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Introduction 

 

L’Hôpital peut être considéré comme un écosystème où l’homme malade, affaibli, traumatisé entre en 

contact avec un univers microbien parfois redoutable et risque ainsi de contracter une infection que l’on 

qualifie de nosocomiale ou hospitalière… 

Avec l’apparition de la pénicilline en 1945, les grandes infections semblaient vaincues. Mais parallèlement 

au développement, dans les années soixante/soixante-dix, de la chirurgie et des techniques invasives, les 

germes deviennent de plus en plus résistants et l’« infection nosocomiale » fait son entrée à l’hôpital (Jean, 

2002). 

Actuellement les dispositifs médicaux sont  indispensables à la médecine et, durant leur prise en charge, la 

plupart des malades hospitalisés sont exposés à l’un ou l’autre de ces  actes.Cependant, l’implantation 

temporaire d’un cathéter vasculaire, d’une sonde vésicale ou d’une sonde endotrachéale est associée à un 

risque infectieux non négligeable puisqu’on estime que 60 % des infections associées aux soins auraient 

pour origine un dispositif invasif. La physiopathologie de ces infections est étroitement liée à la constitution 

d’un biofilm sur ces corps étrangers(Florence et al., 2010). 

Dans ce contexte notre thèse  consiste à étudier les infections nosocomialesliéesaux soins médicaux, le mode 

de colonisation des dispositifs médicaux tel que les cathéters vasculaires, les sondes urinaires, les 

ventilations mécaniques ; par les micro-organismes en cause d’infection nosocomiale. Aussi, dans notre 

manuscrit on a fait un petit aperçue sur l’épidémiologie de ce type d’infection et leur fréquence dans notre 

pays et au niveau d’autre pays de monde ; ainsi que les différentes procédures de prévention…   
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  1. Les infections nosocomiales  

  1.1. Définition  

Le terme nosocomial, vient du grec « nosos » signifiant maladie et secondairement de « 

nosokomeone » qui signifie hôpital; il qualifie ce qui se rapporte à ce milieu, ce qui se 

contracte lors d’un séjour hospitalier (Margot et Chantal, 2009). 

L’infection nosocomiale est une Infection acquise dans le cadre d’une activité de soins, 

qu’elle soit ambulatoire ou hospitalière. Elle est généralement acquise plus de 48h après 

l'admission (Menzinger et al, 2008). 

Pour les infections du site opératoire, on considère comme nosocomiales les infections 

survenues dans les 30 jours suivant l'intervention, ou, s'il y a mise en place d'une prothèse ou 

d'un implant, dans l'année qui suit l'intervention. 

Une infection est dite associée aux soins si elle survient au cours ou au décours d'une prise en 

charge (diagnostique, thérapeutique, palliative, préventive ou éducative) d’un patient, et si elle 

n’était ni présente, ni en incubation au début de la prise en charge 

(http://www.infirmiers.com). 

Les infections liées aux soins sont contractées à l’occasion d’un acte médical. Elles génèrent 

un coût économique et humain considérable. Les identifier, connaître leur mode de 

transmission est un préalable indispensable (Jean, 2002). 

1.2. Fréquence et incidence   

La fréquence globale des infections nosocomiales, mesurées par des études internationales, 

varie entre 5 et  10% des hospitalisés (Vincent et al., 2008). 

Actuellement, l’OMS estime que plus de 1,4 million de personnes dans le monde souffrent 

d’infections nosocomiales, en permanence. Dans les pays développés, qui disposent 

d’hôpitaux modernes, entre 5 à 10 % des patients admis contractent une ou plusieurs 

infections. Un taux qui dépasse parfois 25 % dans les pays en développement (Motaouakkil 

et Aalloula., 2011). 

 

http://www.infirmiers.com/
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L’European Center for Disease Prevention and Control (ECDC) estime ainsi que 4 131 000 

patients en Europe  ont développé une IN en 2008, pour un total de 4 544 100 épisodes 

infectieux.  

Aux Etats Unis d’Amérique (USA), c’était 1,7 million de patients touchés en 2002. Dans les 

pays en voie de développement (PED), la prévalence des IN est plus élevée, puisque c’est 10 

à 15% des patients hospitalisés qui sont concernés (Monnet, 2011). 

En Algérie, Les différentes enquêtes réalisées au niveau des structures de santé sur les 

infections nosocomiales donnent un taux de prévalence national de 12 et 15 % 

(http://www.forcesdz.com). 

Les infections urinaires étaient les infections les plus fréquentes : elles représentaient 25,9 % 

de l’ensemble des infections nosocomiales contractées et une prévalence de 2,6 % (Rossello 

et al., 2010). 

Tableau 01 : prévalence des infections nosocomiales par pays (Rossello et al., 2010). 

 

      Les infections nosocomiales représentent un taux maximal de prévalence en Egypte et en 

Maroc plus élevé que les autre pays avec un nombre important des patients infectés.  

1.3.  L’origine des infections nosocomiales 

L’origine principale de ces infections est le manque de pratiques d’hygiène. En effet, Il a été 

montré récemment que la cause majeure de transmission des bactéries était d’une part, le 

manque d’hygiène (absence de lavage des mains…) et d’autre part les progrès de la médecine 

http://www.forcesdz.com/
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et de la chirurgie avec par exemple des soins et des  thérapeutiques de plus en plus agressifs 

qui peuvent être des sources possibles d’infection (Omar, 2010). 

Ces infections peuvent être directement liées aux soins dispensés au patient (par exemple 

l'infection sur cathéter) ou simplement survenir lors de l'hospitalisation, indépendamment de 

tout acte médical (par exemple une épidémie de grippe). Il existe plusieurs types d'infections 

nosocomiales relevant de modes de transmission différents : 

•Les infections d'origine "endogène" : le malade s'infecte avec ses propres micro-organismes, 

à la faveur d'un acte invasif et/ou en raison d'une fragilité particulière. 

•Les infections d'origine "exogène" : les micro-organismes ont pour origine les autres malades 

(transmission croisée entre malades ou par les mains ou matériels des personnels), les 

personnels ou la contamination de l'environnement hospitalier (eau, air, équipements, 

alimentation ...) (Ministère de la santé, 2010). 

1.4. Facteurs étiologiques des infections nosocomiales 

Le réservoir d’un micro-organisme est défini comme le lieu habituel et permanent ou un 

Micro-organisme persiste et se multiplie (Lasheras et Monnin, 2008). 

1.4.1. Les infections exogènes ou infections croisées : 

La transmission des infections exogènes fait intervenir des sources de contamination ou 

réservoir de germes. Ces réservoirs de germes sont représentés par des éléments inanimés 

contaminés (objet, air, surface, aliments, etc…), ou pardes êtres humains (le personnel, les 

visiteurs et les malades eux-mêmes)(UVMaF,2011). 

Il existe quatre modes de transmission exogène : 

- Par contact : 

Flore cutanée résidente ou transitoire présente sur les mains des soignants colonise ou infecte 

les patients. 

