale.

Accouchement Fréquence | % Cum. % | Exact Exact
95% 95%
LCL UCL
Infectés | Césarienne | Oui 16 31,37% | 3L,37% | 19,11% | 45,89%
Non |35 68,63% | 100% 54,11% | 80,89%
Tota 51 100% 100%
Non | Césarienne|Oui |60 33,71% | 33,71% | 26,81% | 41,16%
infectés Non | 118 66,29% | 100% 58,84% | 73,19%
Total 178 100% | 100%

P=0,45; OR=0,89[0,46-1,75]

6. Température

Les résultats de la température corporelle des NN sont résumeés dans la figure 04. Elle
montre que 61% des NN ont une température normale qui varie entre 36,5° et 37°, 24% des NN
présentent une hypothermie (avec une températureinférieure a 35°C) et 15% des NN présentant
une hyperthermie avec une température qui dépasse 38 °C) (figure 04).
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Figure 04 : répartition des NN selon lavariation de la température corporelle.

7. Allaitement
Presque la moitié des NN, soit 47%, ont recu apres leur naissance un lait artificiel, 34%
des bébés ont recu un alaitement mixte et 19% un lait maternel (figure 05).

Esan
m bibron
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Figure 05 : répartition en fonction de type d’allaitement

8. Vitaminek

Les résultats résumes dans la figure 06 indiquent que 87,8% NN ont pris, ala naissance,
une ampoule par voie orale de lavitamine K contrairement aux 12.2% restants (figure 06).
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Figure 06 : répartition des NN selon la prise de la vitamine k
9. Vaccination

Les résultats résumeés dans la figure 07 indiquent que 33,6 % NN ont pris, ala naissance,
une injection de vaccination contrairement aux 66,4% restants (figure 07).
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Figure 07: répartition des NN selon la vaccination

10. Facteursde risque des infections nosocomiales

10.1 Les antécédents d’infection materno-feetale
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Les résultats de la figure 08 montrent que la notion d’infection materno-foetale était

présente chez 7% des cas (figure 08).
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Figure 08 : répartition des malades selon la présence de notion infection materno-feetale

Parmi les 51 NN infectés, 7 ont eu une infection materno feetale (soit 13,73%). |l existe
une différence non significative (P>0.05) entre la fréquence d’IMF chez les NN infectés
(13,73%) et lesNN non infectés (12,92%). OR est inferieur a 1, cela signifie qu’il n’existe pas

une association (corrélation) entre I’IMF et I’IN (voir tableau 08).

Tableau 08: Tableau croisé montrant la répartition d’infection materno-feetale par rapport

a I’infection nosocomiale

Motif Fréguence %
NN IMF Oui 7 13,73%
Infectés Non 44 86,27%
Total 51 100%
NN IMF Oui 32 12,92%
Non Non 155 87,08%
infectés Total 178 100%

P=0.52; OR=0,87[0, 43-2,66]
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10.2 L’exposition aux procédures invasives
Les porteurs de cathéter veineux périphérique représentaient 58,8 % des NN. La notion
de gavage a été administrée a 24% des NN infectés et I’allaitement artificiel a 49,2% (voir
tableau 09).
Tableau 09 : les antécédents d’exposition des NN infectés aux procédures invasives

Typede procédure effectif Pour centage %
Cathéter veineux périphérique
Oui 30 58.8
Non 21 41.2
Total o1 100
Gavage
Oui 12 24
Non 38 76
Total 50 100

Allaitement artificie

Oui 29 49.2
Non 20 50.8
Total 49 100

10.3 Cathéter veineux périphérique (CVP)

Parmi les 51 NN infectés, 10 ont eu un cathéter veineux périphérique (ils représentent
19,61% de la population).

Il existe une différence non significative (P>0.05) entre la fréquence % de CVP chez les
NN infectés (19,61%) et les NN non infectés (30,90%). L’étude statistique montre aussi que
OR<1, cela signifie qu’il n’existe pas une association (corrélation) entre CVP et I’IN (voir
tableau 10).

Tableau 10: tableau croisé montrant la corrélation entre la présence du CVP et I’infection

nosocomiae
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Fréquence | %
Infectés | CVP Oui 10 19,61%
Non |41 80,39%
Tota 51 100%
Non [CVP Oui |55 30,90%
infectés Non | 123 69,10%
Total 178 100%

P=0.07; OR=0,54 [0,25-1,16]

10.4 Gavage
Parmi les51 NN infectés, 29 ont eu un gavage (ils représentent 56,86% de |a population).
Il existe une différence hautement significative (p < 0,0001) entrelafréquence de gavage chez
les NN infectés et les NN non infectés (22,47%). Ausst OR>1, cela signifie qu’il existe une
association (corrélation) entre gavage et I’IN (voir tableaull).
Tableau 11: tableau croisé montrant la relation entre le gavage et I’infection nosocomiale

Fréquence | %
Infectés | gavage Oui 29 56,86%
Non |22 43,14%
Total 51 100%
Non gavage Oui 40 22,47%
infectés Non | 138 77,53%
Total 178 100%

