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Résumé

Les infections nosocomiales sont devenues avec le modernisme hos-
pitalier, un des problemes de santé publique les plus préoccupants du monde
occidental. On évalue qu'environ 5 a 87 des patients acquiérent une infec-
tion au cours de leur hospitalisation. De ce nombre, au moins 107 sont

dues au Staphylococcus aureus. Cette prévalence des infections nosocomia-

les a S. aureus dépend en partie des attributs de cette bactérie. En effet,
le S. aureus fait partie de la flore bactérienne normale du nez chez presque
la moitié de la population. De plus il produit un vaste é&ventail d'enzymes
et de toxines et posseéde une adaptation remarquable aux antibiotiques, leur
facilitant 1l'invasion infectieuse. Le risque d'infections nosocomiales est
aussi accru par la proximité humaine prévalant dans un hdpital et par cer-
taines conditions retrouvées chez plusieurs patients. Devant 1'importance
de ce probléme, nous avons entrepris au Centre Hospitalier Ste-Marie une

étude sur 1'épidémiologie et 1'étiologie des infections nosocomiales a S.

aureus, dans le but de préciser les orientations d'un éventuel programme de
prévention. Les principaux outils de ce travail étaient le typage par les
bactériophages, la détermination de la résistance aux antibiotiques et la
détection de l'entérotoxigénicité des souches de S. aureus isolées chez les
patients, le personnel hospitalier et sur les lieux physiques ainsi que la
consultation des dossiers médicaux des patients concernés. Nous avons pu
déterminer tout d'abord que les souches de S. aureus isolées au CHSM ne pos-

sédaient aucun caractere indicateur d'une pathogénicité accrue, que ce soit
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au niveau des types phagiques, de l'entérotoxigénicité ou de la résistance
aux antibiotiques. Une situation identique prévalait au CH Cloutier. Ce-
ci nous a amené 3 suggérer comme seule mesure de surveillance bactériologi-
que, l'établissement d'un systéme informatisé de compilation des antibio-
types. Ce systéme faciliterait grandement le travail du Comité d'infection.
Ensuite on a observé qu'environ la moitié des patients &tudiés souffraient
d'auto-infection causée par leur propre souche nasale de S. aureus et qu'on
retrouvait chez la plupart d'entre eux des conditions les rendant plus sen-
sibles aux infections. Les principaux facteurs favorisants étaient 1'age
avancé ou le trés jeune dge et le fait de subir une opération surtout de na-
ture orthopédique ou neurologique. Il nous semblerait donc approprié d'i-
dentifier les patients a risque avant qu'ils contractent une infection et
d'établir des reégles plus strictes dans les soins a leur domner. Finale-
ment on a appris que le personnel hospitalier joue un rdle dans la propaga-
tion directe ou indirecte des infections nosocomiales et qu'il est porteur
de souches de S. aureus plus résistantes aux antibiotiques que celles des
patients. Il serait donc important d'établir pour le perseonnel hospitalier,
un programme d'information sur les infections nosocomiales et sur les régles
d'hygiéne hospitalieére. Toutes ces mesures dirigées contre les infections
nosocomiales a S. aureus pourraient facilement s'appliquer contre les in-
fections causées par d'autres agents pathogénes comme les entérobactéries.
Ces mesures placeraient le CHSM au méme diapason que la plupart des grands

centres hospitaliers dans la prévention des infections nosocomiales.
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Introduction




Notre siécle a amené en Occident une trés grande amélioration
des conditions et de l'espérance de vie. Les progrés pharmacologiques, en
particulier 1l'avénement des antibiotiques et les grandes innovations dans
les procédés de diagnostic et de thérapie tels les cathétérismes, les trans-
fusions, les dialyses, la chirurgie, la respiration assistée et 1'immunosup-
pression ont révolutionné le monde hospitalier. Cependant 1l'utilisation ou
la surutilisation de ces techniques a augmenté& la probabilité que les pa-
tients développent une infection nosocomiale (de nosos, maladie et komizein,
soigner donc qui est relatif aux hdpitaux) c'est-d-dire qu'ils contractent
une infection au cours de leur hospitalisation. En effet, durant leur. séjour
hospitalier ces patients, généralement affaiblis par la maladie, sont mis
en contact avec un réservoir de souches bactériennes résistantes d plusieurs

antibiotiques et introduites souvent au deld des barriéres naturelles de

protection de l'organisme par les procédés médicaux modernes.

Les infections hospitaliéres étaient déja bien connues au début
du siécle surtout par la trés grande mortalité qu'elles entralnaient. Le
modernisme hospitalier n'a donc pas amené au cours de ce siécle une diminu-
tion marquée du nombre de ces infections, comme cela était escompté. Bien
sir, on a diminué énormément la mortalité qui s'ensuivait mais pour de nom-
breuses personnes ce résultat n'est pas acceptable. Les infections nosocomia-

les sont devenues actuellement un des probleémes de santé publique les plus

importants du monde occidental.



