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INTRODUCTION

INTRODUCTION

Les maladies infecticuses de l‘enfant dépassent désormais largement le cadre des
maladies classiquement dénommées « infantiles ». Cette constatation résulte de
nouveaux modes de vie : voyages, familles migrantes, scolarisation précoce et
surtout les modes de garde (les créches) qui au fil des années, sont devenues un
refuge pour de nombreux parents qui prennent leurs enfants de tout age a différents
créches d’enfants avant leur entrée a I’école. (Van Der Roost, 2014).

Ces nombreuses maladies infectieuses sont fréquentes chez 1’enfant et surviennent
durant leurs premieres années, on cite essentiellement les méningites, les infections
digestives et pulmonaires (Auvra, 2016).

Selon le Fonds des Nations Unies pour I’enfance (UNICEF), prés de 11 millions
de décés d’enfants enregistrés tous les ans sont attribuables a des diarrhées, des
infections néonatales et des pneumonies (UNICEF, 2015). Le traitement de ces
infections repose 1’essentie.

Notre travail comprend deux parties, la premiére partie est une synthése des
connaissances bibliographiques porte sur 1’étude de la structure d’accueil des enfants (la
créche), identifier les différentes maladies infectieuses qui touchent ces enfants, et la
résistance aux antibiotiques en raison de son utilisation excessive.

La deuxiéme partic qui correspond a notre ¢tude, a ¢été réalisée au niveau de
certaines cliniques pédiatriques de la ville de BOUIRA.




PROBLEMATIQUE

PROBLEMATIQUE

La creche est un lieu d’accueil collectif ou les enfants passent leurs temps pendant
la période de travail de leurs parents.

Divers symptdmes apparaissent directement sur les enfants lorsqu’ils rentrent
chez eux.

Durant notre visite au niveau des cliniques pédiatriques dans la ville de BOUIRA,
et suite aux différentes observations et constatations dont nous sommes témoins chez
les enfants qui consultent le pédiatre avec leurs parents et qui souffrent de nombreux
problémes de santé, en particulier ceux qui sont inscrits a la créche.

Ces symptomes confirment I’infection des enfants par des maladies infectieuses,
et malheureusement, la majorit¢ de ces enfants ont ét¢ emmenés par leurs parents a
la creche.

Situation choisie :

Le 06022022 durant notre stage dans un hopital en tant qu’étudiants en
microbiologie, 1’ambulance a amené un enfant de 3 ans (mal) qui a ét¢ recu au
niveau du service d’urgence pédiatrique

L’enfant avait de grandes difficultés a respirer (dyspnée) et une absence presque
totale de conscience, il a été immédiatement pris en charge par 1’équipe médicale et
la bronchiolite était le diagnostic du pédiatre. Aprés plusieurs contactes avec les
parents de I’enfant, il a été constaté qu’il était inscrit a la créche et qu’il ne souffrait
pas tels problemes avant d’y entrer.

e Suite a cette situation, nous avons proposé¢ les prés questions suivantes :

v' La créche pourrait-elle étre une source des maladies infectieuses qui
transmises entre les enfants ?

v Si C’est vrai, quelles sont ces maladies ?

A la suite de, ces prés questions, nous vous proposons la question de recherche
suivante :

Quelles sont les préventions a prendre par la créche pour éviter la large
propagation des maladies infectieuses entre nos enfants ?




OBJECTIFS DE RECHERCHE

OBJECTIFS DE RECHERCHE

Approfondir nos connaissances théoriques et pratiques concernant les
maladies infectieuses transmissibles entre les enfants dans la créche.

Repenser les approches du systéme de santé fournis par la creche.

La croissance d’un enfant en bonne santé et le protéger de la transmission des
maladies infectieuses.




Partie Théorique



Chapitre I

Infection au sein de la
créche




CHAPITRE II : Infection au sein de la créche

1. C’est quoi une infection ? :

Une infection désigne l'envahissement puis la multiplication de micro-organismes au
sein d'un organe du corps vivant. Ces micro-organismes peuvent étre des virus (par
exemple ceux de la grippe) ou des bactéries (les streptocoques et les staphylocoques
dans les infections cutanées, Escherichia Coli dans les urinaires, etc.). (Pillou,
2016). Une infection peut également étre provoquée par des parasites comme les
protozoaires provoquant la toxoplasmose par exemple ou par des champignons ou
mycoses comme par exemple une infection a candida albicans. (Pillou, 2016). Une
fois I’organisme infecté, ce dernier va mettre en place des procédés de défense pour
éradiquer le micro-organisme indésirable. Un des principaux symptomes d'une
infection est la présence de fievre et d’une fatigue (Pillou, 2016).