P=0.000005; OR =4,54 [2,35-8,76]

10.5 Allaitement artificiel
Parmi les 51 NN infectés 41 ont recu un alaitement artificiel (ils représentaient 80,39%
de la population). La différence entre la fréquence d’allaitement artificiel chez les NN infectés
et lesNN non infectés (10,67%) est hautement significative (p < 0,0001). Aussi OR>1 donc il
existe une association (corrélation) entre le gavage et I’infection nosocomiale (voir tableaul?2).
Tableau 12: tableau croisé montrant la répartition de la présence du gavage par rapport a

I’infection nosocomiale
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Fréguence | %
Infectés | Allaitement | Oui | 41 80,39%
artificiel Non |10 19,61%
Total 51 100%
Non [ Allaitement | Oui |19 10,67%
infectés | artificiel Non | 159 89,33%
Total 178 100%

Résultats

P=0,0000000 ; OR = 34,31 [14,82-79,40]
10.6 Poids et age gestationnel

10.6.1 Poids

Le poids des NN variait entre 900 grammes et 6500 grammes pour une moyenne de
3045,4 grammes. A partir de 229 dossiers, le poids de naissance n’a été mentionné que dans
193 dossiers : 46 bébés (23,84 %) ont eu une Hypotrophie (poids de naissance < 2500 g), 133
bébés (68,91 %) ont eu une eutrophie (poids de naissance est entre 2500-4000 g) et 14 bébés
(7,26 %) une Macrosomie (poids de naissance est supérieur a4000g) (tableau 13).

Tableau 13 : répartition des NN en fonction du poids

Poids Nombre de cas Pour centage %
< 1500g 8 4,15
1500-2499 g 38 19,69 23,84
2500-4000g 133 68,91 68,91
4001-5500g 13 6,74
>5500g 1 0,52 7,26
Total 193 100

Plus de la moitié des nouveau-nés sont agés d’un j avec un poids moyen de 2975 g (13

NN sont infectés) ; tandis que 30,13 % ont un &ge de 2 a 10 j et un poids moyen de 3048 g (19
NN sont infecté). 15 NN infectés agés de 11 a 20 j ont un poids moyen de 3190 g et 4 NN &geés
de 21 a30] ont un poids moyen de 3806 g (tableau 14).
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Tableau 14: poids groupé par I’age des nouveau-nés infectés et non infectés

Age Poids (g) poids Infectés Non Nombre Pourcentage
(jours) Moyen(g) infectés total (N) (%)

1 900-5100 2975 13 110 123 53,71
2-10 | 1300-4500 3048 19 50 69 30,13
11-20 | 1800-4700 3190 15 9 24 10,48
21-30 | 1800-6500 3806 4 9 13 5,68
Total 900-6500 3254 51 178 229 100

10.6.2 Age gestationnel

L’age gestationnel moyen est de 34.56 semaines. Il varie entre 29 et 40 semaines

d’aménorrhée. Les prématures représentaient 34,4 % (voir tableau 15).

Tableau 15: répartition selon des NN selon I’age gestationnel

Age gestationnel (SA) Nombrede cas Pour centage %
29-32 15 8,6
33-36 45 258
37-40 114 65,5
Total 174 100

55 cas non mentionneées a cause de manque d’information

10.7 Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation des cas étudiés est de 12,65 jours (3-78j). les NN

ayant une hospitalisation moins de 6 j sont 21% et ceux ayant une hospitalisation plus de 6 |
sont 79% (voir figureQ9).
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Figure 09 : répartition des malades selon la durée d’hospitalisation

10.9 Le syndrome de détresserespiratoire
Les résultats de la fréquence du syndrome de détresse respiratoire sont résumés dans la
figure 10. Il était présent chez 29% des NN (figure 10).

71%

présence absence

Figure 10 : répartition des malades selon la présence de syndrome de détresse respiratoire a

I’admission

Parmi les 51 NN infectés, 6 ont eu une détresse respiratoire, ils représentent 11,76% de
la population. Il existe une différence significative (P<0.05) entre la fréquence % de détresse
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respiratoire chez les NN infectés et les NN non infectés (26,97%). OR<1 ce qui signifie qu’il
n’existe pas une association (corrélation) entre la DR et I’IN (voir tableau 16).