C'est pour faire prendre conscience de toute l'ampleur de ce
problZme aux gens concernés que nous entreprenons cette étude au Centre
Hospitalier Ste-Marie (CHSM) de Trois-Rivieres. Comme c'est un domaine
tréds vaste, il faut nous limiter & une étude plutSt descriptive des in-

fections nosocomiales causées par le Staphylococcus aureus (S. aureus)

seulement. Cette limitation nous permettra d'approfondir le lysotypage

épidémiologique tré&s élaboré de cette bactérie.

1.1 Le Staphylococcus aureus comme agent d'infection nosocomiale

Au cours des décennies 1940 et 1950, le S. aureus était respon-
sable de la majorité des infections nosocomiales surtout & cause de sa trés
grande résistance 3 la pénicilline. Au cours des années 1960, les bacilles

gram-négatifs et en particulier les Enterobacteriaceae et les Pseudomonas

sont devenus prédominants, suite & 1l'augmentation des manipulations urinaires
et aux changements dans 1l'antibiothérapie. Malgré tout, le S. aureus per-
siste encore & causer bien des probleémes. Trois facteurs principaux sont
responsables de cette prévalence hospitaliere du S. aureus, soit le fort
pourcentage de porteurs sains, sa pathogénicité potentielle et sa résistan-

ce rapide aux antibjotiques, due en grande partie a des plasmides.

1.1.1 Les porteurs sains de Staphylococcus aureus

On retrouve le S. aureus chez beaucoup de gens principalement
dans les fosses nasales, sans qu'il y cause des probleémes particuliers. Se-
lon une étude imposante de Noble (1964) et diverses études citées par Wil-

liams (1963), 30 3 50% des gens sont porteurs sains de S. aureus au niveau



des fosses nasales et ce taux peut augmenter jusqu'5‘7OZ en milieu hospita-
lier. Le nez est le principal site de multiplication et de dispersion de
S. aureus. White en 1964 a obtenu une réduction trés marquée des staphy-
locoques sur la peau et dans 1l'air aprés avoir éliminé les staphylocoques

nasaux par un traitement d'oxacilline en onguent.

L'état de non-porteur, porteur temporaire ou porteur permanent
de S. aureus semble 1ié en partie, & la plus ou moins grande quantité d'aci-
des gras sur la peau et dans le mucus respiratoire. Heczko et Kasprowicz
(1976) et Aly et al. (1976) ont démontré que les acides gras 3 courtes chail-
nes, fréquents dans le sébum et le mucus, présentent une activité antista-
phylococcale et que les extraits lipidiques de peau chez les non porteurs
de S, aureus sont plus antimicrobiens que chez les porteurs, Les caracté-
ristiques particuliéres de chaque souche de S. aureus influencent aussi

leur capacité de colonisation.

On reconnait que le fait d'@tre porteur sain de S. aureus dans
le nez augmente les risques d'infections nosocomiales au niveau de la peau,
des plaies opératoires et du systéme respiratoire, surtout pour la personne
porteuse mais aussi pour les gens qui la cBtoient (Williams, 1963; Bengtsson
et al.,1979). Par contre, cela protége contre l'acquisition de nouvelles

souches hospitaliéres plus virulentes.

Il existe aussi un autre état de porteur de S. aureus qui n'est
pas sain, sans pour autant étre considéré comme infectieux. Il s'agit des

gens souffrant de dermatite atopique, d'eczéma et de psoriasis. Ces gens



sont reconnus comme des grands porteurs de S. aureus sans qu'il y ait signe
d'infection et sans que cette bactérie soit responsable de leur é&tat derma-
tique (Selwyn et Chalmers, 1965). Aly, Maiback et Shinefield (1977) ont
observé des taux de colonisation par le S. aureus de 797 dans le nez, de 76%
sur la peau normale et de 937 sur la peau lésée, chez des patients souffrant
de dermatite atopique sans signes infectieux. Ce groupe de personnes forme
donc un réservoir important de S. aureus dont la dispersion est favorisée
par la desquamation exagérée provoquée par leur état. Il va sans dire que
le risque d'infection nosocomiale est trés grand dans 1l'entourage de ces

gens.