 Mais il n’y a pas que les mains ! Il y a aussi  

 La tenue vestimentaire des soignants 

 La flore de l’environnement : 

-Plaie ouverte en contact avec des surfaces contaminées 
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-Flore des autres patients déposée sur des surfaces 

 L’entourage direct du patient peut-être en cause (Lasheras et  Monnin, 2008). 

- Par gouttelette ou droplet (>5 μ) :  

Ce sont des sécrétions du rhino-pharynx ou du tractus respiratoire, la source est alors proche 

du patient. 

- Par voie aérienne par droplet nuclei (<5 μ) 

Il s’agit de microorganismes sur support de poussière ou de cellules squameuses, la source 

peut être distante du patient. 

- Par dispositifs médicaux, produits biologiques, aliments 

Dans ce cas il n’y a pas nécessité de multiplication des micro-organismes sur le support pour 

que le risque de transmission existe 

 1.4.2. Infection endogène ou auto-infection :  

La flore résidente constitue une véritable barrière bactérienne renforçant les défenses 

immunitaires de l'individu en le protégeant contre des germes potentiellement pathogènes. 

L'hospitalisation entraîne une modification de la flore habituelle du patient au bout de 5 jours 

d'hospitalisation. 

Certains gestes invasifs peuvent déplacer des germes d'un endroit où ils sont inoffensifs vers 

un autre où ils se multiplient différemment et deviennent pathogènes (UVMaF, 2011). 

1.5. Les principaux germes responsables d'infections nosocomiales 

Tout agent infectieux peut, en principe être responsable d’infection nosocomiale, dès lors que 

l’infection en cause répond à la définition d’une infection nosocomiale. C’est ce qui explique 

la diversité des agents responsables.  

Les agents infectieux responsables des infections nosocomiales sont des micro-organismestels 

que les parasites et les champignons, bactéries, virus, agents transmissibles non 

conventionnels (ATNC) tel que le prion (UVMaF, 2011). 

 

1.5.1. Les bactéries  
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Les germes nosocomiaux rencontrés sont souvent des bactéries. Elles sont dominées par les 

Staphylocoques, les entérobactéries et les bactéries du genre Pseudomonas. Ces bactéries 

nosocomiales sont souvent caractérisées par leur multi résistance ; on les appels des BMR, 

bactéries multi résistantes 

a- Les Staphylocoques : 

Sont des Cocci Gram positif, ubiquitaires. Ils sont souvent en cause dans les infections 

nosocomiales sur cathéter veineux, sonde vasculaire, Prothèses vasculaires (valves, 

pontages…), Prothèses osseuses (hanche, genou….)(Strobel et Martinez, 2003). 

Le Staphylococcus aureus est l’un des principaux pathogènes associés aux infections 

nosocomiales. Il est l’agent le plus fréquemment impliqué dans les bactériémies, responsable 

de nombreuses infections de site chirurgical et d’un nombre considérable de pneumonies 

nosocomiales (Marie-Claude, 2012).  

Le Staphylocoque doré ou Staphylococcus aureus est sa forme la plus dangereuse; elle est 

responsable de nombreuses infections, surtout par sa souche résistante aux antibiotiques 

Staphylococcus aureus Résistant à la Méthicilline (SARM) qui, en ce moment, cause de plus 

en plus d'infections hospitalières. Il existe aussi une autre souche le SARO, Staphylococcus 

aureus résistant à l’Oxacilline qui fait des ravages. Bien qu’elles ne causent pas plus 

d’infections que les autres staphylocoques, ces souches limitent le choix du traitement 

d’antibiothérapie (Margot et  Chantal, 2009). 

Selon l’étude du NNIS (National NosocomialInfections Surveillance), lesStaphylococcus à 

coagulase négativereprésentent 9% des bactéries responsablesd’infections nosocomiales.Ils 

sont également responsables de 4% des infectionsurinaires d’origine nosocomiale. 

Dans les différentes spécialitésmédico-chirurgicales, Staphylococcus epidermidisest l’espèce 

dont les manifestations cliniques (infectionvraie et non simple colonisation) sont les plus 

fréquentes. 

S. epidermidis est particulièrement retrouvédans les bactériémies rencontrées à l’hôpital, 

dansles infections des shunts ventriculo-péritonéaux,dans les infections sur cathéters de 

dialyse péritonéale, ainsi que dans les infections sur prothèses valvulairescardiaques et dans 

les infectionsurinaires à SCN avec une fréquence qui varie de 36 à 48%. On le retrouve plus 
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particulièrementchez les patients hospitalisés et/ou porteurs d’une sonde vésicale (Herard et 

al.,1998). 

b- Les Entérobactéries :  

Sont des Bacilles Gram négatif, La famille des Enterobacteriaceaes, comprend 13 genres 

dont 8 responsables d'infections hospitalières, Tous les genres sont des hôtes habituels de 

l'intestin de l'homme et des animaux (C.CLIN-Ouest,  2002). 

Les Entérobactéries sont  les causes les plus fréquentes d'infections  nosocomiales ainsi que, 

au cours des deux dernières décennies il y a une augmentation importante de la résistance des 

entérobactéries à ces antibiotiques, en particulier Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae (

 Pitout  et  Laupland, 2008 ;Arias et  Murray, 2009). 

*Escherichia coli 

Bacille à Gram négative, aéro-anaérobie facultatif, oxydase  négative, mesurant de 2 à 4 µm 

de long et d’un diamètre d’environ  0,6 µm, Escherichia coliest une bactérie normalement 

présente parmi la microflore digestive de l’Homme et des animaux à sang chaud. Mais 

certaines souches d’E. Coli sont pathogènes car elles ont acquis des facteurs de 

virulence(Anses, 2011). 

Pour les infections urinaires nosocomiales, Escherichia colireste prédominante dans la 

majorité des études, sa fréquence relative est beaucoup plus basse que dans les infections 

communautaires, au profit d’autre micro-organismes, notamment Enterococcus sp, 

Pseudomonas sp, Staphylococcus sp et levures (Vildé et al., 2002). 

*Enterobacter  

Les espèces du genre Enterobacter sont des Bacilles Gram négatif, anaérobies facultatifs 

mesurant 0,6 à 1 μm de diamètre et 1,2 à 3 μm de longueur; ils se déplacent grâce à un 

flagelle péritriche et sont dotés de pilus de classe 1. Ils produisent un acide à partir de la 

fermentation du glucose, donnent une réaction négative à l'épreuve au rouge de méthyle et 

une réaction positive au test de Voges-Proskauer; leur température optimale de croissance est 

de 30 °C. Quatre-vingts pour cent des bacilles sont encapsulés 
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Les espèces du genre Enterobacter, en particulier E. aérogènes et E. cloacae, ont été 

associées à des épidémies nosocomiales et sont considérées comme des pathogènes 

opportunistes (Hart, 2006). 

Ils peuvent causer de nombreux types d'infections, y compris abcès cérébraux, pneumonie, 

méningite, septicémie et infection de plaies, infection des voies urinaires (en particulier des 

IVU liées à l'emploi d'un cathéter) et des infections de la cavité abdominale ou des intestins 

(Farmeret al., 2007). 