Tableau 16: tableau croisé montrant la répartition du syndrome de détresse respiratoire

par rapport a I’infection nosocomiale

Motif Fréquence %
Infectés DR Oui 6 11,76%
Non 45 88,24%
Tota 51 100%
Non infectés DR Oui 48 26,97%
Non 130 73,03%
Total 178 100%

P=0.01; OR=0,36[0,14-0,90]

10.9 L’antibiothérapie

Le traitement anti infectieux a été administré a tous les NN. Le type de traitement est
rapporté dans la figure 11 avec prédominance de I’amiklin (26,8% des NN et 23,9% des NN
infecté), I’imipenéme, (19.9% des NN et 22,4 des NN infectés) les fluorogquinolone type
ciprolon (chez 9,6 des NN et 11,2% des NN infectés) et la voncomycine (8,2 des NN et 8.8%
des NN infectés). Il s’agit dans la majorité des cas d’association d’antibiotiques. L’association

la plus fréguente était Amiklin + Imepinem +Ciprolan (figure 11).
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Figure 11: fréquence des Antibiotiques utilisés pour traiter les NN infecté et les
NN non infecté

11. Répartition des nouveau-nés présentant uneIN selon I’organe atteint

La répartition des nouveau-nés en fonction de I’organe atteint est resumee dans la figure

12. L’infection digestive occupe la 1éreplace (58%), suivie par la septicemie (21%), I’infection
urinaire et de laplaie (9%) et enfin I’infection omphalite (3%) (figure 12).
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Figure12: reépartition des nouveau-nés présentant une IN selon I’organe atteint.
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12. Répartition des nouveau-nés selon letype de préevement
L’examen bactériologique a été effectue chez 100 nouveau-nés. Les différents
prélevements réalisés étaient : selle (réalise chez 44 nouveau-nés infecté), sang (chez 29 cas),

urine (chez 14 cas) et pus (chez 13 cas) (voir figure 13).
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Figure 13 : répartition des cas selon le type de prélevement

13. Les germesidentifiés chez les patients ayant attrapé une IN

Les résultats montrant les germes identifiés chez les NN ayant une IN sont indiqués dans
le tableau 17. Les bacilles Gram négatif étaient les bactéries les plus frequemment isolées, ils
représentent 94% des germes identifiés et sont dominés par les entérobactéries. Salmonella
heidelberg était le germe le plus isolé parmi les entérobactéries (52%), suivie par Klebsiella
Pneumoniae (27 %), I’Enterobacter cloacae (6%), Echerichia Coli (3%), Serratia marcessus
(3 %) et Acinetobacer Baumani (3%). Les Cocci Gram positif ont été isolés dans 6 % des cas,

ils éaient dominés par Saphylocoque Aureus (tableau 17).

Tableau 17 : les différents germes identités chez les patients ayant une IN
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Germe Fréquence Pourcentage%

BACILLES GRAM 31 94
NEGATIF

Salmonella heidelberg 17 52
Klebsiella pneumoniae 9 27
Enterobacter cloacae 2 6
Echerichia coli 1 3
Serratia marcessus 1 3
Acinetobacer baumanii 1 3
COCCI GRAM POSITIF 2 6
Saphylocoque aureus 2 6

14. Résistance des Germes aux Antibiotiques

Toutes les études bactériologiques réalisées, étaient accompagnées d’un antibiogramme.

Ce dernier avait permis d’étudier la sensibilité et la résistance des différents germes. Ces

bactéries multirésistantes éaient représentées par les entérobactéries productrices de

bétal actamase a spectre étendu et |e staphylocoque aureus résistant ala meticilline

Sur les 31 souches d’enterobactéries (Klebsiella Pneumoniae, Salmonella heidelberg)

isolées, 26 étaient productrices de bétalactamase. Elles étaient toutes sensibles aux amikacine

et netilmycine. Leur résistance a été constatée lors de la prise de gentamicine, amoxicilline et

ticarcyline (voir figure 14,15).
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Figure 14 : larésistance de Klebsiella Pneumoniae aux ATB
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Figure 15 : larésistance de Salmonella heidelberg aux ATB
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15 Discussion

De nombreuses éudes ont été publiées sur les infections nosocomiales dans les pays
développés contrairement a ceux en voie de développement et plus particulierement en
Algérie.

Pendant la période alant du 1 er Janvier 2018 au 31 Décembre 2018 une enquéte a
€été meneée dans le service de néonatologie al’hopital CHU BEN BEDIS Constantine.

L’etude avait pour objectif I’estimation de la prévalence des nouveau-nés atteints
d’une infection nosocomiale et celle des micro-organismes responsables. Elle a porté sur la
consultation de 229 dossiers de NN qui ont é&é admis et s§ournés a I’hdpital pour une
période dépassant 48 heures.

L’étude est basée sur les données suivantes : |es antécédents médicaux des nouveau-
neés, les antécédents médicaux de lamere, les signes cliniques et biologiques favorisant une
infection nosocomiale, le traitement subi au cours de I’hospitalisation et I’état de sortie.
Parmi les 229 nouveau-nés 51 ont développés une infection nosocomiale.

L’age moyen d’hospitalisation des nouveau-nés infectés était de 7,6 jours £+ 4,6 jours
(53,28% des nouveau-nés sont hospitalisés dés la naissance). Ces résultats se concordent
avec ceux de I’étude faite en 2010 dans le Service de Réanimation Néonatale, Hopital
mere-enfants, CHU Mohamed VI Marrakech, ou I’age moyen des nouveau-nés infectés
était de 6,4 +3,49 jours (avec 71,4% qui sont hospitalisés des la naissance).