1.1.2 Le potentiel pathogéne du Staphylococcus aureus

Le S. aureus est un parasite de l'homme qui cause rarement des
méfaits 2 son site primaire de colonisation. La production d'une infection
a un site secondaire ne lui apporte pas de grands avantages et semble plu-
tdot liée 3 1'opportunité, c'est-a-dire & une bréche dans les défenses de
1'h6te. En effet, il est bien reconnu qu'une personne en bonne santé est
rarement infectée par le S. aureus, méme si elle est porteuse d'une souche
virulente. Selon Fekety (1964), il faut environ 5 X lO6 staphylocoques vi-
rulents pour induire un petit abcés cutané chez des volontaires humains nor-
maux, De méme, Marples et Kligman (1976) ont mis au point une méthode pour
induire une infection sur une peau saine qui illustre bien la grande résis--
tance de la peau normale au S. aureus., A cette fin, il faut nettoyer la

peau avec de l'alcool pour réduire le nombre de compétiteurs et enlever les



. b -
substances lipidiques antimicrobiennes, l'incculer avec 1 ¥ 10 bactéries
- - 2 ; . .
par centimétre carré (cm ) et couvrir le site pendant plusieurs jours pour
le protéger de la dessication. De cette fagon, %57 des sujets ont présenté
aprés plusieurs jours, des pustules généralement stériles, les staphyloco-
ques demeurant & la surface de la peau. Les lésions apparaissaient plutdt

gtre induites par l'absorption des toxines bactériennes.

Par contre, les risques d'infections augmentent beaucoup si les
défenses de 1'hte sont déficientes, le 5. aureus @tant une bactérie trés
opportuniste, Un bon exemple de ces dires est fourni encore par Marples
et Kligman (1976). Ces derniers ont obtenu en vingt-quatre heures des in-
fections trés sévéres de la peau, tout simplement en enlevant la couche cor-
née du derme avec un papier adh&sif avant 1'inoculation. L'inoculum requis

Ve s . = 2 - .
n'était que de mille bactéries/em” et ils ont méme obtenu quelques infec-

. . - 2
tions avec dix bactéries/cm

L'opportunisme du 5, aureus semble 1ié & la production de nom-
breuses toxines et enzymes qui augmenteraient sa virulence. Les enzymes
produites sont des coagulases, nucléases thermostables, fibrinolysines,
phosphatases, prot@ases, lipases et des hyaluronidases. Parmi les diverses
toxines sécrétées, les plus importantes sont les hémolysines o, £, & et .y
leucocidine et les entérotoxines A, B, C, D et E. Ces derniBres sont bien
connues comme responsables d'empoisonnements alimentaires mais jusqu'd main-
tenant, on ne peut relier leur sécrétion & aucune autre maladie (Sourek et al.,

1979). On connait bien les mécanismes d'action de certains de ces produits,



La coagulase se lie stoechiométriquement avec la prothrombine pour former
un complexe actif, la staphylothrombine qui convertit le fibrinogéne so-
luble en fibrine insoluble (Wegrzynowicz et al., 1979). La fibrine se
dépose alors autour des staphylocoques, les protégeant ainsi des phago-
cytes de 1'héte. Les hémolysines, en détruisant les globules rouges,
crédent une anoxie locale favorable & 1l'implantation des staphylocoques dans
les tissus, bien que la production d'hémolysines ne corresponde pas & la
pathogénicité chez tous les microorganismes. L'hé&molysine o ou a-toxine
est aussi responsable chez le lapin et la souris, de dermonécrose en in-
jection sous-cutanée et de létalité@ par voie veineuse (Rogolsky, 1979).

La leucocidine est toxique pour les leucocytes polynucléaires et les macro-
phages. Enfin, l'hyaluronidase aide le S, aureus A pénétrer dans les tis-
sus de 1'hfte en hydrolysant 1l'acide hyaluronique, sorte de ciment inter-

cellulaire.

Adlnsil cette vaste production extracellulaire semble agir en
commun, pour augmenter la pathogénicité du 5. aureus, car en général, les
microorganismes moins pathogines ne sécriétent pas autant de toxines et
d'enzymes. Cependant, on ne connalt pas encore le schéma global d'action
de ces composés staphylococcaux conduisant a4 1'établissement d'un foyer

infectueux.

1.1.3 La résistance aux antibiotiques

On considére qu'il existe deux modes d'acquisition de la résis-

tance aux antibiotiques chez le 5. aureus. La résistance peut s'&tablir



graduellement, en réponse a la présence d'un antibiotique. Ceci survient
par une sélection lente de mutants de plus en plus résistants, jusqu'a ce
que la concentration de médicament nécessaire pour inhiber le microorganis-
me soit plus grande que la dose thérapeutique généralement utilisée. Les
génes gouvernant cette r&sistance sont localisés sur le chromosome bacté-
rien. D'un autre cGté, la résistance aux antibiotiques peut étre détermi-
née par des éléments extra-chromosomaux, qu'on nomme plasmides. L'acquisi-
tion de la résistance se fait alors en une seule étape, les staphylocoques
changeant directement de sensibles 3 résistants suite au transfert d'un

plasmide.