*Klebsiella 

Les espèces du genre Klebsiella sont des bactéries Gram négatif en forme de bâtonnet, non 

mobiles et généralement encapsulées (Janda et Abbott, 2006).Ces bactéries produisent de la 

lysine-décarboxylase, mais pas d’ornithine-décarboxylase, et donnent en général un résultat 

positif au test de Voges-Proskauer. Ils sont habituellement des anaérobies facultatifs, et leur 

taille varie de 0,3 à 1,0 µm de largeur et de 0,6 à 6,0 µm de longueur (Abbott, 2007). 

Les espèces du genre Klebsiella sont présentes dans le monde entier, en particulier dans les 

régions tropicales et subtropicales. Elles sont ubiquistes, c’est-à-dire qu’on les rencontre 

partout, notamment dans les milieux forestiers, la végétation, le sol, l’eau et les muqueuses 

des espèces hôtes. Bien que ces agents pathogènes soient souvent en cause dans les cas de 

pneumonie et de bactériémie d’origine communautaire, ils causent principalement des 

infections nosocomiales (contractées à l’hôpital 56 % de toutes les infections à Klebsiella). 

On considère que les espèces du genre Klebsiella sont endémiques dans les services de 

néonatologie, et les éclosions nosocomiales (Janda et  Abbott, 2006). 

c- Les Pseudomonas  

Famille des Pseudomonadaceae, sont des Bacilles Gram négatifs, aérobies stricts, Bactéries 

qui ne fermentant pas les glucides, Bactéries ubiquitaires, des milieux humides et aquatiques, 

de l’environnement et  pouvant coloniser l’homme. 

Pathogènes opportunistes .rôle prépondérant de Pseudomonas aeruginosa, cette espèce cause 

Infections pulmonaires, Infections cutanées (Brûlés, Surinfections de plaies, escarres, ulcères) 

Bactériémies, Infections diverses : ORL, digestives, ostéo-articulaires …. 

L’infections à P. aeruginosa est une cause de la mort; avec :  
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Pneumopathies nosocomiales, jusque 50 à 70 % de mortalité (mortalité supérieure aux autres 

bactéries) et  30 à 50% pour la Septicémies (Cattoen, 2009). 

d-Le Clostridium  

 Le Clostridiumest un bacille à Gram positif, anaérobie, sporulé, connu depuis 1935 et appelé 

« difficile » en raison de la difficulté des chercheurs à l’isoler et non pas à cause des 

inconvénients dont il est la source. Il constitue la première cause de diarrhées infectieuses 

nosocomiales chez l’adulte. La contamination par le Clostridium difficile se fait par voie féco-

orale et sa transmission de personne à personne s’effectue directement par les mains 

(manuportage) ou encore à partir d’un environnement contaminé. 

Depuis 2003, une souche de C. difficile particulièrement virulente et résistante aux 

antibiotiques est responsable d’infections nosocomiales très sévères et épidémiques, 

susceptibles de causer des lésions graves et même la mort, car en cas de complications, le taux 

de décès peut atteindre de 35 à 50 % des cas (Margot et Chantal, 2009). 

1.5.2. Levures et Champignons  

Ils font partie de règne Fungique, sont des organismes unicellulaires ou pluricellulaires dont 

les cellules possèdent un vrai noyau (eucaryote). Leur paroi cellulaire contient typiquement de 

la chitine et du glucanes, Ils peuvent se reproduire de façon sexuée et/ou asexuée, ce sont des 

hétérotrophes ; Elles sont pour la plupart saprophytiques; moins de 0,5 % sont reconnus 

pathogènes(Philippe, 2014). 

Candida albicans, espèce la plus fréquente chez l'homme ; Levures se reproduisant par 

bourgeonnement. Cette espèce a la capacité d'adhérer aux épithéliums, endothéliums, 

cathéters, sondes ou prothèses par des mécanismes impliquant des protéines du C. Albicans et 

les récepteurs de l'hôte 

Dans la majorité des cas, les patients s'infectent à partir de leurs propres levures digestives ou 

cutanées (contamination endogène).Ainsi que la transmission à partir des mains du personnel 

ou du matériel de soins est possibles, bien que plus rare (contamination exogène)(C.CLIN-

Ouest, 2002). 

1.5.3. Les virus 
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Infections nosocomiales virales : estimées à 5% de l’ensemble, largement sous-estimées 

(Astrid et François, 2007).Les virus à transmission sanguine "VIH, VHB, VHC" ont en 

commun un mode de transmission préférentiel mais non exclusif par le sang et ses dérivés 

(plasma, facteurs sanguins...) et une tendance évolutive systématique (VIH) ou possible 

(VHB, VHC) vers la chronicité, le réservoir de ces virus est représenté par les patients 

porteurs asymptomatiques ou atteints, le sang et les liquides biologiques contaminés.  

L'élément déterminant de la transmission est représenté par la quantité de virus présente dans 

le milieu contaminant, elle-même corrélée au stade de la maladie. La transmission peut 

s'effectuer par voie sanguine, sexuelle ou materno-foetale selon des degrés plus ou moins 

importants selon les virus(C.CLIN-Ouest, 2002). 

Parmi les autres agents responsables on peut citer les Agents Transmissibles non 

conventionnels (ATNC) tels que les prions, Le prion est une protéine anormale qui 

s’accumule dans le neurone et le détruit. Si sa nature demeure une énigme, l'agent infectieux 

présente des propriétés originales. Il résiste remarquablement aux agents chimiques et 

physiques (chaleur, radiations ionisantes). Les procédés habituels dedénaturation des acides 

nucléiques sont sans effet (Christiane, Dominique  et al., 2006). 

Tableau 02: germes responsables de l’infection nosocomiale et leurs mode de 

transmission (Michel et  François, 2006). 
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Le réservoir essentieldes espèces en cause de l’infection nosocomiale est l’homme ou l’eau, 

ainsi que La source de la plus par de ces espèces est le patient  avec une transmission directe 

dans la majorité des cas. 

1.6. Epidémiologie des infections nosocomiales  

Les sites anatomiques d’infections nosocomiales par ordre de fréquence la plus importante 

sont : l’appareil urinaire, les voies respiratoires, le site opératoire (intervention chirurgicale) et  

le système sanguin. La fréquence n’est pas synonyme de gravité. Ainsi, les infections 

urinaires sont les plus fréquentes mais ne sont en général pas graves  

(http://www.santé.gouv.fr). 
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Figure 01 : répartition des sites d'infections (Menzinger et al., 2008). 

Certains patients sont plus à risques de contracter une infection nosocomiale. Il s’agit de 

patients porteurs de :  

-Pathologies chroniques : diabète, insuffisance rénale, insuffisance hépatique, incontinence 

urinaire, immunodépression (aplasie, leucopénie, leucémie, cancer, SIDA). 

-Certaines pathologies aiguës motivant l'hospitalisation : polytraumatismes, brûlures, 

défaillance viscérale aiguë 

-Etat nutritionnel perturbé : La dénutrition est un facteur favorisant important pour tous les 

sites d'infection. Ainsi que l’obésité favorise les abcès pariétaux post-opératoires. 