Les résultats du poids et de I’age gestationnel moyens et du sex-ratio des nouveau-
nés qui étaient respectivement 3045,4g et 34.56 semaines (avec 30% hypotrophes 26,1%
prématures) et 1,54 avec une prédominance masculine sont proches de ceux de I’étude faite
a Marrakech [1] ou I’age gestationnel moyen était 36,5+ 2,2 semaines, le poids moyen
2335,1+1006 g (avec 48,4% prématurés et hypotrophes) et le sex-ratio 1,7 avec une
prédominance masculine. Par contre le poids moyen rapporté dans notre série était élevé
par rapport a celui rapporté dans les éudes faites en Colombie et en Belgique (1856 g et
1706 g respectivement)[2- 3].

Les nouveau-nés ayant une infection nosocomiale avaient une répartition hétérogéne
dans le temps, le maximum de cas était enregistré aux mois d’octobre 2018 (8cas) et de
décembre 2018 (9 cas). Dans I’étude faite a Marrakech, le maximum de cas était enregistré
aux mois d’octobre 2009 et Mars 2010 (12 cas).

La prévaence de I’infection nosocomiale rapportée dans la littérature est trés variable d’un
pays a l’autre. Elle differe selon I’unité, le contexte et les méthodes d’étude utilisées
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rendant ains la comparaison difficile. Certains auteurs prennent seulement en
considération les infections nosocomial es bactériennes comme dans notre étude, tandis que
d’autres les étudient toutes sans exception. Chez le nouveau-né les infections nosocomiales
bactériennes sont les plus fréquentes.
La prévaence globale des nouveau-nés ayant une IN en 2018 dans le service de
néonatologie a été évaluée a 22,3 %. Ce chiffre est plus élevé que celui trouve par Dunia et
Mwandi, en 2008, dans quelques établissements de Kinshasa (15,0%) [6] et ceux publiés
dans la littérature par I’OMS : Mali, 2011 : 14,0%, Tanzanie, 2009 :14,8% [3], Tunisie
17,8% [7]et Maroc 17,8% [8]. Par rapport aux pays développés, le taux de 22,3% est 3 a4
fois plus élevé que celui trouve aux USA, 2 a 3 fois plus élevé que celui trouvé en France
et 3 fois plus élevé qu’en Belgique [6, 8, 10]. En ce qui concerne les sites infectieux,
I’infection digestive (58 %) et la septicémie (21,0%) étaient les plus fréguentes. Ces deux
localisations pourraient étre liées a un déficit d’hygiéne hospitaliere par une insuffisance au
niveau de I’entretien du materiel et de I’équipement ou une défaillance au niveau des
lavage des mains. La prédominance de ces deux sites infectieux est cohérente avec les
autres enquétes dga citées [11]. L’etude faite au CHUC offre aussi une description de
I’écologie bactérienne liée aux infections nosocomiales : Salmonella heidelberg(52%),
Klebsiella Pneumoniae (27 %), Enterobacter cloacae(6%), Echerichia Coli (3%), Serratia
marcessus (3 %), Acinetobacer Baumani (3%) et Saphylocoque Aureus(6%). Cette
écologie est similaire a celle décrite dans d’autres enquétes européennes [12, 13]. A
I’exception du Salmonella heidelberg.
Les pathologies d’admission étaient multiples et trés variables. Elles éaient

dominées par la prématurité dans 50 cas (soit 21 ,83%).

La détresse respiratoire représentait un motif tres frequent d’hospitalisation chez
nos nouveau-nés infecté. Elle était associée a d’autres pathologies chez 20,96% (soit 48
cas); I’étude faite a MERRAKECH [4] montre que [I’infection néonatale était la plus
fréquente elle a été retrouver chez 20 cas des NN( soit 22% :19 infections néonatales et
une méningite néonatale). Dans 60 cas (65,9%), I’infection nosocomiale était associée a
d’autres pathologies.

Dans I’étude faite au CHUC I’infection néonatale était la comorbidité la plus
associée alaprématurité (36,3%).
Les facteurs de risque lies a I’infection nosocomiale chez le nouveau-né sont multiples. Ils
sont en rapport soit avec I’hote, soit avec les gestes invasives, soit avec |I’environnement

hospitalier. La vulnérabilité du nouveau-né en particulier le prématuré face a I’infection
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nosocomiae, est directement lié au systéme immunitaire immature. Donc la prématurité
est le facteur de risque le plus important qui est lié a I’hote. De plus, L’infection
nosocomiale est d’autant plus fréquente que I’age d’hospitalisation est jeune. En
néonatologie une admission a un &ge plus jeune est associée a un risque important
d’infection nosocomiae[5].

