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Introduction 

La diffusion de la résistance bactérienne constitue une menace de plus en plus 

inquiétante pour la population mondiale. Elle entraine un allongement des durées 

d’hospitalisation et est responsable de plus de 25 000 morts chaque année en Europe. 

L’émergence de ce phénomène a initialement été compensée par le développement et 

l’utilisation de nouvelles molécules anti-infectieuses de spectre étendu. Mais rapidement, 

l’industrie pharmaceutique s’est essoufflée dans ce domaine et de nouvelles souches 

résistantes aux derniers antibiotiques mis sur le marché sont apparues. Dans la prise en 

charge de certaines infections, l’arsenal thérapeutique efficace est de plus en plus réduit, avec 

parfois même des situations d’impasse thérapeutique. La gravité de la situation a fait de la 

lutte contre l’antibiorésistance une priorité en santé publique.  

Parmi les bactéries résistantes, un groupe se démarque par son caractère émergent 

et son potentiel épidémique : les bactéries hautement résistantes émergentes (BHRe). Il s’agit 

de bactéries commensales du tube digestif qui présentent des mécanismes de résistance 

transférables entre elles. Elles sont représentées par deux groupes : les entérobactéries 

productrices de carbapénèmases et les entérocoques résistants aux glycopeptides.  

La maitrise de leur diffusion, accélérée par l’utilisation croissante d’antibiotiques à large 

spectre, repose sur l’application de trois grands principes : les mesures d’hygiène, le 

signalement et la mise en place de mesures de prévention spécifiques. Ces mesures font 

l’objet de recommandations nationales émises par le Haut Conseil de Santé Publique (HCSP). 

Il est préconisé de réaliser un suivi des patients porteurs mais également un suivi des patients 

pris en charge en même temps qu’un patient porteur : les patients contact. Afin d’identifier une 

éventuelle transmission croisée à partir du patient source, les patients contact doivent 

bénéficier de dépistages. Lorsque ces dépistages sont conduits selon une chronologie définie 

et reviennent négatifs ; il est admis que la transmission croisée n’a pas eu lieu. Le patient 

contact peut alors être négativé, soit retiré des listes de suivi.  

Le HCSP recommande également l’utilisation d’un système informatisé pour faciliter le 

suivi des patients et notamment le suivi de leurs mouvements. En accord avec ces 

préconisations, l’équipe opérationnelle d’hygiène utilise un outil informatisé depuis 2014. Il 

prévoit le suivi des mouvements, mais également le suivi des dépistages des patients contact. 

L’objectif de ce travail est d’évaluer l’apport d’un système informatisé dans la gestion 

quotidienne des BHRe.  
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Pour introduire ce travail nous aborderons le phénomène de l’antibiorésistance, les 

BHRe et la prévention de la transmission croisée. Nous présenterons ensuite la mise en place 

et les résultats de notre étude afin de conclure sur l’apport d’un outil informatisé dans le suivi 

des BHRe.  
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Partie 1 : Antibiorésistance 

1 Histoire de l’antibiothérapie 

Lorsque l’on aborde l’histoire de l’antibiothérapie, un élément marquant est souvent 

mentionné : la découverte fortuite de la pénicilline, molécule active sur des souches de 

staphylocoques. Pourtant, cette découverte réalisée par Alexander Fleming et ses 

collaborateurs à la fin des années 1920 s’inscrit dans un ensemble de travaux de recherche 

sur les maladies infectieuses débutés à la fin du siècle précédent par celui qui est considéré 

comme le père de la microbiologie : Louis Pasteur. A partir de 1860, il étudie les maladies 

infectieuses et affirme que leur origine provient de certains microorganismes. Il pense les 

premières mesures de prévention et entreprend la mise au point d’un procédé nouveau, la 

vaccination (1). Il ouvre alors la voie à de nombreux scientifiques. Au XXème siècle, le vaccin 

contre le Bacille de Calmette et Guérin (BCG), agent de la tuberculose responsable de milliers 

de morts, est expérimenté (2). Les recherches de Gaston Ramon et Pierre Descombey sur les 

anatoxines permettent la mise au point des vaccins contre la diphtérie et le tétanos (3,4). 

 En parallèle, des découvertes sur le plan thérapeutique sont réalisées. Le 

bactériologiste allemand Gerhard Domagk poursuit des travaux portant sur les propriétés 

bactéricides de colorants appelés sulfamides et découvre l’efficacité de l’un d’entre eux sur 

des souches de streptocoques. Le procédé de fabrication est breveté et le premier sulfamide 

antibactérien à visée systémique est commercialisé (5). Les sulfamides créent une révolution 

dans la prise en charge des maladies infectieuses, on parle alors de chimiothérapie et le prix 

Nobel de physiologie ou médecine est décerné à Domagk en 1939 (6). Leur mécanisme 

d’action, le blocage de la synthèse des folates, indispensable à la survie de la bactérie, ne 

sera élucidé qu’à la fin du XXème siècle (7). 

La pénicilline n’est utilisée qu’à partir des années 1940, après la longue mise au point 

d’un procédé d’extraction, de purification et de production à grande échelle par le 

pharmacologue Howard Florey et le chimiste Ernst Chain (8). Fleming, Florey et Chain 

reçoivent le prix Nobel en 1945 pour leurs travaux et l’application thérapeutique de la pénicilline 

notamment sur les blessures des soldats de la Seconde Guerre Mondiale (9). 

C’est ensuite Selman Waksman, au cours de ses travaux sur les bactéries du sol qui 

montre l’efficacité d’une substance isolée à partir d’une souche de Streptomyces, la 

streptomycine sur le bacille de Koch. Le Nobel lui est attribué en 1952 pour la découverte du 

premier antibiotique actif sur la tuberculose (10). 
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Entre 1940 et 1960, la mise au point de molécules antibiotiques s’accélère dont la 

majorité sont toujours utilisées aujourd’hui. Les tétracyclines, les fluoroquinolones, les 

macrolides, les céphalosporines et la vancomycine voient le jour. Leur utilisation se répand 

rapidement (11).  

A partir de 1970, on observe un essoufflement de l’industrie pharmaceutique dans le 

développement des anti-infectieux (12). Des travaux de recherches sont menés pour améliorer 

l’efficacité et la tolérance des molécules déjà existantes mais il n’y a plus d’innovation dans le 

domaine. Ce n’est qu’au XXIème siècle, face à l’importante diffusion des résistances, que de 

nouvelles classes d’antibiotiques seront développées : le linézolide, la daptomycine, la 

fidaxomycine (11,13)… 

2 Mécanismes d’action des antibiotiques 

Pour comprendre le phénomène de l’antibiorésistance il est nécessaire de s’intéresser 

préalablement aux mécanismes d’action des antibiotiques. Chaque famille d’antibiotique agit 

sur les bactéries selon un mécanisme spécifique qui bloque la prolifération (action 

bactériostatique) ou qui provoque la mort des bactéries (action bactéricide).  

Les principaux mécanismes sont :  

- l’inhibition de la synthèse de la paroi bactérienne, 

- l’inhibition de la synthèse des protéines, 

- l’inhibition de la synthèse ou du fonctionnement de l’ADN, 

- l’altération de la membrane cytoplasmique (Figure 1). 

 

Figure 1 : Les modes d'action des antibiotiques (Inserm, 2018) 
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2.1 Inhibition de la synthèse de la paroi bactérienne 

Le peptidoglycane est un constituant de la paroi bactérienne qui lui confère sa rigidité 

et lui assure une protection. Il est présent en fine couche, de faible densité chez les bactéries 

à Gram négatif et en couche épaisse chez les bactéries à Gram positif (14).  

La dernière étape de la synthèse de la paroi cellulaire correspond à la polymérisation 

des sous-unités du peptidoglycane et à leur attachement au peptidoglycane préexistant de la 

paroi cellulaire. Les protéines impliquées dans ce processus sont appelées protéines de 

liaison à la pénicilline (PLP).  

Les bêta-lactamines sont des inhibiteurs de la synthèse de la paroi bactérienne. Elles 

présentent une analogie structurale avec les précurseurs du peptidoglycane qui vont leur 

permettre de se fixer sur les PLP. La synthèse du peptidoglycane est alors bloquée ne 

permettant pas à la paroi cellulaire d’être rigide, la bactérie ne peut survivre.  

Les glycopeptides sont également des inhibiteurs de la synthèse de la paroi 

bactérienne. Ils présentent une affinité pour les précurseurs du peptidoglycane et lors de leur 

fixation vont provoquer un encombrement stérique empêchant la liaison au peptidoglycane. 

La fosfomycine inhibe la synthèse du peptidoglycane par un mécanisme d’analogie 

avec le substrat de la pyruvyl-transférase lors de la synthèse des précurseurs moléculaires du 

peptidoglycane. 

L’action de ces inhibiteurs provoque également la libération d’autolysines qui vont 

participer à la dégradation de la paroi bactérienne (15,16).  

2.2 Inhibition de la synthèse protéique 

La synthèse des protéines nécessaires à la vie de la bactérie s’opère dans le ribosome. 

Il s’agit d’une machinerie moléculaire constituée de deux sous unités : une petite sous-unité 

ribosomale (30S) qui permet le décodage de l’information génétique par lecture de l’ARN 

messager et une grande sous unité ribosomale (50S) qui réalise la synthèse des protéines à 

partir des acides aminés (17). Ces sous unités sont les cibles d’antibiotiques.  

Les aminoglycosides se fixent sur la sous unité 30S du ribosome et provoquent des 

erreurs de lecture de l’information génétique. Cette mauvaise interprétation du code génétique 

aboutit à une synthèse protéique anormale responsable de la mort de la bactérie.  
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Une autre classe d’antibiotique, les tétracyclines présentent le même mécanisme 

d’action. Seulement, pour ces molécules, la fixation est réversible n’aboutissant qu’à l’inhibition 

de la croissance bactérienne et non pas à la mort cellulaire. 

La sous-unité ribosomale 50S est la cible de deux grandes classes moléculaires 

d’antibiotiques : les macrolides et apparentés, une classe de grandes molécules cycliques et 

les oxazolidinone dont le chef de file est le linézolide, développé dans les années 2000. Les 

macrolides empêchent l’intégration de nouvel acide aminé dans la chaine peptidique (inhibition 

de la transpeptidation) et les oxazolidinones empêchent la formation du complexe d’initiation 

essentiel à la transcription (13,15,16).  

2.3 Inhibition de la synthèse ou du fonctionnement de l’ADN 

Il existe différents antibiotiques qui interfèrent avec la synthèse des acides nucléiques. 

Un tel mécanisme d’action implique la capacité des molécules à entrer à l’intérieur de la 

bactérie.  

Le mode d’action des fluoroquinolones (FQ) consiste en l’inhibition de la réplication de 

l’ADN. Les FQ forment un complexe avec des enzymes impliquées dans les mécanismes 

d’enroulement de l’ADN : l’ADN gyrase et les topoisomérases. Ces enzymes interviennent lors 

de la réplication et leur inhibition aboutit au blocage de la synthèse de l’ADN puis à la mort de 

la bactérie.  

Les sulfamides antibactériens sont des inhibiteurs compétitifs de la dihydroptéroate 

synthétase, enzyme impliquée dans la biosynthèse de l’acide folique. Ils jouent un rôle de faux 

substrat au niveau de la dihydrofolate synthétase et bloquent ainsi la synthèse des folates, 

nécessaires au métabolisme de la bactérie.  

Les rifamycines, dont le principal représentant est la rifampicine, se lient à l’ARN 

polymérase, l’enzyme responsable de la synthèse de l’ARN à partir de l’ADN. La formation de 

ce complexe provoque un encombrement stérique rendant impossible la synthèse de l’ARN.  

Les nitro-imidazolés, provoquent des ruptures de brins dans l’ADN bactérien des 

bactéries anaérobies et des protozoaires (15,16). 

2.4 Altération membranaire 

Les membranes cellulaires sont constituées de lipides, protéines et lipoprotéines. Elles 

assurent une fonction de protection en se comportant comme une barrière vis-à-vis de 

l’environnement extérieur. Elles contrôlent les échanges d’eau, de nutriments et d’ions. Le 
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mécanisme d’action de certains antibiotiques consiste en la désorganisation de cette 

membrane (14).  

La colistine, un antibiotique de la famille des polymyxines se fixe sur le 

lipopolysaccharide de la membrane externe et désorganise la perméabilité de la membrane 

en déplaçant les cations divalents. Cette désorganisation se manifeste par la fuite du contenu 

cellulaire de la bactérie vers l’extérieur provoquant sa mort (15,16).  

La daptomycine altère l’intégrité de la membrane bactérienne ce qui provoque une 

dépolarisation membranaire aboutissant à l’interruption de la synthèse des macromolécules 

et à la mort bactérienne (15,18).  

3 Antibiorésistance 

3.1 Résistance acquise et résistance naturelle 

La découverte des anti-microbiens est une des innovations les plus importantes du 

siècle dernier dans la prise en charge des maladies infectieuses. Leur développement a permis 

de diminuer de façon importante la mortalité liée aux infections. Mais l’utilisation des 

antibiotiques s’est accompagnée, dès les prémices de leur utilisation, de l’émergence de 

résistances. Déjà en 1945, Fleming, à la remise de son prix Nobel averti des dangers d’une 

mauvaise utilisation de la pénicilline lorsqu’il constate des résistances en conditions 

expérimentales mais également chez l’Homme (19).  

On distingue deux types de résistances bactériennes : la résistance naturelle et la 

résistance acquise. On parle de résistance naturelle ou intrinsèque lorsque le mécanisme 

d’action de l’antibiotique ne permet pas d’être actif sur l’ensemble des souches d’une même 

espèce bactérienne. Cette résistance est stable et est inscrite dans le matériel génétique de 

l’espèce bactérienne. La résistance naturelle fait partie des caractéristiques qui permettent de 

définir le type de bactérie. Pour exemple, les bactéries anaérobies sont naturellement 

résistantes aux aminosides. Pour agir, les aminosides doivent être transportés à travers la 

membrane cytoplasmique afin d’atteindre leur cible, le ribosome. Or les bactéries anaérobies 

sont dépourvues d’un système de transport actif permettant cet acheminement, les aminosides 

sont donc inefficaces. Les bactéries naturellement sensibles à un antibiotique constituent le 

spectre d’activité de la molécule (20,21). 

On parle de résistance acquise lorsque les bactéries initialement sensibles, par des 

mécanismes d’adaptation, prolifèrent en présence d’antibiotique. La résistance peut concerner 

un seul antibiotique ou une classe toute entière. Le développement des résistances acquises 
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est principalement lié à l’utilisation inadaptée des antibiotiques. L’usage massif et répété des 

anti-infectieux crée une pression de sélection sur les microorganismes (Figure 2). Elle se 

manifeste par l’élimination des bactéries sensibles qui laissent place aux bactéries résistantes. 

Le risque de colonisation par des bactéries résistantes et d’autant plus présent lorsqu’un 

traitement antibiotique est sous-dosé ou mal conduit (non-respect de la posologie ou de la 

durée de traitement) (20,21).  

 

Figure 2 : La résistance aux antibiotiques (Santé Publique France, 2019) 

3.2 Les mécanismes de la résistance acquise 

L’antibiotique, pour être efficace doit se rendre à l’intérieur de la bactérie, il se déplace 

ensuite pour atteindre sa cible et enfin il se fixe pour exercer son action antibiotique. Les 

bactéries ont développé divers mécanismes qui ciblent les étapes précédemment énoncées 

pour échapper à l’activité des anti-infectieux (Figure 3). Parmi les principaux, on identifie :  

- la production d’une enzyme qui altère la molécule antibiotique, 

- la modification de la cible de l’antibiotique, 

- la diminution de la perméabilité de la membrane bactérienne, 

- l’efflux (22). 
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Figure 3 : Cibles des antibiotiques et mécanismes de résistance (Emilie Cardot Martin, 2019) 

3.2.1 Inactivation enzymatique de l’antibiotique 

L’inactivation enzymatique se manifeste par la synthèse d’une enzyme qui va modifier 

la structure ou détruire l’antibiotique. Cette modification de conformation va perturber la fixation 

sur son site d’action, empêchant son activité (22).  

Les bêta-lactamases sont des enzymes qui hydrolysent le noyau bêta-lactame 

commun à tous les antibiotiques de la classe des bêta-lactamines. Elles ne sont alors plus en 

capacité de se lier à la PLP pour y bloquer la synthèse du peptidoglycane. Il existe plusieurs 

types de bêta-lactamases selon leur affinité pour le noyau bêta-lactame :  

- les pénicillinases, qui hydrolysent les pénicillines, 

- les céphalosporinases qui hydrolysent les céphalosporines et les pénicillines, 

- les bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) qui hydrolysent les céphalosporines, 

l’aztréonam et les pénicillines, 

- les carbapénèmases qui hydrolysent les carbapénèmes (23).  

3.2.2 Modification de la cible 

La cible de l’anti-infectieux peut être modifiée par différents mécanismes afin de 

perturber l’activité antibiotique.  
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La cible peut être modifiée structurellement de façon à entrainer une perte d’affinité de 

l’antibiotique pour sa cible, exigeant une concentration plus importante d’anti-infectieux. 

La cible peut être hyperproduite par la bactérie pour augmenter les sites d’action de 

l’antibiotique et exiger également une concentration antibiotique supérieure (phénomène de 

dilution de l’antibiotique). 

La cible peut être substituée par une autre cible dont l’affinité pour l’anti-infectieux est 

moindre. La résistance à la méticilline, rencontrée chez certaines souches de staphylocoques 

utilise ce mécanisme. Elle se manifeste par la synthèse d’une PLP additionnelle : la PLP2a, 

pour laquelle les bêta-lactamines possèdent une affinité plus faible (22,24).  

3.2.3 Diminution de la perméabilité 

Les antibiotiques pénètrent au sein de la bactérie pour y atteindre leur cible, 

généralement par diffusion. Chez les bactéries à Gram négatif, la structure de la paroi ne 

permet pas une diffusion optimale. Les antibiotiques utilisent alors la présence de canaux, 

appelés porines pour pénétrer à l’intérieur de la bactérie. Ces canaux peuvent être sous-

exprimés ou réduits en taille diminuant la perméabilité de la bactérie (22,25).   

3.2.4 Efflux 

Le mécanisme d’efflux est un système permettant d’expulser la molécule hors de la 

bactérie. C’est un mécanisme actif qui s’opère via des protéines transmembranaires appelées 

pompes à efflux ou transporteurs actifs. La concentration de l’antibiotique à l’intérieur de la 

bactérie est alors diminuée permettant de limiter son action. Il existe différentes pompes à 

efflux selon le substrat qu’elles sont capables de transporter (22,25).  

3.3 Origine des résistances 

Les résistances surviennent à la suite de deux mécanismes :  

- une mutation génétique, il s’agit d’une résistance chromosomique, 

- une acquisition de matériel génétique étranger porteur de résistance, il s’agit 

d’une résistance extrachromosomique (20). 

3.3.1 Résistance chromosomique 

L’acquisition de mécanisme de résistance par mutation est un phénomène rare qui 

confère un caractère résistant spontané à la bactérie. La mutation est héréditaire, elle est 
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transmissible d’une bactérie mère à une bactérie fille (transmission selon un mode vertical). 

Bien que la survenue de résistance ne soit pas directement liée à l’utilisation d’antibiotique, 

leur utilisation créée une pression de sélection favorisant le développement des bactéries 

mutantes (20).  

3.3.2 Résistance extra-chromosomique 

L’acquisition de matériel génétique étranger est un phénomène plus fréquent. Il se fait 

au moyen d’éléments mobiles. Cette méthode d’acquisition est transmissible selon un mode 

horizontal et permet aux bactéries d’intégrer du matériel génétique provenant d’autres 

bactéries en dehors d’une relation mère-fille. Le mécanisme est moins stable que la mutation 

et la sensibilité aux anti-infectieux peut parfois être restaurée. Il existe différents types 

d’éléments mobiles impliqués dans ce mécanisme (20,22). 

 Les plasmides 

Les plasmides sont des molécules d’ADN extrachromosomique de conformation 

circulaire particulière, contenues dans le cytoplasme des bactéries et non indispensables au 

métabolisme bactérien. Les plasmides sont porteurs de gènes qui confèrent un avantage à la 

bactérie. Ils lui permettent de développer des mécanismes favorisant sa survie dans des 

conditions hostiles tels que la production de toxines ou des phénomènes de résistances aux 

antibiotiques. Les plasmides ont une machinerie qui leur permet de se répliquer de façon 

autonome. Ils peuvent être transmis d’une bactérie mère vers une bactérie fille. Les bactéries 

ont également la capacité d’échanger du matériel génétique entre elles, notamment par le 

transfert de plasmides. Ce phénomène est très fréquent et est une des principales sources de 

résistance acquise. Une bactérie peut contenir plusieurs plasmides et un même plasmide peut 

être porteur de plusieurs gènes de résistance à différents antibiotiques (multirésistance). Les 

transferts de plasmides d’une bactérie à l’autre peuvent occasionner une dissémination très 

rapide de gènes de résistance au sein d’une population (22).  

 Les transposons 

Les transposons sont des segments d’ADN qui sont capables de se déplacer et de 

s’insérer dans le génome bactérien. Ce phénomène, la transposition, est possible grâce à 

l’action d’enzymes appelées transposases, codées par les transposons eux-mêmes. Ils 

provoquent des modifications dans la structure du génome et dans l’expression génique. Les 

transposons sont capables de se transférer via les plasmides et les séquences contenues 

dans les transposons peuvent conférer à la bactérie des mécanismes de résistances (26,27). 
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 Les intégrons 

Les intégrons sont des systèmes génétiques capables de contenir des gènes de 

résistance sous forme d’éléments mobiles : les cassettes. Ces cassettes peuvent être 

excisées ou intégrées dans le génome par un mécanisme spécifique de recombinaison par 

l’intervention d’une intégrase. Ce système de capture de gènes constitue un moyen efficace 

de dissémination des résistances (27,28).  

 Mécanismes de transfert horizontal 

L’information génétique peut être transférée d’une bactérie à une autre selon trois 

mécanismes principaux de transfert horizontal (Figure 4). 

La conjugaison est un mécanisme de transfert unidirectionnel entre une bactérie 

donatrice et une bactérie réceptrice. Le transfert peut concerner des plasmides mais 

également des éléments du chromosome bactérien. Le mécanisme s’initie par l’adhésion des 

deux bactéries au moyen des pili, les tubes de conjugaison constitués de filaments protéiques. 

Il s’ensuit la formation d’un pont cytoplasmique par lequel le transfert va s’opérer. L’ADN se 

réplique par un mécanisme de cercle roulant et un seul brin est transféré. Le brin d’ADN 

transféré est converti en double brin et s’incorpore dans le génome de la bactérie réceptrice 

par recombinaison. En parallèle, un processus de réplication va se mettre en place au sein de 

la bactérie donatrice pour synthétiser le brin d’ADN complémentaire au brin restant. Le pont 

cytoplasmique se rétracte et les bactéries se séparent (27,29,30).  

La transformation correspond à l’incorporation d’ADN exogène dans le génome d’une 

cellule réceptrice à partir de son environnement. L’ADN exogène provient généralement de 

cellules mortes et pour que le mécanisme s’opère la bactérie réceptrice doit mettre en place 

un système de transport d’ADN de l’extérieur vers l’intérieur, c’est ce que l’on appelle l’état de 

compétence (27,31,32). 