 - L’âge : De plus l’âge (avant 1 an et après 65ans) peut être un facteur de risque majoré 

(UVMaF, 2011). 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

Chapitre II 
 

Les infections nosocomiales associées aux        

dispositifs médicaux 
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1. Définition d’un dispositif médical 

Est définis comme tout instrument, appareil accessoire, machine, outil, implant, réactif ou 

agent d’étalonnage in vitro, logiciel, matériel, ou autre article similaire ou apparenté dont 

l’action principale voulue, sur  ou  dans  le  corps  humain,  n’est  pas  obtenue par des 

moyens exclusivement pharmacologiques, immunologiques ou métaboliques, et qui est 

destiné(e) à être utilisé(e) chez l’homme à des fins  médicales (Ramiro, 2006). 

2. Implant et le risque infectieux de dispositif médical 

En fonction de la nature du tissu avec lequel le dispositif médical entre en contact lors de son 

utilisation, trois niveaux de risque infectieux peuvent être pris en considération: 

 2.1. Haut risque: ce niveau de risque correspond à l'utilisation de dispositifs médicaux 

qui pénètrent dans  système vasculaire ou dans une cavité ou tissu stérile (Xavier, 1998), 

exemple: instrumentation, fraise à corps étrange. 

2.2.Risque médian: ce niveau de risque correspond à l'utilisation de dispositifs médicaux En 

contact avec muqueuse ou peau lésée superficiellement, exemple: sonde de biométrie, cône de 

tonomètre, verre à 3 miroirs. 

       2.3. Risque bas: ce niveau de risque correspond à l'utilisation de dispositifs médicaux En 

contact avecla peau intacte du patient ou sans contact avec le patient, exemple: lampe à 

fente(C.CLIN Paris-Nord,  2000). 

3. La flore microbienne et colonisation du dispositif médical 

La colonisation de dispositifs médicaux par des microorganismes est un événement fréquent, 

potentiellement à l’origine  de  la  survenue  ultérieure  de  pathologies  infectieuses. Ces 

microorganismes  proviennent  essentiellement  des  flores  des  patients  ou  de  leur 

environnement, et sont associés dans un certain nombre de cas à des épisodes infectieux.  La 

caractérisation des microorganismes ainsi fixés sous forme de biofilms (Lewis, 2010) ce 

dernier est une communauté plurimicrobienne se fixant à la surface de dispositifs médicaux et 

maintenue enchâssée sur cette surface par la sécrétion d’une matrice adhésive (Florence et 

al., 2010). 

 

4. Risque infectieux associé aux cathéters vasculaires 
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4.1. Définition 

Le cathétérisme veineux consiste en l’introduction dans le système veineux, par voie 

transcutanée ou par abord chirurgical, d’un cathéter court ou long, mono ou multi 

lumière(s).Le cathétérisme veineux intéresse soit les veines superficielles (c’est le 

cathétérisme veineux périphérique), ou les troncs veineux profonds (c'est le cathétérisme 

veineux central). Le cathétérisme veineux a un but diagnostique (monitorage, pose d’une 

sonde de Swan Ganz, prise de la pression veineuse centrale PVC) et un but thérapeutique 

(alimentation parentérale, transfusion, traitement médicamenteux, remplissage vasculaire) 

(C.CLIN Paris-Nord, 2011). 

Une infection associée à un cathéter  vasculaire est définie par la présence de micro-

organismes à la surface interneet/ou externe du cathéter responsables d'uneinfection locale 

et/ou générale(De cagny,  2014). 

 

Schéma 01 : l’utilisation des deux types des cathéters vasculaires (C.CLIN Paris-Nord, 

2011). 

Les infections liées aux cathéters représentent 18 à 25 % des bactériémies 

nosocomiales(C.CLIN Paris-Nord, 2011).Différentes étudesmontrent que le risque 

d’infection systémique lié à l’utilisation de cathétersveineux périphériques est plus faible que 

celui lié à l’utilisation des cathéterscentraux ainsi que, la prévalence des infections liées aux 

cathétersétait de 0,67 % chez les patients porteurs de cathéters veineux périphériqueset 2,18 % 

pour les patients porteurs de cathéters centraux(Hervé et al., 2008). 
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Schéma 02 : Courbe représente le taux d’incidence colonisation et durée de maintien 

d’un CVC(Raisin, 2012). 

      Il y a une augmentation de taux d’incidence de colonisation en fonction de la durée de 

maintien du CVC. C’est-à-dire, plus la durée est longue la colonisation est importante. 

4.2. Physiopathologie des infections associées aux cathéters vasculaires 

Comme pour tout dispositif implanté, dans les 24 heures suivant l’insertion du cathéter dans 

l’organisme, débute la constitution du biofilm à l’origine d’infections locales et/ou 

systémiques (Florence et al ; 2010). 

La colonisation par voie extraluminale du cathéter ou voie cutanée (périluminale) est la plus 

fréquente avec 65% (Snydman and al., 1982).Par contre la colonisation intraluminale ou 

endoluminale  du cathéter est le plus souvent secondaire aux manipulations septiques des 

raccords avec 35% (Linares and al., 1985). Cette dernière a pour originel’introduction de 

microorganismes dans la lumière ducathéter à partir du connecteur lors de la manipulation 

desraccords sur la ligne veineuse (injection, déconnexion) oupar une préparation injectable 

contaminée (Florence et al ; 2010). 

La colonisation de la portion intravasculaire du cathéter : qui représente jusqu'à 15% des 

infections des CVC en réanimation (Marrie and al., 1984) par unecolonisation de la portion 

intra-vasculaire du cathéter aucours de bactériémies provenant d’un foyer infectieux situéà 
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distancec'est ce qu'on appelle la  voie hématogène qui représente jusqu'à 15% des infections 

des CVC en réanimation (Hervé et al., 2008). 

 

Figure 02 : Cathéter vasculaire : principales voies d’acquisition des microorganismes 

(Florence et al., 2010). 
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Figure 03 : Voies de colonisation des cathéters (De cagny, 2014). 

4.3. Microbiologie des infections associées aux cathéters vasculaires  

Les microorganismes les plus fréquemment impliqués sont ceux de la flore 

cutanée,essentiellement les Staphylocoques à coagulase négative et les Staphylocoques dorés, 

suivis par les Entérobactéries(SHFF – HAS,  2005). Les Staphylocoquessont identifiés dans 

71,4 % des bactériémies liées aux cathéters périphériques(Coello et al., 2003)ainsi que  les 

staphylocoques sont impliqués dans 70 % desbactériémies nosocomiales liées à un cathéter, 

central ou périphérique(Raisin, 2004). 

 

  



  Synthèse Bibliographique 

22 
 

 

Schéma 03 : Micro-organismes responsables des bactériémies liées au cathéter (BLC) 

(Raisin, 2012). 

L’apport de la microbiologie est indispensable pour documenter l’implication du cathéter 

vasculaire dans le processus infectieux, exclure la responsabilité d’un autre foyer infectieux et 

contribuer à la prise en charge optimale del’épisode, en fonction de l’espèce bactérienne ou 

fongique isolée. (Florence et al., 2010). 