Les nouveau-nés ayant un faible poids de naissance et un age gestationnel faible ont un
systeme immunitaire déficient par rapport aux autres ce qui les rend vulnérables aux
infections nosocomiales. L’age gestationnel moyen trouve dans I’éude faite au niveau du
service de néonatologie du CHUC est de34.56 semaines, elle est supérieure aux moyennes
rapportées dans I’étude d’Efeird et al, 2006 (33 semaines) et celle de Mahieu et a, 2004
(32,2 semaines) [2-3]. De nombreux résultats de la littérature ont rapporté une fréquence
particulierement élevée de I’infection nosocomiale chez les prématurés : en effet I’éude
faite au Bresil a montré que seulement 14,4% des nouveau-nés infectes étaient aterme [6],
auss I’étude de Rojas et d , réadlisée en Colombie en 2011 a révélé que I’infection
nosocomiale a été plus frequemment enregistrée chez les nouveau-nés d’un terme inférieur
ou égal a 31 semaines [7]. En France I’age gestationnel faible a été noté comme un facteur
de risque de survenue de I’infection nosocomiale [8].

Plusieurs auteurs ont démontré le lien entre le faible poids de naissance et le risque
de survenu des infections nosocomiales[66- 63- 67- 68 - 69]. La plupart de ces études ont
rapporté un taux d’infection nosocomiale particulierement élevé chez les nouveau-nés de
poids de naissance inférieur a 1000 g. Babazono et a., 2003 ont rapporté une prévalence
d’IN de 25,2% pour les nouveau-nés d’un poids <1000 g contre 3,7% pour les nouveau-nés
d’un poids >1500g [4].

Dans une étude espagnole plus de la moitié (55,5%) des nouveau-nés avec un poids
de naissance inférieur a 1000 g ont eu au moins un episode d’infection nosocomiale, cette
fréquence diminuait avec I’augmentation du poids et la fréquence de I’infection ne
représentait que 19,5% pour les nouveau-nés de plus de 2500g[13]. Cependant dans notre
étude seulement 4,15% des patients avaient un poids de naissance inferieur ou égale 1500
g et I’infection nosocomiale représentait le pourcentage de 15,68%. Ces différences
pourraient étre expliquées par I’absence de prise en charge des nouveau-nés prématurés
d’un poids inferieur a 900 g au niveau du CHUC.

Les procédures invasives entrainent une effraction de la barriere muqueuse et
favorisent la transmission de microorganismes. Le cathétérisme vasculaire est le principa

facteur déterminant des bactériémies. L’impact du cathétérisme péiphérique dans la
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survenue des bactériémies nosocomiales chez le nouveau-né a été rapporté dans plusieurs
études [63-70-71- 72-73-]. Qu’il s’agit d’un cathéter ombilical ou d’un autre cathéter le
risque reste le méme, seule la durée du cathétérisme fait varier ce risque [1]. Dans I’étude
de Van der Zw et al, 2009, 64% des bactériémies enregistrées étaient liées a un cathéter
vasculaire périphérique [17]. Cela a été confirmé par les travaux de Lemarie et a., 2011
qui ont rapporté une augmentation du risque d’infection nosocomiale associée a la durée
croissante du cathétérisme veineux périphériques [18]

L’usage atort d’antibiotiques a large spectre favorise la multiresistance des bactéries.
Il augmente leur colonisation chez les nouveau-nés traités et par conséguent la survenue
d’infection nosocomiale a germes résistants aux antibiotiques habituels [82]. Dans une
étude francaise I’auteur a rapporté que les nouveau-nés ayant eu une infection nosocomiale
avaient pris plus d’antibiotiques par rapport aux autres nouveau-nés[81]. D’autres études
ont rapporté auss la relation éroite entre [I’antibiothérapie prophylactique et
I’augmentation de I’incidence des infections nosocomiales a germes multiresistants. En
effet, environ 64,8 a 100% des nouveau-nés ayant eu une infection nosocomiale étaient
sous antibiotiques a large spectre [83-84]. Ces constatations se concordent avec les
résultats trouvés au niveau du service de néonatologie du CHUC ou la plupart des patients
infectés étaient sous antibiotique avant tout épisode d’infection nosocomiale.

Nous avons pu montrer que |'antibiothérapie, selon le protocole utilisé, est un facteur
de risque dinfection. Son effet sur la flore bactérienne est clairement démontré par de
nombreuses études, mais la relation est moins évidente sur le risque dinfection
nosocomiale. Une étude faite en France aindigué que les antibiotiques introduits étaient un
facteur protecteur [85]. Cela rend I’interprétation des résultats un peu délicate.
Contrairement aux infections communautaires, les infections nosocomiales sont le plus
souvent dues a des micro-organismes résistants aux antibiotiques habituels. La
multiresistance des germes prend une dimension de plus en plus importante. Une bactérie
est dite multiresistante lorsque, celle-ci est résistante a au moins deux antibiotique de
classes différentes auxquels une bactérie sauvage de méme espece est normalement
sensible [86].