Enfin, la transduction est un phénomène de transmission de matériel génétique par 

l’intermédiaire d’un vecteur viral, un bactériophage. Le phage reconnait la paroi d’une bactérie 

qu’il digère pour y pénétrer. A l’intérieur, de l’ADN viral est synthétisé à partir de l’ADN de 

l’hôte. L’assemblage de nouveaux phages est réalisé et de l’ADN bactérien peut être 

empaqueté lors de ce processus. Les phages sont libérés et vont ensuite infecter d’autres 

bactéries en transférant l’ADN bactérien qu’ils ont intégré (27,33,34). 
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Figure 4 : Les mécanismes de transfert horizontal (E yoko Furuya et Franklin D Lowy, 2006 (35)) 

3.4 Antibiogramme et concentration minimale inhibitrice 

Les mécanismes de résistance potentiels sont des éléments très importants à prendre 

en compte dans la stratégie de prise en charge des pathologies infectieuses. Ils conditionnent 

le succès des thérapeutiques anti-infectieuses mises en place.  

Lorsqu’une souche bactérienne est identifiée, la résistance aux antibiotiques peut être 

déterminée par des tests de laboratoire. Ces analyses sont réalisées en routine car elles 

présentent un double intérêt : mettre en évidence les résistances naturelles (éléments 

importants qui interviennent dans la caractérisation de l’espèce) et identifier les molécules 

efficaces vis-à-vis du ou des microorganismes impliqués pour débuter une antibiothérapie 

adaptée.  
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Le principe de ces tests repose sur l’exposition d’une souche à différentes 

concentrations d’antibiotiques permettant de définir ce que l’on appelle la concentration 

minimale inhibitrice (CMI). Il s’agit de la plus faible concentration d’un antibiotique engendrant 

l’absence de croissance d’une population bactérienne en 24 heures, soit une inhibition totale 

de la croissance (14).  

Les résultats obtenus sont comparés à des valeurs de référence et l’interprétation des 

CMI permet de catégoriser le niveau de résistance de la souche bactérienne. Trois catégories 

cliniques sont définies par la Société Française de Microbiologie et l’European Comittee on 

antimicrobial susceptibility testing (36) : 

• souche sensible (S) : probabilité élevée de succès thérapeutique, 

• souche résistance (R) : probabilité élevée d’échec thérapeutique, 

• souche de catégorie intermédiaire (I) : forte probabilité de succès thérapeutique 

dans le cadre d’une antibiothérapie systémique à posologies élevées.  

Les résultats sont ensuite restitués sous la forme d’un tableau, par souche bactérienne 

identifiée : l’antibiogramme.  
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Partie 2 : Les bactéries hautement résistantes émergentes 

1 Bactéries multirésistantes 

1.1 Définitions 

Les bactéries multirésistantes (BMR) sont des bactéries qui, par l’acquisition de 

plusieurs mécanismes de résistance en plus des résistances naturelles, ne sont sensibles qu’à 

un très faible nombre d’antibiotiques. Les deux types de BMR les plus connus sont 

Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM) et les entérobactéries productrices 

de β-lactamase à spectre étendu (EBLSE). L’utilisation massive et répétée des antibiotiques 

en médecine humaine et vétérinaire a largement participé à la diffusion des résistances (37). 

Aujourd’hui l’ensemble des espèces bactériennes impliquées dans les infections humaines et 

toutes les classes d’antibiotiques sont touchés par ce phénomène. La multirésistance est 

devenue une préoccupation générale et s’est déjà propagée à l’ensemble du monde, même 

dans les régions les plus reculées (38).  

Différents niveaux de résistances peuvent être définis. On parle de multirésistance, 

« multidrug-resistance » (MDR) lorsqu’une bactérie est résistante à au moins trois classes 

d’antibiotiques, d’ultrarésistance « extensively drug résistance » (XDR) lorsque seules une ou 

deux classes d’antibiotiques sont encore efficaces et de panrésistance, « pandrug résistance » 

(PDR) lorsque la résistance concerne l’ensemble des classes d’antibiotiques (39). 

Parmi les bactéries résistantes, un groupe se démarque par son caractère émergent 

et son potentiel épidémique. Il s’agit des bactéries hautement résistantes émergentes (BHRe). 

1.2 Epidémiologie des BMR 

En 2009, le rapport publié par l’European Centre for Disease Prevention and Control 

(ECDC) et l’European Medecines Agency (EMA) s’appuyant sur les données de 2007 de 

l’European Antimicrobial Resistance Surveillance Network (EARS-Net) estime à plus de 

385 000 le nombre de patients infectés par des BMR occasionnant 25 000 décès par an. Les 

bacilles à Gram négatif (BGN) étaient impliqués dans deux tiers des décès et la prise en 

charge de ces infections a entrainé 2,5 millions de journées d’hospitalisation supplémentaires 

en Europe. Selon l’ECDC, le coût estimé de la prise en charge de ces infections associé à la 

perte de productivité des patients représenterait un total de 1,5 milliard d’euros (40). Une étude 

européenne reprenant la même méthodologie avec les données de l’EARS-Net de 2015 

montre une progression du nombre et de la mortalité associée à ces infections en Europe : 
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672 000 infections et 33 000 décès attribuables sont constatés. Parmi ces infections, près de 

64 % sont associées aux soins (41).  

Aux Etats-Unis, le Center for Disease Control (CDC) dans son rapport sur 

l’antibiorésistance en 2013 recense deux millions d’infections bactériennes résistantes chaque 

année, dont 23 000 décès. En 2019, un nouveau rapport actualise les données sur 

l’antibiorésistance et recense 2,8 millions d’infections annuelles dont 35 000 décès sur le 

territoire américain (42).  

L’étude française Burden BMR menée en 2015 sur les données de prévalence des 

infections à BMR en 2012 dénombre 158 000 patients infectés, dont 16 000 infections 

invasives et 12 500 décès attribuables (43).  

2 Bactéries hautement résistantes émergentes 

2.1 Définitions 

Dans la littérature, il existe différentes définitions des BHRe. Cette terminologie a 

évolué au cours du temps.  

En 2010, le Haut Conseil de Santé Publique (HCSP) parle de « bactéries commensales 

porteuses de mécanismes de résistances émergents » dont le mode de diffusion en France 

est sporadique ou épidémique limité. Sont concernés par cette définition les entérobactéries 

productrices de carbapénèmases (EPC) et les entérocoques résistants aux glycopeptides 

(ERG) (44). 

En 2013, le HCSP définit les BHRe comme des bactéries commensales du tube 

digestif, résistantes à de nombreux antibiotiques avec des mécanismes de résistances 

transférables entre bactéries et émergentes (mode de diffusion sporadique ou épidémique 

limité), soit les EPC et les ERG à l’exception d’Enterococcus faecalis résistant aux 

glycopeptides (45). Ces microorganismes peuvent être à l’origine de colonisations (portages 

digestifs) ou d’infections lorsqu’ils sont identifiés sur un prélèvement clinique.  

A l’international, il n’existe pas de terminologie équivalente regroupant les EPC et les 

ERG. Comme précédemment décrit, on parle néanmoins de bactéries ultrarésistantes 

« Extensively Drug Resistant » (XDR) pour les bactéries sensibles à moins de deux classes 

d’antibiotiques (39). 
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2.2 Les entérobactéries productrices de carbapénèmase 

Les carbapénèmes sont des bêta-lactamines de très large spectre réservés à l’usage 

hospitalier. Ils font partie de la liste des antibiotiques dits « critiques » de l’Agence Nationale 

de Sécurité du Médicament (ANSM) car ils sont considérés comme des molécules de derniers 

recours dans la prise en charge des infections à BGN et sont particulièrement générateurs de 

résistances (46). L’augmentation de la consommation de ces molécules occasionne la 

sélection de souches résistantes, notamment parmi les entérobactéries et les BGN non 

fermentants (Pseudomonas sp. et Acinetobacter sp.).  

La résistance aux carbapénèmes résulte de deux mécanismes. Le premier repose sur 

la sécrétion d’une céphalosporinase ou d’une BLSE associée à une diminution de la 

perméabilité (par diminution de l’expression des porines). Le second mécanisme repose sur 

la sécrétion de bêta-lactamases capables d’hydrolyser les carbapénèmes : les 

carbapénèmases. C’est le mécanisme de résistance le plus problématique car il compromet 

l’efficacité de la majorité des bêta-lactamines. Différents types de carbapénèmase sont décrits 

chez plusieurs espèces (Tableau I) (47–51). 

A l’heure actuelle, parmi les différentes espèces productrices de carbapénèmases, 

seules les entérobactéries sont considérées comme des BHRe. En effet, les autres 

pathogènes opportunistes, notamment les BGN non fermentants ne sont pas considérés 

comme des BHRe mais comme des BMR car bien qu’ils présentent le même mécanisme de 

résistance, le risque de diffusion de ces bactéries reste limité au milieu hospitalier (45).  

Tableau I : Les principaux types de carbapénèmase 

Nom 
Classification 

d’Ambler 
Résistance 

Réservoir 
principal 

Zones de 
fortes 

prévalences 
Découverte 

OXA 

Oxacillinase, classe 
D : hydrolyse de la 
cloxacilline, faible 
inhibition par l’acide 
clavulanique  

Hydrolyse des aminopénicillines, 
carboxypenicillines, et hydrolyse 
partielle de l’imipénème  
 
Diminution de la sensibilité aux 
carbapénèmes (résistance à bas 
niveau) 

Entérobactéries 

Pourtour 
méditerranée
n, Europe, 
Afrique du 
Nord et de 
l’Ouest  

Ecosse, 
1993, A. 
baumanii 

VIM 

Verona 
imipénémase, classe 

B : métallo--
lactamase résistante 
à l’acide clavulanique 
mais inhibée par 
l’EDTA (ion Zinc 
contenu dans le site 
actif) 

 
Hydrolyse des bêta-lactamines 
sauf l’aztréonam 
  

P. aeruginosa, 
Entérobactéries 

Grèce, 
Europe du 
Sud 

Vérone, 
Italie, 1997 
P. 
aeruginosa 
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KPC 

Klebsiella 
Pneumoniae 
carbapenemase, 
Classe A 
pénicillinase de type 
sérine protéase, 
inhibée par l’acide 
clavulanique et le 
tazobactam  

Hydrolyse des bêta-lactamines, 
activité des céphamycines et 
ceftazidime peu modifiée 
 
Support plasmidique souvent 
associé à d’autres gènes de 
résistance (aminosides, 
fluoroquinolones...) 

Entérobactéries 
États-Unis, 
Israël, Grèce 

États-Unis, 
1996, K. 
pneumoniae 

NDM 

New Dehli métallo--
lactamase, classe B : 

métallo--lactamase 
résistante à l’acide 
clavulanique mais 
inhibée par l’EDTA 
(ion Zinc contenu 
dans le site actif) 

Hydrolyse des bêta-lactamines 
sauf l’aztréonam 
 
Souvent associé à d’autres 
gènes de résistance pouvant 
conférer une pan-résistance 
antibiotique 

Entérobactéries, 
Acinetobacter 

Inde, 
Pakistan, 
Grande-
Bretagne 

Inde, 2009, 
K. 
pneumoniae 

IMP 

Active on imipenem, 

Classe B : métallo--
lactamase 
résistante à l’acide 
clavulanique mais 
inhibée par l’EDTA 
(ion Zinc contenu 
dans le site actif) 

Hydrolyse des bêta-lactamines 
sauf l’aztréonam 

Entérobactéries, 
Pseudomonas, 
Acinetobacter 

Asie, Europe 
Japon, 1988, 
P. 
aeruginosa 

IMI 

Imipenem-
hydrolyzing 

-lactamase Classe 
A : pénicillinases de 
type sérine 
protéases, inhibées 
par l’acide 
clavulanique et le 
tazobactam  

Hydrolyse des carbapénèmes et 
de l’aztréonam mais pas des 
C3G 

Entérobactéries 
Amérique du 
Nord, Asie 

Etats-Unis, 
2003, E. 
cloacea 

2.3 Les entérocoques résistants aux glycopeptides 

La famille des glycopeptides dont les représentants sont la vancomycine et la 

teicoplanine sont des antibiotiques bactéricides qui inhibent la synthèse de la paroi 

bactérienne. Ils sont également considérés comme des antibiotiques « critiques » car ils sont 

utilisés en dernier recours dans la prise en charge des infections à cocci à Gram positif et sont 

particulièrement générateurs de résistances (46). Ce sont des molécules qui ciblent 

uniquement les bactéries à Gram positif car leur grande taille ne leur permet pas de traverser 

la membrane externe des bactéries à Gram négatif pour atteindre leur cible. En plus des 

bactéries Gram à négatif, certaines espèces d’entérocoques dont E. casseliflavus et E. 

gallinarum présentent une résistance naturelle de bas niveau aux glycopeptides. Cette 

résistance est portée par le gène VanC (52).  

Le mécanisme de résistance acquise aux glycopeptides repose sur une modification 

de la cible. Cette résistance est portée par des gènes qui codent la synthèse de précurseurs 

du peptidoglycane modifiés, les gènes sont localisés sur des transposons et certains peuvent 
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être transférés. Les premiers entérocoques résistants à la vancomycine ont été découverts en 

1988 en Grande-Bretagne (53). Depuis, différentes espèces d’entérocoques résistantes à la 

vancomycine et/ou à la teicoplanine ont été décrites à travers le monde. Il existe différents 

gènes impliqués dans ce mécanisme de résistance (Tableau II) (52,54–59).  

Tableau II : Les principaux gènes de résistance des ERG 

Phénotype Résistance 
Réservoir 
principal 

CMI Vancomycine CMI Teicoplanine 

VanA 

Haut niveau de 
résistance à la 
vancomycine et à la 
teicoplanine 

E. faecium,  
E. faecalis 

64 – >1,000 µg/mL 16 – 512 µg/mL 

VanB 

Haut niveau de 
résistance à la 
vancomycine 
  
Sensibilité in vitro à la 
teicoplanine conservée 

E. faecium,  
E. faecalis 

4 – 1,024 µg/mL ≤ 0,5 µg/mL 

VanC 

Résistance intrinsèque 
de bas niveau à la 
vancomycine 
 
Sensibilité à la 
teicoplanine conservée 

E. gallinarum, 
E. casseliflavus, 
E. flavescens 

2 – 32 µg/mL ≤ 0,5 µg/mL 

VanD 

Résistance modérée à la 
vancomycine et 
résistance de bas niveau 
à la téicoplanine 

E. faecium 128 µg/mL 4 µg/mL 

VanE 

Résistance de bas 
niveau à la vancomycine 
 
Sensibilité à la 
teicoplanine conservée 

E. faecalis 16 µg/mL ≤ 0,5 µg/mL 

VanG 
VanL 
VanN 

Résistance de bas 
niveau à la vancomycine 
 
Sensibilité à la 
teicoplanine conservée 

E. faecium 
E faecalis 

≤ 16 µg/mL ≤ 0,5 µg/mL 

VanM 
Résistance de haut 
niveau  

E. faecium > 256 µg/mL  96 μg/mL 

 

Les souches d'E. faecium résistantes aux glycopeptides sont souvent multirésistantes 

et présentent un potentiel épidémique important, elles sont considérées comme des BHRe. 

En revanche, les souches d'E. faecalis résistantes aux glycopeptides sont considérées 
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comme des BMR, car très peu d'épisodes épidémiques impliquant cette espèce ont été décrits 

(45).  

2.4 Epidémiologie des BHRe 

D’après les études menées par le CDC sur les données épidémiologiques américaines 

de 2017, la diffusion des entérobactéries résistantes aux carbapénèmes est une 

préoccupation majeure dans la lutte contre l’antibiorésistance. Plus de 13 000 patients 

porteurs ont été identifiés parmi les patients hospitalisés dont 1 100 décès attribuables. Le 

coût de la prise en charge de ces patients est estimé à 130 millions de dollars (42).  

Concernant les patients porteurs d’ERG, plus de 54 000 ont été recensés parmi les 

patients hospitalisés en 2017 dont 5 400 décès attribuables. Le coût des soins associés est 

estimé à 540 millions de dollars. Une décroissance du nombre de patients porteurs est 

observée depuis les années 2012 ce qui a amené le CDC à considérer les ERG comme une 

menace sérieuse mais inférieure à celle que représentent les entérobactéries résistantes aux 

carbapénèmes (42).  

En Europe, selon les données de l’EARS-Net, le nombre de patients porteurs d’ERG a 

augmenté significativement depuis 2002. En France, avant 2004, seuls quelques cas de 

portage d’ERG ont été signalés (Figure 5). Puis, entre 2004 et 2008, la France est touchée 

par plusieurs épisodes épidémiques impliquant des ERG de type Van A, notamment l’Ile de 

France, le Centre puis l’Est et le Nord du pays. L’étude des signalements émis par les centres 

hospitaliers a permis d’identifier près de 3 000 patients porteurs d’ERG entre 2001 et 2015. La 

majorité, près de 80 %, présentait une colonisation et 8 % une infection. Ces signalements 

concernaient Enteroccocus faecium dans 95 % des cas et le mécanisme de résistance le plus 

fréquemment associé était le type VanA (72 %). Actuellement, la proportion de souches 

résistantes aux glycopeptides est inférieure à 1 % en France (60).  

Figure 5 : Évolution du pourcentage de souches d’E. faecium résistantes à la vancomycine en France 
(Atlas, ECDC) 
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En France, le nombre de patients porteurs d’EPC est en constante augmentation 

depuis 2009 avec un pic plus important identifié entre 2013 et 2014. Près de 5 500 cas d’EPC 

ont été signalés en France entre 2004 et 2016. Parmi ces patients, 82 % présentaient une 

colonisation et 18 % une infection. Les espèces les plus fréquemment rencontrées étaient 

Klebsiella pneumoniae (54 %) et Escherichia coli (38 %). Le mécanisme de résistance le plus 

fréquent était le type OXA-48 (78 %), suivi de NDM (14 %). Actuellement, les EPC restent 

émergentes en France et la proportion de souches résistantes aux carbapénèmes est 

inférieure à 1 % (61,62) (Figure 6, Figure 7).  

Figure 6 : Évolution du pourcentage de souches de K. pneumoniae résistantes aux carbapénèmes en 
France (ECDC) 

Figure 7 : Évolution du pourcentage de souches d’E. coli résistantes aux carbapénèmes en France 
(ECDC) 

2.5 Facteurs de risque d’acquisition 

2.5.1 Lien avec l’étranger 

La répartition des BMR est hétérogène dans les différentes régions du Monde et il 

existe des zones à forte prévalence de BMR et de BHRe (Figure 8 et 

Figure 9). Pour exemple, en Europe la prévalence des ERG en 2018 varie de plus de 35 % en 

Grèce à moins de 1 % en France (63). Dès lors, dans un pays où la prévalence reste faible, le 

séjour dans un établissement de santé étranger est un facteur de risque (FDR) d’acquisition 
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de BMR (64). L’ensemble des établissements de soins hors de France, dont l’écologie n’est 

pas toujours connue et étudiée, sont considérés à risque. Le risque d’acquisition est 

proportionnel à la durée d’hospitalisation et les secteurs les plus exposés, de par l’utilisation 

d’antibiotiques à large spectre et la complexité des prises en charge sont les réanimations, les 

secteurs de greffe et les services de chirurgie. 

 

Figure 8 : Pourcentages de souches d’E. faecium résistantes à la vancomycine en Europe en 2018 
(Atlas, ECDC) 

 
Figure 9 : Pourcentages de souches de K. pneumoniae résistantes aux carbapénèmes en Europe en 

2018 (Atlas, ECDC)  
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2.5.2 Transmission croisée 

Lorsqu’un patient porteur est pris en charge au sein d’une unité, la diffusion des BHRe 

est favorisée par la transmission manuportée. Les BHRe étant des microorganismes de la 

flore digestive commensale, la gestion des excreta chez un patient porteur est une source de 

contamination potentielle importante. La transmission s’opère par l’intermédiaire des soignants 

qui prennent en charge des patients de différents niveaux de risque infectieux. Au sein des 

établissements de santé, la proximité géographique avec les patients porteurs est donc un 

FDR d’acquisition de BHRe (65). Les patients exposés répondent à la dénomination de 

patients contact, définie dans les recommandations du HCSP relatives à la maitrise de la 

diffusion des BHRe. Les patients contact sont les patients pris en charge par la même équipe 

paramédicale qu’un patient porteur de jour et de nuit (hors consultations) (45). 

2.5.3 Position des différentes organisations 

Selon les recommandations de l’OMS publiées en 2017, les patients qui sont à 

considérer à risque d’acquisition sont : 

• les patients qui présentent un antécédent d’infection ou colonisation à BHRe, 

sans limite de temps, 

• les patients contact hospitalisés dans le même service qu’un patient porteur, 

• les patients hospitalisés récemment dans une région où le risque d’acquisition 

y est majoré (épidémie en cours), 

• les patients présentant des FDR d’acquisition individuels tels que les patients 

immunodéprimés, les patients hospitalisés en réanimation ou en secteur de 

greffe (66). 

Les Etats-Unis considèrent comme patients à risque de portage EPC les patients, qui 

au cours des douze derniers mois : 

• ont présenté un antécédent de portage d’EPC, 

• ont été dialysés, 

• ont reçu une chimiothérapie anticancéreuse, 

• ont séjourné au minimum une nuit dans une structure de soins étrangère, 

• ont un lien avec un patient porteur confirmé (dans le cadre familial ou médical) 

(67).  

Dans d’autres régions du Monde, comme par exemple en Australie, les dispositifs 

invasifs (cathéters centraux, sondes urinaires …) et le traitement antibiotique par des 
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molécules génératrices de résistances (céphalosporines, FQ et carbapénèmes) constituent 

des FDR d’acquisition d’EPC (68).  

En France, la liste des FDR a été réactualisée récemment en 2019 par le HCSP. Selon 

ces nouvelles recommandations, les patients à risque d’acquisition de BHRe sont : 

• les patients hospitalisés pendant au moins 24 heures dans une structure de soins 

étrangère au cours des douze derniers mois, 

• les patients aux antécédents de portage BHRe, 

• les patients résidents à l’étranger, 

• les patients ayant séjourné hors de France pendant trois mois minimum après 

réalisation d’une analyse de risque basée sur le lieu de séjour et l’écologie locale, 

la durée et les conditions de séjour, la prise d’antibiotique … 

• les patients provenant d’un établissement médico-social où un foyer épidémique 

est actif, 

• les patients contact (69). 

Il n’existe pas de consensus international sur les FDR d’acquisition de BHRe à prendre 

en compte. Néanmoins, les sociétés savantes s’accordent sur le fait que pour apprécier le 

risque d’acquisition de BHRe il faut considérer l’exposition à un risque de transmission et les 

FDR individuels des patients. 

3 Infections associées aux soins 

Les infections associées aux soins (IAS) sont définies comme des infections qui 

surviennent chez les patients au décours d’une prise en charge par un professionnel de santé, 

au domicile ou au sein d’un établissement de santé. Lorsque l’infection survient à l’hôpital, elle 

est caractérisée de nosocomiale. L’association entre l’infection et la prise en charge doit être 

plausible cliniquement : l’infection ne doit pas être présente ni en incubation au début de la 

prise en charge (70).  

Les IAS sont directement responsables de la mort chaque année de plus de 70 000 

personnes aux Etats-Unis et de 4 000 à 5 000 patients en France. Leur prise en charge génère 

un allongement de la durée d’hospitalisation d’environ 16 millions de journées en Europe sur 

une année et un surcoût annuel non négligeable estimé aux environs de 7 milliards d’euros en 

Europe et 6,5 milliards de dollars aux Etats-Unis (71). En France, chaque année, un patient 

sur vingt (5 %) présente une IAS. Parmi ces infections, les localisations les plus fréquemment 

identifiées sont les infections urinaires, les infections du site opératoire, les pneumopathies et 

les bactériémies (Figure 10) (72).  
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Figure 10 : Localisation des infections associées aux soins (ENP, 2017) 

D’après les données de la surveillance française des infections associées aux 

dispositifs invasifs, les BMR sont impliquées dans 10 % des bactériémies et dans 22,3 % 

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) (73). Au sein des réanimations, 

0,9 % des souches d’entérocoques impliquées dans les infections nosocomiales sont 

résistantes aux glycopeptides et 1,5 % des entérobactéries impliquées sont résistantes aux 

carbapénèmes (74). 

