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Introduction

i. Introduction

Les infections nosocomiales (IN), également connues sous le nom d'infections
associé aux soins(lAS), sont des infections qui ne sont généralement pas présentes ou qui
pourraient étre en incubation au moment de ladmission du patient. Ces infections sont
genéralement acquises aprés I'hospitalisation et se manifestent 48 heures aprés l'admission
a I'hopital [1].

L'infection postopératoire en orthopédie est une catastrophe qui peut ruiner le
bénéfice d'une intervention destinée a améliorer la fonction d'une articulation ou a reparer
les conséquences d'un traumatisme [2,3].

La lutte contre les infections et en particulier contre les infections de site opératoire
au service d'orthopédie, est une priorité en santé public. Il certain que lamélioration des
pratiques d'hygiene, la lutte contre la contamination du patient pendant lintervention et
I'hospitalisation font diminuer le nombre de ces infections [2].

Les IN constituent aujourd’hui une préoccupation prioritaire de nos hopitaux. En
effet, leur fréquence, leur gravité parfois, sont des marqueurs de qualité des soins
communément admis. La lutte contre les IN devient un élément primordial de

l'accréditation des établissements [4].

Chaque année dans le monde, le traitement et la prise en charge de centaines de
millions de patients sont perturbés par des infections contractées au cours des soins. Il
arrive alors que des malades tombent plus gravement malades qu’ils n’aurait d étre en
situation normale. Certains doivent subir des hospitalisations prolongées, d’autres souffrent
d’une incapacit¢ de longue durée, d’autres encore décédent. Ces dernieres années,
I’évolution des concepts de I’hygiéne hospitaliére a marqué I'actualisation de la définition
des infections nosocomiales pour englober celles contractées au cours de soins, méme en

dehors des établissements de santé [5].
Aux Etats-Unis, I'incidence globale des infections nosocomiales est de 3 a5 % [6].

En France, le taux est de 6 a 7 %, En Afrique, le taux est plus élevé pouvant
atteindre environ 25 %. Les facteurs influencant le risque d’infection nosocomiale en
orthopédie sont de facon classique : le mode de recrutement, la classe ASA, la longue

durée de I'intervention, le score de NNISS et I'infection préopératoire existante [6].
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Problématique

Le risque de contracter une mfection a I'hopital a toujours existé et ce risque s’est
accru avec I’évolution des pratiques de soin et de recrutement des patients. Les pratique de
soins plus efficaces mais souvent plus mnvasifs s’est accompagnée d’une possibilit¢ de
contamination par des micro-organismes d’origine endogéne ou exogeéne. De plus, le
recrutement des patients hospitalisés s’est modifié en particulier avec la prise en charge des

personnes de plus en plus vulnérables a linfection [3].

L'incidence des infections nosocomiales au service d'orthopédie est en augmentation
importante dans la quasi-totalit¢ des pays du monde en particulier les pays en voie de

développement [2].

Les mesures de surveillance sont indispensables pour un dépistage précoce d’une

complication et une instauration rapide d’une thérapeutique adéquate.

L’utilisation des antibiotiques en prophylaxie entraine une diminution du nombre

d’infection en orthopédie, mais cela obéit a des indications bien précises [2].
Nous nous sommes assignés les objectifs suivants :

-ldentifier les bactéries responsables d'infection en orthopédie ;

-Rechercher la résistance aux antibiotiques des bactéries isolées.
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ii. GENERALITE SUR LES INFECTIONS
NOSOCOMIALES
1. Définition

On appelle infection associé aux soins (IAS) ou infection nosocomiale (IN) du grec
nosos, «maladie», et komein, «soigner » ou infection hospitaliéere une infection contractée
lors d'un séjour dans un établissement de santé. Une infection identifiee est considérée
comme nosocomiale si elle apparait au moins 48 heures apres l'entrée dans l'établissement.
Ce délai est étendu a 30 jours lorsque linfection a lieu a lendroit ou une opération
chirurgicale a été réalisée, et est porté a 1 an en cas de pose de matériel étranger : prothese,

valve cardiaque, stimulateur cardiaque [7].

Le critere principal définissant une infection associée aux soins est constitué par la
délivrance d’un acte ou d’une prise en charge de soins au sens large (2 visée diagnostique,

thérapeutique, de dépistage ou de prévention primaire) [5].

Les infections contractées en milieu médical figurent parmi les causes majeures de
décés et de morbidité accrue parmi les patients. Une enquéte de prévalence réalisée pour
I'Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) dans 55 hopitaux de 14 pays a montré qui en

moyenne, 8,7 % des patients hospitalisés étaient touchés par une infection nosocomiale [8].

Les infections nosocomiales les plus fréquentes sont les infections du site opératoire,
les infections urinaires et les infections respiratoires basses. L’¢tude de I'OMS ainsi que
d’autres études ont également montré que la prévalence maximale des nfections
nosocomiales s’observe dans les unités de somns mtensifS et dans les services de chirurgie

d’urgence et d’orthopédie [8].
2. Historique

Les civilisations grecques et romaines furent les premicres a s’investir dans I’hygiene

publique[9] .

Les infections acquises dans les structures de soins sont connues depuis le XIXe
siecle ou les travaux de Holmes et d'Ignace Philippe Semmelweis avaient permis de mettre
en évidence la transmission de la fievre puerpérale aux parturientes par les mains souillées

des médecins, alors méme que la notion d’agent pathogene était encore ignorée. Ces deux
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médecins imposaient alors le lavage des mains avec un antiseptique (eau de javel, chlorure
de chaux) [10].

Enfin, Pasteur avait démontré que les microbes étaient impliqués dans la survenue
des infections nosocomiales, et que ceux présents a la surface des instruments étaient plus
dangereux et plus en cause que les microbes de I'air. Ceci avait conduit a I'application de
nouvelles regles de la chirurgie. Et donc, dés le début du XXe siecle, on a assisté a la
généralisation chirurgicale de I’hygiéne hospitaliére tandis qu’en médecine, les progres ont
¢té plus lents. En effet, I'isolement des malades était difficilement réalisable et par

consequent, les complications intra-hospitaliéres n’avaient pas disparues [10].

En 1942, les antbiotiques ont amené un vent d’optimisme et d’euphoric qui laissa
croire que la pathologie infectieuse, hospitaliere ou non, pourra aisément étre maitrisée
[10].

Mais dés la fin des années cinquante, on a vu lapparition des épidémies

dévastatrices d’infections hospitalieres a staphylocoques dorés résistants a la pénicilline.

Ceci a suscité un regain d’intérét pour les infections hospitalicres. En effet, si le
renforcement des mesures d’hygiénes et la découverte des pénicillines résistantes aux
pénicillinases (Méticiline, Oxacyline) vont permettre de mieux contrler les infections a
staphylocoques dorés, d’autres agents, avant tout des bacills a Gram négatif (BGN) mais
aussi toutes sortes de bactéries ou de champignons jugés jusqu’alors non pathogénes, vont

prendre le relais et étre a 'origine des infections hospitaliéres observées aujourd’hui [36].

Ces infections sont difficiles a contrOler car les agents en cause appartiennent le plus
souvent a la flore normale du patient et leur résistance aux antibiotiques ne fait que
s'élargir parallelement au développement de nouveaux antibiotiques. Cette évolution dans
I'épidémiologie des infections hospitalieres est due au fait que le type de patient et les
moyens diagnostiques et thérapeutiques ont changé. En effet, les progrés réalisés au cours
de ces vingt dernieres années permettent maintenant de traiter des patients dont les
défenses sont souvent altérées par leur(s) affection (s) de base et qui autrefois décédaient

sans aucune intervention thérapeutique possible [11].

On a recours a des traitements tres agressifs (cytostatiques, immunosuppresseurs,
antibiotiques, radiothérapie, etc.) et a des actes médicaux invasifs (chirurgie, sondes,

cathéters, drains, tubes endotrachéaux, manceuvres endoscopiques, mise en place de
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matériel prothétique) qui compromettent encore plus les systemes de défense de patients
déja fragiles [11].

Aujourd’hui, I'organisation d’un dispositif plus rigoureux de maitrise des risques et
de sécurit¢ sanitaire est a I'ordre du jour dans la plupart des pays. Les hygiénistes qui
animent ces dispositifs avec d’autres acteurs, peuvent trouver dans [Ihistoire des racines

solides pour relever les prochains et inévitables défis de leur difficile mission [10].

3. Epidémiologie des infections nosocomiales au service
d'orthopeédie

Les infections nosocomiales sont relativement rares en orthopédie comparée aux
autres disciplines chirurgicales. Cependant, de telles complications sont associées a un taux
de morbidité important, une augmentation de la mortalité, une prolongation des séjours

hospitaliers et des co(ts supplémentaires.

La plupart des Infections du Site Opératoire (ISO) sont probablement acquises

durant opération [15].

Les infections acquises a I'hopital peuvent s’expliquer par Iinteraction de trois

facteurs :

v L’environnement  hospitalier — constitu¢  de  bactéries,  virus,
champignons et parasites ;

v Le traitement (antibiotiques, corticoides, immunosuppresseurs...) ;

v Le terrain du malade, Cc'est-a-dire son état nutritionnel,

physiologique et immunitaire.

Les enquétes de prévalence permettent d’avor une description globale des

infections nosocomiales.

La prévalence d'infection postopératoire diminué depuis une dizaine d’années, grace
a lamélioration des techniques chirurgicales et a Iensemble des précautions anti

infectieuses prises [14].
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3.1. Origine des microorganismes

L’environnement du patient joue un role majeur dans les infections nosocomiales en

orthopédie.

La transmission directe (lors d’un acte médical) des maladies infectieuses par les
praticiens ou, plus généralement, par le personnel soignant est assez rare en raison de
regles strictes d’hygiene et de sécurité, et de la vaccmation systématique (lorsqu’un vaccin
est disponible) du personnel soignant. En revanche, les germes « manuportés » par
I'entourage, soignant ou non, jouent un role prépondérant dans I'apparition des infections

nosocomiales[16] .
3.1.1. La flore saprophyte du malade lui-méme

Elle subit au cours des premiers jours de Thospitalisation des modifications
qualitatives. Les bacilles a Gram négatif et plus accessoirement les levures (candida)
remplacent les cocci @ Gram positif ou les anaérobies. Ces flores saprophytes modifiées
colonisent les sites préférentiels chez le malade entrainant une mfection de I'appareil

urinaire, des plaies opératoires, ou du parenchyme pulmonaire...[14].
3.1.2. Les infections transmises par les mains

L’une des principales causes d’infection liée a une hospitalisation est la transmission
aux patients de microorganismes presents sur les mains. Ces agents infectieux peuvent étre
véhiculés par les personnels de santé et provenir d’une premiére contamination provoquéee
par les sons a d’autres patients ou par toute autre personne travaillant a I'hopital. Tout le
personnel hospitalier est concerné, ainsi que les visiteurs et la famille, qui représentent

aussi une population a risque pour le patient [16].

La quantitt de microorganismes présents sur les mains est plus importante au niveau
des ongles et le risque de transmission augmente avec la durée des soins ou des actes de
diagnostic. Le port de bagues, de montres et de bracelets par les soignants augmente le
risque de transmission des germes. Le contact avec des surfaces contaminées, tels que des
poignées de portes, des brancards, des linges, sont autant de sources possibles de

contamination des mains [16].



Partie bibliographique Généralités sur les infections nosocomiales

3.1.3.  Les infections transmises par le matériel

Une autre cause d’infection nosocomiale en orthopédie est la transmission de
microorganismes pathogénes d’un patient a un autre par le biais d’instruments ou de
dispositifs servant aux diagnostics ou aux soins. Si la totalité des instruments utilisés pour
les interventions chirurgicales est stérile, certains autres gros dispositifs ne se prétent pas a

cette technique de stérilisation, et leur désinfection peut étre insuffisante [16].
3.1.4.  Les infections liées a I’air et a I’eau

L’utilisation commune de l'air et de I'eau en milieu hospitalier est aussi a I’origine
de nombreuses infections nosocomiales. L’air peut en effet véhiculer de nombreux

microbes. [16].

3.2. Mode de transmission
3.2.1. Auto-infection

C’est lorsque le malade s’infecte par ses propres microorganismes soit in situ, soit
a partr de [lenvironnement immédiat (surface de la peau, vétements, lit). Ces
microorganismes deviennent pathogénes par suite d’une antibiothérapie itérative ou d’un

traitement immunosuppresseur [13].
3.2.2. Hétéro infection

On parle d’hétéro-infection lorsqu’un agent infectieux est transport¢é d’un malade a

un autre provoquant une infection dite croisée ou hétéro-infection [13].

L’agent infectieux est rarement transmis par contact direct ou par voie aérienne. Le
plus souvent, le vecteur est le personnel soignant par ses mains, et/ou ses instruments de
traval. On parle d’infection manuportée ou d’infection transmise par le matériel

d’exploration ou de soin.