L utilisation d’antibiothérapie probabiliste non adaptée était le facteur de risque principal
del’émergence de ces souches multiresistantes [87] . En effet, Kamath et al 2009, avaient
rapporté une augmentation alarmante de la prévalence de souches multiresistantes suite a
une prescription exagérée d’antibiotique notamment I’ampicilline, la gentamicine et les

cephalosporines. Les entérobactéries productrices de betalactamases étaient Klebsiella
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(81,8 %), E.coli (73,1 %) et Enterobacter (60 %) [76] .Dans I’étude de Bas et al, 2002
90,5% des souches de Klebsiella isolées éaient productrices de betalactamses et la
résistance des entérobactéries était a 100% face a I’ampicilline, 73% face a la gentamicine,
23% face a I’Amikacine [88]. Une étude faite en Tunisie a mentionné une fréquence de
85% de souches de kiebsiella pneumoniae  multiresistantes sécrétrices de betal actamases a
spectre dargi et [89].

Nos résultats indiquent que la résistance des Salmonella heidelberg était de 20 ,4% face a
I’amoxicilline et 18,5% face au gentamycine et celle de Klebsiella Pneumoniae était
16,2% face au ticarcyline et a I’amauxicilline.

De plus, les nouveau-nés ayant eu un plus long s§our intra hospitalier sont plus
exposés aux IN car la durée d’hospitalisation est un élément qui augmentait le risque de
I”infection nosocomiale [80, 81].

Une étude d’analyse des taux de I’infection nosocomiale dans tous les réseaux

néonataux en Australie et en Nouvelle Zelande a démontré une augmentation du taux
d’infection nosocomiale avec la durée de séjour, notamment a partir du 35eme
jour[92].Contrairement a ces données les résultats du CHUC montrent que la majorité des
nouveau-nés avait développe I’infection avant le 10eme jour d’hospitalisation.
La symptomatologie clinique de [I’infection nosocomiale au niveau du service de
néonatolgie du CHUC est tres variable et non spécifique. Elle était dominée par |a détresse
respiratoire qui était observée chez 28 des nouveau-nés. Une mauvaise perfusion tissulaire
avec I’allongement du temps de recoloration cutané constituait aussi un motif de révélation
tres fréguent, il a été observé chez 24 nouveau-nés. L’ictere cutaneo-muqueux était aussi
une manifestation clinique fréguemment rencontre (21 cas).

Cette symptomatologie clinique était similaire a celle de I’enquéte du CHUC. Elle
était dominée par la détresse respiratoire (observée chez 48 cas), I’infection matérno feetal
(chez 32 cas) et I’ictere cutaneo-muqueux (28 cas). Les troubles de larégulation thermique
font partie aussi des signes cliniques des infections nosocomiales car I’hyperthermie a été
enregistrée dans 15% et I’hypothermie dans 24 % des nouveau-nés.

Dans cette étude les examens biologiques de routine étaient la numération formule
sanguine et la protéine C réactive. Ces bilans ont été réalisés chez |la majorité des nouveau-
nés mais d’autres bilans ont été aussi réalisés selon le contexte : ionogramme, bilan
hépatique, bilan rénal, bilan d’hémostase.

Il a éé démontré que I’hyperleucocytose (taux >20.000/mm3) est un élément de

diagnostic de I’infection nosocomiale chez le nouveau-né ayant des signes cliniques
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évocateurs [81]. D’autre anomalies telles que la thrombopenie (<100000/mm3), la
leucopenie (<5000/mm3) et I’anémie ont éé rapportées dans d’autres études et considérés
comme ééments de diagnostic des IN [93].Ces derniers ont été les anomalies les plus
fréquemment observées dans notre étude.

La CRP aussi est considéré comme un bon marqueur de I’infection nosocomiale (lorsquele
taux dépasse 10mg/l) dans I’étude de Savagner et dans I’étude de Vazzalwar [94-95]. Les
résultats de son dosage chez les nouveau-nés infectés de I’hopital du CHUC correélaient
avec celles de la littérature. En plus une éude comparative entre les nouveau-nés infectés
et les nouveau-nés non infectés avait rapporté une augmentation particuliere de la CRP
chez les nouveau-nés ayant une infection a bacilles gram négatif [96].

La recherche bactériologique effectuée chez 100 nouveaux nés (soit 41,29% des
nouveau-nés) a permis I’isolement de 7 germes: les Bacilles Gram positive étaient les
bactéries les plus fréquemment isolées (94%). Elles étaient dominées par les Salmonelles
(Salmonella  heidelberg) (52%), suivie par  Klebsiella pneumoniae (27%) puis
Enterobacter cloacae (6%). Quant a Escherichia coli, Serratia marcessuset Acinetobacter
bomanii, elles ont été retrouvées dans 3 cas (un seul cas pour chague espéce). Les cocci
gram positive ont été isolées dans 6% des cas et étaient dominés par le Saphylocoque
Aureus (6%). Cette écologie est similaire a celle décrite dans d’autres enquétes

européennes a I’exception de la Salmonella heidelberg [12, 13]

Les causes infectieuses d’hospitalisation ainsi que les antécédents d’infection
matérno-foetale et I’ictére néonatal semblent étre des facteurs protecteurs pour les
nouveau-nés qui n’ont pas développés une IN tout au long de leur hospitalisation au niveau
de I’hépital CHUC. Ceci pourrait étre expliqué par la prescription de I’antibiothérapie

systématique qui protégerait ces nouveau-nes contre I’IN.