Selon une étude française menée entre 2012 et 2013, le coût moyen de la prise en 

charge d’un patient porteur de BHRe isolé représente 4 500 € lorsqu’il est identifié à 

l’admission et 11 500 € lorsqu’il est identifié plus tardivement dans la prise en charge. Dans le 

cadre d’une épidémie (au moins un cas secondaire identifié), le coût moyen total représente 

15 000 € et peut atteindre des sommes proches de 140 000 € lorsque plusieurs cas 

secondaires sont mis en évidence. Les couts engendrés correspondent aux mesures de 

prévention mises en place pour limiter la diffusion et rechercher les éventuels cas secondaires 

(75).  

Au-delà de l’impact financier, la diffusion des résistances et l’absence d’innovation 

thérapeutique dans le domaine de l’antibiothérapie créent une véritable problématique dans le 

traitement de ces infections. L’arsenal thérapeutique est de plus en plus réduit et dans les 

situations les plus graves il faut faire face à l’absence d’antibiotique efficace, où le pronostic 

vital des patients est mis en jeu.  
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Partie 3 : Prévention de la diffusion 

1 Organisation de la lutte contre l’antibiorésistance 

L’antibiorésistance est un grave problème de santé publique qui ne cesse d’évoluer. 

Prévenir la diffusion des souches résistantes est devenu une priorité mondiale. La lutte doit 

s’axer sur deux grands principes : le bon usage des antibiotiques pour prévenir l’émergence 

des BMR et la prévention de la transmission croisée pour limiter leur diffusion.  

Face à l’urgence de la situation, l’OMS, en 2015, présente un plan de lutte international 

qui repose sur une collaboration des différentes disciplines et acteurs impliqués que sont la 

médecine humaine, la médecine vétérinaire, l’environnement, l’agriculture, les finances et les 

consommateurs. Ce plan d’action, qui s’inscrit dans la démarche « un monde, une santé » 

incite la mise en œuvre de programmes collaboratifs nationaux et définit 5 objectifs 

stratégiques (76) :  

• « mieux faire connaître et comprendre le problème de la résistance aux 

antimicrobiens grâce à une communication, une éducation et une formation 

efficaces ;  

• renforcer les connaissances et les bases factuelles par la surveillance et la 

recherche ; 

• réduire l’incidence des infections par des mesures efficaces d’assainissement, 

d’hygiène et de prévention des infections ;  

• optimiser l’usage des médicaments antimicrobiens en santé humaine et 

animale ;  

• dégager les arguments économiques en faveur d’investissements durables qui 

tiennent compte des besoins de tous les pays et accroître les investissements 

dans la mise au point de nouveaux médicaments, outils diagnostiques, vaccins 

et autres interventions ». 

En France, différents plans de lutte visant à préserver l’efficacité des anti-infectieux ont 

été élaborés dès les années 2000. Trois plans pluriannuels se sont succédés : 2001-2005, 

2007-2010 et 2011-2016 (77). En 2015, un nouveau plan de plus grande envergure est diffusé 

: le programme national d’actions de prévention des IAS (PROPIAS) qui concerne les 

différents secteurs de l’offre de soins (ville, établissements de santé et établissements médico-

sociaux). Il vise à renforcer la prévention des IAS, la maitrise de l’antibiorésistance et à réduire 

les risques infectieux associés aux actes invasifs. Les grands axes prioritaires sont déclinés 
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en thèmes, objectifs et actions selon trois niveaux de mise en œuvre : local, régional et 

national.  

L’amélioration de la maitrise des BMR endémiques et des BHRe est abordée dans le 

second d’axe « renforcer la prévention et la maitrise de l’antibiorésistance ». Le PROPIAS fait 

l’état de quatre objectifs chiffrés à atteindre concernant la gestion des BHRe (78) :  

• au niveau local : mise à disposition d’un système informatique de repérage des 

patients BHRe et des patients contact en cas de réadmission pour 100 % des 

établissements de santé, information du statut dans la lettre de liaison en cas 

de transfert vers les différents secteurs de soins pour 100 % des 

établissements, 

• au niveau national : taux d’EPC parmi les bactériémies à Klebsiella pneumoniae 

≤ 1% et taux d’ERG parmi les bactériémies à Enterococcus faecium ≤ 1%, 

• A tous les niveaux : proportion de cas secondaires sur l’ensemble des cas de 

BHRe ≤ 20% et proportion d’épisodes avec cas secondaires ≤ 10%.  

2 Prévention de la transmission croisée 

2.1 Principe général 

La prévention de la transmission croisée consiste en l’application de mesures 

d’hygiène destinées à rompre la chaine de transmission des microorganismes. Ces mesures 

font partie intégrante de toute stratégie de prévention des IAS et de maitrise de la diffusion 

des BMR. Elles doivent être appliquées à des moments opportuns et s’adapter à la situation 

épidémiologique. Il existe trois niveaux de maitrise du risque qui font l’objet de 

recommandations nationales de la Société Française d’Hygiène Hospitalière (SF2H) (Figure 

11) (79–81).  
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Figure 11 : Les mesures de prévention en hygiène hospitalière 

Les précautions standard (PS) constituent le socle de base des pratiques d’hygiène à 

adopter. Ce sont les mesures barrière à appliquer par l’ensemble des personnes impliquées 

dans la prise en charge de tout patient en tout lieu et quel que soit son statut infectieux. Elles 

permettent la protection des soignants, des patients et de l’environnement et participent à la 

sécurité des soins (79). 

Dans certaines situations, d’autres précautions peuvent être associées : il s’agit des 

précautions complémentaires (PC). Les PC sont les mesures à appliquer, en complément des 

PS, lorsqu’une BMR ou une pathologie contagieuse infectieuse est suspectée ou mise en 

évidence. Les mesures sont adaptées au mode de transmission du microorganisme suspecté. 

On en distingue trois types :  

• les PC contact (PCC) : lorsque la transmission d’un microorganisme a potentiel 

épidémique s’opère par contact direct ou indirect (Clostridium difficile, …) (80), 

• les PC gouttelettes (PCG) : lorsque la transmission s’opère par les sécrétions 

oro-trachéo-bronchiques sous forme de gouttelettes, des particules supérieures 
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à cinq micromètres qui sédimentent rapidement (virus de la grippe, 

méningocoque …) (81), 

• les PC air (PCA) : lorsque la transmission s’opère par voie aérienne par de fines 

particules inférieures à cinq micromètres, les droplet nuclei, qui restent en 

suspension dans l’air (bacille de Koch, virus de la rougeole …) (81).  

Et enfin, les précautions renforcées sont les mesures à appliquer en complément des 

PS et PC lorsqu’un microorganisme résistant présentant un risque de dissémination important 

est identifié (45).  

2.2 Les précautions standard 

Ces recommandations visent à exposer les bonnes pratiques d’hygiène à adopter lors 

de la prise en charge des patients. Elles sont basées sur un principe simple : tout individu est 

potentiellement porteur d’agents infectieux qui peuvent se transmettre au cours d’un soin. Les 

précautions standard font l’objet de recommandations nationales déclinées en 6 axes de 

prévention. 

2.2.1 Hygiène des mains 

 Transmission manuportée 

Le mode de transmission des agents infectieux le plus courant dans une structure de 

soins est la transmission manuportée. Ce transfert de microorganismes d’un patient ou d’une 

surface à l’autre s’opère principalement par les mains des soignants qui se colonisent 

progressivement à partir de l’environnement ou lors de la réalisation de soins. L’hygiène des 

mains (HDM) est une mesure clé qui permet de casser cette chaine de transmission (82). 

 Recommandations internationales 

En 2010, l’OMS élabore des recommandations pour l’HDM qui s’inscrivent dans une 

perspective mondiale d’amélioration de la sécurité des patients. La réalisation d’une HDM est 

indiquée au plus proche du soin, selon cinq situations que l’on appelle opportunités : avant un 

contact avec le patient, avant un geste aseptique, après un contact avec le patient, après un 

contact avec l’environnement proche du patient et après un risque d’exposition aux liquides 

biologiques. Elle doit être réalisée par l’ensemble des intervenants y compris patients, visiteurs 

et usagers (83).  
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 Technique de référence 

La mise au point des solutions hydroalcooliques (SHA) à la fin des années 1960 et la 

généralisation de leur utilisation dans les années 2000 ont permis une diminution de l’incidence 

des IAS, notamment des infections à SARM (84). Les SHA permettent une désinfection des 

mains en un minimum de temps (une trentaine de secondes) avec une efficacité et une 

tolérance cutanée supérieures au savon doux. En dehors de mains visiblement souillées, la 

friction hydroalcoolique (FHA) est la technique de référence recommandée par l’OMS (83). 

2.2.2 Équipements de protection individuels 

Les équipements de protection individuels (EPI) désignent les dispositifs destinés à 

être portés par les soignants pour se protéger du risque d’exposition à des microorganismes. 

On distingue trois niveaux de protection : le port de gants de soins, la protection de la tenue 

et la protection du visage. Dans le cadre des PS, les différents EPI peuvent être portés seuls 

ou en association selon la nature du risque. Le port d’EPI est indiqué lors des soins impliquant 

un contact avec une peau lésée, des muqueuses ou des liquides biologiques et lors des soins 

à risque d’aérosolisation ou projection de liquides biologiques. Les EPI sont portés juste avant 

le soin et ne sont pas conservés pour plusieurs patients (79). 

2.2.3 Hygiène respiratoire 

Cet axe de prévention a pour objectif de limiter la transmission des agents infectieux 

par les sécrétions respiratoires. Il consiste en le port d’un masque de soins en continu pour 

l’ensemble des intervenants (soignants, patients, visiteurs, usagers …) qui présentent des 

symptômes respiratoires supposés d’origine infectieuse (79). Le masque de soins joue un rôle 

de filtre qui prévient la transmission directe des particules infectantes entre individus mais 

également la transmission indirecte par contamination de l’environnement (85,86). 

2.2.4 Gestion des excreta 

Les excreta sont le terme utilisé pour caractériser les selles, les urines et les 

vomissements. Les excreta, majoritairement les selles, constituent un réservoir important de 

microorganismes du tube digestif potentiellement porteurs de résistances (87). Des 

transmissions croisées par l’intermédiaire de dispositifs contaminés par les excreta ou par 

l’intermédiaire du personnel ont été mises en évidence (88). La tenue professionnelle peut 

également constituer un réservoir : plus de 25 % des soignants ont déjà déclaré un accident 

d’exposition par éclaboussures (89). La contamination de l’environnement des sanitaires 
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communs a également été mis en cause dans la survenue d’épisodes épidémiques impliquant 

des ERG (90). 

La gestion des excreta apparait donc comme un acte à haut risque de transmission 

croisée et fait l’objet de recommandations spécifiques qui concernent les soins impliquant un 

contact étroit avec les excreta (toilette, changes…) ainsi que la vidange et l’entretien des 

dispositifs médicaux (DM) impliqués (urinaux, bassins…). Les mesures de prévention 

principales consistent au port adapté d’EPI, au respect de l’HDM et à la limitation des gestes 

à risque d’aérosolisation notamment la vidange manuelle et l’utilisation de douchettes pour le 

nettoyage des contenants (79). 

2.2.5 Gestion de l’environnement 

La gestion de l’environnement comprend la désinfection des DM, l’entretien des sols 

et surfaces, le traitement du linge et des déchets. 

La survie des microorganismes dans l’environnement est conditionnée par différents 

paramètres tels que la température ou l’hygrométrie. Dans des conditions favorables, certains 

agents infectieux présentent une durée de vie sur les surfaces de quelques heures à quelques 

jours. Les DM ont largement été impliqués dans la survenue des IAS par le passé, notamment 

dans le domaine de la chirurgie. Un défaut de stérilisation du matériel chirurgical peut 

rapidement entrainer des infections du site opératoire (91). Concernant le linge et les déchets, 

le risque principal est la génération d’aérosols lors de la manipulation de ces derniers en cas 

de contamination par les liquides biologiques. 

Ainsi les PS font l’état de recommandations visant à prévenir la contamination de 

l’environnement. Les mesures à mettre en place sont l’utilisation d’EPI adaptés lors de la 

manipulation du linge et des déchets potentiellement contaminés, l’élimination au plus près du 

soin du linge et des déchets selon les filières adaptées, l’entretien des DM après utilisation et 

l’augmentation de la fréquence d’entretien des surfaces manuportées (79). 

2.2.6 Prévention des accidents d’exposition au sang 

Le risque de transmission en cas d’accident d’exposition au sang (AES) concerne les 

microorganismes présents dans le sang ou dans les liquides biologiques, il s’agit 

majoritairement de virus hématogènes. Les mesures de prévention reposent principalement 

sur le port d’EPI adaptés et l’utilisation de matériel sécurisé pour limiter le risque de coupure, 

piqûre lors de la manipulation d’objet tranchant (79,92). 
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2.3 Les précautions complémentaires 

Certaines situations, notamment lorsqu’un microorganisme à fort potentiel de diffusion 

est identifié, nécessitent la mise en place de mesures d’hygiène supplémentaires pour limiter 

la transmission. La mise en œuvre des PC, quel qu’en soit le type, implique la réalisation de 

trois actions principales de prévention :  

• l’hospitalisation en chambre individuelle,  

• la mise en place de mesures d’hygiène adaptées au mode de transmission pour 

protéger le personnel (port d’EPI) et limiter la contamination de l’environnement, 

• et enfin l’information des acteurs de la prise en charge et la signalisation 

permettant de faciliter l’application de ces mesures. 

Le port du masque constitue la mesure principale de prévention de la transmission 

croisée par voie respiratoire. Les PCG impliquent le port d’un masque chirurgical et les PCA 

le port d’un appareil de protection respiratoire de type FFP2. Concernant les PCC, une des 

actions complémentaires à mettre en œuvre par les soignants pour limiter la transmission par 

contact est la protection de la tenue professionnelle. L’utilisation d’un tablier à usage unique 

est nécessaire lorsqu’un contact direct est engagé avec un patient. Le port de gants de soins 

systématiquement dès l’entrée de la chambre n’est pas recommandé. En effet le port de gants 

en continu participe à la contamination de l’environnement et constitue un frein à la réalisation 

de l’HDM. En plus de la protection du personnel, il est également fortement recommandé, quel 

que soit le type de PC de limiter l’usage de DM réutilisables ou de dédier leur utilisation à un 

patient donné afin de prévenir tout réservoir environnemental et tout risque de transmission 

croisée par l’intermédiaire de ces DM. 

En plus des principes généraux des PC, il existe des spécificités intrinsèques au 

microorganisme impliqué. Par exemple, le fort potentiel de persistance dans l’environnement 

des spores de C. difficile nécessite l’utilisation d’un détergent/désinfectant sporicide lors de 

l’entretien de la chambre du patient. 

La mise en œuvre des PC relève d’une prescription médicale et la levée de ces 

précautions s’envisage une fois la phase de contagiosité de la maladie révolue ou lorsqu’un 

traitement anti-infectieux efficace est correctement conduit (79–81). 

 

 

 



 
 

   42 
 

3 Maitrise de la diffusion des BHRe 

Le potentiel épidémique des BHRe impose la mise en place de mesures spécifiques 

pour limiter leur diffusion. L’organisation de la prise en charge des patients porteurs de BHRe 

est définie au sein de recommandations nationales émanant du HCSP, mises à jour en 2019 

(69). 

Les recommandations sont élaborées sur un principe de gestion du risque infectieux : 

le « search and isolate », une stratégie de prévention qui consiste à rechercher les patients 

porteurs afin de mettre en œuvre l’ensemble des actions permettant d’en limiter la diffusion. 

Le « search and isolate » est inspiré d’une autre stratégie déployée en Europe pour limiter la 

diffusion du SARM : le « search and destroy ». Cette stratégie européenne, qui a démontré 

son efficacité dans la gestion d’épidémies à SARM de grande envergure, repose sur le 

dépistage, l’isolement la décolonisation des patients et personnels porteurs (93–95). Le 

« search and isolate » est une version adaptée aux BHRe, pour lesquelles une décolonisation 

n’est pas réalisable (96). 

Cette stratégie repose sur deux éléments principaux : les mesures d’hygiène et le 

dépistage rectal à la recherche d’un portage digestif BHRe. 

3.1 Prise en charge des patients porteurs 

3.1.1 Dépistage  

Un dépistage rectal à l’admission doit être réalisé pour l’ensemble des patients à risque 

d’acquisition de BHRe (cf. 2.5). Il s’agit d’une des mesures clés dans la lutte contre la diffusion 

des BHRe puisqu’il permet l’identification rapide d’un éventuel portage et la mise en place 

d’actions de prévention. En effet, la littérature décrit des épisodes épidémiques pour lesquels 

le patient source présentait des FDR d’acquisition non recherchés lors de l’admission et pour 

lequel aucun dépistage n’avait été réalisé (97). Il est recommandé de rechercher les FDR à 

l’admission pour ensuite réaliser ou non un dépistage. La réalisation du dépistage implique la 

mise en place des PCC dans l’attente du résultat.  

3.1.2 Mesures d’hygiène en milieu hospitalier 

La prise en charge des patients porteurs de BHRe repose sur l’application des PS et 

des PCC. L’origine digestive des BHRe fait de l’hygiène des mains et la gestion des excretas 

les deux axes de prévention majeurs dans la maitrise de la diffusion. Des cas de transmissions 

croisées ont été décrits malgré l’application des PS et des PCC. Devant ce constat, d’autres 
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mesures ont été réfléchies pour favoriser le respect des précautions et limiter le risque de 

diffusion. Si les mouvements des patients et des personnels impliqués dans la prise en charge 

sont réduits, le risque de transmission croisée est alors lui aussi limité. Dans cet objectif, des 

mesures additionnelles peuvent alors être mises en place : équipe de soins dédiée, renfort de 

personnel, marche en avant, cohorting géographique si plusieurs patients porteurs sont 

identifiés, arrêt des transferts et des admissions, surveillance active pour rechercher des cas 

secondaires, renforcement de la maitrise de l’environnement et évaluation des pratiques 

d’hygiène. Ces actions, difficilement réalisables de manière systématique lorsqu’un seul 

patient porteur est identifié, s’envisagent selon le contexte épidémique local et le niveau de 

respect des PS et PCC (98). Ce sont les équipes opérationnelles d’hygiène (EOH) qui sont 

chargées de réaliser une analyse de risque pour définir l’organisation des soins (69). 

3.2 Prise en charge des patients contact 

3.2.1 Niveaux de risque d’acquisition 

Les modalités de la prise en charge des patients contact dépendent de la prise en 

charge initiale du patient source. Trois niveaux de risque de transmission sont définis par le 

HCSP selon la situation (69) : 

• lorsque les PCC sont mises en œuvre à l’admission du patient porteur le risque 

est faible, 

• lorsque seules les PS sont mises en œuvre à l’admission du patient porteur le 

risque est moyen, 

• lorsqu’au moins un cas secondaire est identifié parmi les patients contact 

(situation épidémique) le risque est élevé. 

3.2.2 Mesure d’hygiène en milieu hospitalier 

La prise en charge des patients contact repose sur l’application des PS et dans 

certaines situations, des PCC. En 2013, le HCSP recommandait de prendre en charge les 

patients contact en PCC dès lors qu’ils n’étaient plus exposés au patient porteur. Cette mesure 

s’appliquait en cas de transfert ou hospitalisation ultérieure d’un patient contact pour lequel 

aucun dépistage n’avait été réalisé (45). En 2019, les nouvelles recommandations du HCSP 

actualisent la prise en charge des patients contact selon le niveau de risque de transmission 

(Annexe 1).  
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 Pendant la période d’exposition, tant que le patient porteur est présent dans l’unité, 

les PS s’appliquent pour tous les patients contact, quel que soit le niveau de risque 

d’acquisition. 

Hors exposition, lorsque le patient source quitte le service ou lorsqu’un patient contact 

est transféré, les patients contact à faible risque d’acquisition sont transférés en PS et les 

patients contact à risque moyen et élevé sont transférés en PCC. Les structures ou services 

d’aval sont systématiquement informés du statut contact et du niveau de risque de 

transmission. 

Lors d’une hospitalisation ultérieure, seuls les patients contact à risque élevé 

d’acquisition et pour lesquels les dépistages ne sont pas correctement réalisés nécessitent 

une prise en charge en PCC. Dans toutes les autres situations, il est recommandé de prendre 

en charge les patients contact en PS lors d’une réadmission.  

La durée de maintien des précautions complémentaires est conditionnée par la 

réalisation de dépistage (69). 

3.2.3 Dépistage 

Le dépistage rectal est une mesure instaurée pour rechercher d’éventuels cas 

secondaires lorsqu’un patient positif est identifié. On distingue deux types de dépistages. Le 

dépistage en cours d’exposition permet, dès l’identification d’un cas positif, de réaliser un état 

des lieux de la situation, de repérer d’éventuelles transmissions et d’évaluer l’efficacité des 

mesures d’hygiène déployées pour prévenir le risque de diffusion. Le dépistage post-

exposition permet de s’assurer que la transmission n’a pas eu lieu et de ne plus considérer les 

patients contact comme à risque d’acquisition par transmission croisée (45,69). 

 En cours d’exposition 

Pour tous les niveaux de risques, un dépistage hebdomadaire est recommandé chez 

l’ensemble des patients contact tant que le patient source présentant un dépistage positif est 

présent dans la structure (45,69). 

 Post-exposition 

Les patients contact à risque faible peuvent être transférés sans restriction. En plus 

des dépistages hebdomadaires en cours d’exposition, un dépistage sera renouvelé entre le 4 

et 7ème jour après l’arrêt de l’exposition. 
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Dans le cadre de la limitation des mouvements des patients, il est recommandé de ne 

pas transférer les patients contact à risque moyen en l’absence d’un premier dépistage négatif 

des patients contact. La réalisation d’au moins deux dépistages hebdomadaires 

supplémentaires post-exposition est recommandée. Si le premier est réalisé moins de 48 

heures après l’arrêt de l’exposition, un 3ème dépistage hebdomadaire est nécessaire. 

Concernant les patients contact à risque élevé, les transferts ne sont possibles que si 

la prise en charge des patients le nécessite. Ils ne sont possibles qu’après un premier 

dépistage en cours d’exposition négatif. Pour améliorer la sensibilité de détection des 

éventuels cas secondaires, la réalisation d’au moins trois dépistages hebdomadaires hors 

exposition est recommandée (99). 

La levée des précautions est conditionnée par le nombre de dépistages 

hebdomadaires hors exposition réalisés et revenus négatifs : un pour les patients contact à 

risque faible, deux ou trois pour le risque moyen et au minimum trois pour le risque élevé. 

Lever les précautions revient à considérer que la transmission croisée n’a pas eu lieu et donc 

que le patient n’est plus à risque d’acquisition. 

Le dépistage des patients retournant à domicile ne fait pas partie des recommandations 

nationales. Lors d’une hospitalisation ultérieure, la poursuite des dépistages non réalisés est 

recommandée uniquement pour les patients contact à risque élevé (69). 