4.4. Facteurs de risque des infections associées aux cathéters vasculaires 

L’infection liée aux dispositifs de cathétérisme intra-vasculaire est une des composantes non 

négligeable de la pathologie infectieuse nosocomiale. C’est pourquoi, une meilleure 

connaissance des principaux facteurs de risque infectieux et de l’écologie microbienne doit 

permettre une approche et une appréciation plus rationnelles de la prévention de ces infections 

(C.CLIN Paris-Nord, 2001). 

À côté des principaux facteurs de risque liés au patient sont : Les âges extrêmes, la 

dénutrition, l’immunodépression induite par une chimiothérapie, l’existence d’un foyer 

infectieux à distance et la présence de lésions cutanées sévères(Mimoz, 2013)ont été 

identifiés des facteurs liés à la pose du cathéter tels que la nature du cathétérisme 

(périphérique ou central), les conditions de pose du cathéter :(programmée ou en situation 

d’urgence et le  Site d’insertion du cathéter central), défaut d’asepsie :Lavage des mains 

absent ou inapproprié, Préparation cutanée non conforme au référentiel, Antiseptiques 
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inadaptés (C.CLIN Paris-Nord, 2001), les conditionsde pose et l’expérience de l’opérateur, 

le site d’insertionchoisi,durée du cathétérisme, fréquence et conditions demanipulations de la 

ligne veineuse, type de soluté perfusé(composition, pH, osmolarité, débit de perfusion)(Maki 

and al., 2006 ;  Safdar  and al., 2002). 

      Aussi,  l’existence d’interactions bactéries / biomatériaux qui justifient l’utilisation de 

cathéter en polyuréthane (Martine, 2008). Elles s’articulent autour du phénomène 

d’adhérence bactérienne au biomatériau du cathéter qui conduit à la formation d’un biofilm 

(C.CLIN Paris-Nord, 2001). 

Figure 04 : l’interaction bactéries / biomatériaux et la formation de biofilm (C.CLIN 

Paris-Nord, 2001). 

 

5.Risque infectieux associé aux dispositifs de drainage 

5.1. Définition   
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Une infection urinaire est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise dans une structure de soins 

(apparait après les 48 premières heures) (Maitre, 2012)ou d’une manière plus générale reliée 

à la prise en charge du patient. (Elie,2010)  et n’existait pas à l’admission, mais 66% d’entre 

elles sont d’origine endogène favorisées par le sondage.80 % des infections urinaires 

nosocomiales sont sur sondes urinaires (Maitre, 2012),et les  20%  restants sont  ressortent  

de  manœuvres urologiques  plus  spécialisées acquise à l'hôpital(Martine et Henry, 1997). 

5.2. Physiopathologie des infections associées aux dispositifs de drainage 

L’arbre urinaire est normalement stérile, à l’exception de la flore des derniers centimètres de 

l’urètre distal où il est colonisé par la flore digestive (Entérobactéries, Streptocoques, 

anaérobies),la flore cutanée (Staphylocoques à coagulase négative, Corynébactéries) et la 

flore génitale (Lactobacilles chez la femme) (Maillet, 2013). 

Le concept de bactériurie asymptomatique est indissociable de celui de colonisation et 

correspond à la même entité sans le rattacher à une notion de seuil (ufc/ml). Le terme de 

colonisation est préférable à celui de bactériurie asymptomatique (SPILF et AFU, 2002). 

5.2.1. Mécanismes d’acquisition 

a-Mécanismes d’acquisition des IUN en l’absence de sonde 

Le mécanisme principal est la voie ascendante comme dans les infections Communautaires 

(Maillet,2013), soit une anomalie organique ou fonctionnelle de l’arbre  urinaire ou un terrain 

particulier ou  un germe de grande virulence sur appareil sain : ex:  

E. colitype 1 et le typeP, et les Staphylocoques à coagulase négative,Staphylococcus 

saprophiticus(www.orthopale.org). 

b- Mécanismes d’acquisition des IUN en présence de sonde 

Quatre modes d'acquisition des IUN sur sonde ont été décrits, pouvant s'associer chez un 

même patient, avec deux modes nettement prééminents : la voie endoluminale et la voie 

extraluminale péri urétrale (Da Silveira,  2009). 

 

-Acquisition lors de la mise en place de la sonde 

http://www.orthopale.org/
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      Fait le lit de l’infection urinaire même lorsque les mesures d'asepsie sont strictement 

respectées: 

Le risque de contamination microbienne a été estimé entre 1 et 2 % après chaquegeste de 

sondage vésical(www.orthopale.org). 

-Acquisition par voie endoluminale 

Cette voie de contamination était jadis dominante avec le "système ouvert"(Louis pasteur, 

2012), et beaucoup diminué avec les systèmes clos, variant selon les situations de 3 à 10 %, 

avec un risque cumulé de 100 % (ou presque) après 30 jours de sondage 

(www.orthopale.org). 

-Acquisition par voie extraluminale ou périuréthrale 

La sonde entraine une inflammation de l'urèthre (Louis pasteur, 2012).Depuis l’instauration 

des systèmes clos, cette voie de contamination est largement dominante. Les bactéries 

d'origine digestive colonisent le périnée puis migrent vers l'urèthre et la vessie par capillarité 

dans le fin film muqueux contigu à la surface externe de la sonde(C Clin Paris- Nord, 2002). 

-Acquisition par voie  lymphatique ou hématogène 

Dans des études prospectives de suivi quotidien de la flore, il a été constaté que certaines 

bactériuries sur sonde surviennent en l'absence de toute colonisation préalable de l'urètre et du 

sac collecteur, malgré un parfait respect du système clos, et après de nombreux jours de 

sondage (ce qui innocente la procédure de mise en place), de ce fait, il a été formulé 

l'hypothèse d' infections d'origine hématogène ou lymphatique à partir d'une source endogène 

à distance , l'importance de ce mode d'acquisition reste cependant inconnue (SPILF et AFU, 

2002). 

 

 

http://www.orthopale.org/
http://www.orthopale.org/
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Figure 05: Sondage vésical : principales voies d’acquisitions des 

microorganismes(Florence et al.,2010). 

 

5.3. Microbiologie des infections associées aux dispositifs de drainage 

       Bacilles à Gram négatif sont majoritairement retrouvés parmi les microorganismes à 

l’origine des infections urinaires sur sonde (Mimoz, 2001) restent dans 60 % des cas les 

Entérobactéries de la flore digestive du patient, native ou modifiée par l'exposition à une 

antibiothérapie, ou par transmission croisée, avec prédominance de Escherichia coli(Florence 

et al., 2010), qui est résistant aux aminopénicillines et souvent malgré les inhibiteurs des  

béta-lactamases(Samoufotso, 2005). Puis, on retrouve, Pseudomonas  aeruginosa, Klebsiella 

sp, Proteus sp ou d’autres Entérobactéries mais  également des cocci à Gram positif comme 

Enterococcus sp. Ou Staphylococcus aureus et des Levures principalement Candida sp. 