C’est le mode de contamination majeure en orthopédie lors de nombreuses

épidémies et probablement le plus sensible aux mesures prophylactiques [13].
3.2.3. Xéno-infection

Cette infection est liée a des avaries techniques (stérilisation inefficace, filtre a air

non stérile, eau polluée). Les matériaux a usage paramédical ou domestique sont utilisés
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auprés des malades ; ils sont susceptibles d’étre contaminés et peuvent ainsi provoquer des

infections nosocomiales en orthopédie souvent épidemiques [14].
3.2.4. Patient receptif

Certaines pathologies entrainent une légere immunodépression. Les malades a
risque sont : les porteurs de dispositifs invasifs (prothése, sonde urinaire, cathéters divers),
les vieillards et surtout les nouveaux nés prématurés. lls sont donc exposés a une infection

nosocomiale en orthoédie [14].

4. Les principales infections nosocomiales
4.1. Les infections des plaies opératoires

En dépit des progrés réalises dans le domaine chirurgical, les infections du site
opératoire (ISO) demeurent un défi majeur pour la sante publique. Elles se situent au
premier rang en matiere de morbidité pour les patients soumis a des procédures
chirurgicales, entrainant d’une part une durée de séjour supplémentaire et un surcolt, et

d’autre part une gravit¢ des séquelles qui peut aller jusqu’au décés des patients [17].

L’infection du site opératoire est une infection nosocomiale qui se révele dans les
30 jours suivant une intervention chirurgicale, ou dans I'année en cas de mise en place

d’un implant, d’une prothése ou d’un matéricl prothétique [17].

Et donc, les éléments permettant le diagnostic d’infection de la plaie opératoire sont

fonction de la localisation de I'infection [16].

4.1.1.Infection de la partie :

a) superficielle de I'incision

C'est celle qui survient dans les 30 jours suivant lintervention, qui touche la peau et
le tissu cellulaire sous-cutané et pour laquelle on constate au moins un des signes suivants
[18]:

e du pus provenant de la partie superficielle de lincision ;
e Un microorganisme isolé a partir d'une culture d'un liquide ou d'un tissu

prélevé aseptiguement et provenant de la partie superficielle de lincision ;
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e un signe d'infection (douleur, sensibilit¢, rougeur, chaleur...) associé a
louverture délibérée de la partie superficielle de lincision par le chirurgien,
sauf si la culture est négative ;

e le diagnostic d'infection de la partie superficielle de [lincision est porté au

laboratoire .

b) profonde de I'incision

C'est celle qui survient dans les 30 jours ou dans lannée suivant lintervention, qui
semble liée a lintervention, qui touche les tissus mous profonds (fascia, muscles), et pour

laguelle on constate au moins un des signes suivants [18] :

e du pus provenant de la partie profonde de lincision ; la partie profonde de
lincision ouverte spontanément ou délibérément par le chirurgien quand le
patient présente un des signes suivants : fievre > 38°, douleur ou sensibilité
localisées, sauf si la culture est négative ;

e un abces ou un autre signe évident d'infection de la partie profonde de
lincision est retrouvé a lexamen macroscopique pendant la réintervention
ou par examen radiologique ou histopathologique.

4.1.2. physiopathologie

L’infection de la plaie opératoire est acquise lors de I'intervention par transmission
au niveau du champ opératoire d’un microorganisme provenant soit de I’équipe

chirurgicale ou de son environnement, soit du patient.

Les principales sources microbiennes sont la peau, le tractus respiratoire
supérieur du patient, 'appareil digestif, I'appareil urinaire de la femme. La transmission
ultérieure a la plaie se fait par contact direct (mains, matériels). La transmission aérienne
est aléatoire [16].

4.1.3. Les facteurs de risque

Les facteurs influencant les infections du site opératoire qui sont évoqués chaque fois
dans la littérature et dans les publications, sont ceux publiés par l'équipe du CDC d'Atlanta
en 1999 [18].
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v Facteurs de risque, liés au patient

a. Ages extrémes

L'age influence le taux d'infection du site opératoire qui augmente aux A&ges
extrémes de la vie, au-dessous d'un an et au-dessus de 65 ans, en raison de la défaillance

dans le systeme immunitaire [16].
b. Obésité

Il est établi que l'obésité (>20% du poids idéal) est un facteur de risque lié a la
survenue de linfection du site opératoire, mais il n'est pas prouvé que la restauration d'un

état nutritionnel idéal diminue ce risque [16].
c. Infection a distance

Il est prouvé que la présence d'une infection a distance augmente le risque d'ISO.
La contamination du site opératoire peut se faire par voie hématogene, lymphatique, par

voie aérienne ou par contact direct en cas d'erreur d'asepsie
d. Contamination per-opératoire

Le malade s'infecte avec ses propres microotganismes (la flore bactérienne

cutanée), a la faveur d'un acte invasif et/ou en raison d'une fragilité particuliére.
e. Séjour préopératoire prolongé

L'allongement de la durée d'hospitalisation avant [intervention est un facteur
augmentant le risque d'infection de lincision allant de 1% pour une durée inférieure a 1

jour, a 4% pour une durée supérieure a 14 jours en chirurgie propre, comme l'orthopédie

Ceci peut étre expliqué par la colonisation par des microoganismes hospitaliers et
lexposition a des procédures diagnostiques ainsi que [ladministration de divers
médicaments  (stéroides, antibiotiques). Aussi, le fait de la modification de la flore
microbienne cutanée qui survient en 3 a 4 jours et a la place de microorganismes sensibles,
laissera la place a des microorganismes multirésistants en particulier des staphylocoques
résistants a la méticilline. Le méme phénomene s'observe au niveau de la flore digestive
avec une prédominance de bacille & Gram négatif multirésistants. On peut ainsi expliquer
la prédominance de bactéries multirésistants dans les infections profondes postopératoires
[18].

10
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f. L’état nutritionnel

La malnutrition entraine une diminution de la synthéese des immunoglobulines, du

taux des protéines sériques, de l'activité des cellules macrophagiques.
g. Les maladies sous-jacentes

Le diabéte, les tumeurs, I'immunodépression, I'anémie, I’hypertension artérielle, les
infections diverses rendent les infections nosocomiales plus fréquentes, graves et surtout
plus longue[16] .

v" Les facteurs liés a I’hospitalisation

La réduction de la durée d'hospitalisation préopératoire a moins de quatre jours limite

le risque de colonisation du patient par la flore microbienne d'origine nosocomiale [101].
v’ Les facteurs liés a la pratique de I’équipe médicochirurgicale

La preparation préopératoire du malade : la douche antiseptique a la veille de
I'intervention diminue le risque infectieux, le rasage majore le risque infectieux. Il faut

raser le malade immédiatement avant ’acte opératoire [18].
v Les facteurs liés a Pintervention

La longue durée de [Iintervention, le mouvement des personnes dans la salle
d’opération ; le risque d’infection augmente s’il y a plus de cinqg personnes dans la salle
d’opération, le type de champ utilisé, I'expérience de I'équipe chirurgicale, la qualité de
I’hémostase, I'existence d’un hématome, la chronologic de I'acte opératoire et le matériel

chirurgical [14].
v' Autres facteurs

La mauvaise architecture du bloc, I'usage abusif des antibiotiques a large spectre,

I'insuffisance de formation du personnel soignant vis a vis de I'hygiéne hospitaliere [14].
Les trois facteurs les plus fortement associés au risque infectieux sont :
e Classe de contamination de la plaie opératoire

C’est une classification a priori, elle se déclne en quatre catégories selon la

classification d’Altemeier :

11
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X classe I : chirurgie propre
C'est dans cette classe qui ont met l'orthopédie.

Effectuée chez des patients bien portants et bien préparés, les taux d’infections
devraient étre les plus faibles. Mais le taux réel d’infection dépend également du type
d’intervention [103].

- Dans la chirurgie des protheses totales articulaires, quelles que soient les séries,
ce taux tend a rejoindre 1%. Pour les prothéses de genou, ce taux est plus élevé pour des

raisons cutanées [53].

- Sur le rachis, I'incidence des complications septiques apreés chirurgie vertébrale
est estimée entre 0,2 et 5 % selon le type d’intervention, la pathologie vertébrale sous-
jacente et I'expérience de l'opérateur. L’arthrodeése vertébrale par voie postérieure semble

plus arisque d’infection que les autres types d’interventions [103].

- L’ostéosynthése d’une fracture fermée dont la voie d’abord traverse des parties

molles contuses et un hématome varie de 0,8 % a 5,3 % d’infections postopératoires selon

le type de fracture [103].

L’incidence de I'infection postopératoire chez les patients opérés en urgence d’une
fracture du col du fémur est mal connue en raison des difficultés de suivi de ces patients.

La mortalit¢ consécutive a I'infection est élevée [104].

X Classe 11 : chirurgie propre contaminée

Elle se définit par 'ouverture d’un viscére creux avec contamination minime

notamment ceux normalement colonises par une flore commensale, telles les voies

respiratoires.
X Classe 111 : chirurgie contaminée

Elle se définit comme une plaie traumatique ouverte récente (moins de 4 heures),

inflammation sans pus [104].

R/

X Classe 1V : chirurgie sale et infectée

Les interventions effectuées dans un tissu déja infecté et de mauvaise qualité

(ostéite fistulisée ou pseudarthrose infectée) présenteraient un risque de surinfection bien

12
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plus élevé, en raison des problemes de couverture et des interventions itératives souvent

nécessaires.

Au total, I'incidence des ISO en chirurgie osseuse est mal connue et justific la mise

en place d’enquétes prospectives, multicentriques. Ces enquétes seront obligatoirement

effectuées dans les années a venir, non seulement pour déterminer les facteurs de risque

d’infection liés aux patients et aux actes chirurgicaux, mais également pour répondre a

demande de transparence des associations de patients et des autorités sanitaires [19,103].

e La classe ASA (American Society of Anesthesiology).
ASA | : Patient n’ayant pas d’affection autre que celle nécessitant I’acte chirurgical
ASA 1l : Patient ayant une perturbation modérée d’une grande fonction.
ASA 111 : Patient ayant une perturbation grave d’une grande fonction.
ASA IV : Patient ayant un risque vital imminent.
ASA V : Patient moribond.

® Ja durée de ’intervention

Le score de NNISS (National Nosocomial Infection Surveillance System) élaboré par le
Center for Disease Control d’Atlanta est la somme des cotations de ces trois facteurs de

risque et varie de 0 a 3.

4.2. Infection sur prothése

la

L'infection de prothese articulaire est une complication dramatique, avec des

conséquences majeures pour le patient et les soins de santé. Malgré les progres des

dernieres décennies, lincidence reste stable de 0.5 a 2 %.. La prise en charge des

infections de prothése articulaire est complexe et nécessite une approche

multidisciplinaire, combinant traitement chirurgicale et antibiothérapie. Un retard de

diagnostic peut avoir de lourdes conséquences sur le pronostic du patient et le choix du

traitement chirurgical [123].

4.3. Les autres infections

Certains types d'infections sont considérées comme nosocomiales tel que infection

cutanée autres les infections qui touchent les os et les articulations

2]
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lii.  Etiologie

Les bactéries représentent la majorité des pathogénes responsables d’IN au service
d'orthopédie [29].

Afin de mieux comprendre les infections nosocomiales au service d'orthopédie, et
I'infection bactérienne en générale, il est important de rappeler les profils des différentes

bactéries responsables et leurs sensibilités vis-a-vis des antibiotiques.
Les microorganismes les plus couramment responsables des infections orthopédiques sont :

1. Les bactéries a Gram positif

1.1. Staphylocoques

Les staphylocoques sont des bactéries ubiquitaires. lls sont tres fréquemment isolés

en pathologie humaine, particulierement au cours des suppurations [74].

Ce sont des bactéries commensales de la peau et des muqueuses de ’homme et de

I'animal [32]. lls sont impliqués dans 30% des infections nosocomiales [33].

Les staphylocoques surtout Staphylococcus aureus sont les microorganismes les plus
fréquents dans les infections orthopédiques, avant les streptocoques, les entérocoques,

les bacilles a Gram négatif [100].

1.1.1. Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus est, comme tous les staphylocoques, un coque a Gram
positif d'environ 1 micrométre de diamétre, apparaissant en amas a lexamen
microscopique. Il est immobile, non sporulée et ne présente pas de capsule visible au

microscope optique [74].

a) Pouvoir pathogéne
S.aureus colonise préférentiellement la muqueuse nasale, ou il est présent chez
environ 30% des individus en dehors de tout contact hospitalier. Le partage de ce
germe peut étre intermittent ou persistant selon les individus [72].
Le pouvoir pathogéne de S. aureus est lié a sa capacité de survie et ses nombreux

facteurs de virulence.
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Staphylococcus aureus, espece type de staphylocoques, comme toute bactérie
pyogeéne, est a lorigine d’infections nosocomiales en orthopédie [73], et [lagent
pathogene le plus courant dans les trois principales catégories d'infection ostéo-
articulaire, a savorr lostéomyélite, larthrite septique, l'ostéite [99], et l'agent le plus

fréqguemment impliqué dans les infections de site opératoire [34].

b) Résistance aux antibiotiques

Staphylococcus aureus est un pathogéne redoutable qui a développer des
résistances a chaque nouvel antibiotique introduit depuis un demi-siecle.

La plasticit¢ de son génome lui confére la capacit¢ de s’adapter a toutes les
conditions environnementales, et notamment d’acquérir des génes de résistance aux
antbiotiques et de développer des mécanismes de régulation pour s’adapter a des
concentrations croissantes d’antibiotiques [72].