3.3 Surveillance épidémiologique 

3.3.1 Signalement externe 

La surveillance nationale des BHRe repose sur deux dispositifs : le signalement des 

IAS et les données du Centre National de référence de la Résistance aux antibiotiques (CNR). 

D’après l’article R1413-79 du Code de la Santé Publique, la survenue d’IAS doit faire 

l’objet d’un signalement dès lors qu’elle présente un caractère inattendu, notamment du fait 

du profil de résistance du microorganisme impliqué et/ou de la survenue de cas groupés (100). 

La circulaire de 2004 de la Direction Générale de la Santé relative au signalement des 

infections nosocomiales précise que le signalement concerne également les situations de 

colonisation du fait du potentiel de diffusion des microorganismes résistants (101). Il est donc 

recommandé de déclarer toute infection ou colonisation à BHRe. Les déclarations sont 

réalisées à partir du portail de signalement externe des infections nosocomiales de Santé 

Publique France (SPF) « e-sin » (102). 
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Ce signalement a plusieurs objectifs : il permet d’abord de réaliser une surveillance 

épidémiologique nationale et de détecter l’émergence de phénomène épidémique. Ensuite, 

l’information de l’Agence Régionale de Santé (ARS) et des Centres de Prévention des 

Infections Associées aux Soins (CPIAS) permet d’enclencher, si l’établissement est 

demandeur ou si la situation le nécessite, un accompagnement pour la mise en œuvre des 

mesures de prévention de la transmission (45,69). Le CNR est également sollicité pour ses 

capacités diagnostiques et d’expertise dans les mécanismes de résistances. Il est fortement 

recommandé dès identification ou suspicion d’une souche résistante d’envoyer cette dernière 

au CNR pour confirmation et éventuellement comparaison avec d’autres souches dans le 

cadre d’épisodes épidémiques (103). 

3.3.2 Signalement interne 

Préalablement à la déclaration sur le portail de signalement, il est recommandé de 

mettre en place un système d’information en interne. L’efficacité d’un tel système repose sur 

la collaboration des services cliniques, du laboratoire de microbiologie médicale et de l’EOH 

pour rapidement identifier et dépister dès l’admission les patients à risque d’acquisition. 

Lorsqu’un patient porteur est identifié, l’EOH doit en être informée pour réaliser une analyse 

du risque de transmission afin d’émettre les recommandations sur les mesures d’hygiène à 

appliquer (cf. 3.1.2) et identifier les patients contact à dépister (69). 

3.3.3 Modalités de suivi des patients 

Les patients contact et porteurs BHRe font l’objet d’un suivi dans le temps. 

Il est recommandé de tenir à jour une liste de tout patient présentant des antécédents 

de portage de BHRe pour qu’en cas de réadmission les précautions et le dépistage puissent 

être mis en place. Les recommandations du HCSP prévoient le retrait de cette liste pour les 

patients pour lesquels cinq dépistages rectaux successifs seraient rendus négatifs sur une 

période minimale d’une année (69). 

Les patients contact peuvent également faire l’objet d’un suivi dans le cadre d’une 

hospitalisation ultérieure. Selon les recommandations de 2013, les patients contact à risque 

modéré et élevé pour lesquels les trois dépistages n’avaient pas été réalisés au cours de 

l’hospitalisation initiale faisaient l’objet d’un dispositif de suivi (45). En 2019, le HCSP révise 

cette notion et seuls les patients contact à risque élevé d’acquisition font l’objet d’une 

inscription sur une liste de suivi. L’objectif est de pouvoir identifier les patients afin de 

poursuivre la réalisation des dépistages manquants. Les patients sont retirés de la liste des 

patients contact dès lors que trois dépistages rectaux hebdomadaires hors exposition 
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reviennent négatifs. Si ces dépistages ne sont pas réalisés, les patients ne seront retirés de la 

liste qu’après une période de deux ans après la fin de l’exposition (en dehors d’une situation 

épidémique non contrôlée) (69). 

3.3.4 Informatisation 

 Système d’alerte en cas de découverte d’un portage 

A la découverte fortuite d’une BHRe, il est recommandé de mettre en place un système 

d’alerte émanant du laboratoire pour informer les différents acteurs de la prise en charge : à 

minima l’EOH et les soignants. Pour une meilleure réactivité, l’alerte doit être lancée dès 

confirmation du mécanisme de résistance (69). 

 Suivi des mouvements 

La détection précoce des patients à risque d’acquisition fait partie des enjeux majeurs 

de maitrise de la diffusion des BHRe. A l’admission, le repérage de ces patients et de leurs 

contacts doit permettre la mise en place d’actions de prévention de manière réactive. La 

détection est d’autant plus importante que les patients porteurs de BHRe sont généralement 

des patients qui sont hospitalisés ultérieurement à plusieurs reprises. D’après une étude 

française, plus de 60 % des patients porteurs sont réadmis dans les suites de la découverte 

du portage (104). Pourtant, d’après une autre publication, seulement moins de 50 % des 

structures réalisent un dépistage rectal lors de l’hospitalisation d’un patient connu porteur de 

BHRe (105).  

Le HCSP encourage les établissements à développer un système de détection 

informatisé en privilégiant l’utilisation du système d’informatisation hospitalier. Ce système doit 

permettre le repérage des patients ayant un antécédent de portage et des patients contact à 

niveau de risque élevé afin de déclencher l’alerte de l’EOH et des soignants à chaque 

mouvement de patients : à l’admission et lors de transferts intra et inter-hospitaliers 

(transmission de l’information au sein des groupements hospitaliers de territoire). Une analyse 

informatique quotidienne des mouvements est fortement recommandée (69). 

 Suivi des patients contact  

L’identification des patients contact implique la réalisation d’une investigation spatio-

temporelle du parcours du patient, à la charge de l’EOH. Celle-ci peut être facilitée par la mise 

en place de requêtes permettant de rechercher à partir d’un patient source, l’ensemble des 

patients contact sur une période donnée. 
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Lorsque les patients contact sont identifiés, le suivi des dépistages implique une 

collaboration avec le laboratoire de bactériologie afin de collecter l’ensemble des dépistages 

nécessaires au retrait des listes de suivi. L’EOH doit pouvoir utiliser un système informatique 

lui permettant de tenir à jour en temps réel les listes de porteurs et de contacts et le nombre 

de dépistages réalisés ou restants à réaliser. Ces informations doivent être disponibles à tout 

moment et accessibles par l’ensemble des acteurs impliqués dans la prise en charge (69).  

L’informatisation permet de répondre à trois objectifs essentiels dans la maitrise de la 

diffusion des BHRe : elle permet la détection des mouvements de patients, l’extraction de 

patients contact et le suivi des dépistages. Conformément aux objectifs mentionnés dans le 

PROPIAS en 2015, la mise au point de systèmes informatisés doit être encouragée et 

déployée (78) . 
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Objectifs 

Comme décrit précédemment, l’augmentation de la prévalence et surtout les 

conséquences cliniques liées à l’absence d’arsenal thérapeutique suffisamment efficace font 

de la diffusion des BMR, et surtout des BHRe, un phénomène préoccupant en santé publique. 

Ainsi, pour limiter leur diffusion, les sociétés savantes de différents pays ont émis tour à tour 

des recommandations à destination des établissements de santé pour maitriser ce 

phénomène. Ces dernières semblent s’accorder sur la mise en œuvre d’une stratégie globale 

de prévention reposant sur trois axes : la surveillance active, le dépistage et les mesures 

d’hygiène de limitation de la transmission croisée. 

Au sein du Centre Hospitalier Régional Universitaire de Nancy (CHRUN), la gestion 

des BHRe est assurée par l’EOH et ce depuis la découverte des premiers cas dans les années 

2000. Dans le cadre de la surveillance active et en accord avec les recommandations 

nationales, l’EOH a développé en 2014 un système informatisé de suivi des patients porteurs 

et des contacts. Ce système permet le repérage spatio-temporel des patients en analysant les 

séjours et mouvements. Il permet également la détection précoce d’un éventuel portage par 

un import automatique des prélèvements bactériologiques analysés au sein de 

l’établissement. 

L’objectif de ce travail est d’une part d’évaluer l’apport d’un système informatisé dans 

la mise en œuvre du suivi des patients porteurs et contact BHRe et d’autre part de réaliser une 

étude épidémiologique locale des cas d’EPC et d’ERG. 
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Matériel et méthodes 

1 Procédure institutionnelle de gestion des BHRe 

La procédure en vigueur au CHRUN a été réactualisée en 2017 en prenant en compte 

les recommandations nationales, les données de la littérature et l’expérience de 

l’établissement dans la gestion des BHRe. 

1.1 Recherche de FDR à l’admission 

Lors de toute hospitalisation, les FDR d’acquisition de BHRe doivent être identifiés. Un 

antécédent de portage BHRe est systématiquement recherché. Cette notion fait partie de la 

check-list d’entrée pour l’ensemble des patients. Les soignants identifient également au moyen 

de l’interrogatoire un éventuel lien avec l’étranger. 

1.2 Précautions à mettre en place 

Tout patient présentant un FDR d’acquisition de BHRe est placé en PCC probabilistes 

le temps de la réalisation et de l’analyse du dépistage rectal. Si le prélèvement revient positif, 

les précautions sont maintenues pendant toute la durée de l’hospitalisation et le statut porteur 

est communiqué aux différents acteurs de la prise en charge. S’il revient négatif, les PCC sont 

levées et la prise en charge repose sur l’application des PS, à l’exception des patients 

présentant un antécédent de portage pour lesquels les PCC sont systématiquement 

maintenues pour toute la durée de la prise en charge. Ces patients sont considérés comme 

porteurs non excréteurs : le dépistage sera renouvelé lors de l’hospitalisation au minimum 

toutes les trois semaines et à la fin de chaque cure d’antibiothérapie. Aucune procédure de 

négativation des patients porteurs n’est utilisée au CHRUN, ils sont considérés porteurs à vie. 

Concernant les patients contact, ils sont pris en charge en PS lorsqu’ils sont toujours 

en contact avec le patient porteur (en cours d’exposition), et en PCC lors de la période post-

exposition. Les PCC sont maintenues le temps de la réalisation des dépistages. 

1.3 Politique de dépistage locale 

1.3.1 Identification des patients contact 

Lorsqu’un prélèvement revient positif, la recherche des patients contact est réalisée 

sur une période de trois semaines précédant le dépistage positif. Cette période peut être 

réduite dans le cas où le patient porteur présenterait un prélèvement antérieur négatif dans 
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cette période. Seuls les services d’hospitalisation sont concernés par la recherche de patient 

contact.  

1.3.2 Dépistages 

Un dépistage hebdomadaire systématique chez les patients contact en cours 

d’exposition est mis en place à la découverte du portage. Par la suite, l’ensemble des patients 

contact, indépendamment de la prise en charge initiale du patient porteur, bénéficie de 

dépistages post-exposition. Le schéma de prélèvements institutionnel post-exposition est la 

réalisation de trois dépistages rectaux à une semaine d’intervalle (J0, J7 et J14) (Figure 12). 

Ces dépistages sont organisés au sein des établissements de santé mais également au 

domicile des patients. 

1.3.3 Négativation des patients contact 

La négativation des patients contact intervient lorsque les dépistages sont réalisés 

conformément au schéma institutionnel et reviennent négatifs. Dans le cas où ce schéma ne 

peut être correctement conduit, un dépistage négatif réalisé à plus de 60 jours de la fin de 

l’exposition permet également de négativer le patient. 

Jusqu’en 2017, selon les anciennes procédures du CHRUN, les patients n’ayant pas 

réalisé le schéma institutionnel, mais présentant un dépistage négatif réalisé à plus de 14 jours 

de la fin de l’exposition ont été négativés. A la révision des procédures institutionnelles, ce 

motif n’est plus utilisé. En parallèle, une grande campagne de négativation a également été 

mise en place pour les patients perdus de vus toujours non négativés et dont l’exposition était 

antérieure à 2015. 

1.3.4 Inactivation des patients contact 

L’inactivation correspond au retrait effectif de la liste des patients contact. Différents 

motifs justifient ce retrait : la négativation du patient par la réalisation des dépistages post-

exposition, le décès d’un patient ou lorsqu’un patient devient ou est déjà porteur. L’inactivation 

s’effectue automatiquement lorsque les prélèvements sont importés, en revanche lors d’un 

décès ou à la découverte d’un portage, l’inactivation est réalisée manuellement. 

L’importation des patients contact se fait au moyen d’une liste de séjours. Il est donc 

possible pour un même patient contact d’avoir plusieurs séjours rattachés à un ou plusieurs 

patients porteurs, on parle de séjours-patient. Pour un même type de BHRe, seul le dernier 
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est pris en compte et les séjours-patient antérieurs sont inactivés automatiquement par un 

système informatique qui inscrit le motif d’inactivation « exposition plus récente ». 

1.4 Schéma synthétique des mesures à mettre en place 

Figure 12 : Conduite à tenir lors de la prise en charge d’un patient porteur excréteur 
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2 Base de données  

2.1 Principe de fonctionnement 

Le CHRU de Nancy dispose d’une base de données (BDD) informatisée, créée en 

2014 à l’aide du logiciel Microsoft Access, pour assurer quotidiennement la gestion des BHRe. 

Elle permet de tenir à jour en temps réel la liste des patients porteurs et des patients contact 

et assure également le suivi des mouvements et des prélèvements. La BDD se présente sous 

forme d’une interface d’accueil qui permet la recherche d’informations et la saisie de données 

manuelle au moyen de formulaires. Cette interface facilite la navigation et prévient les erreurs 

de manipulations (Figure 13). 

 

Figure 13 : Interface d’accueil de la BDD 

 

2.2 Recueil de données 

2.2.1 Gestion des patients 

Depuis 2014, lorsqu’un patient porteur est identifié, une fiche informatique est créée 

par l’EOH dans la BDD. Les données relatives à l’identité du patient, au séjour et au(x) 

prélèvement(s) bactériologique(s) sont enregistrées (Figure 14). Les données antérieures 

relatives aux patients porteurs identifiés entre 2004 et 2014 ont manuellement été importées 

dans la BDD à sa création à partir des archives papiers et informatiques de l’EOH. 
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Figure 14 : Formulaire de saisie d’un patient porteur 

La recherche de patient contact s’effectue via le logiciel Business Object qui exploite 

les données relatives aux mouvements des patients. Une requête permet à partir du numéro 

de séjour du patient porteur, des dates et des unités fonctionnelles d’hébergement d’extraire 

une liste exhaustive de séjours relatifs aux patients contact. Cette liste est ensuite importée 

dans la BDD qui lie les patients contact au patient porteur. Lorsqu’un patient porteur est 

présent, les séjours des patients contact sont recherchés puis importés quotidiennement. A 

chaque import, un séjour-patient est créé. 

La BDD contient l’ensemble des séjours-patient identifiés depuis sa création en 2014 

(import automatique). 

2.2.2 Mouvements et séjours 

Tous les jours, une extraction automatique de l’ensemble des mouvements des 

patients de la veille est réalisée à partir du logiciel d’admission du CHRUN : le logiciel GAM 

(Gestion Administrative du Malade). Chaque matin (jours ouvrés), ces mouvements sont 

importés dans la BDD. A la fin de l’importation, un compte-rendu est édité : il permet de repérer 

l’admission, la sortie ou le transfert d’un patient porteur. 
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2.2.3 Prélèvements 

De la même manière, un import quotidien automatique est réalisé à partir du logiciel de 

gestion des prélèvements du laboratoire de microbiologie médicale du CHRUN : 

InfectioGlobal. Tous les prélèvements BHRe sont importés puis liés aux patients s’ils sont 

présents dans la BDD. Elle permet le suivi au long cours des dépistages et détecte la bonne 

réalisation des prélèvements nécessaires au retrait des patients de la liste des contacts. 

Lorsqu’un patient présente l’ensemble des dépistages négatifs requis, la BDD négative 

automatiquement ce patient puis le retire de la liste des patients dits « actifs » (patients pour 

lesquels des prélèvements sont encore à réaliser), c’est ce que l’on appelle l’inactivation. 

La BDD permet également de réaliser un suivi des dépistages réalisés hors CHRUN, 

que ce soit au sein d’un autre établissement ou à domicile. Lorsque le résultat d’un 

prélèvement est communiqué par un laboratoire extérieur, il est enregistré manuellement 

(Figure 15). 

 

Figure 15 : Formulaire de saisie d'un prélèvement 

2.3 Diffusion des données 

La BDD est gérée par l’EOH, mais les informations relatives aux patients porteurs et 

contact sont accessibles par l’ensemble des soignants via l’intranet du CHRUN. Une interface 
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simplifiée permet de réaliser une recherche nominative afin d’identifier le statut BHRe d’un 

patient. La BDD édite alors une fiche d’identité du patient : on y trouve le statut (porteur ou 

contact), la conduite à tenir lors de l’hospitalisation, notamment la mise en place des 

précautions et le suivi des prélèvements avec le nombre de dépistages restants à effectuer 

(Figure 16). 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 16 : Formulaire de recherche du statut BHRe des patients sur l’intranet du CHRUN 

3 Lutte contre la diffusion des BHRe au CHRUN 

3.1 Surveillance active et système d’alerte 

3.1.1 Repérage des patients connus porteurs 

Chaque jour, le compte-rendu édité à la fin de l’importation des mouvements quotidiens 

dans la BDD est transmis par mail aux membres médicaux de l’EOH pour repérage des 

éventuelles nouvelles admissions. 

3.1.2 Transfert d’un patient porteur 

Lorsqu’un patient est transféré vers un autre établissement de santé, l’EOH se met en 

contact au préalable avec le correspondant en hygiène de l’établissement d’aval. L’ensemble 

des informations relatives au patient sont transmises pour assurer la continuité de la prise en 

charge tout en limitant le risque de diffusion. La notion de portage est mentionnée dans le 

compte-rendu d’hospitalisation et les ambulanciers chargés du transfert du patient sont 

également informés par le service demandeur des précautions à respecter lors du transport. 
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3.1.3 Identification d’un nouveau patient porteur 

L’EOH travaille en étroite collaboration avec le laboratoire de microbiologie médicale 

du CHRUN. Lorsque la présence d’une BHRe est confirmée sur un prélèvement, l’EOH en est 

immédiatement informée par un système d’alerte. Cette alerte est générée par mail lors la 

validation des résultats de l’analyse bactériologique. Les informations transmises sont : 

l’identité du patient, le service prescripteur, le type et la date de prélèvement, le 

microorganisme identifié et son mécanisme de résistance. L’alerte automatique s’accompagne 

systématiquement d’une communication orale des résultats par téléphone par le 

bactériologiste à l’hygiéniste d’astreinte téléphonique. 

Le laboratoire réalise des tests phénotypiques pour l’identification des EPC (test CIM 

« carbapenem inactivation method » et immunochromatographie). Pour la recherche d’ERG, 

des milieux de cultures sélectifs et des bouillons d’enrichissements sont utilisés ; lorsqu’une 

résistance est mise en évidence, le génotype est confirmé par des techniques de biologie 

moléculaire. L’ensemble des souches résistantes sont envoyées au CNR par le laboratoire. 

3.2 Investigation et analyse de risque 

Dès réception d’une alerte, un membre de l’EOH réalise une investigation spatio-

temporelle du séjour du patient porteur. Cette investigation implique également la recherche 

des FDR d’acquisition, d’un éventuel lien avec un autre patient porteur et des mesures 

d’hygiène mises en place, notamment les PCC. La localisation et les mouvements du porteur 

sont étudiés pour élaboration de la liste des patients contact. A partir de ces éléments, l’EOH 

réalise une analyse de risque afin d’identifier les éventuelles mesures spécifiques à mettre en 

place pour limiter la diffusion. 

3.3 Alimentation de la BDD et signalements 

Les informations du patient sont enregistrées dans la base de données et les résultats 

de l’investigation sont transmis aux autorités par dépôt systématique d’un signalement sur le 

portail « e-sin » de SPF. Les patients contact sont recherchés puis importés dans la BDD. 

Chaque semaine, la liste des patients porteurs présents au CHRUN est communiquée 

au CPIAS qui centralise les données relatives aux patients BHRe hospitalisés puis redistribue 

l’information à l’ensemble des établissements du Grand Est.  
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3.4 Communication interne de l’information 

Le portage et la conduite à tenir sont immédiatement communiqués au service par 

téléphone : au cadre de santé (CDS), au médecin et à l’Infirmier Diplômé d’État (IDE) en 

charge du patient. Les informations relatives au portage et à la prise en charge du patient 

porteur et des patients contact sont retranscrites dans le Dossier Patient Informatisé (DPI) par 

l’EOH depuis 2019. Elles sont également transmises au moyen d’un mail institutionnel au chef 

de service de l’unité où est hospitalisé le patient porteur, aux autres médecins impliqués dans 

la prise en charge et au CDS pour diffusion de l’information à l’ensemble de l’équipe 

paramédicale. L’information du patient porteur et des contacts relève de la responsabilité du 

médecin du secteur de soins. 

3.5 Accompagnement  

Un membre de l’équipe médicale et un membre de l’équipe paramédicale de l’EOH se 

rendent au sein du service pour exposer les bonnes pratiques à adopter et échanger avec les 

soignants. Cet accompagnement sur le terrain est systématique dès l’identification d’un patient 

porteur excréteur et peut être réitéré si la situation le nécessite, par exemple en cas de 

découverte de cas secondaires. Il peut également être quotidien en situation épidémique. 

Des plaquettes d’information à destination du patient porteur, des patients contact et 

des soignants sont diffusées (Figure 17). Une ordonnance type pour la réalisation des 

dépistages post-exposition est également transmises aux médecins du service en cas de 

retour à domicile de patients contact. 

Régulièrement, un membre de l’équipe paramédicale de l’EOH se rend à nouveau au 

sein du service pour s’assurer de bon respect des procédures d’hygiène et répondre aux 

interrogations du personnel. Les observations portent principalement sur l’application des PC 

(signalisation, port adapté d’EPI, gestion de l’environnement…). Lorsque des non-conformités 

sont mises en évidence, un nouvel accompagnement peut être déclenché. 
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Figure 17 : Couvertures des plaquettes d’information à destination du patient porteur, des patients 
contact et du personnel soignant 

3.6 Suivi des patients contact 

3.6.1 Suivi des mouvements 

La liste des patients contact est actualisée quotidiennement par l’importation des 

mouvements dans la BDD. A l’heure actuelle, le suivi journalier des admissions ultérieures, 

sorties ou transferts des patients contact n’est pas réalisé. 

 Transferts 

Le transfert des patients contact, hors situation épidémique non contrôlée, n’est pas 

limité. Lorsqu’un transfert est envisagé, le service de soins en avertit l’EOH. S’il s’agit d’un 

transfert intra-hospitalier, le service d’aval est informé par l’EOH du statut contact du patient 

par l’envoi d’un mail institutionnel et l’appel du CDS et de l’IDE. Si le patient est transféré dans 

un autre établissement, l’exposition est mentionnée dans la lettre de transfert. L’EOH informe 
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le correspondant en hygiène de l’établissement d’aval par téléphone et/ou par mail et 

recommande la réalisation de dépistage post-exposition. 

 Retours à domicile 

Lorsqu’un patient contact retourne à domicile, l’exposition est mentionnée dans le 

courrier d’hospitalisation. En plus de la plaquette d’information, une fiche de liaison à 

destination des professions libérales impliquées dans la prise en charge à domicile (médecin 

traitant, IDE …) est remise au patient. Une prescription type pour réalisation des dépistages 

post-exposition à domicile est délivrée conformément à la procédure institutionnelle de 

dépistage. 