(Mimoz, 2001). 

Tableau 03 :Répartition des espèces d’entérobactéries isolées et d'autre bactérie  dans 

les infections Urinaires(Chablou, 2011). 
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5.4. Facteurs de risques associés aux dispositifs de drainage 

5.4.1. Les facteurs extrinsèques 

      Principal facteur de risque de survenue d’une infection urinaire sur sonde est La durée du 

sondage vésical, qui est responsable de l'augmentation du risque linéaire avec le temps 

(Mimoz, 2001) (5 à  10 % par jour de sondage).Elles sont également liées (dans 20 % des cas) 

à des gestes sur des voies urinaires tels que l’endoscopie (cystoscopie) et la chirurgie 

urologique(Samoufotso, 2005). 

5.4.2. Les facteurs intrinsèques 

Ce sont des facteurs fréquemment retrouvés,  et trois d’entre eux sont considérés comme 

majeurs: 

- le sexe féminin avec  un risque multiplié par deux par rapport à un homme 

-une antibiothérapie préalable  

- une faute septique lors des soins du système de sondage(Mimoz, 2001). 

- Les autres facteurs sont :  

-L’âge supérieur à 50 ans 

-Le diabète 

-Certaines conditions  sous-jacentes (traumatisme de la moelle, vidange vésicaleincomplète, 

sondage vésical itératif, diarrhée nosocomiale  chez les patients sondés) (Samoufotso, 2005). 

6. Pneumopathie nosocomiale 

 

Pourcentage(%)  Bacteries 

 

72 Escherichia coli Bacille 

 

22 Klebsiella sp 

 

2,4 Proteus mirabilis 

 

2,7 Enterobacter cloacae 

 

5-10% Staphylococcus saprophyticus Coque 
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a-Pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) : 

      Chez un malade dont la respiration est assistée par une machineinvasive par un tube 

endotrachéal ou d’une trachéotomie ou non invasive par l’intermédiaire d’un masque 

facialdans les 48 heures précédant la survenue de l’infection 

b- Pneumonie en l’absence de ventilation mécanique :  

      Les pneumonies d’inhalation favorisées par les troubles de conscience ou de déglutition 

antérieurs à l’admission et non liés aux soins initiaux (Eric, 2008). 

6.1. Pneumopathie nosocomiale  acquises sous ventilation mécanique 

      C’est l’infection pulmonaire contractée 48H après le début de la ventilation mécanique 

(Molière, 2010).La mortalité de ces infections est importante pouvant atteindre jusqu’à 80% 

en cas de pneumopathie à Pseudomonas aeruginosa chez des patients ventilés mécaniquement 

(mortalité attribuable d’environ 30 %) (Berthelot, 2009).En réanimation lespneumopathies 

acquises sous ventilation mécanique (PAVM) sont les infections nosocomiales les plus 

fréquentes  et l’incidence rapportée de 10 à 20 %. (Seguin et Herve, 2012). 

6.2. Physiopathologie des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

La survenue d’une PNAVM semble le plus souvent la conséquence d’une inhalation 

microbienne à partir d’une colonisation plutôt que d’une invasion microbienne par voie 

systémique. Une colonisation (présence de germes au niveau de la muqueuse respiratoire sans 

invasion de cette muqueuse ni réaction systémique) précède quasiment toujours une 

PNAVM(Donati et al.,2003). 

      L’infection du poumon et la colonisation des voies aériennes supérieures et digestives   

l’infection du poumon est inéluctable chez les patients hospitalisés, en particulier en 

réanimation et  liée à des phénomènes d’adhésion bactérienne, avec des bactéries provenant 

soit de l’environnementou d’un autre patientpar transmission croisée (exogène), soit de la 

flore  digestive propre du patientlui-même (endogène). Cette contamination est favorisée par 

la présence de matériel étranger (sondes d’intubation et nasogastrique) et/ou la pathologie du 

patient(Berthelot, 2009 ; Seguin et Herve, 2012).  
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Figure 06:Voies de la colonisation bactérienne pouvant conduire au développement 

d’une pneumonie nosocomiale (Bonten,1997). 

6.3. Microbiologie des  pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) est l’agent pathogène le plus fréquemment isolé. 

Les bactéries dites « atypiques » (Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamydia pneumoniae et Chlamydia psittaci) sont les autres pathogènes fréquemment 

rencontrés. Certains éléments épidémiologiques, cliniques et radiologiques peuvent suggérer 

la responsabilité d’un pathogène mais aucun d’entre eux n’est véritablement discriminant 

(Item, 2013).  

Une étude montre que 81 patients (42%) ont présenté une PAVM précoce  survenant dans un 

délai de 3 (2,5-5) jours. les principaux germes identifiés sont représentés dans le tableau 

suivant : 

Tableau 04 : Etude bactériologique des PPAVM précoces  (Audrey,2012). 

SAMS : Staphylococcus aureus sensible à la méthicilline 

 

Micro-organisme identifies                                       N (%) 
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SAMS                                                                                                                        36 (34,95) 

 

Haemophilus influenzae                                                                                           29 (28,16) 

 

Streptococcus pneumoniae16 (15,53) 

 

Poly microbien7 (6,80) 

 

Escherichia coli                                                                                                           5 (4,85) 

 

Klebsiella pneumoniae2 (1,94) 

 

Branhamella catarrhalis2 (1,94) 

 

Enterobacter cloacae2 (1,94) 

 

Enterobacter aérogènes1 (0,97) 

  

Prevotella  oralis1 (0,97) 

 

Corynebacterium propinquum1 (0,97) 

 

Klebsiella  oxytoca 1 (0,97) 

 

Total                                                                                                                                 103 
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6.4. Facteurs de risque des  pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

6.4.1. Facteurs de risques liés à la réanimation  

a- Ventilation mécanique  

Un grand nombre d’étude montre que la survenue de PNAVM augmente avec la durée de 

ventilation(Crosset al., 1981 ; Fagonet al., 1989 ; Langeret al., 1989), la nécessité d’une 

ventilation prolongée étant souvent liée à la présence d’une pneumopathie. Une étude 

prospective portant sur 567 patients a montré que le risque de développer une PNAVM 

augmente de façon constante de 1 % à chaque jour supplémentaire de ventilation(Fagonet al., 

1989). 

b- Respirateurs et circuits 

Sous réserve d’une stérilisation adéquate du matériel et du respect des règles élémentaires 

d’hygiène en réanimation, il est clairement démontré que les circuits ne sont pas responsables 

de PNAVM (Djedaini et al.,1995 ; Hess et al., 1995). Le condensat formé dans les tuyaux 

peut contenir plus de 105 bactéries à Gram négatif par ml. Le risque est alors son déversement 

dans la trachée ou vers l’extérieur, en particulier sur les mains du personnel lors de 

manipulations de circuits(Goularte et al., 1987). 