Ainsi, dés 1941 sont apparus les staphylocoques résistants a la pénicilline, grace a
Pacquisition d’une pénicillinase plasmidique. La résistance a la pénicilline, initialement
restreinte au milieu hospitalier, a tres vite diffusé en milieu communautaire et concerne
actuellement plus de 90 % des souches de S. aureus.

Pendant les années 1950 sont apparues les souches de S. aureus multirésistantes : la
résistance a la péniciline était associee avec la résistance a la streptomycine, a
I’érythromycine, a la tétracycline, au chloramphénicol ainsi qu’aux sulfamides [76].

La résistance aux macrolides est surtout liée a laproduction de méthylase qui
modifie le ribosome.

La résistance aux quinolones est liece a des mutations de la cible de ces antibiotiques,
les topo-isomérases [76].

De nouveaux anti-staphylococciques ont été récemment commercialises, la
daptomycine et la tigécycline. Des résistances, encore rares, sont déja rapportées [72].

Il existe enfin une sensibilité pratiquement constante de S. aureus a la VVancomycine,
a la Pristinamycine eta la Rifampicine [76].

1.2. Les streptocoques

Le genre Streptococcus comprend des organismes a Gram positif en cocci et
organises en chaines. Ce sont des commensaux, des agents pathogénes et des agents

opportunistes pour les humains et les animaux, responsables de nombreuses infections [75].
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a) Pouvoir pathogéne

Le streptocoque P-hémolytique du groupe A est un pathogene strictement humain,
responsable, dans la majorité des cas, d'infections bégnins cutanéo-muqueuses. Cependant,

cette bactérie peut étre responsable d'infections osseuses [77].
b) Résistance aux antibiotiques

Heureusement, la résistance aux [-lactameines n'est pas courante chez ce germe,
peut étre en raison de lincapacité des organismes a acquérir des plasmides hébergeant un
gene de B-lactamase, ou d'un colt financier élevé lorsque les protéines de la liaison a la
pénicilline(PLP) impliquées dans la synthese de la paroi cellulaire subissent des mutations

qui diminuent leur affinité¢ pour la pénicilline [78].

1.3. Enterococcus spp

Entérococcus comprend actuellement 54 espéces. Les principales especes isolées

chez 'homme sont E. faecalis, espece type, et E.faecium [72].

Les entérocoques sont des cocci a Gram positif, anaérobies aérotolérants qui sont

genéralement de forme ovale et sont disposées en paires ou en chaines courtes [58].

IIs ont des caractéres en commun avec les streptocoques, notamment I'aspect

morphologique et le métabolisme de type anaérobie [74].
a) Pouvoir pathogene

Les entérocoques font partie de la flore normale de 'homme et des animaux. lls
peuvent par contamination de voisinage, coloniser la peau. Les entérocoques sont

principalement responsables d'infection cutanée en plus des infections articulaires [72].
b) Résistance aux antibiotiques

La présence de tolérance et/ou de résistance a différentes classes des antibiotiques

est 'une des caractéristiques typiques des entérocoques [74].

Les glycopeptides sont généralement actifs mais certaines espéces (E. gallinarum,

E. casseliflavus) opposent une résistance naturelle a la vancomycine. Depuis peu, on
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détecte des souches ayant acquis une résistance soit a la vancomycine et a la teicoplanine
(phénotype VanA).Ce sont les ERV (Entrocoque résistant a la vancomycine).

Les aminosides utilisés en monothérapie sont inefficaces (comme sur tous les

streptocoques).

Les tétracyclines, macrolides et chloramphénicol sont peu actifs et les

lincosamines totalement inactives [74,58].

2. Les bactéries a Gram négatif
2.1. Bacilles a Gram négatif non fermentaires
2.1.1. Pseudomonas aeruginosa
P. aeruginosa est un agent pathogene important appartenant a la famille des
pseudomonadaceae [40], bactérie non-sporulante de forme droite ou Iégerement
courbée, pathogéne, opportuniste ayant un métabolisme oxydatif, non fermentaire,
acrobie stricte. C’est une bactéric mobile grace a la présence d’un flagelle monotriche
polaire [31].
a) Pouvoir pathogene
Pseudomonas aeruginosa est une bactérie pathogéne opportuniste isolée dans
11,1 % des infections nosocomiales lors de la derniere enquéte francaise de
prévalence ; la survenue de ces infections peut se faire sur un mode endémique ou
épidémique [42,98].

En septembre 2001, lapparition de plusieurs cas d'infections du site opératoire
(ISO) aP. aeruginosadans le service d'orthopédie/rhumatologie du centre hospitalier
d'Angouléme chez les patients immunocompromis ou affaiblis, a incité les chirurgiens
a prévenir unité¢ d'hygiene hospitaliere pour diligenter une enquéte [42,98].

Tableau 1. Principales pathologies causées par P. aeruginosa ; classées selon le site

d’infection[30] .
Site d'infection Pathologie spécifique Frequent (dans une
population a risque)
Os et articulations | - Pyoarthrose sténo-articulaire Rare

- Ostéomyélite vertebrale
- Infection de la symphyse pubienne
- Ostéochondrite du pied Ostéomyélite
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b) Résistance aux antibiotiques

Cette bactéries présentent de multiples mécanismes de résistance aux
antibiotiques, notamment une diminution de la perméabilité, I'expression de systemes
d'efflux, la production d'enzymes inactivant les antibiotiques et des modifications de
cible.

P. aeruginosa présente la plupart de ces mécanismes de résistance connus par le
biais de déterminants de résistance intrinséques codés par voie chromosomique ou

génétique [43].

2.1.2. Acinetobacter baumannii

Le genre Acinetobacter comprend 17 espéces. L’espece A. baumanii commensal de

la flore cutanée est la principale espéce responsable d’infection chez I'étre humain [38] .

A.baumannii appartient au groupe d'agents pathogenes ESKAPE [44], et se présente
comme des bacilles ou des coccobacilles a Gram négatif souvent associés par deux. Leur
diametre varie de 0.9 a 1.6 um et leur longueur de 1.5a 2.5 pm.

lIs deviennent coccoides en phase stationnaire de croissance. Ils sont immobiles et sans

flagelle et non sporulés[45] .
a) Pouvoir pathogéne

Acinetobacter baumannii est devenu au cours de ces dernieres décennies un agent
pathogene cliniquement pertinent, impliqué dans un large éventail d’IN au service
d'orthopédie. Cette bactérie a un impact majeur grandissant en terme de santé publique vu
la progression rapide des souches résistantes ainsi que I'acquisition continuelle de
mécanismes additionnels de résistance[102] .

C'est une bactérie pathogéne responsable de plusieurs infections y'a compris les
infections du site opératoire, les infections des plaies et des infections suppuratives (abces)
dans n'importe quel organe, comme los [46]. Sa responsabilit¢ dans une infection est
rendue difficile par sa capacité a coloniser les tissu, qu’ils soient sains ou infectés [45] .

b) Résistance aux antibiotiques

Actuellement, certaines souches d'A.baumannii sont devenues résistantes a la

plupart des antibiotiques disponibles en pratique clinique[47] .
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Les principaux mecanismes de résistance d’A baumannii aux antibiotiques sont: la
production de [-lactamases, les enzymes modifiants les aminoglycosides, I'expression
diminuée de protéines de membrane externe, des pompes a efflux et des mutations des

topoisomérases[45] .

La plupart de ces mécanismes de résistance peuvent cibler differentes classes

d'antibiotiques [47].
2.2. Les entérobactéries

La famille des Enterobacteriaceae est une vaste famille de bactéries a Gram
négatif, composée d’un grand nombre de genres qui sont biochimiquement et

géenétiquement liés les uns aux autres [48].

Sur le plan taxonomique, cette famille comporte actuellement 53 genres et plus de
170 espéces [48].

Ce groupe d'organismes sont a lorigine d’une grande variét¢é d’IN de gravité
variable[48] .

2.2.1. Escherichia coli

Le genre Escherichia appartient a la famille des Enterobacteriaceae. Ce sont des
bacilles a Gram négatif , et aéro-anérobies facultatifs. Ces bactéries sont a catalase positive
et ne possédent pas d’oxydase, mobiles par des flagelles péritriches, non-sporulant,

chimioorganotrophes, fermenteurs de sucres, produisant du gaz en glucose[49] .
a) Pouvoir pathogene

E. coli est souvent responsable des IN en orthopédie pouvant étre mortelles dans
certains cas en absence de traitement. Elle est classée dans le groupe des entérobactéries

pathogenes spécifiques. Elle est également incriminée dans diverses suppurations [52].
a) Resistance aux antibiotiques

Cette bactéric reste dans I’ensemble sensible aux principaux antibiotiques tels
que les Dbétalactamines, les aminosides, les fluoroquinolones, la colistine et le
Triméthoprime/Sulfamethoxazole [53].

Cependant, un certain nombre de souches peuvent acquérir des résistances multiples
aux antibiotigues ; les Pénicillines, les céphalosporines, les associations avec les
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inhibiteurs des p-lactamases et les carbapénémes. Leur fréquence varie en fonction du

degré de la pression de sélection d’antibiotique [53].

2.2.2. Groupe KES (Klebsiella, Enterobacter et Serratia)

2.2.2.1.  Klebsiella

On distingue plusieurs espéces dont notamment Klebsiella pneumoniae et
Klebsiella oxytoca. L'habitat de Klebsiella pneumoniae est 'homme et I'animal. Ce
germe est principalement isolé en milieu hospitalier, chez les patients hospitalisés
pendant de longues périodes ou bénéficiant de traitements antibiotiques au long cours
[36,60].

a) pouvoir pathogénes

Cette bactérie est responsable d’infections spontanées dans 25% des cas, mais
surtout d’infections o0sseuses. Dans ce dernier cas, elle est transmise par la
manipulation de matériel souillé (cathéter, masque a oxygene...) et par les mains sales.

Elle est parfois moculée lors de manceuvres dans un but diagnostique ou
thérapeutique[62] .

b) Résistance aux antibiotiques

Klebsiella ~ pneumoniae est naturellement résistante  aux aminopénicillines
(amoxicilline, ticarcilline) par production d'une pB-lactamase de classe A, inhibée par l'acide
clavulanique. Certaines souches peuvent acquiert une résistance aux inhibiteurs des béta-

lactamases.

K. pneumoniae a largement contribué & la dissémination hospitaliere des f-
lactamases a spectre étendu (BLSE) qui leur conferent une résistance aux céphalosporines
de 3éme génération (C3G) [62].

Concernant les autres antibiotiques, K. pneumoniae est sensible aux aminosides, aux
fluoroquinolones, ala fosfomycine et au cotrimoxazole [62].

La résistance a l'imipéneme est décrite aussi: elle peut étre due a l'association d'une
imperméabilitt de la membrane externe, a une production a haut niveau d'une béta-

lactamase plasmidique de classe C ou la production de carbapénémases [62].

2.2.2.2.  Enterobacter
Enterobacter est un genre composé de plusieurs espéces, notamment E. cloacae, E.
aerogenes. Ce sont tous des agents pathogénes opportunistes avec une notion marquée
d’hospitalisme[36] .
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a) Pouvoir pathogéne

Enterobacter et surtout E.cloacae fait partie de ces especes fréquemment
impliquées dans les infections nosocomiales en orthopédie. Ces bactérie colonisent souvent

les patients hospitalisés, plus particulierement ceux traités par les antibiotiques [58].
b) Résistance aux antibiotiques

E. cloacae synthétise naturellement une céphalosporinase inductible entrainant une
résistance a amoxicilline, amoxicilline - ac clavulanique, céfalotine (C1G). La résistance a
la céfoxitine est naturelle chez cette espéce. La résistance a d’autres B-lactamines est

fréquente par production de B-lactamases [57,59].

2.2.2.3. Serratia

L’espéce la plus connue est Serratia marcessens, elle fait partie de la famille des

Enterobacteriaceae [37].

Serratia marcessens est une bactérie & Gram négatif en forme batonnets. La plupart
sont mobiles au moyen de flagelles péritriches. Le pigment rouge produit par cette bactérie

est insoluble dans l'eau, non résistant & la lumiere et est appelé prodigiosine [65,68].
a) Pouvoir pathogene

Serratia marcescens est un agent pathogene opportuniste responsable de plusieurs

infections nosocomiales, y compris les infections osseuses et les infections des plaies.
b) La résistance aux antibiotiques

S. marcescens est naturellement résistante a Plamoxiciline, a laugmentin, a la
céfalotmje (CIG) et au céfamandole par production d’une céphalosporinase
chromosomique de classe C inductible AmpC. Les souches sauvages présentent une
résistance de niveau intermédiaire a la céfoxitine mais restent sensibles a la ticarcilline, a
ticarcilline-clavulanate et a la pipéraciline. De plus, cette bactérie est naturellement

résistante a la colistine [64].
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2.2.3. Groupe PMP (Proteus, Morganella et Providencia)

Les bactéries des genres Proteus, Morganella, et Providencia (PMP) appartiennent a

la famille des Enterobacteriaceae. En raison de la forte similitude entre ces trois
genres.Les especes appartenant a ces genres ne sont pas considérées comme pathogénes

direct bien que tous ces organismes soient omniprésents dans l'environnement [69].
a) Pouvoir pathogene

Ces des bactéries pathogenes opportunistes. Néanmoins, une distinction doit étre
faite entre P.mirabilis et les autres membres de la tribu. En effet, si P.mirabilis et les
souvent isolé d'infections osseuses, les autres appartiennent aux germes “hospitaliers”

mineurs causant souvent des infections osseuses [72].
b) Résistance aux antibiotiques

P. mirabilis appartient au groupe O qui ne possédent aucun gene codant pour une -
lactamase et donc naturellement sensibles a toutes les B-lactamines testées.