La régression logistique faite pour les résultats des infections nosocomiales chez les
nouveau-nés du CHUC a permis de mettre en evidence I’implication de deux facteurs de
risque : la durée d’hospitalisation >=7jours et la prématurité profonde ; ce qui rejoint la
majorité des études réalisées. De ce fait les facteurs de risque mis en évidence dans notre
étude ainsi que la totalité des études publiées sont tous liés a I’état initial plus ou moins
sévere de I’enfant. En effet, les enfants qui sont infectés sont des enfants de petit poids de

naissance et d’age gestationnel plus bas que celui |a population non infectée.
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Malgré les difficultés liées au manque de moyens, la sous-déclaration des nouveau
nés infectés, I'absence de confirmation microbiologiques ainsi que l'incomplétude des
dossiers, cette étude a permis de donner une estimation sur la prévalence des infections
nosocomiales au niveau du service de néonatologie du CHUC et de déterminer les germes
responsables. Le point qui reste a résoudre dans cette étude est de proposer la mise en
place d'une stratégie de la démarche qualité en hygiéne hospitaliere au niveau de I’unité.
Cette stratégie comprend plusieurs étapes a savoir :

Premiere étape : la senshilisation des responsables qui vise a expliquer
I'importance des enjeux d’une démarche qualité en hygiéne.

Deuxiéme étape: renforcer les capacités par I’information, la sensibilisation et la
formation du personnel dans I'hygiene hospitaliére et I’organisation des journées d'hygiéne
ouvertes atout le personnel.

Troisiéme étape : la réaisation d'un audit de diagnostic par des auditeurs qualité.
Cet audit permet d’ évaluer I'état des lieux de I'hygiéne hospitaliére par la réalisation d’un
diagnostic réaliste et fidele de la situation (la pratique du lavage des mains et du
nettoyage/désinfection des surfaces, microbiologie de I’environnement) pour identifier ,
décrire etanalyser les points forts du systéme existant et les points faibles (axes
d'amélioration).

Quatrieme étape : proposition des actions correctives qui s’articulaient autour de
deux points primordiaux : la séparation de I’unité en fonction des niveaux de risque et la
disponibilité des postes de lavage des mains.

Cinquieme étape: I’évaluation de la démarche prévue apres la mise en place des
actions correctives. Elle fait partie intégrale de la mise en place de la démarche qualité.
Cette démarche qualité en hygiéne hospitaliere doit permettre de décrire les processus et de
proposer des solutions locales dans un but damélioration de la qualité et la sécurité des
soins et de la satisfaction des usagers et des professionnels de santé.

Notre démarche doit générer des changements dans la méthode de travail et dans
I’organisation. Son acceptation et sa pérennisation ne pourra s’envisager que si un climat
de confiance et de respect mutuel est instalé entre les décideurs et les acteurs des le
démarrage. |l faut gjouter que le champ d'application de I'hygiéne hospitaliére est vaste et
complémentaire (mains, tenue vestimentaire, surface, air, matériels, linge, déchets,

architecture).
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Conclusion

Les infections nosocomiales constituent un sérieux probléme de santé intrahospitalier.
Elles représentent une préoccupation majeure dans les unités de néonatologie en raison de leur
morbi-mortalité élevée et de I’allongement des durees d”hospitalisation qu’elles provoquent.

L’enquéte effectuee au niveau du service de néonatalogie du CHUC sur 229 dossiers des
nouveau-nés a montré que la prévalence des infections nosocomiales est de 22,3.% et I’age
moyen des nouveaux né infectés est de 7,6 jours £ 4.6 avec une durée de s§our moyenne de
12,65 jours (3-78j). Les infections selon I’organe atteint étaient : lesinfections digestives (58%),
les septicémies (21%), lesinfections urinaires (9%) et I’omphalite (3%). Les germesresponsables
sont |es bacilles gramme négatif avec 94% (dont 52% sont des Salmonella heidel berget 27% sont
des Klebsiella pneumoniae) et les Cocci gramme positif avec 6%.

Larégression logistique a montré que les principaux facteurs de risques identifiés sont : le
petit poids de naissance, ladurée d'hospitalisation (plusde 3j), I'alimentation par sonde de gavage
(P=0.000005 ; OR =4,54), I’allaitement artificiel (p <0,0001 ; OR = 34,31) et I'utilisation élargie
d'une antibiothérapie.

Lavariété des définitionsdes IN et du sepsis nosocomial associé aux différences de critéres
pour leur évaluation rend leur diagnostic difficile. Ce probléme, retentit sur les politiques de
diagnostic et par conséguent sur le traitement, expose les nouveau-nés a une antibiothérapie
inutile et abusive majorant ainsi le risque d’infections beaucoup plus sérieuses avec une multi
résistance des bactéries. Il est donc nécessaire de continuer les recherches sur les tests de
diagnostic ayant une haute sensibilité et specificité et de se pencher sur une définition uniforme
de I’infection vraie, de la colonisation et de la bactériémie associée au cathéter.