Il se peut qu’à la découverte d’une BHRe, certains patients contact soient déjà 

retournés à domicile. Dans ce cas, ils sont informés de la situation par voie postale. Un courrier 

explicatif, accompagné d’une ordonnance pour la réalisation des dépistages post-exposition, 

est rédigé par un système de publipostage puis envoyé par l’EOH (Annexe 2). Avant la révision 

de la procédure institutionnelle en 2017, le courrier d’information était envoyé au médecin 

traitant qui avait la charge d’informer le patient et d’éditer la prescription des dépistages. 

3.6.2 Suivi des dépistages 

Lorsque les dépistages post-exposition sont réalisés au sein du CHRUN, ils sont 

automatiquement importés dans la BDD. 

S’ils sont réalisés dans un établissement extérieur, le correspondant en hygiène 

transmet les résultats dès leur validation à l’EOH. 

Les coordonnées de l’EOH du CHRUN sont mentionnées sur les ordonnances types 

de dépistages délivrées aux services de soins. Ainsi les résultats des analyses prescrites par 

les services en cas de retour à domicile et celles prescrites directement par l’EOH par 

publipostage sont transmis par voie électronique ou par courrier à l’EOH. 

Les résultats des prélèvements extérieurs sont manuellement saisis dans la BDD puis 

archivés. 
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4 Matériel et méthodes 

4.1 Type d’étude 

Actuellement, le CHRU de Nancy prend en charge chaque année près de 700 000 

patients (570 000 consultations, 480 000 journées d’hospitalisation, 95 000 passages aux 

urgences et 2 700 naissances) grâce à une capacité d’accueil de 1 577 lits, 184 places 

d’hospitalisation de jour ou de chirurgie ambulatoire et 25 postes de dialyse en 2018. L’objectif 

de ce travail est de réaliser une étude épidémiologique observationnelle descriptive des 

patients identifiés porteurs et contact BHRe au sein d’un CHRU. 

4.2 Population et critères d’inclusion 

La population source est l’ensemble des patients hospitalisés au CHRUN ayant 

bénéficié de la réalisation d’analyses bactériologiques entre le 01/10/2004 et le 01/10/2019. 

La population étudiée est l’ensemble des patients porteurs de BHRe (EPC et ERG), quel que 

soit leur âge, inscrits dans la BDD. Il s’agit donc d’une cohorte de l’ensemble des patients 

ayant présenté une infection ou une colonisation à BHRe entre le 01/10/2004 et le 01/10/2019. 

Sont également inclus dans l’étude les patients contact identifiés entre le 01/01/2014 et le 

01/10/2019. 

4.3 Recueil de données 

Les données utilisées sont celles recueillies de manière prospective via la BDD depuis 

sa création jusqu’au 01/10/2019 (cf. 2.2). 

4.4 Aspects éthiques et réglementaires 

Le traitement et la conservation des données sont réalisés conformément aux 

exigences du règlement général sur la protection des données (RGPD) (106). 

4.5 Analyse  

4.5.1 Consolidation des données 

 Identités 

Depuis la création de la BDD, deux méthodes d’enregistrements ont été utilisées :  
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• utilisation de l’Identifiant Patient Permanent (IPP), 

• création d’un numéro local d’identification (EOH-XX) des patients porteurs pour 

certains patients identifiés avant 2014 et manuellement importés. 

L’IPP des patients identifiés sous un n° local a été manuellement recherché dans le 

logiciel de gestion des séjours grâce aux autres informations disponibles : nom, prénom, date 

de naissance et unité fonctionnelle (UF) d’hospitalisation. Dans une démarche 

d’harmonisation, le n° local a ensuite été remplacé dans la BDD par l’IPP correspondant. Le 

n° local a exceptionnellement été conservé pour les cas où l’IPP d’un patient porteur n’a pas 

pu être retrouvé. Pour les patients contact non identifiables par un IPP, une suppression a été 

réalisée. 

 Patients porteurs 

4.5.1.2.1 Recherche de doublons 

Dans le logiciel Microsoft Access, une requête a été élaborée pour rechercher les 

doublons éventuels parmi les patients porteurs. Les informations relatives à ces patients ont 

alors été mutualisées. 

4.5.1.2.2 Prélèvements bactériologiques 

Les prélèvements identifiant des BHRe ont été recherchés à partir de différentes 

sources de données : extractions des prélèvements bactériologiques positifs mis en évidence 

par le laboratoire de microbiologie médicale, historiques des analyses dans le DPI et archives 

du laboratoire de bactériologie pour les données antérieures à 2014 non présentes dans le 

DPI ni dans les extractions du laboratoire. Toutes ces données ont ensuite été confrontées 

aux prélèvements positifs enregistrés dans la BDD. 

4.5.1.2.3 Séjours 

Dans le logiciel de gestion des séjours actuel, l’historique des mouvements de chaque 

patient est disponible jusqu’au 01/01/2009. Au-delà, les données ne sont plus accessibles. 

Ainsi, pour chaque patient porteur identifiés après 2008, les dates et UF d’hospitalisation 

relatives au séjour de la découverte du portage ont été vérifiées et complétées dans la BDD à 

l’aide du logiciel GAM. 

Une recherche complémentaire d’informations dans les archives informatiques de 

l’EOH a été entreprise pour les patients non hospitalisés au CHRUN à la découverte du 

portage de BHRe. 
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4.5.1.2.4 Inactivation 

L’inactivation d’un patient porteur n’est effective qu’en cas de décès. Pour chaque 

patient identifié après 2008, la mention d’une éventuelle date de décès dans le logiciel GAM a 

été recherchée pour mise à jour de la liste des porteurs actifs. 

 Patients contact 

4.5.1.3.1 Lien avec le patient source 

Dans la BDD, les patients contact sont systématiquement liés à un microorganisme 

résistant (auquel ils ont été exposés) et à un patient porteur source, identifiable par un numéro 

unique appelé ID+. Pour certains patients, l’ID+ n’était pas renseigné. Une recherche manuelle 

des séjours de ces patients contact a été conduite pour relier les patients aux patients source. 

Si nécessaire, le DPI a également été consulté pour rechercher une notion d’exposition à une 

BHRe. 

4.5.1.3.2 Négativation et inactivation 

Pour certains patients, il a été constaté que la négativation automatique ne s’opérait 

pas correctement. Pour pallier ce problème, des requêtes permettant d’identifier les patients 

non négativés, mais présentant le nombre de prélèvements requis ont été développées. À 

partir de ces requêtes, les dates de réalisation et les types de prélèvements (recherches EPC 

ou ERG) ont été confrontés à la date de fin d’exposition et au type de microorganisme résistant 

impliqué. Si les dépistages étaient correctement conduits, le patient était manuellement 

négativé puis inactivé en précisant le motif applicable. 

4.5.1.3.3 Cas secondaires 

Lorsqu’un cas secondaire est identifié, ses séjours-patient doivent être manuellement 

inactivés. Dans la pratique quotidienne, il a été constaté que cette opération n’était pas 

systématiquement réalisée. 

Une requête permettant d’identifier les patients à la fois présents dans la liste des 

patients contact et dans celle des patients porteurs a été déployée. Cette requête a permis 

d’identifier les cas secondaires. Une fois les cas secondaires mis en évidence, les données 

relatives à l’exposition initiale ont été étudiées et si le lien entre les deux patients était avéré 

(même type de résistance et plausibilité temporelle), le ou les séjours-patient avec le patient 

source a (ont) été inactivé(s). L’inactivation a été réalisée manuellement en précisant le motif 

applicable. 
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4.5.2 Description de la population 

Les variables qualitatives sont représentées par des pourcentages (arrondis à un 

chiffre après la virgule). Les variables quantitatives sont décrites par la moyenne de la 

population (arrondie à un chiffre après la virgule). En cas de répartition asymétrique, la 

médiane ainsi que les valeurs les plus basses et les valeurs les plus hautes sont présentées.  

4.5.3 Tests statistiques 

Les tests statistiques sont réalisés avec un risque de première espèce α fixé à 5 %. 

Les pourcentages sont comparés avec la méthode du X². Les moyennes sont comparées par 

le test Z de l’écart réduit ou le test de Wilcoxon-Mann-Whitney lorsque la normalité n’est pas 

démontrée. 
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Résultats 

1 Description de la population 

1.1 Patients porteurs 

1.1.1 Effectifs 

Sur la période étudiée, du 01/10/2004 au 01/10/2019, 718 patients étaient enregistrés 

dans la BDD. Parmi ces patients, 375 (52,2 %) étaient identifiés par un n° local et non par un 

IPP. La recherche manuelle de séjour a permis de retrouver l’IPP pour 53 patients. Les patients 

sans IPP enregistrés après 2009 (date de l’informatisation des mouvements) et sans historique 

de séjour dans les archives informatiques ont été considérés comme non incluables (9 

patients).  

Sur les 718 patients présents dans la BDD au 01/10/2019, 3 étaient des patients fictifs 

créés pour gérer les dépistages des patients contact en provenance d’établissements 

extérieurs, 5 patients étaient enregistrés deux fois, 10 patients présentaient des informations 

aberrantes non vérifiables et 29 patients étaient identifiés porteurs hors du CHRUN sans 

antécédent d’hospitalisation dans la trois mois précédents l’identification d’une BHRe au 

CHRUN. Ces patients ont été exclus de l’étude portant le nombre de sujets à 671 (Figure 18). 

Sont exclus :

les patients fictifs créés pour gérer les patients contacts transférés de l extérieur

 (n = 3)

les doublons d identité (n = 5)

les patients présentant des informations aberrantes et dont l identité n est pas vérifiable (n = 10)

les patients identifiés porteurs hors CHRUN sans antécédent d hospitalisation dans les 3 mois 

précédents la découverte au CHRUN (n = 29)

Patients porteurs présents dans la BDD 

(01/10/2004 - 01/10/2019)

n = 718

Patients porteurs après consolidation 

des données

(01/10/2004 - 01/10/2019)

n = 671
 

 

Figure 18 : Diagramme d’exclusion de l’étude descriptive des patients porteurs 
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1.1.2 Caractéristiques démographiques 

Sur les 671 patients analysés, 327 (48,7 %) étaient des femmes et 344 (51,3 %) étaient 

des hommes. À la découverte du portage BHRe, l’âge médian des femmes était de 77,8 ans 

[0,0 ; 99,8 ans] et l’âge médian des hommes était de 70,3 ans [3,9 ; 101,7 ans] (Figure 19). Au 

01/10/2019, 61 patients porteurs étaient connus décédés (9,1 %). 

 

Figure 19 : Pyramide des âges des patients porteurs lors de l’identification d’une BHRe 

1.1.3 BHRe impliquées 

Les premiers ERG ont été identifiés en 2004, l’incidence la plus forte a été observée 

en 2007 (223 patients) et l’incidence la plus faible en 2012 (1 patient). Les premières EPC ont 

été identifiées en 2009, l’incidence la plus forte a été observée en 2010 (22 patients) et 

l’incidence la plus faible en 2009 (2 patients) (Figure 20). 
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Figure 20 : Évolution du nombre de nouveaux porteurs de BHRe au cours du temps 

Au total, 113 patients ont été identifiés porteurs d’une EPC (16,8 %) : 44 femmes et 69 

hommes et 558 patients ont été identifiés porteurs d’un ERG (83,2 %) : 283 femmes et 275 

hommes. Parmi eux, un patient était à la fois porteur d’une EPC et d’un ERG. Un autre patient 

était porteur de deux types d’ERG (Van A et Van B). 

Il n’existait pas d’association significative entre le type de BHRe et le sexe du patient 

(p = 0,96). 

 Répartition des EPC 

Les espèces d’EPC les plus fréquemment rencontrées étaient Klebsiella pneumoniae 

(57,1 %), Enterobacter cloacae (15,9 %) et Escherichia coli (9,7 %) (Figure 21). La 

carbapénèmase majoritairement associée était de type OXA-48 (95,6 %). Le type VIM a été 
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identifié chez deux patients, le type OXA-23 chez deux patients également et le type NDM-1 

chez un seul patient (Tableau III).  

 

 

Figure 21 : Répartition graphique des EPC selon l’espèce identifiée 

 

Tableau III : Types de carbapénèmase impliqués 

Carbapénèmase  Effectifs 

OXA-48 108 

   Klebsiella pneumoniae 63 

   Enterobacter cloacae  17 

   Escherichia coli 11 

   Citrobacter freundii 7 

   Citrobacter farmeri 4 

   Enterobacter aerogenes 3 

   Klebsiella oxytoca 3 

VIM 2 

   Enterobacter cloacae  1 

   Klebsiella pneumoniae 1 

OXA-23 2 

   Proteus mirabilis 2 

NDM-1 1 

   Klebsiella pneumoniae 1 

Total 113 

57,5%15,9%

9,7%

6,2%
3,5%

2,7%2,7% 1,8%
Klebsiella pneumoniae

Enterobacter cloacae

Escherichia coli

Citrobacter freundii

Citrobacter farmeri

Enterobacter aerogenes

Klebsiella oxytoca

Proteus mirabilis
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 Répartition des ERG 

Parmi les patients porteurs d’ERG, le type VanA était retrouvé chez 539 d’entre-deux 

(96,6 %) et le type VanB seulement chez 19 patients (3,4 %). Les premiers ERG VanA ont été 

identifiés au CHRUN en 2004 et les premiers VanB en 2015 (Figure 22). 

 

Figure 22 : Évolution du nombre d’ERG identifiés au cours du temps 
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1.1.4 Etude spatio-temporelle 

La mise en place d’un système informatique de gestion des séjours hospitaliers est 

opérationnelle depuis 2009 au CHRUN. Au-delà de cette date, les mouvements des patients 

ne sont pas disponibles (Figure 23).  

Patients porteurs 

(01/10/2004 - 01/10/2019)

n = 671

Sont exclus :

les patients antérieurs à 2009 (données de séjours 

manquantes)

 (n = 484)

Patients porteurs 

(01/01/2009 - 01/10/2019)

n = 187

 

Figure 23 : Diagramme d’exclusion de l’étude spatio-temporelle des patients porteurs 

 Lieu d’identification 

Parmi les 187 patients découverts porteurs après le 01/01/2009, 167 (89,3 %) ont été 

identifiés porteurs lors d’un séjour au CHRUN, 16 patients (8,6 %) ont été identifiés porteurs 

dans un établissement extérieur (Et. Extérieur) après avoir été hospitalisés au CHRUN et 4 

patients (2,1 %) ont été identifiés porteurs en ville (Figure 24). Pour ces 4 patients, le dépistage 

a été réalisé dans le cadre d’une exposition à un autre patient porteur au CHRUN. 

Figure 24 : Localisation des patients lors de l’identification du portage 
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L’étude des séjours a permis de retrouver un antécédent d’hospitalisation en 

réanimation, soins continus (SC) ou soins intensifs (SI) dans les trois mois précédents la 

découverte du portage chez 74 patients porteurs d’EPC (65,5 %) et chez 23 patients porteurs 

d’ERG (31,1 %). Concernant les autres patients, 38 patients porteurs d’EPC (33,6 %) et 47 

patients porteurs d’ERG (63,5 %) ont été hospitalisés dans les trois mois dans un service de 

Médecine Chirurgie Obstétrique (MCO) ; 1 patient porteur d’EPC (0,9 %) et 4 patients porteurs 

d’ERG (5,4 %) ont été hospitalisés en néphrologie/dialyse (Figure 25). 

 

Figure 25 : Antécédents d’hospitalisation des patients porteurs de BHRe 

Il n’existait pas de différence significative entre les proportions d’EPC et d’ERG 

identifiées en MCO (p = 0,06). Mais il existait une différence significative entre les proportions 

d’EPC et d’ERG identifiées en dialyse/néphrologie (p < 0,001) ainsi qu’entre les proportions 

identifiées en réanimation/SC/SI (p < 0,001). 
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 Délais de survenue 

L’étude des séjours a permis de calculer le délai entre le premier jour d’hospitalisation 

au CHRUN (J0) et le premier prélèvement positif pour chaque patient. Une découverte dans 

les 48 premières heures d’hospitalisation a été constatée pour 32 patients (17,1 %) (16 

porteurs d’EPC et 16 porteurs d’ERG). 

Le délai moyen d’identification était de 20,3 jours après le J0 de l’hospitalisation (20,1 

jours pour les EPC et 20,8 jours pour les ERG) (Tableau IV). Il n’existait pas de différence 

significative entre les délais observés pour les ERG et ceux observés pour les EPC (p = 0,836). 

Il n’existait pas non plus de différence significative entre les délais d’identification observés en 

réanimation/SC/SI et ceux observés en MCO (p = 0,052). 

Tableau IV : Délais d’identification (en jours) 

BHRe Effectifs  
Délai 
moyen 

Délai 
médian 

Délai 
maximum 

Délai 
minimum 

EPC 113  20,1 17,0 79,0 0,0 

DIALYSE/NEPHRO 1  0,0 - - - 

MCO 38  12,7 7,0 53,0 0,0 

REANIMATION/SC/SI 74  24,1 18,5 79,0 0,0 

ERG 74  20,8 16,0 88,0 0 

DIALYSE/NEPHRO 4  5,0 0,0 20,0 0,0 

MCO 47  23,8 18,0 88,0 0,0 

REANIMATION/SC/SI 23  17,3 15,0 64,0 0,0 

Total général 187  20,3 17,0 88,0 0,0 

 

Concernant les patients hospitalisés en réanimations/SC/SI, il n’existait pas de 

différence significative entre les délais d’identification observés pour les ERG et ceux observés 

pour les EPC (p = 0,086). En revanche, il existait une différence significative entre les délais 

d’identification observés pour les ERG et ceux observés pour les EPC en services MCO (p = 

0,025).  

Concernant les patients porteurs d’EPC, il existait une différence significative entre les 

délais d’identification observés en MCO et ceux observés en réanimation/SC/SI (p = 0,005). 

Pour les patients porteurs d’ERG, il n’existait pas de différence significative entre les délais 

d’identification observés en MCO et ceux observés en réanimation/SC/SI (p = 0,405). 
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1.1.5 Prélèvements bactériologiques 

L’historique des données bactériologiques antérieures à 2015 n’a pu être consulté. 

Seuls les prélèvements réalisés après le 01/01/2015 ont pu être vérifiés avec les archives des 

analyses bactériologiques et les dossiers médicaux en cas de donnée manquante. Les 

patients identifiés avant cette date et ceux identifiés hors du CHRUN ont été exclus de 

l’analyse (Figure 26). L’étude des prélèvements a néanmoins permis de retrouver 6 patients 

porteurs identifiés avant 2015 (3 porteurs d’EPC et 3 porteurs d’ERG) présentant à nouveau 

des prélèvements positifs après 2015 lors d’hospitalisation(s) ultérieure(s).  

Patients porteurs 

(01/10/2004 - 01/10/2019)

n = 671

Sont exclus :

les patients antérieurs à 2009 (données de séjours 

manquantes)

 (n = 484)

Patients porteurs 

(01/01/2009 - 01/10/2019)

n = 187

Sont exclus :

les patients antérieurs à 2015 (prélèvements 

bactériologiques manquants)

 (n = 87)

les patients identifiés porteurs hors CHRUN 

(prélèvements bactériologiques manquants) (n = 5)

Patients porteurs 

(01/01/2015 - 01/10/2019)

n = 95

 

Figure 26 : Diagramme d’exclusion de l’étude des prélèvements bactériologiques 

Parmi les 95 patients porteurs identifiés après le 01/01/2015, 70 (73,7 %) ont présenté 

une colonisation et 25 (26,3 %) une infection. Parmi les 56 porteurs d’EPC, 37 patients ont 

présenté une colonisation et 19 une infection. Parmi les 39 porteurs d’ERG, 33 ont présenté 

une colonisation et 6 une infection (Tableau V). Les pourcentages d’infection à EPC (33,4 %) 
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et ERG (15,4 %) étaient significativement différents (p = 0,04). En revanche, il n’existait pas 

de différence significative entre le pourcentage d’infection survenue en réanimation et le 

pourcentage d’infection survenue en MCO (p = 0,15) (Tableau V). Certains patients 

présentaient plusieurs prélèvements positifs au cours d’un même séjour (13 porteurs d’EPC 

et 9 porteurs d’ERG) et lors de séjours différents (4 porteurs d’EPC et 1 porteur d’ERG). 

Tableau V : Nombre d’infections et colonisations recensées chez les patients porteurs de BHRe 

 EPC  ERG Total 

Colonisation 37  33 70 

MCO 18  21 39 

REANIMATION/SC/SI 19  12 31 

Infection 19  6 25 

MCO 12  6 18 

REANIMATION/SC/SI 7  0 7 

TOTAL 56  39 95 

 

Les infections les plus fréquemment identifiées étaient les infections urinaires (52,0 %) 

puis les bactériémies (20,0 %) et les infections pulmonaires (16,0 %). La totalité des infections 

pulmonaires était due à une EPC (Figure 27). Les espèces impliquées dans les infections à 

EPC étaient : K. pneumoniae (6 cas), E. coli (4 cas), E. cloacea (2 cas), P. mirabilis (2 cas), 

E. aerogenes (2 cas), C. freundii (2 cas) et K. oxytoca (1 cas). Concernant les ERG, le type 

VanB était responsable d’une infection de liquide d’ascite associée à une bactériémie et de 

deux infections urinaires ; VanA était responsable de deux autres infections urinaires. 

 

Figure 27 : Types d’infections recensées chez les patients porteurs de BHRe 
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1.2 Patients contact 

1.2.1 Effectifs 

Sur la période étudiée (01/10/2004 - 01/10/2019), 9 011 séjours-patient étaient 

enregistrés dans la BDD. L’ensemble des séjours concernaient la période entre le 01/01/2014 

et le 01/10/2019. Parmi ces séjours, 51 concernaient des patients porteurs contact d’eux-

mêmes, 17 ne permettaient pas d’identifier le patient contact, 4 concernaient des séjours en 

dehors du CHRUN et 160 séjours présentaient des incohérences entre les dates et l’UF 

d’exposition. Ces séjours ont été exclus de l’étude. Pour 785 séjours, l’identification du patient 

source n’était pas renseignée, l’étude des mouvements a permis de retrouver le patient porteur 

à l’origine de l’exposition pour 660 séjours, les 125 autres séjours ont été considérés comme 

données non vérifiables et ont été exclus de l’étude. Les séjours présentant les données 

manquantes suivantes : date de début d’exposition (631 séjours), date de fin d’exposition (27 

séjours) et UF (4 séjours) ont également été exclues. 

Parmi l’ensemble des séjours-patient restants, 313 ont été considérés comme des 

doublons, car ils concernaient le même patient contact, le même séjour d’hospitalisation au 

CHRUN, le même patient source et le même microorganisme impliqué. Ces séjours étaient 

inactivés avec le motif « exposition ultérieure » et n’ont pas été pris en compte dans l’analyse 

(Figure 28). 

Sont exclus :

les séjours des porteurs contact d eux même (n = 51)

les séjours de patients dont l identité n est pas vérifiable (n = 17)

les séjours en dehors du CHRU (n = 4)

Les séjours pour lesquels  :

Les informations sont aberrantes et non vérifiables (n = 160)

Le patient source est inconnu (n = 125)

La date de début d exposition est inconnue (n = 631)

La date de fin d exposition est inconnue (n = 27)

L UF d exposition est inconnue (n = 4)

Séjours dans la BDD au 01/10/2019

n = 9011

Séjours après consolidation des données

01/01/2012 – 01/10/2019

n = 7992

Sont exclus :

Les séjours considérés comme doublons (n = 313)

Séjours étudiés

01/01/2012 – 01/10/2019

n = 7679  

Figure 28 : Diagramme d’exclusion de l’étude descriptive des patients contact 



 
 

   76 
 

Après exclusion des doublons, les 7 679 séjours-patient étudiés concernaient 6 303 

patients, dont 2 756 femmes (43,7 %) et 3 547 hommes (56,3 %).  