En plus de la résistance naturelle (chromosomique) de tout les PMP a la colistine, P.
vulgaris produis une cephalosporinase chromosomique de base. Il présente, donc,
naturellement une résistance aux aminopénicillines seules ou associées aux inhibiteurs et

une resistance aux céphalosporines de lere génération[71] .

Morganella et plus résistance au céfuroxime qua céfoxitine alors que Providencia
est généralement sensible aux deux molécules. M. morganii et P. stuartii, par contre,
produisent une cephalosporinase de type AmpC. Leur phénotype de résistance est marqué
par une resistance aux aminopenicillines seules ou associées aux inhibiteurs et une

résistance aux céphalosporines de 1 ere génération [71].
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iv. Prévention des infections nosocomiales en orthopédie
La prévention des infections nosocomiales en orthopédie nécessite un programme

intégré et controlé.

Elle repose sur un ensemble de mesures primordiales mises en ceuvre avant, pendant
et apres lintervention pour réduire les facteurs locaux prédisposant a l'infection, adopter les

meilleurs techniques chirurgicales et améliorer ou suppléer les mécanismes de défense de
I'hdte : lantibioprophylaxie par exemple [103].

L'objectif final de la surveillance est de diminuer [linfection et réduire les codts [28].

1. Mésures géneérales de prévention

1.1. L’antisepsie

C’est l'ensemble des méthodes et moyens destinés a prévenir I'infection en
détruisant ou en inhibant la croissance des microorganismes sur les tissus vivants ou les
objets inanimés en utilisant des procédes physiques (filtre, rayonnement) ou chimiques

(substances bactéricides, virucides ou fongicides).
1.2. Asepsie

La réalisaton de [lasepsic nécessite un travail d’équipe et comporte la

décontamination, la désinfection et la stérilisation[23] .

1.2.1. La décontamination

C’est éliminer, tuer, ou inhiber les micro-organismes indésirables, et diminuer leur

nombre sur le matériel utilisé[23] .

1.2.2. La désinfection

Elle permet d’¢liminer la plupart mais pas tous les micro-organismes a I’origine
des maladies sur le matériel utilise. La désinfection de haut niveau détruira tous les
microorganismes (y compris les bactéries végetatives, les levures et les virus), a
I'exception de certains endospores bactériennes. Les objets qui subissent une désinfection
de haut niveau peuvent étre utilisés sans danger pour toucher une peau lésée ou des

membranes muqueuses intactes [24].
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1.2.3. La stérilisation :

C’est I'ensemble des méthodes permettant de tuer les microorganismes vivants de
nature bactérienne (végétative ou sporulé), virale ou parasitaire y compris les endospores
portés par un objet. Pour une bonne stérilisation, il faut les étapes suivantes
décontamination (10 a 20 minutes) ; nettoyage, désinfection (froid, chaud) ; séchage et

enfin stérilisation proprement dite [25].
1.3. L’antibioprophylaxie

Il s’agit de I'’administration d’un antibiotique avant une intervention chirurgicale
chez un patient non infecté pour obtenir au niveau du site opératoire, des concentrations
suffisamment élevés pour empécher I'implantation et la multiplication des bactéries
susceptibles de causer une infection [26]. Il est évident que ['utilisation des antimicrobiens
est essentielle pour réduire I'infection nosocomiale. Cependant, l'utilisation mappropriée
de ces agents (pour de mauvaises raisons ou de fagon incorrecte) entraine 'apparition et la

sélection des microorganismes résistants aux antibiotiques[27] .

L’antibioprophylaxie doit tenir compte :
¢ De I’écologie microbienne locale.
¢ Du rapport codt/efficacité.

e De Ila bonne diffision de Dlantibiotique au site opératoire ; L’administration
d’antibiotique doit étre de courte durée si possible poursuivie pendant 24 heures mais
jamais au-dela de 48 heures : éviter les antibiotiques a large spectre car ils ne représentent

qu'un élément adjuvant des mesures de prévention[20] .

1.4. Prévention dans les hopitaux
1.4.1. Les batiments

lls doivent étre dans les normes par leurs surfaces, leur aération. lls doivent étre
nettoyés matin et soir avec des désinfectants a la serpilliere sans balayage préalable. Le sol
de la salle d’opération est nettoyé aprés chaque opération avec de I'eau de Javel diluée,

I'ensemble du bloc lavé a grande eau a la fin de chaque semame [20].
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1.4.2. Le personnel

Il faut insister sur la formation et I'éducation du personnel dans le respect strict des

régles d’hygiéne et de fonctionnement des services.
1.4.3. Les déchets

A Thopital, les circuits propres et sales doivent étre clairement individualisés et
distincts. Tous les objets piquants et tranchants doivent étre jetés dans des conteneurs
spéciaux. Les déchets d’activité de soins a risque infecticux sont éliminés dans des
récipients spéciaux et aussi suivent une filiere spécifigue de ramassage et de transport

visant a une incinération ou a un enfouissement [20].

2. Mesures spécifiques de prévention

+« Prévention des infections des plaies opératoires

Il faut limiter le plus possible la durée du séjour hospitalier préopératoire et
proposer les explorations préopératoires en ambulatoire. Les infections préexistantes
doivent étre dépistées et traitées. La préparation cutanée suit une procédure qui comprend :
une douche la veille de I'intervention, un dépilage par tondeuse ou créme épilatoire de la
zone a operer. Il faut observer une asepsie rigoureuse lors de la manipulation des drains et
la réalisation des pansements ; éviter les injections de substances ou de medicament dans

les systémes de drainage et privilégier les systémes d’aspiration clos[22] .

Le nettoyage, la désinfection des batiments et lits, la stérilisation des instruments,
I'incinération et I’enfouissement des déchets permettent de diminuer Ila survenue des

infections nosocomiales [27].
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1. Présentationde I’étude
1.1. Objectif

En we de lamélioration de la prise en charge des infections bactériennes

suppuratives, et la résistance bactérienne aux antibiotiques, nos objectifs sont les suivants :

v' ldentifier les bactéries responsables d'infection en orthopédie.

v" Rechercher la résistance aux antibiotiques des bactéries isolés.

1.2. Types et durée de ’étude
Il s’agissait d’une étude :

v' Rétrospective pendant 12 mois, du 01 Janvier 2021 au 31 Décembre 2021.
v" Prospective pendant 3 mois, du 01 Janvier 2022 au 31 Mars 2022.

Au niveau de I'unité de bactériologie générale.
1.3. Cadre d’étude

Notre étude a été réalisée au Service de Microbiologie du Centre Hospitalo-

universitaire Ibn Badis de Constantine (CHUC).

2. Matériels

2.1. Critéres d’inclusion

Sont inclus dans cette étude tous les prélevements des malades ayant contracté une
infection au (CHUC) dans les services d'orthopédie (A et B).

2.2. Recueil des données
Les donnees rétrospectives ont été faites a partir du registre du Service de
Microbiologie et du logiciel WHONET.

Différents parametres ont été recueillis pour chaque patient : I'dge, le sexe, le
service, le type de prélevement, les bactéries isolées et les données de la résistance aux

antibiotiques.
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Figure 1. Recueil des données du registre du Service.

Les données ont été saisies SUr Microsoft Excel et du logiciel WHONET en prenant

en considération toutes les variables a exploiter.

Figure 2. Saisie et traitement des données collectés sur Excel.

2.3. Matériel d'analyse utilisée au laboratoire
Lames portes objets et lamelles pour l'examen a l'état frais et aprés coloration ;
Des colorants (violet de gentiane, fuschine, lugol...) ;
Microscope optique ;
Bec Bensen ;
Huile & immersion ;
Réfrigérateur (4°C) ;
Etuve (37°C) ;
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Anse de platine ;
Pipettes Pasteur ;
Tubes
Boites de Pétri.
Eau oxygéné
Eau distillée
Eau physiologique
2.4. Milieux de culture et d'identification :
Gélose nutritive,
Gélose Hektoen,
Gélose chocolat (GSC)
Gélose Chapman
Milieu mannitol-mobilité,
Milieu citrate de Simmons,
Milieu Urée-Indole,
Milieu T.S.I. (Triple-Sugar-Iron)
Bouillon Cceur Cervelle (BCC).

2.5. Antibiotiques

Pour chaque bactérie (ou groupe de bactérie) il existe une famille d'antibiotique a

tester.

Il existe plusicurs familles d’antibiotiques. Les principales sont les béta-lactamines

(pénicillines et céphalosporines), les macrolides, les aminosides, les cyclines et

les fluoroquinolones, les fosfomycines, les polymyxines, les glycopeptides.
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-—

Figure 3. Distributeurs de disques d’antibiotiques.

3. Méthodes

3.1. Prélevements

L’un des écueils habituels qui réduisent les chances d’isoler un agent pathogene lors
d’un geste a visée diagnostique microbiologique est la prise préalable d’une

antibiothérapie.

La régle est de prélever avant tout antibiothérapie. En effet, la présence de

I'antbiotique peut fausser les résultats et/ou le diagnostic [81].

Il est recommandé de respecter lasepsie rigoureuse lors de la réalisation du
prélevement afin d'éviter les prélevements faussement positifs et d'infecter le malade
[79,80].

¢ Prélévements post-opératoires

Dans le cadre d’une chirurgie, la positivit¢ (avec la méme bactérie ou une autre) des
liquides de drainage en culture (adressés au laboratoire de bactériologie au bout de 72
heures au plus tard) semble liée a un risque accru de rechute ou de récidive de I'infection.

En cas d’infection sur fiche de fixateur externe, il est recommandé de réaliser des

prélevements le long de la fiche [83].

3.2. Transport

Selon les préconisations habituelles, ces échantillons sont transmis le plus
rapidement possible au laboratoire a une température ambiante dans des milieux de

transport adaptés, ce qui nécessite une collaboration étroite entre  cliniciens,
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infirmiers(éres), et biologistes, en raison du risque important de dessiccation et de lyse

bactérienne [72].

Il est fortement recommandé que les échantillons correctement identifiés (nom,

prénom et sites de prélevements) soient accompagnés d’une fiche de renseignements [83].
3.3. Traitement de I'échantillon

Les prélevements (liquides ou solides) doivent étre systématiquement manipulés
avec précautions sous conditions strictes de stérilit€ pour éviter toute contamination et avec

du matériel a usage unique [72].

3.3.1. Examen cytobactériologique du pus (ECBP) et liquides

articulaires

3.3.1.1. Examen direct

3.3.1.1.1. Examen macroscopigue

L'aspect macroscopique de [l'échantillon constitue une information importante a noter
(hémorragique, purulent, présence de grains, etc.).
Il est difficile de faire une évaluation macroscopique des prélevements de pus ou

d'écoulements recueillis sur des écouvillons [84].

3.3.1.1.2. Examens microscopiques
1) A Pétat frais

Une goutte du liquide articulaire placée sur la nageotte est examinée au microscope a

I'objectif x40. Cet examen permet de :

v' Distinguer les cellules d'accompagnement : soit des PN ou des lymphocytes
(étude qualitative et quantitative).
v Constater I'état des cellules (intactes ou altérées).

v Observer la morphologie et la mobilité des bactéries éventuelles.

L’examen cytologique consiste a apprécier le  nombre des polynucléaires

neutrophiles, le degré d’altération et, éventuellement, la présence des lymphocytes [85,86].
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2) Apres coloration

a) Bleude méthyléne
C'est une coloration rapide, elle est utile pour déterminer ou de Vérifier la cytologie

d'accompagnement (polynucléaire ou lymphocyte) et de rechercher la présence éventuelle
des bactéries (forme et disposition) [87].

e Le prélevement est déposé sur une lame puis fixé par la chaleur et/ou alcool

e Déposer quelques gouttes de bleu de méthyléne phéniqué ;

e Attendre 5a 10 min ;

e Rincer la lame (a I'eau) ;

e Sécher ;

e Examiner au microscope a I'immersion, au grossissement x100 [87].

b) Coloration de Gram
Elle permet de differencier les bactéries en deux variétés fondamentales.
Les bactéries qui conservent la coloration initiale cristal violet (violet) sont dites « a
Gram positif », tandis que celles qui sont décolorées et recolorées en rose avec de la

fuschine phéniquée (ou safranine) sont dites « a Gram négatif » [88].

e Préparer un frottis bactérien.

e Fixer ala chaleur du bec Bunsen

® Recouvrir de violet de Gentiane (cristal violet) pendant 1min. Laver la lame a l'eau

® Ajouter du Lugol (mordant) et appliquer pendant 30 secondes, jeter le colorant et
laver & l'eau courante.

® Ajouter lalcool a 95° pendant quelques secondes (15-30 secondes), puis rincage a

l'eau.
v Recolorer a la fuschsine (safranine) pendant 30 sec a 1 min, ringage a l'eau
puis séchage.
v' Observer au Microscope optique, objectif (x 100) a I'huile a immersion.