L'idée que les plasmides seraient aussi importants chez le

S. aureus que chez les Enterobacteriaceae, dans l'acquisition de la résis-

tance aux antibiotiques in vivo se répand de plus en plus. Cette affirma-
tion assez révolutionnaire est basée sur plusieurs faits: tout d'abord on a
réussi en laboratoire, le transfert de plasmides entre des souches de S. au-
reus, par transduction; ensuite on a observé par diverses études épidémiolo-
giques qu'aprés l'apparition d'une souche résistante & un antibiotique, cette
résistance se transmettait rapidement & d'autres souches de lysotypes diffé-
rents (Lacey, 1975 et Greenhood et al ., 1979); de méme si on cesse compléte-
ment 1l'emploi d'un antibiotique, la proportion des staphylocoques y é&tant
résistants décline rapidement, par perte du plasmide devenu inutile (Fin-
land, 1979); enfin la plupart des souches de S. aureus rencontrées en mi-
lieu clinique possédent les mémes taux de croissance qu'elles soient sensi-
bles ou résistantes aux antibiotiques, différant ainsi des mutants chromoso-

miques 3 croissance lente (Noble et Naidoo, 1978). En fait, parce que les



plasmides ne sont pas essentiels a un microorganismes dans la plupart des
conditions in vivo, ils fournissent & la cellule un grand potentiel d'évolu-
tion rapide sans affecter sa vitalité, comme cela survient lors de plusieurs

mutations chromosomiques (Lacey, 1975).

Les plasmides staphylococcaux ne codent généralement qu'une seule
résistance et sont présents dans la bactérie en plusieurs copies. Ils sont
environ dix fois plus petits que les plasmides R des entérobactéries. Les
staphylocoques multirésistants transportent donc sauf exception, plusieurs

plasmides différents (Mitsuhashi et al., 1974).

Jusqu'a maintenant, on a isolé les plasmides codant la résistance
a la pénicilline, 3 la tétracycline, au chloramphé&nicol et & la néomycine; les
plasmides de la pénicilline codant aussi la résistance 2 certains métaux lourds.
Les résistances a la méthicilline, 1'érythromycine, la streptomycine et la
gentamycine semblent aussi &tre déterminées par des plasmides. Toutes les
études épidémiologiques nous le laissent croire, mais aucun de ces plasmides
n'a été isolé (Lacey, 1975 et Greenhood et al., 1979). Il est 3 noter qu'il

peut aussi exister une résistance chromosomale 3 tous ces antibiotiques.

Les mécanismes de transfert des plasmides staphylococcaux sont
mal connus. In vitro, on obtient une transduction & partir de lysats trés
concentrés en phages et exempts de bactéries. En culture mixte, on sait que
le transfert a lieu aussi par 1l'intermédiaire de phages, a cause d'un trés
grand besoin en ions calcium et de 1'absence de transfert en présence d'un

donneur non lysogénique ou d'un receveur résistant aux phages. Cependant,
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Lacey (1975, 1980) a &té amené & croire que le vecteur de transfert est
probablement un phage défectueux sur lequel une partie du génome est rempla-
cée par le plasmide, ﬁarce qu'on ne retrouve pas de particules virales acti-
ves dans le surnageant et que le receveur ne devient pas lysogénique. De
plus, comme le contact entre les bactéries augmente la fréquence des échan-
ges plasmidiques, un mécanisme brobable in vivo serait une conjugaison avec
un intermédiaire ﬁhagique (Lacey, 1980). Il y a alors transfert de plas-
mide sans causer la mort du donneur comme cela survient au cours d'une trans-
duction. Les staphylocoques transportant plusieurs copies du méme plasmide
pourraient ainsi augmenter le nombre total de bactéries résistantes. Dernieé-
rement, on a aussi présenté l'évidence de l'existence chez le §. aureus du
transfert de plasmides par conjugaison pure comme chez les entérobactéries.

Ce mécanisme ne semble pas dominant dans la nature (Fouace, 1981).

Ainsi, l'existence de plasmides chez le §. aureus est responsable
de la propagation rapide de la résistance aux antibiotiques en général et
aux pénicillines en particulier, qu'on a observé chez cette bactérie depuis
la mise en marché de ces médicaments, au début des années 1940. Aucun anti-
biotique & ce jour, ne doit &tre considéré comme totalement efficace contre
le S. aureus. Actuellement, les antibiotiques & action spécifique les plus
actifs contre le S. aureus sont B-lactamase résistants. Il s'agit de 1'oxza-
cilline, la cloxacilline, la dicloxacilline, la méthicilline et la nafcilline.
On devra cependant en faire un usage intelligent, si on veut que cette situa-

tion persiste.
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1.2 ZLes infections nosocomiales

1.2.1 Définition

Pour les fins de notre étude, nous utilisons la définition d'une
infection nosocomiale telle que présentée par Kislak, Eickhoff et Finland en
1964, On considére qu'un patient a acquis une infection durant son hospi-
talisation, s'il présente une &vidence clinique et/ou bactériologique d'une
infection active qui n'était pas présente ou reconnue lors de 1l'admission.
Les infections survenant durant les soixante-douze premiéres heures d'hos-
pitalisation ne sont pas considérées comme nosocomiales, a moins qu'il y
ait une évidence flagrante qu'elles n'étaient pas présentes ou sous incuba-

tion lors de l'admission (Adler et Shulman, 1970).