Le nombre moyen d’expositions par patient était de 1,2 [1 ; 10] et le nombre moyen de 

microorganismes différents auquel un patient était exposé était de 1,08 [1 ; 5]. Une seule 

exposition était enregistrée pour 5 341 patients (84,7 %).  

Parmi les patients exposés plusieurs fois, 520 patients (47,2 %) ont été exposés à la 

même espèce bactérienne, 405 (48,3 %) à deux espèces différentes, 32 (3,8 %) à trois 

espèces différentes, 4 (0,6 %) à quatre espèces différentes et un seul patient (0,1%) à cinq 

espèces différentes (Figure 29). Parmi eux, 237 ont été exposés à la fois à une EPC et à un 

ERG (24,6 %).  

 

Figure 29 : Nombre de microorganismes auxquels ont été exposés les patients contact 

1.2.2 Espèces impliquées 

Une exposition à une EPC était recensée pour 4 848 séjours-patient (63,1 %) et une 

exposition à un ERG pour 2 831 séjours (36,9 %).  
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 EPC 

Les espèces d’EPC et mécanismes de résistances majoritairement impliqués dans la 

génération de patients contact étaient E. cloacea OXA-48 (1 546 séjours, 31,9 %), K. 

pneumoniae OXA-48 (1 079 séjours, 22,3 %) et E. coli OXA-48 (929 séjours, 19,2 %) (Figure 

30). 

 

 

Figure 30 : Espèces d’EPC et résistances impliquées dans la génération de patients contact 

 ERG  

Le mécanisme de résistance VanA était impliqué dans la génération de patients contact 

pour 1 877 séjours (66,3 %) et le type VanB pour 954 séjours (33,7 %) (Figure 31). 

 

Figure 31 : Gènes de résistances des ERG impliqués dans la génération de patients contact 
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1.2.3 Lieu d’exposition 

L’exposition a eu lieu en MCO pour 6 307 séjours-patient (82,1 %), en 

réanimation/SC/SI pour 1 167 séjours (15,2 %) et en service de dialyse/néphrologie pour 205 

séjours (2,7 %) (Figure 32). 

 

Figure 32 : Localisation des patients contact lors de l’exposition à une BHRe 

Pour les patients contact EPC, l’exposition a eu lieu lors d’un séjour en MCO pour 4 015 

séjours-patient (82,8 %), un séjour en réanimation/SC/SI pour 805 séjours-patient (16,6 %) et 

en service de dialyse/néphrologie pour 28 séjours-patient (0,6 %). Pour les patients contact 

ERG, l’exposition a eu lieu lors d’un séjour en MCO pour 2 292 séjours-patient (81,0 %), un 

séjour en réanimation/SC/SI pour 362 séjours-patient (12,8 %) et en service de 

dialyse/néphrologie pour 177 séjours-patient (6,3 %) (Figure 33, Figure 34). Ces pourcentages 

étaient significativement différents selon le type de BHRe impliqué dans chaque service 

(dialyse : p < 0,001 ; réanimation/SC/SI : p < 0,001 ; MCO : p = 0,04). 

 

Figure 33 : Localisation des patients contact lors de l’exposition à une EPC 
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Figure 34 : Localisation des patients contact lors de l’exposition à un ERG 

1.2.4 Durée d’exposition 

Une analyse des dates de début et de fin d’exposition enregistrées dans la BDD a été 

conduite. Parmi les 7 679 séjours-patient, 424 présentaient une date de fin d’exposition 

antérieure à la date de début d’exposition enregistrée. Ces séjours ont alors été vérifiés 

manuellement et les dates ont été corrigées.  

Après vérification des données, la durée moyenne d’exposition était de 5,8 jours et la 

durée médiane de 3,0 jours [0,0 ; 109,0 jours] (Tableau VI). L’exposition était d’une durée 

inférieure ou égale à 48 heures pour 3 466 séjours-patient (45,1 %), comprise entre 3 et 7 

jours pour 2 438 séjours (31,7 %), entre 8 et 14 jours pour 952 séjours (12,4 %) et supérieure 

à 14 jours pour 823 séjours (10,7 %) (Figure 35). 

Tableau VI : Durée d’exposition des patients contact (en jours) 

BHRe Effectifs  
Durée 
moyenne 
d’exposition 

Durée 
médiane 
d’exposition 

Durée 
maximale 
d’exposition 

Durée 
minimale 
d’exposition 

EPC 4 848  5,9 3,0 109,0 0,0 

DIALYSE/NEPHRO 28  6,8 4,5 21,0 1,0 
MCO 4 015  5,7 3,0 109,0 0,0 
REANIMATION/SC/SI 805  6,6 3,0 42,0 0,0 

ERG 2 831  5,8 3,0 57,0 0,0 

DIALYSE/NEPHRO 177  8,4 5,0 32,0 0,0 
MCO 2 292  5,7 3,0 57,0 0,0 
REANIMATION/SC/SI 362  5,6 2,0 42,0 0,0 

Total général 7 679  5,8 3,0 109,0 0,0 

DIALYSE/NEPHRO 205  8,1 5,0 32,0 0,0 
MCO 6 307  5,7 3,0 109,0 0,0 
REANIMATION/SC/SI 1167  6,3 3,0 42,0 0,0 
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Figure 35 : Répartition du nombre de patients contact selon la durée d’exposition à une BHRe 

 
Les durées moyennes d’exposition des patients contact étaient significativement 

différentes selon l’UF d’hospitalisation (p < 0,001), mais il n’existait pas de différence selon le 

type de BHRe impliqué pour l’ensemble des services confondus (p = 0,14). En 

réanimation/SC/SI seulement, la durée moyenne d’exposition était significativement différente 

selon le type de BHRe impliqué (p = 0,012).  

1.2.5 Suivi des patients contact 

 Séjours-patient inactivés 

Sur les 7 679 séjours-patient, 2 011 séjours étaient négativés (26,2 %) et 3 789 séjours 

inactivés (49,3 %). Les motifs d’inactivation relevés étaient :  

- négativation (2 011 séjours, 53,1 %), 

- exposition plus récente (856 séjours, 22,6 %), 

- décès du patient (456 séjours,12,0 %), 

- patient perdu de vue (399 séjours, 10,5 %) (campagne d’inactivation réalisée le 

01/01/2017 pour les patients exposés avant 2015 non négativés), 

- patient devenu porteur a posteriori (36 séjours, 1,0 %), 

- patient déjà connu porteur (31 séjours, 0,8 %) (Figure 36). 
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Figure 36 : Motifs d’inactivation des patients contact 

 Séjours-patient négativés 

Parmi la totalité des séjours-patient, 26,2 % étaient négativés au 01/10/2019. Parmi 

ces séjours, 1 166 concernaient une exposition à une EPC (soit 24,1 % des séjours-patient 

liés à une exposition à une EPC) et 845 concernaient une exposition à un ERG (soit 29,8 % 

des séjours-patient liés à une exposition à un ERG) (Tableau VII). Ces proportions étaient 

significativement différentes (p < 0,001). 

Tableau VII : Séjours-patients négativés 

BHRe 
Nombre de séjours-
patient négativés 

Nombre de séjours-patient 
non négativés 

Total 

EPC 1 166 (24,1 %) 3 682 (75,9 %) 4 848 

DIALYSE/NEPHRO 13 (46,4 %) 15 (57,6 %) 28 
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REANIMATION/SC/SI 197 (24,5 %) 608 (75,5 %) 805 

ERG 845 (29,8 %) 1 986 (70,2 %) 2 831 

DIALYSE/NEPHRO 69 (39,0 %) 108 (61,0 %) 177 

MCO 671 (29,3 %) 1 621 (70,7 %) 2 292 

REANIMATION/SC/SI 105 (29,0 %) 257 (71,0 %) 362 

Total général 2 011 (26,2 %) 5 668 (73,8 %) 7 679 

DIALYSE/NEPHRO 82 (40,0 %) 123 (60,0 %) 205 
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La proportion de séjours-patient négativés en réanimation/SC/SI (25,9 %) n’était pas 

différente des autres services (p = 0,76). La proportion de séjours-patient négativés en MCO 

(25,8 %) n’était pas non plus différente des autres services (p = 0,39). En revanche, la 

proportion de séjours-patient négativés en dialyse/néphrologique était significativement 

différente des autres unités (p < 0,001). 

Au total, 1 245 (61,9 %) séjours ont été négativés par la réalisation de trois dépistages 

rectaux post-exposition, 548 (27,3 %) par la réalisation d’un dépistage après le 60ème jour post-

exposition (JPE) et 218 (10,8%) par la réalisation d’un dépistage après le 14ème JPE (Figure 

37, Tableau VIII).  

 

Figure 37 : Réalisation des dépistages post-exposition 

Tableau VIII : Motifs de négativation des patients contact 

BHRe 
impliquée 

Nombre de 
séjours 

négativés 
 Motifs de négativation 

   
Trois 

dépistages 
négatifs 

Un dépistage négatif 
à partir du 60ème JPE 

Un dépistage négatif 
à partir du 14ème JPE 

EPC 1 166  687 318 161 

ERG 845  558 230 57 

Total 
général 

2 011  1 245 548 218 

 

Sur la totalité des dépistages rectaux enregistrés dans la BDD, 54,1% ont été réalisés 

en dehors du CHRUN. 
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Parmi les patients négativés conformément au schéma institutionnel de trois 

dépistages, la totalité des prélèvements a été réalisée à l’extérieur du CHRUN pour 676 

séjours-patient (54,3 %) et au CHRUN pour 392 séjours (31,5 %). Les 177 séjours-patient 

restants (14,2 %) ont bénéficié de dépistages réalisés à la fois au CHRUN et à l’extérieur.  

 Séjours-patient toujours actifs 

Au 01/10/2019, la BDD recensait 3 891 séjours-patient toujours actifs. Parmi ces 

séjours actifs, 2 628 concernaient une exposition à une EPC (soit 54,2 % de la totalité des 

séjours-patient liés à une exposition à une EPC) et 1 263 concernaient une exposition à un 

ERG (soit 44,6 % de la totalité des séjours-patient liés à une exposition à un ERG). Ces 

proportions étaient significativement différentes selon le type de BHRe impliqué (p < 0,001).  

Parmi les 3 891 séjours-patient actifs, 2 574 séjours (66,1 %) ne présentaient aucun 

dépistage au 01/10/2019, 1 048 (26,9 %) présentaient au moins un dépistage négatif mais le 

nombre ou la chronologie de réalisation des prélèvements ne permettait pas de négativer ces 

séjours, enfin 269 séjours (6,9 %) présentaient des prélèvements non adaptés (recherches 

ERG pour une exposition à une EPC et inversement) (Tableau IX). 

 

Tableau IX : Séjours-patient encore actifs au 01/10/219 

  EPC ERG Total 

3 prélèvements réalisés avant le 14ème JPE  21 29 50 

2 prélèvements réalisés avant le 14ème JPE   55 29 84 

2 prélèvements réalisés avant le 60ème JPE 
(patients contact après 2017) 

 151 145 296 

1 prélèvement réalisé avant le 14ème JPE  194 126 320 

1 prélèvement réalisé avant le 60ème JPE (patients 
contact après 2017) 

 181 117 298 

Aucun prélèvement  1 835 739 2 574 

Prélèvement(s) non adapté(s)  191 78 269 

Total général  2 628 1 263 3 891 
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 Comparaison avant/après modification de la procédure de négativation  

Entre le 01/01/2014 et le 31/12/2016 (Période A), 2 708 séjours-patient ont été générés. 

Entre le 01/01/2017 et le 01/10/2019 (Période B), 4 971 séjours-patient ont été générés (Figure 

38). 

 

Figure 38 : Nombre de séjours-patient générés sur les deux périodes 

 
Au 01/10/2019, 31,5 % des séjours-patient générés lors de la période A et 23,3 % des 

séjours-patient générés lors de la période B étaient négativés. Ces pourcentages étaient 

significativement différents entre les deux périodes (p < 0,001). 

Le pourcentage de séjours-patient ne présentant aucun dépistage était de 76,5 % (773 

séjours) pour la période A et de 62,5 % (1 801 séjours) pour la période B (Tableau X). Ces 

pourcentages étaient significativement différents entre les deux périodes (p < 0,001). 
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Tableau X : Suivi des patients contact, comparaison des deux périodes 

 Période A Période B Total 

Nombre de séjours 
générés 

2 708 4 971 7 679 

Nombre de séjours 
négativés 

852 1 159 2 011 

Nombre de séjours 
toujours actifs 

1 011 2 880 3 891 

Nombre de patients 
n’ayant réalisé aucun 
dépistage 

773 1 801 2 574 

 

2 Etude des épisodes épidémiques 

2.1 Type de BHRe impliqué 

Du 01/01/2014 au 01/10/2019, 16 épisodes épidémiques (identification d’au moins un 

cas secondaire) ont été recensés. Une EPC était impliquée dans 9 épisodes (56,25 %) et un 

ERG dans 7 épisodes (43,75 %) (Tableau XI). 

La carbapénèmase identifiée pour tous les épisodes à EPC était le type OXA-48 ; cinq 

épisodes à EPC impliquaient la même espèce bactérienne et quatre épisodes une espèce 

différente. L’espèce identifiée chez le patient source était : 

- K. pneumoniae (épisode n°1 et 6),  

- E. aerogenes (épisodes n°3 et 11),  

- E. cloacae (épisodes n°4 et 10),  

- E. coli (épisode n°13), 

- C.freundii (épisode n°15), 

- C. farmeri (épisode n°16). 

Le gène de résistance impliqué dans les épisodes épidémiques à ERG était le gène 

VanA dans les épisodes n°2,8,9 et 12 (57,1 %) et le gène VanB dans les épisodes n°5, 7 et 

14 (42,9 %). 

Au total, deux épisodes (12,5 %) sont survenus dans un service de réanimation/SC/SI 

(soins intensifs d’hématologie, adulte et pédiatrique) et 14 (87,5 %) dans un service de MCO 

(Tableau XI). 
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Tableau XI : Description des épisodes épidémiques 

N° Episode BHRe Année 
Nombre de cas 

secondaire 
Durée (jours) Service 

1 EPC 2014 1 64 MCO 

2 ERG 2014 1 70 MCO 

3 EPC 2015 1 8 MCO 

4 EPC 2015 2 18 MCO 

5 ERG 2017 6 51 MCO 

6 EPC 2017 2 26 MCO 

7 ERG 2017 1 24 MCO 

8 ERG 2017 9 34 MCO 

9 ERG 2017 1 57 MCO 

10 EPC 2017 4 32 MCO 

11 EPC 2018 1 27 MCO 

12 ERG 2018 2 20 MCO 

13 EPC 2018 1 66 REA/SI/SC 

14 ERG 2018 4 40 MCO 

15 EPC 2019 1 20 MCO 

16 EPC 2019 3 133 REA/SI/SC 

2.2 FDR individuels et mesures spécifiques d’hygiène 

Les dossiers des patients source ont été investigués. Un antécédent d’hospitalisation 

à l’étranger dans l’année était retrouvé pour quatre patients (25,0 % des épisodes), mais 

seulement deux patients ont été pris en charge en PCC dès l’admission. Trois patients source 

étaient sous chimiothérapie lors de l’identification de la BHRe, sept patients sous 

antibiothérapie et un patient sous immunosuppresseurs. Un seul épisode était lié à la ré-

hospitalisation d’un patient déjà connu porteur (épisode n°12) et les précautions avaient été 

mises en place dès le début de la prise en charge (Tableau XII). 

La moitié des patients source présentaient une infection. Les infections recensées 

étaient : infection urinaire (5 patients), bactériémie (2 patients) et infection du site opératoire 

(1 patient). 
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Tableau XII : FDR et prise en charge du patient source lors des épisodes épidémiques 

N° 
Episode 

BHRe Portage FDR d’acquisition 
PCC à 

l’admission 
ICHSA du 

service 

1 EPC Colonisation 
Antécédent d’hospitalisation à 
l’étranger dans l’année (Maroc) 

Inconnu 
143,0 % 

(ICSHA2) 

2 ERG Colonisation 
Antibiothérapie de 3 semaines 
(Rifampicine, Vancomycine) 

NON 
103,4 % 

(ICSHA2) 

3 EPC 
Infection 
urinaire 

Inconnu NON 
72,1 % 

(ICSHA2) 

4 EPC Colonisation 
Antibiothérapie par linézolide et 

carbapénème 
NON 

78,6 % 
(ICSHA2) 

5 ERG Colonisation 
Hémopathie traitée par 

Chimiothérapie 
NON 

71,0 % 
(ICSHA2) 

6 EPC Colonisation 
Antécédent d’hospitalisation à 

l’étranger dans l’année (Portugal) 
OUI 

142,0 % 
(ICSHA3) 

7 ERG 
Infection 
urinaire 

Antibiothérapie par 
C3G/Métronidazole 

NON 
92,0 % 

(ICSHA3) 

8 ERG 
Infection 
urinaire 

Antécédent d’hospitalisation à 
l’étranger dans l’année (Algérie) 

NON 
106,0 % 

(ICSHA3) 

9 ERG Colonisation 
Hémopathie traitée par 

Chimiothérapie et antibiothérapie 
par piperacilline-tazobactam 

OUI 
162,0 % 

(ICSHA3) 

10 EPC Bactériémie 
Multiples lignes d’antibiothérapie 
dont carbapénème, fosfomycine 

et vancomycine 
NON 

142,0 % 
(ICSHA3) 

11 EPC 
Infection 
urinaire 

Antécédent d’hémopathie NON 
94,0 % 

(ICSHA3) 

12 ERG Colonisation 
Immunosuppresseurs (greffe 

rénale) 
OUI 

83,0 % 
(ICSHA3) 

13 EPC 
Infection 
urinaire 

Antécédent d’hospitalisation à 
l’étranger dans l’année (Maroc) et 
hémopathie sous chimiothérapie 

NON 
222,0 % 

(ICSHA3) 

14 ERG 
Bactériémie et 

infection du 
liquide d’ascite 

Antibiothérapie par 
C3G/Métronidazole 

NON 
50,0 % 

(ICSHA3) 

15 EPC 
Infection du site 

opératoire 
Inconnu NON 

57,0 % 
(ICSHA3) 

16 EPC Colonisation 
Hémopathie traitée par chimio-
thérapie et Antibiothérapie par 

céfépim 
NON 

144,0 % 
(ICSHA3) 
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2.3 Durée 

La durée moyenne des épisodes épidémiques (nombre de jours écoulés entre la 

découverte du premier patient positif et la découverte du dernier patient identifié) était de 43,1 

jours [8 ; 133]. Cette durée moyenne était de 43,8 jours [8 ; 133] pour les EPC et de 42,3 jours 

pour les ERG [20 ; 70] (Figure 39). Il n’existait pas de différence significative entre ces deux 

moyennes (p = 0,53). 

 

Figure 39 : Durée des épisodes épidémiques 

2.4 Patients contact et cas secondaires 

2.4.1 Cas secondaires 

 Effectifs 

Sur l’ensemble des épisodes, 40 cas secondaires (16 porteurs d’EPC et 24 porteurs 

d’ERG) ont été identifiés. Ce nombre représentait 0,5 % des séjours-patient générés, 1,1 % 

des séjours-patient inactivés et 1,3 % des séjours-patient ayant réalisé au moins un dépistage 

adapté. Parmi eux, 35 présentaient un lien spatio-temporel direct avec le patient source ou un 
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autre cas secondaire : ils ont été hospitalisés en même temps au sein d’une même UF et pris 

en charge par une même équipe soignante. Lors de l’épisode n°5, deux cas secondaires parmi 

les six ne présentaient pas de lien direct temporel avec un autre patient porteur, mais ont été 

hospitalisés dans les mêmes unités de soins à des dates très proches des autres patients. 

Concernant l’épisode n°13, les trois cas secondaires ne présentaient pas de lien temporel 

avec un autre patient porteur, mais un lien spatial : ils ont tous occupé successivement la 

même chambre d’hospitalisation après le patient source.  

L’identification du portage s’est réalisée au CHRUN pour 31 patients (77,5 %), dans un 

établissement extérieur pour 7 patients (17,5 %) et à domicile pour 2 patients (5,0 %). Aucun 

premier cas secondaire n’a été identifié à domicile. 

Le nombre moyen de cas secondaires générés par épisode était de 2,5 et le nombre 

médian de 1,5 [1 ; 9]. Ce nombre était en moyenne de 1,8 [1 ; 4] pour les épisodes impliquant 

une EPC et de 3,4 pour les épisodes impliquant un ERG [1 ; 9], il n’existait pas de différence 

significative entre les deux (p = 0,33). 

 Délais d’identification 

Le délai moyen d’identification du premier cas secondaire à partir du premier patient 

porteur mis en évidence était de 26 jours et le délai médian était de 21 jours [2 ;70]. Le délai 

moyen était de 25 jours [2 ; 66] pour les épisodes impliquant des EPC et de 27,5 jours [2 ; 70] 

pour les épisodes impliquant des ERG, les délais médians étaient respectivement de 20 et 24 

jours (Tableau XIII). Ces délais n’étaient pas significativement différents selon le type de BHRe 

impliqué (p = 0,83). 

Lorsque plus d’un cas secondaire était mis en évidence, le délai d’identification du 

deuxième cas à partir du premier cas secondaire mis en évidence était de 5,4 jours [1 ; 14] et 

le délai médian était de 4,5 jours. Pour les épisodes impliquant des EPC, ce délai moyen était 

de 3,25 jours [1 ; 6] et de 7,5 jours pour les ERG [1 ; 14], les délais médians étaient 

respectivement de 3 et 7,5 jours (Tableau XIII). Ces délais n’étaient pas significativement 

différents selon le type de BHRe impliqué (p = 0,31). 

Le délai moyen de positivation, soit le délai entre le premier jour d’exposition et la 

découverte du portage chez un cas secondaire était de 29,9 jours [7 ; 94] et le délai médian 

était de 25 jours. Pour les épisodes impliquant des EPC, le délai moyen était de 38,2 jours [8 ; 

94] et de 25 jours pour les ERG [7 ; 62], les délais médians étaient respectivement de 26 et 

23 jours (Tableau XIII). Ces délais n’étaient pas significativement différents selon le type de 

BHRe impliqué (p = 0,17). 
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Tableau XIII : Délai d’identification des cas secondaires générés lors d’épisodes épidémiques (en 
jours) 

BHRe Paramètre 
Délai 

d’identification du 
1er cas secondaire 

Délai 
d’identification du 

2ème cas secondaire 

Délai de positivation 
des cas secondaires 

EPC 
Moyenne 25 3,25 38,2 
Médiane 20 3 26 
Etendue [2 ; 66] [1 ; 6] [8 ; 94] 

ERV 
Moyenne 27,5 7,5 25 
Médiane 24 7,5 23 
Etendue [2 ; 70] [1 ; 14] [7 ; 62] 

TOTAL 
Moyenne 26 5,4  29,9 
Médiane 21 4,5  25 
Etendue [2 ; 70] [1 ; 14] [7 ; 94] 

2.4.2 Patients contact 

Sur la période étudiée, les épisodes épidémiques ont généré 3 380 séjours 

d’exposition, soit 44,0 % du nombre de séjours totaux enregistrés dans la BDD (Tableau XIV).  