Les bactéries & Gram positif se colorent en violet alors que les a Gram

négatif se colorent en rose.
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3.3.1.2. Culture
3.3.1.2.1.Enrichissement et isolement

Du fait de la diversit¢ des bactéries a isoler, des milieux de culture enrichis sont
nécessaires, ainsi que des milieux sélectifs, notamment pour les prélevements
contaminés par une flore commensale [89].

Une gélose au sang cuit avec supplément poly vitaminique incubée sous CO2, des
géloses Hektoen et Chapman sont généralement utilisées.

Tous les prélevements sont cultiveés aussi sur milieu liquide d’enrichissement
comme le Bouillon Cceur Cervelle (BCC) et incubés a I'étuve a 37°C pendant 18 a 24
h, le bouillon d’enrichissement est ensuite repiqué sur des milieux gélosés pour
isolement, si les cultures primaires sont négatifs [89], les cultures aussi réalisées sont
incubées a 37°C pendant 18 a 24 h.

Au fur et @ mesure que les bactéries se multiplient, elles forment des colonies qui
contiennent des milliards d'organismes [88].

1- Gélose nutritive 2- Gélose Chapman,
3-Gélose chocolat (GSC). 4- Gélose Hektoen,

Figure 4. Milieux de cultures

3.3.1.2.2. Conservation des échantillons pour analyse ultérieure
Une fois les premiers examens effectués et les cultures démarrées, le reste du
prélevement sera correctement étiqueté, rebouché et réfrigéré, jusqu'a ce qu'on soit certain
qu'aucun autre test de laboratoire n'est nécessaire.
Les échantillons précieux prélevés a la seringue (les biopsies et pieces opératoires)

doivent étre conserves a —80°C pour d’éventuelles analyses ultérieures en fonction des
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premiers résultats bactériologiques (recherches particulieres, biologie moléculaire) et de
I’évolution clinique [90].

3.3.1.3. ldentification

L’identification bactérienne est I'étape la plus importante en bactériologie car

elle permet d’avoir le nom du genre et de 'espéce de la bactérie.

L'apparence des colonies elles-mémes fournit des informations utiles pour
ldentification de lorganisme. 1l faut le moyens peut étre utilisé pour les tests
biochimiques et autres, ainsi que pour les tests de sensibilité aux antimicrobiens et les

méthodes avancées pour le typage épidémiologique [88].

< Identification biochimique

Aprés lincubation, et I'observation de DPaspect des colonies et le Gram,
I'identification du genre et de I'espéce d’une souche bactérienne doit se poursuivre par la
recherche de caracteres biochimiques du métabolisme glucidique et protidique [91].

L’étude des caracteres biochimiques des bactéries consiste a rechercher les
modifications apportées aux milieux d'identification par le métabolisme bactérien afin de
définir Iéquipement enzymatique spécifique du germe. Elle est effectuée sur des galeries
biochimiques constituées par de nombreux milieux differentiels comme le milieu citrate de
Simmons, le TSI, l'urée-indole et le milieu Mannitol-Mobilité-Nitrate (pour les BGN)...
[91].
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1) Testde catalase

C'est une enzyme décomposant I'eau oxygénée en eau et en oxygéne gazeux [91].
H202 () ey H20 (I) + %202 ()
a) Principe
L’eau oxygénée produite par certaines déshydrogénases de la chaine respiratoire est

toxique pour la bactérie. La catalase permet la détoxification de cette eau oxygénée [91].

b) Mode opératoire
La méthode consiste & prélever une colonie du germe a étudier (ex. les
staphylocoques pour les Gram + et les entérobactéries pour les Gram -) sur lextrémité
d'une anse de platine que l'on plonge ensuite dans une goutte d'eau oxygénée a I'aide d’une

pipette Pasteur sur lame ou dans un tube [91].

2) Test d’oxydase

a) Principe
Le test d’oxydase est un examen rapide, utilisé pour identifier les bactéries a
Gram negatif (ex.P.aeruginosa) Cet examen est utilisé comme un indicateur redox qui
passe d’une teinte incolore (réduit) a une couleur violet- foncé (oxydé). Les bactéries qui
possedent le cytochrome C sont capables d’éliminer des électrons (oxyde) de cet indicateur

redox, responsable du changement de couleur [91].

b) Mode opératoire
Poser sur une lame le disque oxydase (OX) imbiber avec de I'eau distillée ; et
prélever une colonie et déposer a laide d’une pipette pasteur. La présence d’une
cytochrome-oxydase se traduit en 20 a 60 secondes par I'apparition d’une coloration rouge

virant rapidement au violet tres foncé [92].

3) Test de la coagulase

a) Principe
La présence d'une coagulase est utilisée pour distinguer entre les staphylocoques
a coagulase positive principalement S. aureus, et les staphylocoques a coagulase négative
[93].
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La coagulase staphylococcique existe sous deux formes : une coagulase liée, mise en

¢évidence lors de I'épreuve sur lame, et une coagulase libre, mise en évidence lors de
I’épreuve en tube [93].

b) Epreuve en tube

e Déposer quelques gouttes (0,5 ml) de plasma humain frais ou surtout du plasma de
lapin dans un tube stérile, et y ajouter 0.5 ml gouttes de la culture d’un
staphylocoque dans le bouillon cceur cervelle ;

e Incuber le tube de 37°C pendant 24 heures.

e Le test est considéré comme positif lorsqu’on observe une prise en masse totale du

plasma ou un caillot moins compact [93].

4) Milieu Mannitol-Mobilité
Il s’agit d’un milieu semi- solide de couleur rouge.

a) Principe

La fermentation du mannitol entraine une acidification du milieu qui se manifeste

par le virage au jaune de I'indicateur de pH qui est le rouge de phénol.
Les bactéries mobiles sont celles qui diffusent a partir de la ligne d’ensemencement en
créant un trouble dans le milieu de culture. Celles qui sont immobiles croissent uniquement
le long de la piqire d’ensemencement [91].

b) Mode operatoire

L’ensemencement de ce milieu se fait par piqlire centrale s’arrétant & Icm du fond du
tube a laide d’une anse de platine ou une pipette Pasteur a bout fermée. Aprés 24h

d’incubation a 37° C, le virage de la coloration et la turbidité du milieu sont notés [91].

5) MilieuTSlI (Triple Sugar Iron Agar)
a) Principe
Mettre en évidence cing caractéres :

» Fermentation du Glucose, Lactose et Saccharose.

* Production de Gaz

* Production d’hydrogene sulfureux (H2S).
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b) Mode Operatoire

Ensemencer le milieu TSI a l'aide d’une anse stérile par des stries longitudinales au
niveau de la pente et par une piqlre centrale dans le culot. Les tubes ensemencés sont
incubés a 37°C pendant 24 heures [94].

e Au niveau du culot :
- Décollement de la gélose ou la présence de bulles d’air indique a une production de gaz.

e Au niveau de la pente :
Si la Pente rouge : le lactose négatif et le saccharose négatif

Si la Pente jaune : le lactose positif et le saccharose positif

6) Testde Citrate de Simmons
Le milieu Citrate de Simmons permet de mettre en éevidence les bactéries capables
d’assimiler le citrate de sodium comme seule source de carbone et d’énergie. Ces bactéries
possedent un citrate perméase et les enzymes du catabolisme du citrate, ce milieu possede
un indicateur de pH « le bleu de bromoththymol ».
v' Le virage de couleur au bleu, il s’agit d’une réaction positive, il y a eu
alcalinisation du milieu.

v" Si le milieu reste vert, La souche est dite citrate de Simmons négatif [94].

7) Test de I’Urée-Indole

Ce milieu synthétique permet de réaliser trois tests biochimiques qui interviennent
dans la differenciation et/ou dans I'identification des entérobactéries [72].

C'est un milieu liquide qui permet de mettre en évidence la présence d’une uréase.
La production d’indole a partir du tryptophane et la présence d’une tryptophane-
désaminase (T.D.A).

Apres une incubation de 24-48h a 37°C. La bactérie est dite uréase positive si
lindicateur du pH vire au rouge. S'il est jaune, la bactérie est dite urease négative.

Si Tespéce bactérienne est indole (-), un anneau jaune ou le milieu demeure
inchangée ; si au contraire elle est indole (+), il y a un anneau rouge apparait a la surface
du milieu apres laddition du réactif de Kovacs [72].

Pour la T.D.A :

e La T.D.A positives : précipité (brun rouge) ;

e La T.D.A. négative : pas de précipité (jaune orangee).
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Figure 5. Difféerents milieux biochimiques utilisés (Simmons, manitol-mobilité, urée-
indole, TSI).
3.3.1.4. Antibiogramme

On réalise I'antibiogramme grace a la technique de diffusion sur milieu gélosé
Mueller Hinton, pour déterminer les antibiotiques auxquels la bactérie est sensible afin de

les transmettre au clinicien [97].

1) Mode opératoire [93].

Un inoculum est préparé a partir d’une culture pure de 18 heures sur milieu
d’isolement (Gélose nutritive, Chapman, Hektoen, GSC). Quelgues colonies bien isolées et
parfaitement identiques sont raclées a I'aide d’une pipette Pasteur, déchargées dans 5 ml
d’eau physiologique stérile a 0,9%. La suspension bactérienne est bien homogénéisée et
ajustée jusqu’a atteindre une opacité équivalente a une densité optique (DO) de 0.5
Mcfarland lue & 625 nm. Le milieu Mueller Hinton (MH), coulé en boftes de Pétri de 90
mm de diamétre sur une €paisseur de 4 mm est utilisé, I'ensemencement doit se faire dans
les 15 mn qui suivent la préparation de I'inoculum. Un écouvillon stérile est trempé dans la
suspension bactérienne, essoré en le pressant fermement sur la paroi interne du tube afin de
le décharger au maximum, puis frotté sur la totalité¢ de la surface gélosée séche, de haut en
bas, en stries serrées. L’opération est répétée trois fois en tournant la boite de 60° a chaque
fois, sans oublier de faire pivoter I'écouvillon sur lui-méme. L’ensemencement est fini en
passant I'écouvillon sur la périphériec de la gélose. L’écouvillon est rechargé a chaque fois
qu'une boite de Pétri est ensemencée [95].

2) Mesure des zones d’inhibition et catégorisation clinique

La variabilit¢ statistique des méthodes utilisées pour déterminer les CMI et les
diametres des zones d'inhibition. Les catégories S/I/R, ainsi que les diametres et
concentrations critiques, sont définies en France par le Comité de lantibiogramme de la

Société frangaise de microbiologie (CA-SFM), en Europe par IEuropean Committee on
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Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) et en anglo-saxons par le Clinical
Laboratory Standard Institute (CLSI) [95].

Trois catégories clinigues sont retenues pour linterprétation des tests de
sensibilité in vitro : sensible (S), intermédiaire (1), résistant (R), bien que les populations
bactériennes ne soient pas toujours homogenes [95].

= Souches sensibles : les souches catégorisees (S) sont celles pour lesquelles la
probabilité de succeés thérapeutique est forte dans le cadre d'un traitement par voie
systémique, avec la posologie recommandée [95].
= Souches intermédiaires : les souches catégorisées (1) sont celles pour lesquelles le
succes thérapeutiqgue est imprévisible. Ces souches forment un ensemble
hétérogene pour lequel les résultats obtenus in vitro ne sont pas prédictifs d'un
succes thérapeutique. En effet, ces souches peuvent présenter :
v un mécanisme de résistance dont [lexpressioninvitro est faible ;
cependant, in vivo, une partie de ces souches apparait résistante au traitement ;
v' un mécanisme de résistance dont l'expression n'est pas suffisant pour justifier
une classification dans la catégorie (R), mais suffisamment faible pour espérer
un succes thérapeutiqgue dans certaines conditions (fortes concentrations ou
posologies accrues). La catégorie intermédiaire est aussi une zone « tampon »
qui tient compte des incertitudes techniques et biologiques [95].
= Souches résistantes : les souches catégorisées (R) sont celles pour lesquelles il
existe une forte probabilité d'échec thérapeutique pour [lantibiotique considéré

quelles que soient la dose et la voie d'administration utilisées [95]

Tableau 2. Criteres de catégorisation selon les valeurs critiques [95].

Criteres de catégorisation selon les valeurs critiques
CMI (mg/L) Diamétre (@) (mm)
CMI<c ®>D

R CMI>C p<d

I c<CMI=<C d<g<D
CMI : Concentration Minimales Inhibitrices @ : diametre d’inhibition mesuré
C : concentration critique Supérieure D : diamétre critique supérieure
C : concentration critique inférieure d: diamétre critique inférieure
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1. Données épidémiologiques
1.1. Taux de positivité global

Au niveau du service de Microbiologe CHUC, et sur 183 examens
cytobactériologiques de pus (ECBP) et autres examens bactériologiques (des prélevements
d'os et du liquide articulaire) demandés durant la période d’étude du 01 janvier 2021 a 31
Mars 2022, 93 sont positifs, soit un taux de positivité¢ global de 50.82%. Nous avons noté
aussi que 63 prelevements sont négatifs et 27 sont contaminés, soit 34,43% et 14,75%
respectivement. (Tableau 3 ; Figure 6).

Tableau 3. Taux de positivité global (n= 183).