c- Intubation 

Elle favorise le passage des germes depuis l’oro-pharynx vers la trachée en dépit des 

ballonnets. Deux études ont montré que les ré-intubations sont un facteur de risque important 

de survenue de PNAVM  (Torres et al., 1990 ; Torres et al., 1995), les extubations 

accidentelles augmentent le risque de survenue de PN (risque relatif 1,8), contrairement aux 

auto-extubations et aux ré-intubations après un échec de sevrage(De Lassence et al., 2002), 

ainsi que, la présence de sondes endotrachéale(et de sondes nasogastriques) 

favorisel’apparition des PNAVM (Florence, 2010). 

d- Antibiothérapie 

Une antibiothérapie pour une infection extra-pulmonaire est un facteur de risque controversé 

de survenue de PNAVM (Donati et al.,2003). Il semble même que la prescription d’une 

antibiothérapie après l’intubation soit associée à une réduction de l’incidence des PNAVM 

précoces, notamment chez les patients présentant une défaillance neurologique( Sirvent et 

al., 1997). 
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6.4.2. Facteurs liés au patient  

      Tel que,  les âges extrêmes, les comorbidités associées (pathologie pulmonaire chronique, 

tabagisme, obésité,…), les troubles de la conscience, une dénutrition préalable à 

l’admission,un reflux gastro-oesophagien, l’altération des réflexes ducarrefour oropharyngé, 

l’immunodépression, les hospitalisations fréquentes ou prolongées sont les facteurs lesplus 

souvent retrouvés(Florence, 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 07 : Intubation endotrachéale : principales voies d’acquisition des 

microorganismes (Florence, 2010). 

7. Problème d’antibiorésistance  sur les implants  
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L’antibiorésistance développée par les biofilms bactériens pose de sérieux problèmes en 

matière de santé publique, puisqu’elle rend difficile le traitement des infections dues à des 

biofilms. L’antibiorésistance d’une bactérie vivant sous forme de biofilm est 10 à 1000 fois 

plus élevée qu’une bactérie de la même espèce vivant sous forme planctonique (Mah, 2001). 

Cependant,  tous  les  biofilms  ne  manifestent  pas  une  insensibilité  aux  traitements 

antibiotiques(Conley et Olson, 2003).                                                                                                                          

Des  biofilms peuvent se former à la surface ou à l’intérieur de  dispositifs médicaux 

implantés  dans  l’organisme :  cathéter  veineux  central, sondes urinaires …,82% des  

infections  nosocomiales  sont  dues  à  la  présence d’implants  médicaux  contaminés, 

principalement  par  Pseudomonas  spp , des  staphylocoques  et  des  entérocoques  

(Archibald et Gaynes,  1997). Ceci pose un véritable problème de santé publique pour les 

personnes nécessitant ces implants. 

 

Figure 08 : Les étapes de formation d’un biofilm (Dauchy, 2010). 

La présence de biofilms sur des implants médicaux est à l’origine d’infections nosocomiales, 

souvent difficiles à traiter. Les biofilms sont plus résistants à la réponse immune de l’hôte que 

leurs congénères sous forme  planctonique :  l’efficacité  de  la  phagocytose est  donc  

diminuée  en  présence  de  biofilms.  De  plus,  les  bactéries sous forme de biofilms sont 10 à 

1000 fois plus résistantes à l’action des agents antimicrobiens que  celles sous forme 

planctonique. Ainsi, les propriétés pharmacodynamiques des agents microbiens sont altérées  
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en présence de biofilms : ils sont donc peu efficaces. Ainsi, la présence de biofilms engendre 

simultanément une  diminution de l’efficacité de la réponse immune de  l’hôte et des agents 

antimicrobiens, ce qui rend l’infection  difficile à traiter (Utili et al.,2007). 

 

 

Figure 09:la photographie de gauche, on observe des biofilms de  Staphylococcus aureus,  

avec une  structure  caractéristique en champignon. Sur la photographie de droite, on 

observe des structures filamenteuses  fixées sur des surfaces cylindriques (implant 

médical) : il s’agit de biofilms de Pseudomonas spp(Utili et al.,2007). 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

Chapitre III 

 
La prévention des infections  nosocomiales 
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1. Respect des règles d’hygiène et d’asepsie  

Hygiène hospitalière  est une  discipline médicale qui a comme objectif la lutte contre les 

infections nosocomiales, Elle repose sur des recommandations établies en ce qui concerne : 

les professionnels,  les actes de soins, les dispositifs médicaux,  les aspects hôteliers et 

logistiques (circuits, entretien, travaux, linge, déchets…) (IFSI, 2006). 

Le risque de contamination nosocomiale, aux centres de santé reste notablement élevé. donc 

le protocole d’hygiène et d’asepsie doit être une démarche systématique que toute personne  

doit appliquer quotidiennement. 

1.1 Hygiène des mains 

L’hygiène des mains contribue à limiter la transmission manu-portée d’agents infectieux   • du 

patient au soignant, du soignant au patient,  de l’environnement au patient ou au soignant. 

Préalables indispensables à tout traitement des mains : 

• Ongles courts, sans vernis,  Avant-bras dégagés,  Absence de bijoux (Ministère de la santé,  

2006). 

- Port de gants à usage unique est Obligatoire pour tout risque de contact avec du sang ou 

autre liquide biologique 

         - Gants jetés immédiatement après chaque usage 

         - Gants changés entre 2 patients ou entre 2 soins différents chez le même patient 

         -Ne pas toucher l’environnement avec des gants souillés 

         - Port de masque et de lunettes si risque de projection de liquides biologiques 

         - Tenue de travail toujours propre, et cheveux attachés pour les femmes. Et la Port d’un 

tablier plastique à usage unique, par-dessus la tenue de travail, pour les toilettes, les gros 

pansements, les risques de projection de liquides biologiques et lors de l’entretien du matériel 

souillé (Rebouxet al., 2002). 
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 Pour tout malade de réanimation un isolement technique standard 

        -Chambre individuelle pour patient disséminateur de BMR avec signalisation 

systématique 

        -Recommandations écrites, avalisés et acceptées par tous les acteurs de soins 

        -Les familles doivent respecter les règles d’hygiène générale et se laver les mains en 

sortant des chambres (Dellamonica,  2005). 

2. Les traitements antimicrobiens de surface des biomatériaux  

Selon la définition du consensus de Chester (1991), les biomatériaux sont des matériaux 

destinés à être en contact avec les tissus vivants et/ou les fluides biologiques pour évaluer, 

traiter, modifier les formes ou remplacer tout tissu, organe ou fonction du corps (Dominique, 

2006). 

Les implants médicaux sont très largement utilisés en chirurgie, lors du remplacement de 

tissus défectueux ou manquants, pour l’administration de gaz, de médicaments et 

d’alimentation par l’intermédiaire de cathéters. La prévention de la colonisation de ces 

implants par des pathogènes (bactéries ou levures) est une préoccupation médicale et 

économique majeur (Christophe, 2013). 

L’immobilisation de molécules antimicrobiennes sur des biomatériaux pourrait être une 

alternative envisageable pour empêcher la formation de tels biofilms. 