1.1. Différents types d’infections
1.1.1. Infection bactérienne

Une infection bactérienne est une maladie provoquée par une bactérie, un
organisme unicellulaire dépourvu de noyau. Il existe un trés grand nombre
d'infections bactériennes pouvant toucher 1'étre humain. (Pillou, 2014). En fonction
du type de bactérie, telle ou telle région de l'organisme sera infectée, par exemple la
gorge (angine bactérienne), la vessie (cystite) ou encore le cceur (endocardite
bactérienne). Si certaines infections bactériennes sont trés bénignes, d'autres au
contraire peuvent étre mortelles. (Pillou, 2014).

1.1.2. Infection virale

Une infection virale est une maladie provoquée par un agent infectieux de la famille
des virus. (Pillou, 2015). Les virus sont des organismes microscopiques ayant
besoin de pénétrer a l'intérieur d'une cellule de leur hote pour se multiplier. Les
variétés de virus s'attaquant au genre humain sont trés nombreuses : virus de
lI'influenza (grippe), virus de I'hépatite C, VIH (virus du sida), etc. (Pillou, 2015). Si
certaines infections virales sont trés dangereuses, voire mortelles et nécessitent un
lourd traitement, beaucoup d'entre elles restent sans gravité et passent toutes seules
au bout de quelques jours, on se contente alors souvent d’uniquement soulager les
symptomes. (Pillou, 2015).

1.1.3. Infection parasitaire

Les maladies parasitaires sont des maladies infectieuses causées par des parasites,
qui dans des conditions favorables, peuvent se transmettre aux humains (Villeneuve,
2007). Elles peuvent se manifester sous forme d’une infection intestinale, tissulaire
ou sanguine selon le parasite. Elles peuvent aussi passer inapercues sans donner
aucun symptome (Ex. amibiase) (Bui, 2007).




CHAPITRE II : Infection au sein de la créche

1.1.4. Infection fongique

Le corps humain héberge différents types de champignons. En petit nombre, ils
sont inoffensifs. Mais on peut développer, dans certaines conditions, une infection
fongique. Il en existe trois types : infection cutanée affectant la peau, les cheveux et
les ongles ; infection muco-cutanée affectant les muqueuses gastro-intestinales et
génitales ; infection systémique pouvant se répandre dans tout le corps.
(Cazivassilo, 2018).

2. Quelques repéres sur les infections infantiles et les maladies
infectieuses

On distingue 5 grandes familles de maladies infectieuses :

les infections ORL et respiratoires
les maladies éruptives

les infections gastro-intestinales
les méningites

les hépatites [anonyme 1]

YVYVYVYV

2.1. Infections ORL et respiratoires

Les infections ORL, et respiratoires sont les maladies les plus fréquentes de
I’enfance.

Elles sont particuliecrement contagieuses et se transmettent par les sécrétions nasales,
salivaires ou bronchiques. La majorit¢ de ces infections est d’origine virale et soigne
donc sans antibiotiques (par exemple la rhinopharyngite, la grippe et la
bronchiolite).

Les otites quant a elles sont le plus souvent d’origine bactérienne et justifient un
traitement antibiotique avant 2 ans.

Les infections pulmonaires peuvent étre dues a des virus, mais aussi a des bactéries ;
c’est le cas de la coqueluche et de la tuberculose, qui sont d’origine bactérienne.
[Anonyme 1].

2.2. Maladies éruptives

Les maladies éruptives sont d’origine virale, sauf la scarlatine et I’impétigo qui sont
d’origine bactérienne. Elles se soignent donc sans antibiotiques.

Ces infections sont le plus souvent bénignes, mais elles doivent étre identifiées, car
certaines, comme la rubéole, présentent un risque pour les femmes enceintes.

Des mesures spécifiques doivent alors impérativement étre prises pour é€viter tout
contact des femmes enceintes avec les enfants malades. [Anonyme 2].

2.3. Infection gastro-intestinale

Les infections gastro-intestinales sont trés fréquentes chez les jeunes enfants,
notamment lorsqu’ils sont accueillis en structures collectives. Elles sont trés
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contagieuses mais presque toujours bénignes, le risque essentiel chez le jeune enfant
¢étant la déshydratation.

On distingue plusieurs types de gastro-entérites. La majorit¢é d'entre elles est
d’origine virale. Le traitement prescrit par le médecin est donc le plus souvent
symptomatique et repose principalement sur la réhydratation orale. [Anonyme 2].