Prélevements Nombre Pourcentage
Positifs 93 50,82
Négatifs 63 34,43
contaminés 27 14,75
Total 183 100

14.75%

50.82%
34.43%

M Positifs ™ Négatifs ™ contaminés

Figure 6.Taux de positivité global (n=183).

39



Partie expérimentale Résultats

1.2. Répartition selon le sexe

La population étudiée est majoritairement masculine soit 136 hommes (74,32%), et
47 femmes (25,68%), avec un sex-ratio de 2,89. (Tableau 4 ; Figure 7).

Tableau 4. Répartition des prélevements selon le sexe (n=183)

Genre Effectif (%)
Homme 136 74,32
Femme 47 25,68

Total 183 100

74.32%

B homme Mfemme

Figure 7. Répartition des prélevements selon le sexe (n=183).
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1.3. Taux des prélevements positifs selon le sexe

Sur 93 prélevements positifs, nous avons noté une prédominance masculine avec 74
hommes soit une fréquence de 79,57% contre 19 femmes soit une fréquence de 20,43% et

un sex-ratio de 3,89 (Tableau 5 ; Figure 8).

Tableau 5. Répartition des prélevements positifs selon le sexe (n=93)

Genre Nombre (%)
Homme 74 79,57
Femme 19 20,43
Total 93 100

79.57 %

B homme Mfemme

Figure 8. Repartition des prélevements positifs selon le sexe (n=93).
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1.4. Taux des prélévements positifs selon ’age

L’age moyen de nos patients est de 42 ans, avec des extrémes allant de moins de 6
ans a 83 ans. D’aprés la répartition des patients, nous remarquons que le taux des
infections en orthopédie est élevé chez les adultes dont la tranche d’age est supérieure a 16
ans, soit 93,55% des cas, et 6 cas sont observés entre 1 et 16 ans. (Tableau 6 ; Figure 9)

Tableau 6. Répartition des prélevements positifs selon I'age (n=93)

Tranche d'age Effectifs (%)
<lans 0 0
1-16ans 6 6,45
>16ans 87 93,55
totale 93 100

>16ANS 1-16ANS <1ANS

Figure 9. Répartition des prélevements positifs selon I'age (n= 93).
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1.5. Répartition des prélevements positifs selon le service

Nous remarquons que 43,01% des souches provenaient de patients hospitalisés
dans le service d'orthopédie B et de 46,24% dans le service d'orthopédie A et 10,75%

dans le service de traumatologie (Tableau 7 ; Figure 10).

Tableau 7. Répartition des prélevements positifs selon le service (n=93)

Service Effectif Pourcentage
Orthopédie A 43 46,24
Orthopédie B 40 43,01
Traumatologie 10 10,75

Total 93 100

ORTHOPEDIE A ORTHOPEDIE B TRAUMATOLOGIE

Figure 10. Répartition des prélevements positifs selon le service (n= 93).
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2. Données bactériologiques

2.1. Répartition des bactéries isolées enfonction du groupe bactérien

Le nombre de germes isolés est de 93, répartis sur 17 espéces differentes. Les taux
d’isolement des BGN et des CGP est respectivement de 76,34% et 23,66%. La répartition
par familles objective la prédominance des entérobactéries (58.06%) suivies des
staphylocoques et des BGN non fermentaires (18,28%), des entérocoques (3,23%) puis des
streptocoques (2,15%) (Tableau 8 ; Figure 11 ; Figure 12).

Tableau 8. Fréguence des bactéries isolees en fonction du groupe bactérien (n=93)

Germe Groupe Nombre Pourcentage
Bacilles a Gram Entérobactéries 54 58,06
Négatif
76,34%
BGN non 17 18,28
fermentaires
Cocci a Gram Staphylocoques 17 18,28
Positif Entérocoques 3 3,23
23,66% Streptocoques 2 2,15
Total 93 100

W Bacilles A Gram Négatif W Cocci A Gram Posi

Figure 11. Répartition des prélevements positifs en fonction du groupe bactérien (n= 93).
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Figure 12. Répartition des bactéries isolées selon le groupe bactérien (n= 93).

2.2. Répartition des principales bactéries isolées

Sur 93 cultures positives, nous constatons que tous les prélevements monomicrobiens.
Nous notons que les prélevements sont prédominés par Enterobacter cloacae (27 souches),
suivi par Klebsiella pneumoniae (15 souches), Staphylococcus aureus et Pseudomonas
aeruginosa (13souches), Escherichia coli (11souches), Serratia marcescens (7souches),
Acinetobacter baumannii et Morganella morganii avec un nombre de souche égale a 4 et

Enterococcus feacium avec un nombre de (3 souches). (Tableau 8 5, Figure 13).

Tableau 8 5. Répartition des principales bactéries isolées.

Germe Groupe Bactérie Nombre | %(n = 93)
Enterobacter cloacae 27 29,03
Klebsiella pneumoniae 15 16,13
Entérobactéries E.coli 11 11,82
Bacilles a gram Serratia marcescens 7 7,52
négatif Morganella morgannii 4 4,30
BNF non Pseudomonas aeruginosa 13 13,97
fermentaires Acinetobacter baumannii 4 4,30
Cocci a gram Staphylocoques Staphylococcus aureus 13 13,97
positif Entérocoques Enterococcus feacium 3 3,22
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Figure 13. Répartition des principales bactéries isolées.

2.3. Répartition des principales bactéries isolées enorthopédie A :

Nous avons isole 44 souches a partir du service d'orthopedie A, soit un taux de

47,31% de la fréquence globale. La répartition par espéce montre E.cloacae en 1¢¢ position

avec nombre de 13 souches. Suivi de klebsiella pneumoniae et Staphylococcus aureus (7

souches), Pseudomonas aeruginosa avec un nombre de souche égale a 5, suivi d'E.coli

(4souches), 3 souches pour Serratia marcescens. Acinetobacter baulanni et Morganella

morganii dans une méme position (2 souches) (tableau 8 p, figure 14).

Tableau 8 p,. Répartition des principales bactéries isolées en orthopédie A.

Germe Groupe Bactérie Nombre | %(n = 44)
Enterobacter cloacae 13 29,54
Klebsiella pneumoniae 7 15,90
Entérobactéries E.coli 4 9,09
Bacilles & gram Serratia marcescens 3 6,82
negatif Morganella morgannii 2 4,54
BNF non Pseudomonas aeruginosa 5 11,36
fermentaires Acinetobacter baumannii 2 4,54
Cocci a gram Staphylocoques Staphylococcus aureus 7 15,90
positif Entérocoques Enterococcus feacium 1 2,27
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Figure 14. Répartition des principales bactéries isolées en orthopédie A.
2.4. Répartition des principales bactéries isolées enorthopédie B :

Nous constatons que la plupart des souches provenaient de patients hospitalisés
dans le service d'orthopédie B. La répartition par espece montre E.cloacae en 1¢ position
avec nombre de 14 souches. Il est suivi par klebsiella pneumoniae et Pseudomonas
aeruginosa en 2¢™e position. Suivi d'E.coli (7 souches). L'espéce Staphylococcus aureus est
située en 4eme position (6 souches). Acinetobacter baumanni ; Morganella morganii et
Enterococcus feacium dans une méme position avec un nombre de souche égale a 2

souches (tableau 8 , fiqure15).

Tableau 8 .. Répartition des principales bactéries isolées en orthopédie B.

Germe Groupe Bactérie Nombre %
Enterobacter cloacae 14 26,92
Klebsiella pneumoniae 8 8,60
Entérobactéries E.coli 7 13,46
Bacilles a gram Serratia marcescens 3 5,76
négatif Morganella morgannii 2 3,84
BNF non Pseudomonas aeruginosa 8 8,60
fermentaires Acinetobacter baumannii 2 3,84
Cocci a gram Staphylocoques Staphylococcus aureus 6 11,53
positif Entérocoques Enterococcus feacium 2 3,84
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Figure 15. Répartition des principales bactéries isolées en orthopédie B.
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3. Résistance aux antibiotiques
3.1. Au service d'orthopédie A

3.1.1. Taux de résistance d’Enterobacter cloacae

Les E. cloacae sont naturellement résistants a lamoxicilline, a amoxicilline/acide
clavulanique et aux céphalosporines de 1€ génération. De plus, E. cloacae est résistant a la
cefoxitine. La bactérie peut acquérir d'autre résistance, le taux de résistance aux
céphalosporines de 3¢Me génération est 30,76%, la bactérie est résistante a lamikacine
(38,46%) et a la ciprofloxacine (30,76%). Toutes les souches ont été sensibles a

I'imipénéme, gentamicine colistine et a la fosfomycine. (Tableau 9).

Tableau 9. Taux de résistance d’E. cloacae (n=13).

Antibiotique Nombre Nombre Pourcentage
de souches de de résistance

testées résistance

Ticarcilline 13 8 61,54
Pipéraciline 8 4 50
Céfotaxime 13 4 30,76
Imipenéme 13 0 0
Fosfomycine 11 0 0
Gentamicine 9 0 0
Amikacine 13 5 38,46
Ciprofloxacine 13 4 30,76
Colistine 2 0 0
Chloramphenicol 8 5 62,5
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3.1.2. Taux de résistance de Klebsiellapneumoniae

Klebsiella pneumoniae est une bactérie naturellement résistante  aux
aminopénicillines (amoxicilline et ticarcilline) par production d'une pB-lactamase de classe
A. Par ailleurs, 14,28% des souches sont résistantes a I’'amoxicilline/Acide clavulanique
(augmentin). Pour le Céfazoline (C1G) et la Céfotaxime (C3G), la résistance est de 66,66%
et 57,14% respectivement. Cette résistance est due a la production des pB-lactamase a
spectre étendu (BLSE). 28,57% des souches sont résistantes aux fluoroquinolones
(ciprofloxacine). De plus, ces isolats sont résistants a trimethoprime/sulfamethoxazole avec
des taux de 50%, une souche est résistante a l'imipeneéme. Ces klebsielles restent sensibles

a la Colistine, fosfomycine, Gentamicine et a Amikacine (TableaulO).

Tableau 10. Taux de résistance de K. pneumoniae (n=7)

Antibiotique Nombre de  Nombre de Pourcentage de
souches résistance résistance
testées

Amoxicilline/Acide clavulanique 7 1 14,28
Pipéraciline 5 3 60
Cefazoline 6 4 66,66
Céfoxitine 7 0 0

Céfotaxime 7 4 57,14

Fosfomycine 6 0 0

Imépinéme 7 1 14,28

Gentamicine 7 0 0

Amikacine 7 0 0

Ciprofloxacine 7 2 28,57
Colistine 7 0 0
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2.1.3. Taux de résistance de S. aureus

Les souches de S. aureus (7 souches) ont montré une résistance a la pénicilline G, 2
souches résistantes a I'oxacilline (souches méticillino-résistantes appelées aussi souches
SARM). Une sensibilité totale vis-a-vis le chloramphénicol, fosfomycine, gentamycine,
minocycline  pristnamycine, et aux glycopeptides (vancomycine). Cependant, une
variabilit¢ dans la résistance a été enregistrée contre les autres antibiotiques testés comme
lincomycine et tobramycine avec un taux de (28,57) ainsi que pefloxacine et levofloxacine
avec un taux de (14,28%) (Figurell).

Figurell. Taux de résistance de S. aureus (n=7)

Nombre de Nombre de Pourcentage de
Antibiotique souches résistance résistance
testées
Penicilline G 7 5 71,42
Oxacilline 5 2 40
Cefoxitine 7 2 28,57
Tobramycine 7 1 14,28
Gentamycine 7 0 0
Erythromycine 5 1 20
Lincomycine 7 2 28,57
pristnamycine 4 0 0
Minocycline 7 0 0
Vancomycine 7 0 0
Pefloxacine 7 1 14,28
Levofloxacine 7 1 14,28
Chloramphenicol 7 0 0
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 3 0 0
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3.1.4. Taux de résistance de P. aeruginosa

Les 5 souches isolées se sont revélées sensibles atous les antibiotiques majeurs
(tableau 12).

Tableau 12.Taux de résistance de P. aeruginosa (n=5)

antibiotique Nombre Nombre Pourcentage
de souches de de résistance
testées résistance

ol
()

Ticarcilline

Pipéraciline

Céftazidime

Cefepime

Aztreonam

Imipénéme

Fsofomycine

Gentamicine

Amikacine

O O] O O o o o ol o o

Ciprofloxacine

N
o

Trimethoprime/Sulfamethoxazole

oy o o o O = o B~ b B~ D
O R O O O o o o o ol o

o

Colistine
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3.1.5. Taux de résistance d’E.coli

Les souches d’Escherichia coli sont résistantes a I'amoxicilline, la ticarcilline et au
pipéraciline avec un taux de 75%. Nous remarquons qu’il ya une résistance moyenne
(2souches) aux céphalosporines de 1€ génération (Céfazoline). Une seule souche
résistante a la ciprofloxacine (25%) et de 33,33% (une souche) résistante a la

trimethoprime/sulfamethoxazole. (Tableau 13).

Tableau 13. Taux de résistance d’E.coli (n=4).