Tableau XIV : Nombre de séjours d’exposition générés par épisode épidémique 

N° 
Episode 

BHRe 
Nombre total de patients 

porteurs impliqués  
Nombre de séjours 

d’exposition générés 
Nombre de séjours 

négativés 

1 EPC 2 292 62 (21,2 %) 

2 ERG 2 44 16 (36,3 %) 

3 EPC 2 191 45 (23,6 %) 

4 EPC 3 151 50 (33,1 %) 

5 ERG 7 264 85 (32,2 %) 

6 EPC 3 72 1 (1,4%) 

7 ERG 2 64 18 (28,1%) 

8 ERG 10 503 112 (22,3 %) 

9 ERG 2 265 74 (27,9 %) 

10 EPC 5 526 105 (20,0%) 

11 EPC 2 63 13 (20,6 %) 

12 ERG 3 289 77 (26,6 %) 

13 EPC 2 57 20 (35,1 %) 

14 ERG 5 340 112 (32,9 %) 

15 EPC 2 93 25 (26,9 %) 

16 EPC 4 166 52 (31,3 %) 

TOTAL  56 3380 867 (25,7 %) 
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Le nombre moyen de séjours d’exposition générés par épisode était de 211,25 et le 

nombre médian était de 178,5 séjours [44 ; 526]. Ce nombre était en moyenne de 179 [57 ; 

526] pour les épisodes impliquant une EPC et de 252,7 pour les épisodes impliquant un ERG 

[44 ; 503]. Il n’existait pas de différence significative selon le type de BHRe impliqué (p = 0,53). 

2.4.3 Séjours-patient inactivés 

Au 01/10/2019, 867 séjours étaient négativés (25,7 %) et 1 885 séjours d’exposition 

étaient inactivés (55,8 %). Les motifs d’inactivation relevés étaient : 

- négativation (867 séjours, 46,0 %), 

- exposition plus récente (603 séjours, 32,0 %), 

- décès du patient (160 séjours, 8,5 %), 

- patient perdu de vue (201 séjours, 10,7 %) (campagne d’inactivation réalisée le 

01/01/2017 pour les patients exposés avant 2015 non négativés), 

- patient devenu porteur a posteriori (33 séjours, 1,8 %), 

- patient déjà connu porteur (21 séjours, 1,1 %) (Figure 40). 

 

Figure 40 : Motifs d’inactivation des patients contact générés lors des épisodes épidémiques 

2.4.4 Séjours-patient négativés 

Parmi les 867 séjours négativés (25,7 %). Les motifs de négativation étaient le rendu 

de trois dépistages post-exposition négatifs pour 577 patients (66,6 %), le rendu d’un 

dépistage négatif après le 60ème JPE pour 242 patients (27,9 %) et le rendu d’un dépistage 

négatif après le 14ème JPE (épisodes antérieurs à 2017) pour 48 patients (5,5 %) (Figure 41). 
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Figure 41 : Schémas de négativation des patients contact négativés générés lors d’épisodes 
épidémiques 

2.4.5 Séjours-patient toujours actifs 

Au 01/10/2019, la BDD recensait 1 495 séjours-patient toujours actifs (643 expositions 

à une EPC et 852 à un ERG). Parmi les séjours actifs, 942 séjours (63,0 %) ne présentaient 

aucun dépistage au 01/10/2019, 488 (32,6 %) présentaient au moins un dépistage négatif 

mais le nombre ou la chronologie de réalisation des prélèvements ne permettait pas de 

négativer ces séjours, enfin 65 séjours (4,4 %) présentaient des prélèvements non adaptés 

(recherche ERG pour une exposition à une EPC et inversement) (Tableau XV). 

Tableau XV : Séjours-patient générés lors d’épisodes épidémiques encore actifs au 01/10/219 

  EPC ERG Total 

3 prélèvements réalisés avant le 14ème JPE  3 4 7 

2 prélèvements réalisés avant le 14ème JPE   2 28 30 

2 prélèvements réalisés avant le 60ème JPE 
(patients contact après 2017) 

 58 139 197 

1 prélèvement réalisé avant le 14ème JPE  30 1 31 

1 prélèvement réalisé avant le 60ème JPE (patients 
contact après 2017) 

 87 136 223 

Aucun prélèvement  420 522 942 

Prélèvement(s) non adapté(s)  43 22 65 

Total général  643 852 1 495 

Trois dépistages 
négatifs
66,6%

Un dépistage négatif 
après le 60ème jour

27,9%

Un dépistage négatif après le 
14ème jour

5,5%
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2.4.6 Comparaison de la réalisation des dépistages  

Le pourcentage de séjours-patient négativés n’étaient pas significativement différent 

selon le contexte d’exposition (épidémie ou hors épidémie) (p = 0,33). En revanche, la 

proportion de séjours-patient toujours actifs et la proportion de séjours-patient toujours actifs 

n’ayant réalisé aucun prélèvement étaient significativement différentes selon le contexte de 

l’exposition (respectivement p < 0,001 et p < 0,001) (Tableau XVI). 

Tableau XVI : Comparaison des séjours-patient selon le contexte d’exposition 

Nombre de séjours-patients 
Séjours-patient 

liés à une 
épidémie 

Séjours-patient 
non liés à une 

épidémie 
TOTAL 

Inactivés 1 885 (55,8 %) 1 905 (44,3 %) 3 789 (49,3 %) 

Négativés 867 (25,7 %) 1 144 (26,6 %) 2 011 (26,2 %) 

  3 dépistages négatifs 577 (17,0 %) 668 (15,5 %) 1 245 (16,2 %) 

   1 dépistage négatif après le 
60ème JPE 

242 (7,2 %) 306 (7,1 %) 548 (7,1 %) 

   1 dépistage négatif après le 
14ème JPE 

48 (1,4 %) 170 (4,0 %) 218 (2,8 %) 

Toujours actifs 1 495 (44,2 %) 2 395 (55,7 %) 3 890 (50,7 %) 

   Aucun prélèvement 942 (27,9 %) 1 632 (37,8 %) 2 574 (33,5 %) 

  Nombre/chronologie des 
dépistages inadaptés 

488 (14,4 %) 560 (13,0 %) 1 048 (13,6 %) 

  Prélèvements non adaptés 65 (1,9 %) 204 (4,7 %) 269 (3,5 %) 

Total général 3 380 4 299 7 679 

 

  



 
 

   94 
 

Discussion  

Encouragée par les différents programmes nationaux tels qu’Hôpital Numérique en 

2012 puis HOP’EN en 2019, l’informatisation du système de santé a connu une nette 

accélération ces dernières années. Cette volonté de développer le numérique s’inscrit dans 

une démarche d’amélioration de la qualité et de la sécurité des soins et fait partie de la 

modernisation du système de santé. En effet, l’informatisation présente de nombreux 

avantages et permet notamment la centralisation et l’accessibilité de l’information facilitant 

ainsi la gestion des données médicales. Le premier objectif de cette étude était d’évaluer 

l’apport d’un système informatisé dans la mise en œuvre du suivi des patients porteurs et 

contact BHRe au sein d’un CHRU. 

La gestion des BHRe fait l’objet de recommandations nationales du HCSP, dans 

lesquelles l’utilisation de systèmes informatisés est encouragée (45,69). Dès 2013, il est 

recommandé, notamment dans le cadre de la maitrise d’un phénomène épidémique, la mise 

en place de moyens permettant le repérage informatique des patients porteurs et des patients 

contact non négativés lors d’une éventuelle réadmission. L’actualisation de ces 

recommandations en 2019 accentue l’importance de l’informatisation en publiant un cahier 

des charges à destination des EOH pour informatiser la détection et le suivi des patients 

porteurs et contact, et ce même hors contexte épidémique. 

En accord avec ces recommandations, l’EOH du CHRUN a mis au point dès 2014 un 

système informatisé pour la gestion des patients. Ce système permet non seulement d’établir 

une liste des patients porteurs identifiés (liste BHRe disponible sur l’intranet 24 heures sur 24) 

mais permet également de repérer l’admission de ces patients et de réaliser un suivi quotidien 

de leurs mouvements, différé de 24 heures. Le suivi des mouvements actuellement en place 

est un système qui nécessite un import manuel quotidien de l’extraction des séjours de la veille 

puis une mise à jour de la BDD. Le temps de réalisation moyen de cette étape est estimé à 

vingt minutes, il ne s’agit donc pas d’un système entièrement automatisé. De plus l’information 

n’est pas directement transmise aux services de soins, elle est d’abord transmise à un membre 

de l’EOH qui informe alors l’unité de soins et dicte la conduite à tenir pour la prise en charge 

du patient. L’information est donnée dans un premier temps par téléphone puis retranscrite 

par mail. Ce système est fonctionnel pour toute réadmission d’un patient enregistré dans la 

BDD, il s’agit donc d’un système semi-automatisé qui nécessite des ressources humaines non 

négligeables. 
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Cet outil, développé dans l’objectif de mettre en place immédiatement les PCC, 

diminue ainsi le nombre de patients contact à risque moyen d’acquisition (patient porteur pris 

en charge en PS à l’admission) et augmente le nombre de patients contact à risque faible 

(patient porteur pris en charge en PCC à l’admission). L’exhaustivité de cet outil participe à 

son efficacité, mais son impact est difficilement évaluable. En effet, la politique locale de 

gestion de BHRE de notre établissement est de considérer comme contact l’ensemble des 

patients exposés à un patient porteur, quel que soit les précautions mises en place. Ainsi, le 

nombre de contacts générés selon le niveau de risque ne peut être utilisé comme un indicateur 

mais il est admis que ce système de repérage informatique favorise la mise en place rapide et 

une bonne observance des PCC. L’expérience de gestion d’épisodes épidémiques de grande 

ampleur à travers le monde a largement démontré que la rapidité d’intervention était une 

mesure clé dans la prévention de la transmission croisée et cet outil y participe (107,108).  

Puisqu’il s’agit d’une extraction des mouvements de la veille, le système est limité. Un 

délai maximal de 24 heures en semaine et de 72 heures le week-end peut être observé entre 

l’admission d’un patient porteur et l’information de l’EOH. Pour pallier ce délai et prévenir un 

retard de prise en charge adaptée, la liste des patients porteurs et contact est accessible à 

tout soignant sur l’intranet du CHRUN 24 heures sur 24. Le statut ainsi que la conduite à tenir 

y sont renseignés. Pour s’assurer de la vérification de ce statut à chaque admission, 

l’antécédent de portage BHRe fait partie de la check-list d’admission de tout patient hospitalisé 

et doit être obligatoirement investigué puis renseigné dans le DPI. Au CHRUN, il est 

exceptionnel qu’un patient connu contact ou porteur ne soit pas pris en charge en PCC dès 

son admission. Les professionnels de santé de l’établissement sont en effet habitués à 

consulter la liste des porteurs et contact disponible sur tous les postes informatiques. Les 

défauts de mise en place des PCC constatés sont généralement dus à un oubli ou une 

méconnaissance de cette liste par un nouveau professionnel arrivant. 

Dans la pratique quotidienne, seuls les mouvements des patients porteurs sont étudiés, 

mais le système fonctionne de la même manière pour rechercher les mouvements des patients 

contact. Ces mouvements sont importés mais ne sont pour l’instant pas exploités du fait du 

nombre important de patients contact non négativés présents dans la BDD (près de 3 900 

patients). Le temps de traitement des dossiers seraient alors considérablement augmenté. Si 

les ressources humaines le permettent, une requête hebdomadaire pourrait être dans un 

premier temps envisagée afin de commencer ou poursuivre les dépistages des patients 

contact perdus de vue. Cela nécessiterait une collaboration étroite avec le laboratoire de 

bactériologie pour assurer la gestion d’un nombre augmenté de dépistages à analyser. Cette 

collaboration est d’ailleurs nécessaire tout au long du processus de gestion des BHRe et 

particulièrement lors de la découverte fortuite. Dans le cadre d’une nouvelle identification de 
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BHRe, la prévention de la transmission repose sur une réactivité de la part du laboratoire de 

microbiologie médicale pour informer le service de soins et l’EOH (67,108). Pour cela, le 

CHRUN dispose d’un système d’alerte mail qui émane du laboratoire à destination de l’EOH 

dès identification d’une BMR. Ce système est semi-automatisé (validation de la génération de 

l’alerte mail par le biologiste nécessaire) et consolidé par un appel téléphonique du 

bactériologiste à l’EOH pour les BHRe. En dehors d’un oubli ou d’une erreur de manipulation 

à la validation des résultats bactériologiques pouvant aboutir au blocage de l’alerte, ce 

système est fiable et réactif. Il permet à l’EOH d’intervenir rapidement et de guider le service 

dans la mise en place des mesures de prévention.  

Une autre fonction de l’outil informatique très importante est le suivi des patients 

contact. La BDD permet de comptabiliser le nombre de séjours-patient générés par épisode 

et permet ensuite de suivre la réalisation des dépistages. Le suivi est automatisé pour les 

prélèvements réalisés au CHRUN (import quotidien) mais nécessite un import manuel pour 

les dépistages réalisés en ville ou dans un établissement extérieur. L’étude des données de 

la BDD a permis de recenser les dépistages réalisés hors CHRUN qui représentaient plus de 

50 % des prélèvements enregistrés. L’autre moitié des prélèvements a donc été enregistrée 

manuellement occasionnant des temps de traitements très importants. Cette étape n’est pas 

la seule du circuit de gestion des BHRe qui nécessite une intervention manuelle : 

l’enregistrement d’un nouveau patient porteur, la recherche des patients contact exposés 

(saisie manuelle des dates et UF à exploiter) et la liaison des séjours-patient au patient source 

ne se réalisent pas de manière automatisée. Toutes ces étapes sont potentiellement 

génératrices d’erreurs de saisie qui ont été constatées lors de notre analyse. Ceci explique le 

nombre important de sujets exclus pour cause de donnée manquante ou aberrante. Des 

solutions pour prévenir ces erreurs de saisie sont en cours de réflexion, notamment la mise 

en place de champs obligatoires et l’utilisation de listes déroulantes pour harmoniser les 

enregistrements. 

Le second objectif de notre travail était de réaliser une étude épidémiologique des cas 

de BHRe identifiés au CHRUN. L’étude des patients porteurs entre 2004 et 2019 reflète la 

diffusion locale des BHRe sur notre territoire. Les ERG ont été identifiés dès 2004 avec des 

incidences élevées entre 2005 et 2008 correspondant à une épidémie d’ERG VanA de grande 

ampleur dans l’Est de la France (109). Après cet épisode, le nombre de nouveau porteur 

d’ERG a chuté puis a de nouveau augmenté en 2017 à la suite de trois épisodes épidémiques 

locaux (97). La plus grande proportion des ERG rencontrés était de type de VanA, qui 

représente la majorité des souches d’ERG identifiées en Europe (110) . Le type VanB n’est 

apparu au CHRUN qu’en 2015 alors que des épisodes épidémiques étaient décrits dans le 

Nord de la France en 2008 (111) et dans le Sud-Ouest en 2013-2014 (60). Les premiers cas 
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d’EPC sont apparus en 2009 avec une incidence maximale relevée en 2010 mais 

contrairement à la tendance nationale (62) où le nombre d’épisodes a quasiment doublé 

chaque année entre 2010 et 2014, le nombre de cas mis en évidence au CHRUN est plutôt 

resté stable. Cette différence de tendance s’explique par une disparité du nombre de cas 

signalés en France selon les régions. Alors que l’Ile de France et la région Provence-Alpes-

Côte d’Azur sont identifiées comme des zones de fortes incidences, (respectivement 48 et 12 

% des signalements d’EPC entre 2004 et 2015), le Grand Est fait partie des zones d’incidence 

moyenne (5 % des signalements). Les zones de faible incidence sont représentées par la 

Bourgogne-Franche-Comté, région limitrophe, l’Ouest de la France et le Pays de la Loire 

(112,113). Une augmentation des cas d’EPC au CHRUN est néanmoins observée plus 

tardivement à partir de 2017. 

Le lieu de découverte du portage a été retrouvé par l’étude des séjours des patients. 

Une proportion plus importante d’EPC était identifiée en réanimation/SC/SI. Ces services sont 

de grands consommateurs d’antibiotiques et notamment d’antibiotiques critiques dont font 

partie les carbapénèmes pour leur potentiel générateur de résistance (46). L’utilisation des 

carbapénèmes est en effet considérée dans la littérature comme un FDR important 

d’acquisition de résistance aux carbapénèmes. Au sein des réanimations, ces derniers sont 

utilisés de manière croissante, notamment dans la prise en charge des infections à 

entérobactéries BLSE. La pression de sélection occasionnée par leur utilisation favorise alors 

l’émergence de résistance aux carbapénèmes et notamment la production de carbapénèmase 

(114). C’est probablement aussi devant ce constat que les antibiotiques à large spectre sont 

plus facilement prescrits en probabiliste dans les réanimations, le phénomène est alors 

entretenu. De plus, la proportion importante de patients porteurs d’EPC identifiés dans ces 

services exerce une pression de colonisation en augmentant le risque de transmission croisée.  

L’étude des prélèvements a permis d’identifier une infection dans 25 % des cas. Une 

infection de liquide d’ascite associée à une bactériémie et quatre infections urinaires à ERG 

ont été mises en évidence. Ces types d’infection font partie des infections à ERG décrites dans 

la littérature où les plus communément documentées sont les bactériémies, endocardites, 

infections digestives et urinaires (115). En France en 2018, 3 % des signalements ERG 

concernaient une hémoculture positive (116). Un nombre plus important d’infections à EPC à 

a été constaté : majoritairement des infections urinaires, bactériémies et infections 

pulmonaires ainsi qu’une infection cutanéomuqueuse et une infection du site opératoire. En 

France en 2018, 3 % des signalements EPC concernaient une hémoculture positive (116). 

Différents types d’infection à EPC et notamment les infections à Klebsiella sp. sont décrits 

dans la littérature (117) et sont généralement associés à un mauvais pronostic (118). Dans 

notre étude, la mortalité de ces infections n’a pas été documentée du fait de la difficulté à 



 
 

   98 
 

évaluer l’imputabilité de l’infection dans le décès de patients polypathologiques. Concernant 

l’infection oculaire, après investigation du dossier, les ophtalmologistes ont décidé de ne pas 

prendre en compte les résultats de l’analyse bactériologique devant une résolution clinique 

spontanée. La recherche bibliographique n’identifie qu’un seul cas d’endophtalmie décrite 

comme localisation secondaire d’une bactériémie à entérobactérie résistante aux 

carbapénèmes, mais non sécrétrice de carbapénèmase (119).  

L’étude des patients contact a montré que plus de 6 300 patients avaient été exposés 

à au moins une BHRe au cours des six dernières années. Cela représente près de quatre fois 

la capacité d’accueil de l’établissement et environ 0,15 % du nombre de patients pris en charge 

au CHRUN sur la même période. Ce nombre correspond à l’ensemble des patients pris en 

charge par la même équipe soignante et au sein d’une même unité de soins qu’un patient 

porteur quel que soit le type de prise en charge initiale. Il a été choisi pour la politique de 

gestion locale des patients contact de ne pas considérer les différents niveaux de risque 

d’acquisition exposés dans les recommandations nationales. Ce choix repose sur un argument 

principal : la survenue d’épisode épidémique malgré une prise en charge des patients porteurs 

en précautions complémentaires. En effet, les résultats des audits conduits au sein des unités 

de soins sur l’application des précautions standard et complémentaires, et en particulier la 

gestion des excreta n’étaient pas suffisamment satisfaisants (97). Ce constat a engendré un 

gros travail de révision des procédures puis d’information et de formation du personnel. De 

nouveaux audits sont en cours de mise en œuvre et si le bon respect de PCC est constaté, 

une révision de la procédure de gestion des patients contact BHRe pourrait être envisagée. 

La classification des patients selon les niveaux de risque permettrait en effet de limiter la durée 

de suivi des patients contact et le nombre de dépistages à réaliser. 

Près d’un tiers des patients porteurs ont été identifiés dans un service de 

réanimation/SC/SI. Pourtant, seuls 15,2 % des séjours-patient y ont été générés. La proportion 

de séjours générés dans les services de MCO est nettement majoritaire (82,1 %). En cas 

d’évolution favorable, les patients de réanimation sont généralement transférés dans un 

service de MCO avant de retourner à domicile. Il a été constaté que ces patients généraient 

des contacts dans les deux types de services. En revanche la situation inverse (transfert d’un 

patient de MCO vers la réanimation) est moins fréquente. De plus, la durée moyenne de séjour 

est plus courte en MCO, le turnover est donc plus important et le nombre de patients contact 

générés augmenté. La durée moyenne de séjour explique également la différence significative 

démontrée entre les durées d’exposition moyennes en réanimation (6,3 jours), en MCO (5,7 

jours) et celle en dialyse (8,1 jours) (p < 0,001). 
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Parmi les séjours-patient négativés, on remarque, d’une part que la proportion est plus 

grande pour les ERG que pour les EPC. Les patients contact ERG semblent alors plus 

observants que les EPC. Pour en partie expliquer cette différence, il faut s’intéresser à l’histoire 

des BHRe au CHRUN. On recense d’abord un nombre supérieur de séjours-patient générés 

en dialyse pour les ERG par rapport aux EPC et il se trouve en effet que les services de dialyse 

et néphrologie sont des services historiquement touchés par des épidémies d’ERG (antérieurs 

à 2014). La génération de contacts au sein de ces services est probablement liée à des ré-

hospitalisations fréquentes. D’autre part, l’étude des séjours-patient conclut à une proportion 

plus importante de séjours négativés en service de dialyse/néphrologie. Il est alors légitime de 

penser que les praticiens de ces services sont sensibilisés à cette problématique et que le 

taux de prescription de dépistages est plus important.  

Concernant l’observance de la réalisation de ces dépistages, il existe une proportion 

importante de patients non négativés, et ce malgré une première campagne de négativation 

en 2017 des patients perdus de vue avant 2015. Ce constat ne semble pas être spécifique au 

CHRUN, l’expérience des hospices civils de Lyon rapporte également une proportion de 

patients contact non dépistés de plus de 40 % (120). Plusieurs motifs de non-réalisation 

semblent pouvoir expliquer en partie ce constat. Premièrement, il est possible que les 

dépistages soient correctement conduits mais que l’information ne remonte pas jusqu’à l’EOH. 

Une convention avec les laboratoires de ville peut s’envisager pour faciliter la communication 

des résultats. Ce système est actuellement en place au CHRUN pour un laboratoire privé 

partenaire qui communique les résultats des recherches BMR par voie informatique sécurisée 

quotidiennement. Ensuite, le refus du patient reste une possibilité. En plus des contraintes 

logistiques qu’entraine la réalisation de trois dépistages à une semaine d’intervalle, 

l’écouvillonnage (ou la coproculture) reste un examen qui peut être perçu comme invasif. Enfin, 

un défaut d’information du patient ou un défaut de prescription des dépistages peut également 

survenir. Il aurait alors été intéressant d’identifier parmi ces patients la proportion de contacts 

ayant été directement informés par l’EOH (envoi d’un courrier explicatif et d’une ordonnance) 

et la proportion de patients informés par l’intermédiaire d’un service de soins ou d’un médecin 

traitant. Lors de la découverte fortuite d’une BHRe, le suivi des patients contact se fait en 

étroite collaboration avec les médecins du service, responsables de l’information du patient 

sur l’exposition. En effet, au vu des limites précédemment décrites du système informatisé de 

suivi des mouvements, l’EOH est en incapacité d’anticiper les sorties des patients contact sans 

information préalable du service de soins. C’est pour ces raisons que les médecins ont 

également la responsabilité d’informer les éventuels établissements d’avals en cas de transfert 

et de prescrire les dépistages post-exposition en cas de retour à domicile. Les expériences 

passées au CHRUN ont montré que ces étapes étaient difficilement réalisées. Des outils de 
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communication ont pourtant été rédigés par l’EOH pour faciliter la transmission d’informations 

tels que des plaquettes d’information patient, des courriers de liaison inter établissements et 

des ordonnances types pour la prescription des dépistages. Ces documents sont transmis 

systématiquement à l’ensemble des médecins de l’unité lors de l’identification d’un porteur, 

mais sont peu utilisés en pratique. L’exposition n’est d’ailleurs mentionnée que de très rares 

fois dans le compte-rendu d’hospitalisation. Il a déjà été démontré que les acteurs de soins 

ambulatoires sont peu sensibilisés aux BHRe, majoritairement par méconnaissance (121) 

mais en milieu hospitalier ce constat est plus étonnant ; d’autant plus que notre établissement 

a été confronté à plusieurs épisodes épidémiques. Cette problématique pourrait faire l’objet 

d’une enquête locale sur le niveau de sensibilisation des professionnels de santé. Elle pourrait 

permettre d’identifier les raisons de la négligence du risque d’acquisition de BHRe pour ces 

patients. 