1.2.2 Taux de prévalence et colits

On a publié depuis vingt ans une trés grande quantité d'études
sur les infections nosocomiales. Malheureusement, ces études présentent
une grande diversité dans les objectifs et les méthodes, ce qui rend diffi-
cile toute généralisation. On ne peut é&tablir des comparaisons valables que
si on utilise des définitions et des méthodes standardisées et qu'on tien-
nent compte de la nature et de l'équipement des services hospitaliers con-
cernés, de la catégorie de patients observés, des procédures cliniques uti-
lisées et des efforts de prévention (Fleurette et Brun, 1980). Ainsi, pour
éviter des comparaisons et des généralisations douteuses entre diverses étu-
des de divers pays, nous allons surtout utiliser les statistiques fournies

par une vaste é€tude nationale américaine &laborée par le Center for Diseases
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Control (CDC) d'Atlanta. Cette étude, connue sous l'abréviation NNIS (Na-

tional Nosocomial Infections Study), compile annuellement depuis 1970, des

données provenant d'une moyenne de quatre-vingt-un hdpitaux divers. Ces
h8pitaux surveillent en moyenne 1,16 millions de patients annuellement et
utilisent pour obtenir leurs données des définitions standardisées. Selon

la NNIS, l'incidence des infections nosocomiales en 1979 était de 3,297

pour tous les patients sortis et l'incidence moyenne pour la décennie 70-79
était de 3,41%. La fréquence relative des infections nosocomiales par sites
d'infection n'a pas changé significativement durant cette période. Sur tou-
tes les infections rapportées, 417 étaient des infections des voies urinaires,
23% des infections des plaies chirurgicales, 157 des infections des voies res-
piratoires, 5,97 des infections cutanées, 4,47 des septicémies primaires et
5,9% des septicémies secondaires. Le S. aureus a été isolé& dans 107 de ces
cas (Allen et al., 1981). Le taux global des infections nosocomiales a

été réajusté 3 5%, suite aux diverses études de prévalence menées de

pair avec le programme de surveillance du CDC (Brachman, 1981).

Un rapport annuel du CDC pour l'année 1975 (CDC, 1979) donne plus‘
de détails sur le rdle du S. aureus comme agent d'infections nosocomiales.
Le S. aureus a été responsable en 1975 de 10,47 des infections totales. Par
site, on le retrouvait dans 33,97 des infections cutanées, 16,77 des infec-
tions chirurgicales, 14,37 des septicémies primaires et 10,37 des infections
des voies respiratoires. Son r6le était trés faible au niveau des infections
urinaires. Une autre étude du CDC sur les septicémies d'origine nosocomiale

indique que de 1976 3 1978, le S. aureus a été un agent pathogéne majeur, pro-
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voquant 137 des septicémies endémiques et 6% des septicémies épidémiques

(Maki, 1981).

Une des rares études canadiennes, soit celle de Westwood et al.,
(1974) entreprise 3 1'H6pital Général d'Ottawa, fournit des chiffres 1légére-
ment supérieurs a ceux du CDC. On y présente un taux global d'infections
nosocomiales de 7,9%, soit un patient infecté& pour chaque treize patients
admis. De ce nombre, 44,87 étaient des infections des voles urinaires et
187 des infections des plaies opératoires. Le S. aureus a provoqué 12,57

de ces infections nosocomiales.

Comme on peut le constater par ces chiffres, le r8le du S. aureus
dans les infections hospitaliéres semble s'&tre stabilisé& au cours des dernié-
res années a un taux relativement bas si on le compare & sa prévalence massi-
ve des années 1950-1960. Cependant, il ne faut pas sous-estimer cette bactérie.
Goldmann (1981) rapporte que ces dernires années, le S. aureus a continué i
étre une menace majeure pour les nouveaux-nés bien portants, particuliérement
depuis l'arrét des bains routiniers d'hexachlorophéne en 1971. Stamm et al.,
(1981) nous indiquent que le S. aureus a été responsable de 137 des épidé-
mies investiguées par le CDC en 1976-1979, chiffre somme toute assez con-
servateur. Par contre, ces auteurs sont inquiétés par le fait que depuis
1975, plusieurs souches de S. aureus responsables d'épidémies présentent une
résistance inhabituelle & certains antibiotiques, en particulier & la méthi-
cilline et 3 la gentamycine. Carney et al. (1982) notent que l'incidence
des septicémies & S, aureus chez les patients souffrant de cancer a augmenté

récemment. Durant les années 1960, l'incidence de ces septicémies était
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d'environ 5%. Durant la décennie 70, ce taux a augmenté granduellement pour
atteindre ces derniéres années les proportions alarmantes de 23 & 317, chez
les patients de tous les 3ges et présentant tous les types de malignité.
Ceci s'explique surtout par 1l'augmentation des plaies cutanées causées par
les procédures de diagnostic ou de thérapie comme les radiations, la chimio-

thérapie ou 1l'usage d'appareillages intra-vasculaires.