Antibiotique Nombre de Nombre de  Pourcentage de
souches résistance résistance
testees

Amoxicilline 4 3 75

Amoxicilline/Acide clavulanique 3 1 33
Ticarcilline 4 3 75
Pipéraciline 4 3 75
Céfazoline 4 2 50
Céfoxitine 4 0 0

Céfotaxime 4 0 0

Céftazidime 1 0 0

Ertapéneme 2 0 0

Imipénéme 2 0 0

Gentamicine 4 0 0

Amikacine 4 0 0

Ciprofloxacine 4 1 25

Trimethoprime/Sulfamethoxazole 3 1 33,33

Colistine 4 0 0
Chloramphenicol 2 1 50
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3.1.6. Taux de résistance de Serratia marcescens

Les souches de Serratia marcescens ont montré une résistance naturelles a
lamoxicilline, laugmentin, la céfazoline, la colistine ; et une sensibilité¢ totale vis-a-vis
limipénéme, lamikacine, la gentamicine et aussi la ciprofloxacine. Deux des trois souches
sont résistantes a la ticarcilline, la pipéraciline, la céfoxitine et deux souches sont BLSE.
(tableaul4).

Tableau 14.Taux de résistance de Serratia marcescens (n=3)

Antibiotique Nombre Nombre Pourcentage
de souches de de résistance

testées résistance

Ticarcilline 3 2 66,66
Pipéraciline 3 2 66,66
Céfoxitine 3 2 66,66
Céfotaxime 3 2 66,66
Imipénéme 3 0 0
Gentamicine 2 0 0
Amikacine 3 0 0
Ciprofloxacine 3 0 0
Chloramphenicol 3 2 66.66
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3.2. En orthopédie B

3.2.1. Taux de résistance d'E. cloacae

Une résistance tres élevee des souches vis-a-vis la ticarcilline et pipéracilline. 11
souches (78,57%) sont productrices de BLSE. Une seule souche résistante a I'imipenéme
(Carbapénémases). Pour les aminosides, nous notons que 6 souches sont résistantes a la
gentamicine avec un taux moyenne (46,15). Une résistance de 35,71% vis-a-vis la

ciprofloxacine. Les E. cloacae restent sensibles a la Colistine (Tableau 15).

Tableau 15.Taux de résistance d'E. cloacae (n=14)

Antibiotique Nombre Nombre Pourcentage
de souches de de résistance

testées résistance

Ticarcilline 14 12 85,71
Pipéraciline 14 11 78,57
Céfotaxime 14 11 78,57
Ertapéneme 14 1 7,14
Imipenéme 14 1 7.14
Gentamicine 13 6 46,15
Ciprofloxacine 14 5 35,71
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 6 5 83,33
Colistine 12 0 0
Chloramphenicol 12 7 58,33
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3.2.2. Taux de résistance de Klebsiellapneumoniae

Les souches sont résistantes a I’'amoxicilline/acide clavulanique et a la céfotaxime
(C3G) (62,5%). Pour le céfazoline (C1G), la résistance est de 100%, (83,33%)
respectivement, cette résistance est due a la production des B-lactamase a spectre étendu
(BLSE). 14.28% (7 souches) sont resistantes aux fluoroquinolones (ciprofloxacine). De
plus, ces isolats sont résistants a la gentamicine et a l'amikacine avec un taux de 50% (8
souches). Ces Klebsielles restent sensibles a la colistine, la fosfomycine, l'ertapéneme et a

limipéneme (Tableau 16).

(Tableau 16). Taux de résistance de Klebsiella pneumoniae (n=8)

Antibiotique Nombre de Nombre Pourcentage de
souches de résistance
testees résistance

Amoxicilline/Acide clavulanique 8 5 62,5
Pipéraciline 8 8 100
Céfazoline 7 7 100
Céfoxitine 8 1 12.5

Céfotaxime 8 5 62,5

Ertapéneme 8 0 0

Imipénéme 8 0 0

Fsofomycine 8 0 0

Gentamicine 8 2 25

Amikacine 8 2 25

Ciprofloxacine 7 1 14,28
Colistine 8 0
Chloramphenicol 5 1 20
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3.2.3. Taux de résistance de S.aureus

Les souches de S.aureus, expriment une résistance moyenne aux penicilline G
(66,66%) et erythromycine (50%). Les souches résistantes a Ioxacilline (souches
méticillino-résistantes appelées aussi souches SARM) sont au nombre de 2 (66,66%). Nous
remarquons aussi une faible résistance des souches envers la spiramycine (33,33%) et
lincomycine (20%).La plupart des antibiotiques sont restés actifs sur les souches de

S.aureus (tableau 17).

Tableau 17.Taux de résistance de S.aureus (n=18)

Nombre de Nombre de Pourcentage de

Antibiotique souches résistance résistance (%)
testées

Penicilline G 6 4 66,66

Oxacilline 3 2 66,66

Cefoxitine 6 2 33.33
Tobramycine 5 0 0
Gentamycine 5 0 0
Erythromycine 4 2 50
Lincomycine 5 1 20
pristnamycine 7 0 0
Minocycline 7 0 0
Vancomycine 4 0 0
Chloramphenicol 6 0 0
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 4 0 0

Spiramycine 3 1 33,33
Fosfomycine 4 0 0
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3.2.4. Taux de résistance d’E.coli

Les souches d’Escherichia coli sont résistantes a I'amoxicilline et a la ticarcilline
avec un taux de : 85,71%. Nous notons qu’il y a une résistance de 80% aux
céphalosporines de 16 génération (Céfazoline), et de 66,66% (6 souches) résistantes aux
amoxicilline/acide clavulanique et la pipéraciline. Plus de71% des souches sont résistantes
a la cefotaxime et 71,42% des souches sont productrices de BLSE. Alors que 50% des
souches sont résistantes a la Gentamicine et trimethoprime/sulfamethoxazole (Tableau
18).

Tableau 18. Taux de résistance d’E.coli (n=7).

antibiotique Nombre de  Nombre  Pourcentage de
souches de résistance

testées résistance

Amoxicilline 7 6 85,71
Amoxicilline/Acide clavulanique 6 4 66,66
Ticarcilline 7 6 85,71
Pipéraciline 6 4 66,66
Céfazoline 5 4 80
Céfoxitine 0 0 0
Céfotaxime 7 5 71,42
Céftazidime 5 5 100
Ertapénéme 7 0 0
Imipénéme 7 0 0
Gentamicine 6 3 50
Amikacine 6 0 0
Ciprofloxacine 7 0 0
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 2 1 50
Colistine 7 0 0
Chloramphenicol 7 4 0
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3.2.5. Taux de résistance de Serratia marcescens

Une résistance moyenne des souches vis-a-vis de la pipéraciline et Famikacine.
Cependant, une variabilit¢ dans la sensibilité a été enregistrée contre les autres

antibiotiques testes (Tableau 19).

Tableau 19.Taux de résistance de Serratia marcescens (n=4)

Nombre Nombre Pourcentage
Antibiotique de souches de de résistance

testées résistance

Ticarcilline 4 2 66,66
Pipéraciline 4 2 66,66
Céfoxitine 4 2 50
Céfotaxime 4 0 0
Ertapéneme 4 0 0
Imipenéme 4 0 0
Fsofomycine 2 0 0
Gentamicine 4 0 0
Amikacine 3 1 33,33
Ciprofloxacine 4 0 0
Chloramphenicol 3 3 100
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1. Analyses épidémiologiques

Les infections nosocomiales sont encore un probleme majeur de santé publique
dans le monde entier car leur survenue est fréquente et la résistance bactérienne est souvent
tres importante. Celles-ci aggravent de facon significative la morbidite et la mortalité

hospitalieres.

Durant la période d’étude entre Janvier 2021 et Mars 2022, au Service de
Microbiologie du CHU de Constantine, a partir de 183 prélevements réalises, 93
prélevements se sont révélés positifs soit un taux de positivité de 50,82%. Le taux de
cultures négatives est de 34,43 %, alors quel4, 75 % sont contaminés.

Ce résultat est superieur a celui rapporté par une étude faite en Septembre2017 au
laboratoire d’analyse bactériologique de I’hopital Frantz Fanon, Blida qui rapporte que sur
488 prélevements réalisés a partir des différents sites, 151 se sont révélés positifs avec un
taux de 30,94%, et 337 prélevements sont négatifs (69,06%) [115].

Nos résultats sont aussi supérieurs a ceux rapportés par une autre étude réalisée a
la Clinique Universitaire de Traumatologie, d’Orthopédic et de Chirurgie Réparatrice
(CUTO-CR) du Centre National Hospitalier et Universitaire Hubert Koutoukou MAGA
(CNHU-HKM) de Cotonou, en Beénin, sur 154 echantillons traités, 31 (20,19%) sont
positifs [116].

Les résultats sont inférieurs a ceux rapportés par une autre étude réalisée au
service de chirurgie traumatologique et orthopédique de I’hopital militaire de Constantine,
qui recenseé 282 cas sur une durée de 15 mois, 62,06% des cas sont positifs, 34,04% sont

negatifs et 3,90% sont des cultures contaminées [117].

lIs sont inférieurs aussi a ceux rapportés au service d’Orthopédie- Traumatologie du
CHU de Bouaké sur 103 prélevements réalisés, 80 (77,66%) sont positifs [118].

Une prédominance masculine nette avec 74,32% (sex-ratio= 2,89) a été retrouvée
dans notre étude. Ce résultat se rapproche de celle d'A.Kriteet al. (2020) au cours d'une
étude rétrospective au Maroc, qui rapporte une prédominance masculine avec un sex-ratio
= 3,34 [17].

Une autre étude au CHU de Bouaké rapporte une fréquence de 64% pour les
hommes, soit un sex-ratio de 1,7 [118]. Nous constatons donc que les hommes font plus

d’activité a risque que les femmes.

60



Discussion

L’age moyen de nos patients est de 42 ans et la catégorie d’age la plus atteinte est
celle des adultes supérieurs a 16 ans (93,55%). Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait
que nous constatons que les personnes adultes et les personnes agees sont les plus actives,
et les plus exposées ainsi aux traumatismes de tous les genres, notamment les fractures

ouvertes qui sont un facteur de risque important des infections articulaires [106].

Notre population, est plus jeune que celle de Guillon [109] dont I'age moyen
63,lans, et la classe d’age la plus touchée était celle de 55 a 79 ans. Les auteurs n'ont pas

trouvé de corrélation entre age du patient et la survenue d'infection.

2. Analyses bactériologiques

Sur 93 souches, nous constatons que les BGN sont les plus fréquents (76,34%),
représentés par les entérobactéries (58,06%) et les bacilles non fermentaires (18,28%).

Alors que, pour les bactéries a Gram positif (23,66%), nous avons isolé des

staphylocoques (18,28%), des entérocoques (3,23%) et des streptocoques (2,15%). nos

données concordent avec celles rapportées par une étude Marocaine [108].

La bactérie prédominante dans notre travail est E.cloacae (27 souches). Notre
résultat est différent par apport a de trées nombreuses études a travers le monde qui
rapportent la prédominance des bactéries a Gram positif notamment le staphylocoque doré

dans 61,53% des prélevements réalisés [107].

Cette bactérie est suivie par Klebsiella pneumoniae (15 souches), S aureus et
Pseudomonas aeruginosa sont en 3®Me et 4éme position et E coli (11 souches) en 5¢me

position ; les autres bactéries sont isolées a de faibles proportions.

Par apport aux services, nous notons qu'en orthopédie A ; la fréquence de Klebsiella
pneumoniae et S.aureus sont remarquables (7 souches), classé en deuxieme rang aprés E.

cloacae (13souches).

Les autres germes rencontrés dans notre série sont dans lordre décroissant :
Pseudomonas aeruginosa (5 souches), E.coli (4 souches), serratia marcescens (3 souches),

Acinetobacter baumannii et Morganella morgannii avec un nombre de souche égale a 2.

D’aprés les résultats obtenus en orthopédie B, E. cloacae constitue la premiere cause

d’infections orthopédiques (14 couches), suivie de Klebsiella pneumoniae et Pseudomonas
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aeruginosaen  deuxieme  position  (8souches) et  vient E.colien troisieme
et Staphylococcus aureus en quatrieme position (6 souches). Les autres germes rencontrés
dans notre séric d’examens sont dans lordre décroissant de leurs présences : Serratia
marcescens (4 souches), Acinetobacter baumannii, Morganella morgannii et Enterococcus
feacium dans la méme position (2 souches).

Les résultats d’une étude effectuée a I'hopital National de Niamey (HNN) a montré
que S.aureus était largement majoritaire (31%), suivie de E.coli (23%) et de Pseudomonas
aeruginosa (9,5%) [124].

Selon le rapport de Novembre 2010 du CCLIN Paris Nord, le S. aureus constitue la
premiere cause d'infection avec une proportion de 27.3% [125].

Cependant, Arias et al en Colombie avaient observé une prédominance des bacilles a
Gram négatif (60%) avec une forte proportion d’entérobactéries dont E. coli (33%) est le
chef de file [126].

3. Analyses de I’antibiorésistance

La sensibilité des bactéries aux antibiotiques dépend de la situation
épidémiologique de chaque hopital et de I'écologie microbienne de chaque structure. La
résistance ou la multirésistance des bactéries incriminées dans les infections nosocomiales
en orthopédie rend le volet thérapeutique difficile a résoudre. En effet, les antibiotiques
sont parmi les thérapeutiques les plus utilisées en orthopédie, et ils doivent étre instaurés le

plus rapidement possible afin de réduire le risque de complications graves [10].