Dans ce contexte, les chercheurs viennent de mettre au point le premier revêtement 

biocompatible auto défensif vis-à-vis à la fois des bactéries et des levures. Ce revêtement, 

obtenu par la technique couche-par-couche, est à base de polysaccharides, le chitosan (CHI) et 

l’acide hyaluronique (HA). Il contient également de la cateslytine (CTL), un peptide 

endogène antibactérien et antifongique qui a été greffé sur HA (HA-CTL). 

La libération des peptides antimicrobiens (CTL) est obtenue par le pathogène lui-même qui 

produit l’enzyme responsable de la dégradation du revêtement. Il empêche donc la 

prolifération des bactéries de Staphylococcus aureus et des levures Candida albicans à son 

contact. Ces pathogènes, parmi les plus communs et virulents responsables des maladies 

nosocomiales, produisent de la hyaluronidase, une enzyme responsable de la dégradation du 
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film et de la libération de CTL. La libération du CTL antimicrobien favorise ainsi 

l’élimination des pathogènes (Christophe, 2013). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : mécanisme des biomatériaux  (Christophe, 2013). 

3. Traitement physico-chimique  

La stérilisation des dispositifs médicaux est l'un des maillons de l'hygiène hospitalière en  

concourant à la lutte contre les infections nosocomiales.  La stérilisation fait appel à des 

procédés physico-chimiques dont il importe de maîtriser les  bases scientifiques(Dominique  

et al., 2013). 

Quel que soit le mode de nettoyage, un rinçage et un séchage efficaces et non contaminants du 

dispositif médical doivent être effectués avant le conditionnement afin d'éviter toute nouvelle 

contamination (Swissmedic,  2005). 

L'idéal est d'utiliser un lave-instruments qui doit, non  seulement, donner un bon résultat au 

niveau du nettoyage, mais également être capable de  ramener la bio charge à un niveau 

acceptable (VANDE  et al., 2006). 

4.  Le conditionnement 

Le conditionnement des dispositifs médicaux secs est effectué le plus précocement possible 

après le nettoyage et le contrôle de fonctionnement. L’emballage primaire ou protecteur 

individuel de stérilité (en contact avec le dispositif médical) constitue une barrière 

imperméable aux micro-organismes. Ensuite l’emballage secondaire (protection, transport, 
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etc.) assure la protection des dispositifs médicaux stériles dans leur emballage primaire. 

L’utilisation et les caractéristiques d’un emballage secondaire sont déterminées en fonction 

des risques de détérioration de l’emballage primaire jusqu’à son utilisation 

Chaque fois que possible, la stérilisation sous pression de vapeur d’eau saturée à 134°C et 

pendant une durée d’au moins 18 minutes, est utilisée pour les dispositifs médicaux 

thermostables réutilisables. L’utilisation de la chaleur sèche est proscrite (Swissmedic,  

2005). 

5. Traitement par incorporation d’agents antimicrobien 

Les agents antimicrobiens sont des médicaments indispensables pour assurer la santé et le 

bien-être de l’homme et de l’animal.  L’antibiorésistance est un problème de santé publique 

de dimension mondiale,  tributaire de  l’utilisation  des  agents  antimicrobiens  tant  en  

médecine humaine et de limiter le développement de résistance(oie, 2014).                                                                                                                         

L’utilisation appropriée des antimicrobiens est essentielle pour réduire et prévenir la 

résistance aux antimicrobiens, par contre L’utilisation inappropriée de ces agents (pour de 

mauvaises raisons ou de façon incorrecte) entraîne l’apparition et la sélection de microbes 

résistant aux médicaments (commission européenne, 2011).                                                                                                                                                    

 

Figure 11 : principe de l’utilisation d’antimicrobiens à la surface des implants 

(www.hexisgroup.com). 
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6.  Les nouveaux axes de recherche 

Cinq axes de travail avec pour objectif de réduire la fréquence des infections nosocomiales et 

la résistance bactérienne aux antibiotiques:  

1. Améliorer l'organisation des soins et les pratiques des professionnels ayant un impact sur le 

risque infectieux 

2. Adapter les structures et faire évoluer le dispositif de lutte contre les IN 

3. Optimiser le recueil et l'utilisation des données de surveillance et du signalement des IN 

4. Renforcer l’information du patient et la communication sur les IN. 

5. Promouvoir la recherche sur les mécanismes, l’impact, la prévention et la perception des IN 

(Denis, 2013). 
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Conclusion 

 

Malgré tous les efforts déployés jusque-là en matière de lutte et  de prévention des infections 

nosocomiales, ces affections demeurent préoccupantes. Ceci semble être en rapport avec la complexité 

du problème (multiplicité des facteurs de risque, richesse et diversité de la flore bactérienne 

hospitalière, invasivité des techniques diagnostiques et thérapeutiques) (Hamza, 2010). 

L’abord vasculaire, le drainage urinaire ou la ventilation assistée sont  indispensables à la médecine 

actuelle et durant leur prise en charge, la plupart des malades hospitalisés sont exposés à l’un ou 

l’autre de ces  actes. Cependant, l’implantation temporaire d’un cathéter vasculaire, d’une sonde 

vésicale ou d’une sonde endotrachéale est associée à un risque infectieux non négligeable puisqu’on 

estime que 60 % des infections associées aux soins auraient pour origine un dispositif invasif. La 

physiopathologie de ces infections est étroitement liée à la constitution d’un biofilm sur ces corps 

étrangers (Florence et al., 2010). Ainsi que en médecine, le « risque zéro » n'existe pas ; en plus 

l’insuffisance des moyens mis à la disposition des établissements, la carence en formation du 

personnel hospitalier, l’inadaptation des stratégies préconisées sont autant de facteurs pouvant 

expliquer l’échec partiel des programmes de lutte et de prévention(Hamza, 2010). 

 Pour cette raison, il est tout à fait possible d'en limiter la fréquence et la gravité, en respectant d’abord 

scrupuleusement de simples règles d'hygiène et d’asepsie car ces dernières sont les clés de la 

prévention.   

En fin, Les infections nosocomiales se transmettent de diverses manières, mais comme l’écrivit 

l’humoriste Philippe Geluck, « la prévention se transmet par la bouche, les yeux et les oreilles », 

c’est-à-dire par l’information et l’éducation de la population et des intervenants de la santé. C’est en 

effet la propagation des renseignements concernant l’hygiène des lieux, des personnes et du matériel 

hospitalier qui conduira au contrôle de ce fléau (Margot  et  Chantal, 2009). 

« Au lieu de s’ingénier à tuer les microbes dans les plaies ne serait-il pas plus raisonnable de ne pas les 

introduire »? Louis Pasteur. 
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Annexe 

Annexe 01 : Les précautions "standard". Mesures de prévention à appliquer vis-à-vis de 

l’ensemble des patients (Ministère de la santé, 2006). 
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Annexe 02 :Classement par catégories d’antimicrobiens utilisés en médecine humaine 

selon l’importance du traitement de la maladie(Duranteau et al., 2010). 

 

Annexe 03 : Antimicrobiens d’importance critique prioritaire (Duranteau et al., 2010). 

 