Les colits engendrés par tous les types d'infections nosocomiales
sont exorbitants bien qu'on puisse difficilement en réaliser un estimé précis.
Westwood et al. (1974) ont figuré@ qu'au minimum, les infections hospitaliéres
avaient co{ité 800 000% a 1'HOpital Général d'Ottawa pour 1'année 1972 soit
5,7% du budget annuel de ce centre. Brachman (1981) en utilisant un taux
d'infections nosocomiales de 5%, a estimé que le cofit pour la prolongation
de l'hospitalisation causée par les infections nosocomiales est d'approxima-
tivement 2,38 milliards de dollards par année aux Etats-Unis. Maki (1982) a
fait des projections annuelles 3 partir des données de la NNIS au sujet des
septicémies d'origine nosocomiale. Tl estime que chaque année environ 194 000
patients (5/1000) développent une septicémie nosocomiale dans les hdpitaux amé-

ricains et que 75 000 en meurent. Ces infections ajoutent de 280 a 860 mil-

lions de dollars au cofit de la santé publique.

Ces quelques données ne dressent pas un tableau réel du colt des
infections nosocomiales, ceci étant presque impossible a réaliser. Il fau-
drait pour cela tenir compte non seulement des colits directs, c'est-a-dire

des colits supplémentaires pour les soins hospitaliers, mais aussi des coiits
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indirects assumés par le patient soit la perte de revenus, la perte de la

productivité, les frais d'assurances, les médicaments et les honoraires du

médecin, lorsqu'il y a lieu.

Et 13 encore, on ne considire que la perte monétaire, les domma-
ges causés 3 la santé des patients ne se chiffrant pas. Une infection laisse
la personne souvent plus faible et plus sensible & d'autres infections et
prolonge son séjour hospitalier en moyenne de sept jours selon Brachman
(1981) ou de treize 3 quinze jours selon Freeman et al. (1979) et Bengtsson
et al. (1970). Elle peut laisser une cicatrice, 3 la limite une invalidité
ou méme causer la mort, tout ceci &tant encore plus inacceptable que les

augmentations de cofits,

1.2.3 Réservoirs et voies de transmission

Les réservoirs de 5, aureus sont essentiellement humains. La
source la plus évidente et la plus dangereuse provient des patients présen-
tant une infection cliniquement active, surtout s'ils souffrent de pneumonie,
de dermatite et de brlures infectées ou d'une plaie trés suppurante. Ceux-
el expulsent dans leur environnement immédiat une quantité extraordinaire de

staphylocoques frais et virulents.

Les porteurs sains au niveau du nez et de la peau constituent la
deuxiBme source importante de S. aureus. N'étant pas révélée par des signes
cliniques, la dissémination du 5. aureus par les porteurs sains est beaucoup
moins &vidente. Pourtant, on ne doit pas la sous-estimer. Certains porteurs

sont des disséminateurs trés efficaces, soit 3 cause de manies indésirables,
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de mauvaises habitudes hygiéniques ou d'une forte tendance 3 la sudation
(Fekety, 1964)., Les personnes présentant des rhinites allergiques ou des

dermatites chroniques sont & surveiller plus particuligrement.

Il existe deux voies principales de transmission des infections
3 5, aureus (Fleurette et Brun, 1980). La plus importante est la transmis-
sion par contact direct ou indirect & partir des personnes. Le pus ou les
sécrétions respilratoires se trouvent alors d contaminer directement une autre
personne ou # se déposer sur un intermédiaire, animé comme des mains ou ina-
nimé comme le mobilier et la literie, avant d'atteindre la cible. La trans-
mission par les mains est notable, La banalité de la routine hospitaligre
nous fait oublier 1'importance de cette voie de transmission et par consé-
quent, les mesures d'hygiéne qui pourraient la supprimer, tel le lavage des

mains et le port de gants.

La transmission de l'infection peut aussi 8tre aérienne. Les sta-
phylocoques voyagent surtout sur des squﬁmes et des débris tissulaires souillés
par le pus. Ces particules d'environ 15 & 25 microm@tres (M) peuvent
demeurer en suspension dans l1'air pendant plusieurs heures et provoquer
des infections & distance. Il faut noter ici, que méme si le rdle de 1'air
comme vecteur de transmission des infections & 5. aureus est certain, son
importance réelle est trés discutée. D'un cOté, il est trés difficile d'é-
tablir un lien épidémiclogique siir entre les staphylocoques aériens et ceux
trouvés dans les plaies. D'autre part, bien que le 5. aureus compte parmi
les bactéries nmon sporulées les plus résistantes, on s'interroge encore

sur la capacité de quelques dizaines ou centaines de staphylocoques dessé-



chés d'induire une infection massive. La transmission aérienne devient
toutefois tré&s importante dans les unités de soins spécialisés, surtout
dans les unités pour grands br{ilés et les unités de soins intensifs en

néonatalité.