Les résultats de lantibiogramme de notre étude montrent que la majorité des
bactéries sont sensibles a [Iimipeneme, [lertapéneme, la fosfomycine, la gentamicine,

l'amikacine et a la colistine ce qui rapproche des données de la littérature [10].

E. cloacae est la bactérie la plus isolée. Cette éspéce est naturellement
résistante a I'amoxicilline, a Iassociation de I'amoxicilline et I'acide clavilanique, aux
céphalosporines de 1¢¢ génération et a la céfoxitine.

La colistine était l'antibiotique le plus efficace sur les 27 souches isolées d'E.
cloacae avec une sensibilité totale dans les deux services. Nos resultats confirment ceux
deAbeghe Angoué, T. A. (2020) [119] et I'étude réalisée par Batilly a Bamako [110].
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Klebsiella pneumoniae est naturellement résistante a Iamoxiciline et Ia
ticarcilline par la production d’une pénicillinase chromosomique. De plus, les taux de
résistances acquises sont nombreux et élevés.

Ces Klebsielles restent sensibles a la colistine et, a la fosfomycine et a lamikacine.

Ce résultat est comparable a celui de Keita [113].

Dans cette série Staphylococcus aureus se singularise par la résistance a baucoup
d'antibiotiques testés : les souches sont résistantes a la pénicilline G (pénicillinase) dans
d'orthopédie A et B avec un taux de résistance 71,42% et 66,66% respectivement, mais
40% sont résistantes a I'oxacilline (les souches SARM) en orthopédie A, tandis que toutes
les souches sont sensibles a cet antibiotique en orthopédie B. Nos résultats traduisent d’une
part la nécessit¢ de réadapter I'antbioprophylaxie et d’autre part la modification de
I'environnement microbiologique. Ces résultats concordent avec ceux rapportés d’un

service d’orthopédie traumatologie du CHU d’Anosiala [120].

A Tlinverse, aucune résistance n’a ¢ét€ observée pour la gentamicine, la
vancomycine, la minocycline, la pristinamycine et le chloramphénicol. Les souches sont
faiblement résistantes pour Térythromycine (20%), la tobramycine, pefloxacine et
levofloxacine (14,28%).

Nous remarquons que la plupart des souches isolées en orthopédie B sont sensibles
aux antibiotiques testées a l'exception de la penicilline G, l'érythromycine avec un taux de

résistance 66,66% et 50% respectivement.

P. aeruginosa fait partie des agents pathogénes opportunistes pouvant étre a
'origine d’infections nosocomiales redoutables tant par leur fréquence que par leur gravité
[114]. A traves notre étude, tous les antibiotiques testés sur les souches de Pseudomonas
aeruginosa ont une bonne activitt sauf pour la trimethoprime/sulfamethoxazole par

laquelle un taux de 100%.

Les souches d’Esherichia colisont sensibles aux céphalosporines (céfotaxime,
ceftazidime et céfoxitine), a I'amikacine et a la colistine. Nos résultats sont similaires aux
résultats de I'étude Marocaine [121,122].

En 2003, Bathily a constaté une sensibilité aux céphalosporines de deuxieme et
3éme génération, mais aussi aux aminosides, ainsi qu’aux quinolones et a la colistine [110].

On remarque qu’il y a une résistance d'Eschérichia coli a I'amoxicilline dans la plupart des
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cas [14]. Des bactéries multirésistantes émergent dans le monde entier, ce qui pose des

problemes majeurs de santé publique et des défis aux soins de santé [111].

La propagation des entérobactéries, (tels que E. coli) productrices de
carbapenémases en milieux hospitaliers et non hospitaliers est considérée comme un
probleme majeur de santé publique en raison de lincapacité a traiter les infections qu'elles

provoquent [112].
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Les infections nosocomiales en orthopédie constituent un probleme réel de
santé publique dans notre pays aussi bien par sa prévalence que par ses redevances
humaines et économiques ; ainsi, depuis la derniere décennie, ce type d’infection a fait
I'objet d’une véritable prise en compte en tant que marqueur de la qualit¢ des soins. Les IN
en orthopédie ont augmenté non seulement les colts du traitement mais aussi la durée

d’hospitalisation.

Les BMR restent les agents les plus redoutés dans I'infection nosocomiale au
service orthopédique car c’est un adversaire difficile a contrfler et a éliminer, et le

traitement optimal des infections aux souches multirésistantes reste encore a établir.

L’étude que nous avons réalisé durant 15 mois au niveau du service du
Microbiologie de CHU Constantine, nous notons que sur un ensemble de 183
prélevements, 93 (50,82) cultures sont positives. La majorité des patients sont dans la
tranche d’age de plus de 16 ans (93,55%), avec un &ge moyen de 42 ans. Une
prédominance masculine est constatée avec un taux de 79.57% et un sex-ratio de 3,89.

Sur 93 prélevements positifs, 71 (76,34 %) sont des bactéries a Gram négatif et 22
(23,66%) des isolats étaient a Gram positif. Enterobacter cloacae est le pathogéne
dominant (27 souches), suivi de Klebsiella pneumoniae (15 souches), Pseudomonas

aeruginosa et Staphylococcus aureus (13 souches) et Escherichia coli (11 souches).

La répartition de souches selon les services révélée une légere prédominance des
patients au service d'orthopédie B avec une fréquence de 53,76%, pour lorthopédie A
(46,24%).

Les profils de résistances des souches révelent des taux de résistance importants,

particulierement chez les principaux isolats.

Les bactéries habituellement présentes sur la peau tels que les staphylocoques
sont proportionnellement plus souvent impliquées dans les infections en orthopédie,
considéré comme une chirurgie propre.

La réduction de la prévalence passe par une meilleure maitrise en termes
d’hygiéne hospitalicre et un meilleur contréle de la consommation d’antibiotiques au sein
de TIétablissement sont des facteurs favorisant une meilleure maitrise des risques. La
réduction du nombre de ces infections nosocomiales et des bactéries multi-résistantes doit

étre un objectif pour tous les établissements hospitaliers.
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Perspectives

A travers de cette étude, je propose comme perspectives :

Prévoir une enquéte nationale de prévalence des IN ;

Faire en sorte que l'amélioration de I'hygiéne des mains constitue une priorité
mstitutionnelle par I'allocation des ressources financiéres nécessaires ;

Sensibiliser la population sur lautomédication antimicrobienne qui constitue une
cause des échecs thérapeutiques et facilite I'émergence des bactéries

multirésistantes.
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Annexe 01. Fiche d’antbiogramme des bacilles non fermentants

Annexe 02. Fiche d’antbiogramme des streptocoques, entérocoques, staphylocoques
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Annexe 03. Fiches d’antibiogramme des entérobactéries

Annexe 04. Tableaux des valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition et des CMI
Valeurs critiques des diamétres des zones d’mhibition et des CMI pour Enterococcus spp
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Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour Acinetobacter spp

Valeurs critiques des diametres des zones d’inhibition et des CMI pour Staphylococcus
spp.
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Annexe 05. Réactifs de la coloration de Gram

Violet de gentiane

PRENOL.......eee ettt et e 20 ¢
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10721 o] - T RO 10 ml
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Lugol
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BaU QISHIHIEE ... e s 300 ml
Fuschine de ziehl Fuchine
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BaU ISHIHIEE ... e 100 mi

Annexe 06. Tableau des milicux d’identification.

Milieu T.S.1

pH =7,4 (+ 0,1)

PePtone A€ VIANE. ..........oieeiieie ettt e ae e sra e ne e 15 g/l
PrOtEOSE PEPIONE. .....eiiiiiieie ittt 17,5 g/l
N 0176 o] ISP 1,59/l
EXIrait e VIANUE. .....c.eiieieieee ettt re et et et e neeene e 3 gl
EXIAIL 0B IBVUIE......ooeeie et s 3 gl
GIUCOSE. ...kt b bbbt b et n bbb e 1 gl
ST ool g 101 SRS 10 g/l
S Uod (0SS 10 g/l
Citrate de Fer ammOniaCal.............ocoiiviiiiiieiii et e eba e 0,3 gl
ChIorure de SOTIUML........coiiiiie i e e e ene e 5 gl

SOAIUM THIOSUITATE. .......c.eeiieeie e e 0,3 gl



ANnexes

pH =78

PePtoNe e VIANUE ......ccvviiiieiie ettt nr e 15 g/l
EXIrAIt & VIANUE. ... .cveeie ettt et e e teete e nneennas 39l
IMIBNNTEO | ..ottt n e 10 g/l
POLASSIUM  NIITALE. ... .eevveeiie ettt et e s e e be e s e e e sbeesnbeabeesnneeree e 1 gl
ROUGE A& PRBNOI ... e e 0,05 g/l
AT h b e bbbt b e e b 5 g/l

Milieu au Citrate de Simmons
pH =6,6 (+ 0,1)

Ammonium dihydrogenophoSPhate ..o 19l
Phosphate dIPOtaSSIQUE. .........cvieiuieiieeiiie ettt e srae et e e sbaeanaeenree s 19/l
ChIOrUre de SOUIUML.......eeieieieiie ettt e st e e sraesre e e s reebeaneenneas 59/
CITate A8 SOAIUM ...ttt ettt bbbt e e 291
Sulfate de MAGNESTUM ..ottt se e b nresnee s 0,2 g/l
Bleu de Bromothymol..........ccooiiiiiieii e 0,08 g/l
0 | SRS 18 g/l
Urée-indole

pH =68 (+ 0,2)

Phosphate de MONOPOTASSIUML......cuiiuiitiiie ettt eneas 1 gl
Phosphate de di-POtaSSIUML......c..oiiiiiiiii s 19l
I g 010 o] 07T =TSSR 3 gl
ChIOrUre e SOQIUML.......eeiieiecee sttt et esteesaesneesreeneesreesneeneens 5 g
TP TP PR TP PP PRTTPPRPIO 20 g/l
ACOOI 81957 ... 10 ml
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Abstract

The objective of our work is to study nosocomial infections in the orthopedic
department: to identify the responsible bacteria and to determine their antibiotics
sensitivity patterns at the Microbiology department of the lbn Badis University Hospital of
Constantine (CHUC).

This is a retrospective study and a prospective study spanning a period of one year
(2021) and three months respectively from (01/01/2022) to (31/03/2022). We studied 183
samples from patients admitted to the orthopedic department of the CHUC. The isolation
of bacteria, their bacterial identification was done by conventional methods and the

antibiogram is performed by the agar diffusion method.

A total of 183 samples were included in this study, 93 (50.82%) samples were
culture positive. Most of patients are over 16 years old. Which was 87 cases (93,55%) with
a mean, with an average age of 42 years. 136 (74,32 %) cases were males and 47 (25.68%)
cases were females. Among 93 bacteria isolated, 71 (76.34%) of the isolates were Gram
negative and 22 (23.66%) were Gram positive. Enterobacter cloacae was the dominant
pathogen found (27 strains). The resistance profiles of S.aureus show significant rates of
resistance, particularly in the major isolates. In addition, the presence of multidrug resistant

strains such as (MRSA) and Enterobacteriaceae producing ESBL and/or carbapenemases.

Nosocomial infections are found, both in orthopedics A and orthopedics B. S.
aureus and Enterobacteriaceae are the most common bacteria isolated during these
infections.  Antibiotic resistance has become a serious public health problem, can
complicate the treatment of suppurations, hence the importance of rationalizing the use of

antibiotics.

Keywords: nosocomial infection, orthopedic department, Bacteria, Antibiotics, Bacterial

resistance.
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L’objectif de notre travail est d’é¢tudier les infections nosocomiales au service
d'orthopédie : identifier les bactéries responsables et déterminer leur sensibilité aux
antibiotiques au niveau de service de microbiologie du Centre Hospitalo-universitaire Ibn
Badis de Constantine (CHUC). Il s’agit d’une étude rétrospective d’un an (2021) et une
étude prospective qui s’étalent sur une période d'un mois du (01/01/2022) au
(31/03/2022). Nous avons etudie 183 prélevements de patients admis aux services
d'orthopédie A et B du CHUC. L'isolement des bactéries, leur identification bactérienne a
¢té faite par les méthodes conventionnelles et I'antibiogramme est réalisé par la méthode
de diffusion sur gélose.

Un total de 183 échantillons inclus dans cette étude, 93 (50.82%) sont positifs a la
culture. La plupart des patients sont agés de plus de 16 ans, soit 87 cas (93,55 %), avec un
age moyen de 42 ans, 136 (74,32%) des cas sont des hommes et 47 (25,68%) des
femmes. Parmi les 93 bactéries isolées, 71 (76,34%) sont des Gram négatives et 22
(23,66%) des Gram positives. Enterobacter cloacae est le pathogene dominant (27
souches). Les profils de résistances de S.aureus révelent des taux importants. De plus, nos
signalons la présence des souches multirésistantes telles que les (SARM), et les
Entérobactéries productrices de BLSE et/ou carbapénémases.

Les infections nosocomiales sont retrouvées, ainsi bien en orthopédie A
gu'orthopédie B. S. aureus ainsi que les entérobactéries sont les bactéries les plus isolées
au cours de ces infections. La resistance aux antibiotiques, devenue un Véritable probleme
de sant¢ publique peut compliquer le traitement, d’ou I'importance de la rationalisation

de l'utilisation des antibiotiques.
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