Au cours de la période étudiée, deux procédures de gestion des contacts ont été 

utilisées. Pour la période A, la procédure de négativation était la réalisation de 3 dépistages 

post-exposition ou d’un dépistage après le 14ème JPE ; pour les patients contact retournés à 

domicile, l’information de l’exposition était transmise au médecin traitant avec des 

recommandations sur la réalisation de dépistages post-exposition. Pour la période B, la 

procédure de négativation était la réalisation de 3 dépistages post-exposition ou d’un 

dépistage après le 60ème JPE ; pour les patients contact retournés à domicile, une lettre 

d’information avec une prescription pour la réalisation des dépistages leur étaient adressées 

directement par courrier. Afin d’étudier l’impact de la nouvelle procédure d’information des 

patients, les pourcentages de séjours-patient inactivés ne peuvent être comparés puisqu’une 

campagne d’inactivation des patients perdus de vue a été conduite en 2017 pour les 

expositions antérieures à 2015. Le pourcentage de séjours inactivés de la période A est alors 

surestimé par rapport à la période B. Les proportions de séjours-patients négativés étaient 

significativement différentes (31,5 % pour la période A et 23,3 % pour la période B ; p < 0,001). 

Ces résultats reflètent le procédé de négativation plus souple pour la période A. Il est 

également possible qu’une proportion des sujets de la période A ait été négativée au cours de 

la période B, lors d’une nouvelle hospitalisation par exemple. Les résultats sont donc biaisés 

et ne peuvent être interprétés. L’impact de la nouvelle procédure sur le nombre de séjours-

patient négativés ne peut être évalué en l’état. Il semble plus pertinent de comparer les 

proportions de patients n’ayant réalisé aucun dépistage. Ces proportions étaient 

significativement différentes (76,5 % pour la période A et 62,5 % pour la période B ; p < 0,001). 

La nouvelle méthode d’information directement auprès des patients avec envoi des 

prescriptions semble alors avoir un impact positif sur le nombre de dépistages réalisés. Nous 

remarquons également que ces taux étaient significativement différents entre les séjours-
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patients générés dans un contexte épidémique (27,9 %) et ceux générés lors d’épisodes 

sporadiques (37,8 %) (p < 0,001). Lorsque des cas secondaires sont identifiés, une 

amélioration de l’observance est constatée. Malgré le nombre plus important de patients ayant 

réalisé des prélèvements, il est toujours possible que les schémas de prélèvements ne soient 

pas correctement conduits et donc ne permettent pas une négativation effective. 

La dernière partie de notre étude concernait les épisodes épidémiques. Ces 

phénomènes sont bien décrits dans la littérature, tant pour les EPC et les ERG. Le potentiel 

de diffusion de ces microorganismes est important et occasionne des transmissions croisées 

pouvant donner lieu à des épidémies conséquentes (122–124). Quarante cas secondaires ont 

été identifiés entre 2014 et 2019 soit 35 % des porteurs mis en évidence sur la même période. 

Cette proportion reste supérieure aux 20 % énoncés comme objectif à atteindre dans le 

PROPIAS (78). Des efforts sont encore à fournir dans la prévention de la transmission pour 

atteindre cet objectif. 

Parmi les 16 épisodes dénombrés, une majorité s’est produite dans des services de 

MCO. Pourtant dans les années 2010, les secteurs touchés par les épidémies étaient les 

services de dialyse/néphrologie et les réanimations qui ont été confrontées aux premières 

épidémies d’EPC. Après 2014, les secteurs de réanimation (en dehors de l’oncohématologie) 

semblent épargnés sans pour autant présenter une observance accrue dans l’application des 

mesures d’hygiène. La politique de dépistages des BMR en vigueur au CHRUN depuis peut 

expliquer ce constat. L’ensemble des services de réanimations/SC/SI effectue une campagne 

hebdomadaire de recherche de BMR rectales. Dès lors, dès l’identification d’un patient porteur, 

les précautions sont rapidement mises en place. Cette rapidité d’identification fait partie des 

mesures clés de contrôle de la diffusion des BMR et explique probablement en partie le faible 

nombre d’épisodes épidémiques identifiés en réanimation sur notre période d’étude. En effet, 

lorsqu’il est associé aux mesures d’hygiène, le dépistage régulier est décrit dans de 

nombreuses publications comme une mesure efficace de contrôle d’épidémies (122,123). A 

l’inverse, une détection tardive peut occasionner des transmissions croisées (125). Des études 

préliminaires de l’AP-HP suggèrent que le dépistage permet d’identifier rapidement un 

éventuel départ d’épidémie et permet de limiter de moitié le nombre de cas secondaire 

potentiel. Ces résultats justifieraient alors sa mise en œuvre même si les PCC sont mises en 

place à l’admission d’un patient porteur (126). 

Le nombre de cas secondaires, le nombre de séjours-patient générés et la chronologie 

des épisodes ont été étudiés. Aucune différence significative n’a statistiquement été mise en 

évidence entre les épidémies impliquant des EPC et celles impliquant des ERG. Ces résultats 

sont néanmoins à interpréter avec prudence, car le nombre d’épisodes reste faible.  
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L’analyse des causes a permis d’identifier deux éléments principaux ayant participé à 

la diffusion des BHRe au sein des unités du CHRUN : un défaut d’identification des patients à 

risque d’acquisition de BHRe et un défaut dans l’application des précautions standard et/ou 

complémentaires. L’investigation objectivait un antécédent d’hospitalisation à l’étranger dans 

l’année pour le patient source de quatre épisodes. Les pays incriminés faisaient partie du 

bassin méditerranéen, zone de forte prévalence de la résistance bactérienne (127). Un défaut 

d’application de la procédure de gestion des patients à risque d’acquisition de BHRe a été 

observé à l’admission de deux de ces patients. Les PCC n’ont pas été mises en place d’emblée 

occasionnant des transmissions croisées. L’épisode épidémique le plus générateur de cas 

secondaires (épisode n°8) faisait partie de ces épisodes. Le patient source, hospitalisé trois 

mois plus tôt en réanimation en Algérie a été admis en chambre double (97). Le portage a été 

mis en évidence quelques semaines plus tard lors du transfert du patient dans un service de 

soins continus où une politique de dépistages hebdomadaires était en place. La recherche 

rétrospective des cas contact a mis en évidence très rapidement une première série de cas 

secondaires dans le service initial. De nouveaux cas sont identifiés a posteriori, reflet d’un 

défaut d’application des précautions standard. Ce défaut ne concernait pas l’hygiène des 

mains : le service présentait un taux d’ICSHA satisfaisant (classe de performance A) et les 

audits de pratiques ont révélé une bonne gestion du risque de transmission manuportée. En 

revanche, une mauvaise gestion des excretas a été observée dans le service, où la majorité 

des patients n’étaient pas autonomes. Le retour d’expérience de cette épidémie a permis 

l’insertion d’un nouvel item obligatoire dans la check-list d’admission : la notion 

d’hospitalisation à l’étranger doit être investiguée systématiquement. 

Huit autres épisodes sont survenus dans des unités qui présentaient un défaut 

d’application des précautions standard. Les taux d’ICSHA calculés étaient insuffisants pour 

ces unités. Les autres services impliqués étaient les maladies infectieuses, l’onco-hématologie 

et la gériatrie. Dans ces services, les précautions standard étaient maitrisées et les analyses 

des causes n’étaient pas concluantes. Néanmoins il s’agit d’unités qui hébergent des patients 

à risque individuel d’acquisition de BMR décrit dans la littérature. Nous pouvons notamment 

citer la prescription d’antibiotiques, les hémopathies ou encore l’âge avancé et les durées 

d’hospitalisation élevées (128–130).  

Les 40 cas secondaires identifiés représentaient 1,3 % des patients contact enregistrés 

dans la BDD ayant au moins réalisé un dépistage post-exposition. Le lien entre les patients 

n’était pas confirmé bactériologiquement : le génotypage des souches n’a pas été réalisé. Il 

existe peu de données dans la littérature sur le dépistage des patients contact néanmoins une 

étude bisontine objectivait un taux similaire de détection (1,4 %) (113). Dès lors, devant le 

faible taux de détection, il convient de s’interroger sur la nécessité de maintenir le suivi étendu 



 
 

   103 
 

des patients contact au CHRUN, notamment le suivi des sujets contact à risque faible voire 

moyen d’acquisition. La survenue d’épidémie alors que les PCC étaient en place pour le 

patient source justifie la réalisation de dépistages des patients encore hospitalisés quel que 

soit le niveau de risque d’acquisition initial. La question de la non-réalisation des dépistages 

se pose néanmoins pour les patients retournés à domicile, hors contexte épidémique. En effet, 

si un cas secondaire venait à être identifié parmi les patients encore hospitalisés, l’épidémie 

serait confirmée et l’ensemble des patients contact deviendraient des sujets à risque élevé 

d’acquisition. Dans ce cas les patients au domicile initialement non sollicités pour la réalisation 

de dépistage le seraient dès identification du premier cas secondaire. Les résultats de l’étude 

du lieu de réalisation des prélèvements sont en faveur de cette simplification puisqu’aucun 

premier cas secondaire n’a été identifié au domicile.  
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Conclusion et perspectives 

Le système informatisé du CHRUN pour le suivi des BHRe présente un avantage 

considérable : il permet la tenue à jour d’une liste exhaustive de patients et le suivi de leurs 

mouvements. Après cinq années d’utilisation, cet outil a fait ses preuves dans le repérage des 

patients et le suivi des contacts. Nous avons vu néanmoins qu’il présentait des limites, 

notamment les ressources humaines nécessaires à son fonctionnement et le système 

d’enregistrement des patients qui peut occasionner des erreurs de saisie. Aujourd’hui le 

système nécessite une mise à jour permettant d’optimiser son utilisation et d’exploiter de 

nouvelles pistes d’amélioration dans la lutte contre la diffusion de la résistance bactérienne. 

Un projet de recherche ayant pour objectif de centraliser les données relatives à 

l’antibiorésistance, actuellement fragmentées dans différents systèmes, est en cours de 

déploiement. Ce projet, mené par l’EOH en collaboration avec l’équipe transversale 

d’infectiologie, le laboratoire de microbiologie médicale et la pharmacie à usage intérieure 

prévoit le déploiement d’une suite logicielle permettant le suivi de la consommation 

d’antibiotiques, la surveillance des infections associées aux soins et le suivi des BHRe, en 

simplifiant le processus d’alerte et de gestion des contacts. Ce projet s’inscrit pleinement dans 

la démarche de l’OMS « un monde, une santé » dans le cadre de la lutte contre la diffusion 

des résistances.  

Ce travail a également été l’occasion d’évaluer la politique de suivi des patients contact 

actuellement en vigueur au CHRUN. Cette dernière prévoyait l’intégration dans le système de 

suivi et la réalisation de trois dépistages post-exposition pour l’ensemble des patients exposés, 

y compris ceux retournés à domicile. Les données de la littérature et l’expérience locale de 

gestion des BHRe nous permettent d’affirmer qu’en milieu hospitalier, la réalisation des 

dépistages doit être systématique pour identifier un éventuel départ d’épidémie, et ce quel que 

soit le niveau de risque d’acquisition. Cependant, le dépistage des patients contact à risque 

faible et moyen d’acquisition retournés à domicile présente un faible intérêt au vu des résultats 

de notre étude. D’autant plus que l’observance dans la réalisation des dépistages n’est pas 

suffisamment satisfaisante. Ces résultats vont dans le sens des recommandations nationales 

qui ne préconisent pas le dépistage post-exposition des patients à domicile. Il est alors 

préférable de ne pas prescrire les dépistages pour ces patients (hors contexte épidémique), 

mais, contrairement aux préconisations du HCSP, de tout de même les intégrer dans le 

dispositif de suivi. Cela permettra lors d’une hospitalisation ultérieure de mettre en place un 

dépistage à l’admission afin d’optimiser la réalisation effective de ce dernier et de déceler une 

éventuelle transmission croisée.  
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Annexes 

Annexe 1 : Mesures de contrôle de la transmission croisée selon les modalités de prise 

en charge du patient porteur depuis son admission et selon la situation épidémiologique, 

Actualisation des recommandations nationales, HCSP, 2019. 
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Annexe 2 :  Fiche d’information destinée à un patient contact EPC hospitalisé au CHRU 

 

«Nom_Usage_Patient» «Prénom_Patient» 
«Adresse_Domicile_Patient» 
«Code_Postal_Domicile_Patient» 
«Libellé_Commune_Domicile_Patient» 
 
Date :  

 
Fiche d’information destinée à un patient contact hospitalisé au CHRU 

 
«Titre» «Nom_Usage_Patient», 

 
Lors de votre séjour au CHRU de Nancy, vous avez peut-être été directement ou indirectement en 

contact avec un patient chez qui une bactérie hautement résistante aux antibiotiques a été mise en 
évidence. 

 
Cette bactérie est appelée Entérobactérie Productrice de Carbapénémase et elle possède des 

enzymes qui inactivent les antibiotiques : les antibiotiques ne peuvent plus être utilisés pour soigner une 
éventuelle infection. 

 
Cette bactérie peut se transmettre d’un patient à l’autre. Les soignants qui vous ont pris en charge 

ont adopté des précautions particulières pour éviter cette diffusion telles que le renforcement de l’hygiène 
des mains au moyen de solutions hydro alcooliques, et le port de sur blouses ou de gants en cas de soins 
le nécessitant. 

 
Le risque de contamination par cette bactérie est très faible du fait de la mise en place des mesures 

barrières d’hygiène décrites ci-dessus. Par ailleurs, dans la grande majorité des cas, la bactérie est 
présente temporairement dans le tube digestif sans pour autant occasionner de maladie. 

 
Si malgré toutes ces précautions vous aviez quand même été en contact avec cette bactérie et que 

vous en soyez aujourd’hui porteur, il est important que nous puissions le savoir et le prendre en compte si 
vous deviez à nouveau être hospitalisé. 

 
Afin d’éliminer cette éventualité, il paraît important de réaliser une simple recherche de cette bactérie 

dans votre tube digestif au moyen de 3 dépistages à une semaine d’intervalle soit par écouvillonnage rectal 
soit par recueil de selles dans un pot. Ces 3 prélèvements peuvent être réalisés dans le laboratoire de 
votre choix. Il vous suffit de présenter l’ordonnance ci-jointe. 

 

Si vous avez des questions, les professionnels de santé qui vous prennent en charge sont à votre 
disposition. 

 
Vous pouvez également joindre l’Equipe Opérationnelle d’Hygiène au 03.83.15.39.44. 

 
Recevez, «Titre», l’expression de nos sentiments dévoués. 

 
 

 

 

  

ÉQUIPE OPÉRATIONNELLE D’HYGIÈNE HOSPITALIÈRE 

PÔLE LABORATOIRES 
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Résumé 

Parmi les bactéries résistantes, un groupe se démarque par son caractère émergent 

et son potentiel épidémique : les bactéries hautement résistantes émergentes (BHRe). La 

maitrise de leur diffusion fait l’objet de recommandations nationales émises par le Haut Conseil 

de Santé Publique. Ces dernières préconisent la mise en place d’un système de suivi 

informatisé des patients porteurs et des patients contact. Au CHRU de Nancy, la gestion des 

BHRe est informatisée depuis 2014 avec la création d’une base de données (BDD) capable 

de réaliser le suivi des mouvements et des dépistages.  

L’objectif principal de ce travail était d’évaluer l’apport d’un tel système dans la gestion 

des BHRe. Au quotidien, il facilite le suivi des patients porteurs et contact. Il présente 

l’avantage de tenir à jour des listes exhaustives de patients et de réaliser le suivi des analyses 

bactériologiques pour négativer les patients contact. Son fonctionnement nécessite 

néanmoins des ressources humaines non négligeables et les multiples étapes de traitement 

manuel occasionnent des erreurs de saisie. Après cinq années d’utilisation, une mise à jour 

apparait indispensable pour améliorer la fiabilité du suivi des BHRe.  

L’objectif secondaire était de réaliser une étude épidémiologique locale des cas d’EPC 

et des cas d’ERG à partir des données enregistrées dans la BDD. Entre 2004 et 2019, 671 

patients porteurs ont été identifiés (113 EPC et 558 ERG). La majorité des porteurs d’EPC 

était identifiée en réanimation alors que la majorité des porteurs d’ERC était identifiée en MCO. 

L’étude des prélèvements bactériologiques a permis d’objectiver une infection chez 33,4 % 

des porteurs d’EPC et chez 15,4 % des porteurs d’ERG. Concernant les patients contact, plus 

de 9 000 séjours d’exposition ont été générés. L’étude des dépistages a mis en évidence une 

observance non satisfaisante dans la réalisation de ces derniers : seuls 26,2 % des séjours 

étaient négativés. Seize épisodes épidémiques sont survenus entre 2014 et 2019 générant au 

total 40 cas secondaires. Aucun premier cas secondaire n’a été identifié à domicile et le taux 

de détection parmi les patients contact était de 1,3 %. Devant le faible taux de détection et 

l’observance insuffisante dans la réalisation des dépistages, le suivi étendu des patients 

contact, en particulier des patients retournés à domicile, n’apporte pas de bénéfice dans 

l’identification de cas secondaire.   



 
 

   117 
 

 


	AVERTISSEMENT
	PAGE DE TITRE
	ENSEIGNANTS
	SERMENT DE GALIEN
	Remerciements
	Table des matières
	Listes des abréviations
	Liste des figures
	Liste des tableaux
	Introduction
	Partie 1 : Antibiorésistance
	1 Histoire de l’antibiothérapie
	2 Mécanismes d’action des antibiotiques
	2.1 Inhibition de la synthèse de la paroi bactérienne
	2.2 Inhibition de la synthèse protéique
	2.3 Inhibition de la synthèse ou du fonctionnement de l’ADN
	2.4 Altération membranaire

	3 Antibiorésistance
	3.1 Résistance acquise et résistance naturelle
	3.2 Les mécanismes de la résistance acquise
	3.2.1 Inactivation enzymatique de l’antibiotique
	3.2.2 Modification de la cible
	3.2.3 Diminution de la perméabilité
	3.2.4 Efflux

	3.3 Origine des résistances
	3.3.1 Résistance chromosomique
	3.3.2 Résistance extra-chromosomique

	3.4 Antibiogramme et concentration minimale inhibitrice


	Partie 2 : Les bactéries hautement résistantes émergentes
	1 Bactéries multirésistantes
	1.1 Définitions
	1.2 Epidémiologie des BMR

	2 Bactéries hautement résistantes émergentes
	2.1 Définitions
	2.2 Les entérobactéries productrices de carbapénèmase
	2.3 Les entérocoques résistants aux glycopeptides
	2.4 Epidémiologie des BHRe
	2.5 Facteurs de risque d’acquisition
	2.5.1 Lien avec l’étranger
	2.5.2 Transmission croisée
	2.5.3 Position des différentes organisations


	3 Infections associées aux soins

	Partie 3 : Prévention de la diffusion
	1 Organisation de la lutte contre l’antibiorésistance
	2 Prévention de la transmission croisée
	2.1 Principe général
	2.2 Les précautions standard
	2.2.1 Hygiène des mains
	2.2.2 Équipements de protection individuels
	2.2.3 Hygiène respiratoire
	2.2.4 Gestion des excreta
	2.2.5 Gestion de l’environnement
	2.2.6 Prévention des accidents d’exposition au sang

	2.3 Les précautions complémentaires

	3 Maitrise de la diffusion des BHRe
	3.1 Prise en charge des patients porteurs
	3.1.1 Dépistage
	3.1.2 Mesures d’hygiène en milieu hospitalier

	3.2 Prise en charge des patients contact
	3.2.1 Niveaux de risque d’acquisition
	3.2.2 Mesure d’hygiène en milieu hospitalier
	3.2.3 Dépistage

	3.3 Surveillance épidémiologique
	3.3.1 Signalement externe
	3.3.2 Signalement interne
	3.3.3 Modalités de suivi des patients
	3.3.4 Informatisation



	Objectifs
	Matériel et méthodes
	1 Procédure institutionnelle de gestion des BHRe
	1.1 Recherche de FDR à l’admission
	1.2 Précautions à mettre en place
	1.3 Politique de dépistage locale
	1.3.1 Identification des patients contact
	1.3.2 Dépistages
	1.3.3 Négativation des patients contact
	1.3.4 Inactivation des patients contact

	1.4 Schéma synthétique des mesures à mettre en place

	2 Base de données
	2.1 Principe de fonctionnement
	2.2 Recueil de données
	2.2.1 Gestion des patients
	2.2.2 Mouvements et séjours
	2.2.3 Prélèvements

	2.3 Diffusion des données

	3 Lutte contre la diffusion des BHRe au CHRUN
	3.1 Surveillance active et système d’alerte
	3.1.1 Repérage des patients connus porteurs
	3.1.2 Transfert d’un patient porteur
	3.1.3 Identification d’un nouveau patient porteur

	3.2 Investigation et analyse de risque
	3.3 Alimentation de la BDD et signalements
	3.4 Communication interne de l’information
	3.5 Accompagnement
	3.6 Suivi des patients contact
	3.6.1 Suivi des mouvements
	3.6.2 Suivi des dépistages


	4 Matériel et méthodes
	4.1 Type d’étude
	4.2 Population et critères d’inclusion
	4.3 Recueil de données
	4.4 Aspects éthiques et réglementaires
	4.5 Analyse
	4.5.1 Consolidation des données
	4.5.2 Description de la population
	4.5.3 Tests statistiques



	Résultats
	1 Description de la population
	1.1 Patients porteurs
	1.1.1 Effectifs
	1.1.2 Caractéristiques démographiques
	1.1.3 BHRe impliquées
	1.1.4 Etude spatio-temporelle
	1.1.5 Prélèvements bactériologiques

	1.2 Patients contact
	1.2.1 Effectifs
	1.2.2 Espèces impliquées
	1.2.3 Lieu d’exposition
	1.2.4 Durée d’exposition
	1.2.5 Suivi des patients contact


	2 Etude des épisodes épidémiques
	2.1 Type de BHRe impliqué
	2.2 FDR individuels et mesures spécifiques d’hygiène
	2.3 Durée
	2.4 Patients contact et cas secondaires
	2.4.1 Cas secondaires
	2.4.2 Patients contact
	2.4.3 Séjours-patient inactivés
	2.4.4 Séjours-patient négativés
	2.4.5 Séjours-patient toujours actifs
	2.4.6 Comparaison de la réalisation des dépistages



	Discussion
	Conclusion et perspectives
	Annexes
	Bibliographie
	Résumé