A partir de ces quelques principes généraux, on peut distinguer
trois types d'infections nosocomiales: tout d'abord 1'auto-infection, qui
est causée par un microorganisme faisant partie de la flore microbienne du
patient, que celui-cil en soit porteur avant son hospitalisation ou qu'il
le devienne durant son séjour hospitalier, avant le déclenchement de 1'in-
fection; puis l'infection croisée, causée par un microbe provenant d'une
autre personne, soit par contact direct ou indirect; enfin, l'infection
environnementale qui est déclenchée par un microorganisme provenant d'un
objet inanimé., Dans cette derniére catégorie, les vecteurs sont plus
particuliérement les aliments, les médicaments, les appareils et les ins-

truments médicaux.

Dans le cas des infections nosocomiales a S. aureus, l'auto-
infection et 1l'infection croisée dominent bien qu'on ne connaisse pas de
fagon précise 1la part réelle de chaque type d'infection. Selon Fekety
(1964) et Burke (1963), environ 50% des plaies opératoires infectées sont
des auto-infections. Bengtsson et al. (1979) 6btiennent un taux d'auto-
infection de 42%. Ces chiffres ne sont pas récents car de nos jours, on
s'attarde moins & déterminer l'origine précise d'une infection, c'est-3a-

-~

dire 3 trouver un coupable & tout prix. On cherche plutdt & identifier la

17
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victime potentielle pour mieux la protéger. On le fait par la compilation
de statistiques &laborées tel que vu précédemment et par l'@tude des causes

favorisantes.

1.2.4 Facteurs favorisants

I1 existe une grande variété de facteurs qui augmentent la sen-
sibilité d'une personne aux infections nosocomiales. D'une fagon générale,
on peut dire que tous les facteurs diminuant la résistance d'un individu
et/ou altérant ses mécanismes naturels de défense, en particulier s'ils en-
dommagent la barriére cutanée, vont favoriser l'acquisition d'une infection

hospitaliére.

Les caractéristiques suivantes définissent 1'hdte sensible: une
personne trés jeune ou trés Agée, en particulier les bé&bés prématurés et
les vieillards invalides; une personne souffrant d'une maladie grave et/ou
a pronostic fatal tel le diabéte ou le cancer; une personne ayant subi un
choc, un traumatisme sévére ou des briilures graves; une personne présentant
déja une infection communautaire ou nosocomiale; une personne dont le sé&jour
hospitalier se prolonge; une personne se soumettant d certaines procédures
thérapeutiques comme un cathétérisme urinaire, des radiations, une respira-
tion assistée continue ou une thérapie immunosuppressive ou antimicrobienne;

et enfin une personne subissant une intervention chirurgicale.

Ce dernier point mérite une attention particuliére. Westwood
et al. (1974), ont établi que le risque d'acquérir une infection hospita-

liére est triplé si on subit une opération. L& encore, bien des facteurs
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vont moduler ce risque. Les plus importants sont la durée du séjour hos-
pitalier avant l'opération, le type d'opération, la durée de 1l'opération

et les dimensions de la plaie (Hooton et al., 1981). Ehrenkranz (1981) nous
indique que le pourcentage d'infections suite a une intervention chirurgi-
cale est de 1,57 si celle-ci dure moins de deux heures, de 2,3% si elle du-
re de deux 3 quatre heures et de 10,77 si elle se prolonge au-deld de quatre

heures.

On peut retirer de cette énumération deux facteurs de risque
plus spécifiques & l'acquisition d'une infection & S. aureus: une hospita-
lisation prolongée, augmentant les possibilités de devenir porteur nasal
de souches de S. aureus multirésistantes aux antibiotiques et toutes pro-
cédures altérant ou brisant la barrigre cutanée, réservoir secondaire du

S. aureus.

1.3 Etude épidémiologique des infections nosocomiales 3 Staphylococcus

aureus

Cette étude entreprise au CHSM a deux buts principaux. Tout
d'abord nous voulons démontrer 1'existence des infections nosocomiales 3
S. aureus au CHSM et si possible dans d'autres établissements hospitaliers
de la région. Puis, nous tenterons de cerner 1l'étiologie et 1'épidémiologie
de ces infections, de fagon a préciser les principales orientations d'un

éventuel programme de prévention.