La lutte contre les infections nosocomiales, la réduction de la morbi-mortalité hospitaliere
néonatales et la réduction des dépenses hospitalieres nécessitent la mise en place d'une stratégie
de prévention originale qui sappuie sur l'information et la sensibilisation sur les infections
nosocomiales. Elle doit commencer par la prise en charge des grossesses et de I'accouchement
qui tiennent compte du risque nosocomial avec maitrise de la prescription antibiotique chez la
mere. L’hygiene stricte tout au long de la prise en charge des nouveau-nés est indispensable et
les procédures invasives doivent étre limitées en fréguence et durée. Les pouvoirs publics, les
professionnels de santé, I'hygiéniste, I'épidémiologiste et les laboratoires de microbiologie

doivent aussi converger les efforts pour réduire, voire éradiquer I'infection nosocomiale.
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Résumés

Résumé

Les infections nosocomiales représentent un réel probléme dans les unités de
néonatologie. Les nouveau-nés hospitalisés et en particulier les prématurés ont un état de
santé précaire et un systeme de défense fragile, ce qui les rend vulnérables aux infections
nosocomiales. L’objectif de cette étude est d’estimer la prévalence des IN et d’identifier les
microorganismes responsables ainsi que les principaux facteurs de risque liés a I’acquisition
d’IN au sein du service de néonatologie du CHU Constantine. Ce travail est une enquéte
descriptive rétrospective portant sur I’étude des dossiers des nouveau-nés hospitalisés, et
ayant séjourné plus de 48h, au niveau du service sus cité au cours de I’année 2018.

Sur 229 dossiers des nouveau-nés inclus dans I’enquéte 51 d’entre eux ont présenté
uneIN avec une prévalence de 22,3%. La durée moyenne d’hospitalisation est de 12,65 jours
(3-78j). Les infections selon I’organe atteint étaient : les infections digestives (58%), les
septicémies (21%), les infections urinaires (9%) et I’omphalite (3%). Les germes
responsables sont les bacilles Gram négatif avec 94% (dont 52% sont des Salmonella
heidelberg et 27% sont des Klebsiella pneumoniae) et les Cocci Gram positif avec 6%.

La régression logistique a montré que les principaux facteurs de risgques identifiés
sont: le petit poids de naissance, la durée d'hospitalisation (plus de 3j), I'alimentation par
sonde de gavage (P=0.000005 ; OR =4,54), I’allaitement artificiel (p < 0,0001 ; OR = 34,31)
et |'utilisation élargie d'une antibiothérapie.

Ces résultats permettent de déduire que la prévalence élevée des IN nécessite la

surveillance épidémiologique et |la mise en pace d'une stratégie de prévention adaptée.

Mots clés : Infection nosocomial, nouveau-nes, prévalence, germes, antibiorésistance.
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Summary

Nosocomial infections represent a real problem in neonatal units. Hospitalized newborns,
especially premature infants, have a precarious state of health and a weak defense system,
which make them vulnerable to nosocomial infections. The objectives of this investigation
are to estimate the prevalence of NI and to identify both the responsible microorganisms as
well as the main risk factors related to the acquisition of NI in the neonatology service , of
CHU Constantine. This work is a retrospective and her descriptive survey on the study of

hospitalized newborns who stayed more than 48 hours in the mentioned service during 2018.

Among 229 newbornsincluded in the survey, 51 of them presented an NI with a prevalence
of 22.3%. The average duration of hospitalization is 12.65 days (3-78 days). According to
the affected organ, infections were : digestive infections (58%), septicemia (21%), urinary
tract infections (9%) and omphalitis (3%). The causative germs are bacilli Gram negative -
with 94% (52% are Salmonella heidelberg and 27% are Klebsiella pneumoniae) and Cocci

Gram positive with 6%.

Logistic regression showed that the main identified risk factors were birth’s low weight,
duration of hospitalization (more than 3 days), alimentation by feeding tube (P = 0.000005,
OR =4.54),artificial breast-feeding (p <0.0001, OR = 34.31) and expanded use of antibiotio-

therapy.

These results make it possible to deduce that the high prevalence of IN requires both the

epidemiological surveillance and the implementation of an appropriate prevention strategy.

Key words: Nosocomial infections, newborns, prevalence, germs, antibiotic resistance
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Les infections nosocomiales représentent un réel probleme dans les unités de néonatologie. Les
nouveau-nés hospitalisés et en particulier les prématurées ont un état de santé précaire et un systéme de
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Ces resultats permettent de déduire que la prévalence élevée des IN nécessite |a surveillance

épidémiol ogique et la mise en pace d'une stratégie de prévention adaptée.

Mots clés: Infection nosocomial, nouveau-nés, prévalence, germes, antibiorésistance.
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