A cette fin, nous travaillerons en premier lieu au niveau bacté-

riclogique, en effectuant des prélevements chez les patients, le personnel
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hospitalier et sur les lieux physiques appropriés. Ceci nous fournira une
banque de souches de S. aureus, avec laquelle nous dresserons un tableau
le plus complet possible des caractéristiques de cet agent pathogine. En
dtudiant les liens entre ces diverses informations, nous pourrons &tablir
s'il existe une particularité du 5. aureus, qui nous renseignerait immé-

diatement sur la plus ou moins grande pathogénicité& d'une souche donnée,

Ensuite nous analyserons les infections nosocomiales observées.
Nous compl&terons alors nos données bactériclogiques par une consultation
des dossiers médicaux des patients concernés. Nous serons ainsi en mesure
de déterminer les principales caractéristiques des souches de 5. aureus en
cause et de préciser les manifestations cliniques et les facteurs favori-
sants de ces infections hospitalidres. De plus, nous tenterons d'établir

5'il s'agit d'auto-infections ou d'infections croisées.

Nous tenons d préciser que cette étude conservera en tout temps,
un caractére confidentiel et volontaire. Les personnes approchées seront

informées de la raison des prélevements et seront libres de les refuser.



Chapitre II

Matériel et méthodes




2.1 Prélevements et isolation des souches de Staphylococcus aureus

2.1.1 Choix des sites de prélévements

Comme cette étude est effectuée sur une base volontaire et avec
un budget limité&, on ne peut pas procéder a l'étude systématique de tous les
patients et de tout le personnel hospitalier, pendant un certain laps de
temps. C'est pourquoi les sites de prélévements pour la recherche du S. aureus
sont établis a partir des échantillons cliniques regus quotidiennement au
laboratoire de microbiologie du CHSM. Les &chantillons qui nous intéressent
proviennent en général, de patients présentant des signes cliniques d'infec-
tion. Si les techniciens isolent du S. aureus dans ces échantillons, ils
nous remettent les souches, une fois leur travail terminé. Ceci est le point
de départ d'une série de prélévements effectués dans les fosses nasales des
patients concernés, puis sur les meubles et le plancher environnant leur 1lit
et enfin si possible, dans les fosses nasales de toutes les personnes ayant

pris soin de ceux-ci.

En plus, une série de prélévements est recueillie dans tous les
lieux physiques éloignés des patients avec lesquels ces derniers ont quand
méme un certain contact. Parmi ces lieux, on retrouve principalement les pos-
tes de garde, les cuisines, la buanderie, la physiothérapie, 1l'inhalothérapie,

la médecine nucléaire, la radiologie, la pharmacie et les salles d'opéra-
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tion. La période entiére de prélévements au CHSM s'étend de mars & décem-
bre 1980. Dans le courant de 1'année des prélévements nous parviendront
aussi de 1'H6pital Cloutier. Ils seront effectués par le personnel du la-
boratoire de microbiologie, suivant nos instructions et le méme principe

de départ.

Dans tous ces prélévements, on recherche la présence de S, aureus
sans égard au dénombrement. Une présence méme minime de ces bactéries in-

dique une possibilité d'infection nosocomiale.

2.1.2 Techniques de prélévements et d'isolation chez les patients
P p

et le personnel

Dans le nez, on effectue le prélévement en passant un écouvillon
imbibé d'eau saline stérile (NaCl 0,97) sur les parois des cavités nasales
antérieures. Selon Evans et Stevens (1976), cette méthode constitue une
fagon simple et trés efficace de retrouver des bactéries, surtout celles

proliférant en surface comme le §. aureus.

Chaque prélévement est ensemencé& le plus t4t possible sur une gélo-
se au sang, c'est-d-dire une gélose nutritive additionnée de 57 de sang de
mouton défibriné (Production de 1'Institut Armand Frappier). Aprés quarante-
huit heures d'incubation 3 37 degrés Celsius (OC), les colonies de S. aureus
se distinguent aisément du reste de la flore bacté&rienne normale du nez,
constituée surtout de streptocoques ¢ -hémolytiques. Les colonies sont

convexes, de 0,5 3 2,0 millimétres (mm) de diamétre, avec une margine entieé-
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re et une surface lisse ou légkrement granuleuse. Le plus souvent elles pro-
duisent un pigment de couleur créme, jaune cu orange. Les colonies typiques
de §, aureus sont repiquées sur une autre gélose au sang, pour l'isolation

et 1'identification bilochimique.

2,1.3 Techniques de prélévements et d'isolation pour les lieux

Ehxsigues

On utilise aussi un écouvillon imbibé d'eau saline stérile (NaCl
0,9%7) pour effectuer les prél2vements sur les meubles et les planchers.
Pour chaque surface 3 couvrir, le méme Ecouvillon est frotté sans le tourner
sur quatre petites aires d'environ 100 cm2 choisies selon le cas, prés du

patient ou dans les aires de circulation intense.

On ensemence rapidement ces prélavements sur le milieu Baird-Parker
(Difco). Les géloses sont incubées quarante-huit heures, 3 37° ¢. Ce milieu
est recommandé par 1'Association Américaine de Santé Publique pour la détec-
tion, l'énumération et l'isolation du 5. aureus dans des spécimens variés
(Niskanen et Aalto, 1978). Sur le milieu Baird-Parker, le 5. aureus forme
des colonies noires, luisant