2.4. Méningites

Les méningites d’origine bactérienne sont plus graves, mais la majorit¢ d’entre elles
peuvent étre évitées grace a la vaccination. [Anonyme 2].

2.5. Hépatites

Les hépatites sont le plus souvent virales. Parmi les virus qui sont a 1’origine de ces
hépatites, les plus fréquentes sont les virus des hépatites A, B et C. Ces virus,
lorsqu’ils sont présents dans le sang, peuvent se transmettre par partage d’objets
piquants, coupants et d’ustensiles de toilette comme les brosses a dents. Les
hépatites sont responsables d’une inflammation et parfois d’une destruction des
cellules du foie. C’est pourquoi elles entrainent parfois un teint jaunatre.

La présence du virus de I’hépatite A dans l’organisme est de courte durée. Les virus
de I’hépatite B et de I’hépatite C, quant a eux, entrainent des infections chroniques
pouvant se compliquer (cirrhoses et cancers du foie). Dans tous les cas, les
antibiotiques ne soignent pas ces hépatites. [Anonyme 2].
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3. Infections les plus fréquentes chez I’enfant dans la créche

3.1. Angine

Tableau 04: Angine (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogénes

Essenticllement des virus (Adénovirus,
Virus
Epstein Barr, Coxsackie , virus influenzae

et para-influenzae...).

Exceptionnellement des bactéries
(Streptocoque C et G, Arcanobacterium
hemolyticum...).

Réservoir

Généralement ’homme malade.

Source de contamination

Sécrétions respiratoires.

Mode de contamination
E : a partir de ’environnement
P : de personne a personne

P : Les plus souvent par les sécrétions
Respiratoires.

Période d’incubation

Variable en fonction des virus, généralement
quelques jours (1 a 7).

Durée de la contagiosité

Elle peut débuter avant I’apparition des

symptomes et se prolonger pendant la
maladie.
Importance de la contagiosité Forte
Mesures d’hygiéne a prendre dans | Mesures d’hygiéne pour les pathologies
la structure d’accueil dues a une contamination par les

sécrétions respiratoires or pharyngées :

- Lavage soigneux des mains.

- Nettoyage des sécrétions nasales avec
des mouchoirs en papier a usage unique
jetés dans une poubelle munie d’un
couvercle.

- Lavage des surfaces, jouets et autres
objets présents dans les lieux fréquentés
par I’enfant malade.

Eviction

Non

Traitement

» Antibiothérapie
» Traitement symptomatique :

-Antipyrétiques ~ pour améliorer le

confort de I’enfant.

-Antalgique  pour  calmer la
douleur.
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3.2.Bronchiolite

Tableau 05 : Bronchiolite (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogene

Virus respiratoire syncytial.

Réservoir

Homme malade.

Source de contamination

Sécrétions et gouttelettes respiratoires.

Mode de contamination

E : a partir de
I’environnement

P : de personne a personne

E : par contact direct le plus souvent.
P : Par contact indirect parfois.

Période d’incubation

2a8 jours et le plus souvent 4a6 jours.

Duré de la contagiosité

3a8 jours mais parfois de 3a4 semaines. La période de
contamination débute avant 1’apparition des symptomes de

bronchiolite.
Importance de la Forte
contagiosité
Mesures d’hygiéne a » Mesures d’hygiéne pour les pathologies dues a une

prendre dans la structure
d’accueil

contamination par sécrétions respiratoires et
oropharyngées :

Lavage soigneux des mains.

Nettoyage des sécrétions nasales avec des
mouchoirs en papier a usage unique jetés dans une
poubelle munie d’un couvercle.

Lavage des surfaces, jouets et autres objets
présents dans les lieux fréquentés par I’enfant
malade.

Eviction

Non

Traitement courant

Traitement symptomatique :

Antipyrétiques pour améliorer le confort de
I’enfant.

Lavages de nez.
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3.3.Conjonctivite

Tableau 06: Conjonctivite (Le Guyadec et al, 2001; Cohen R et al.,
1998-1999)

Agents pathogéne Bactéries : haemophilus influenzae notamment
Virus : principalement adénovirus.
Réservoir Homme malade.
Source de contamination Sécrétion lacrymales et respiratoires.
Mode de contamination P : par contact direct le plus souvent.
E : a partir de E : par contact indirect parfois.
I’environnement
P : de personne a personne
Période d’incubation Variable en fonction de 1’agent pathogene.
Duré de la contagiosité Variable en fonction de 1’agent pathogéne.
Importance de la Forte
contagiosité
Mesures d’hygiéne a » Mesures d’hygiéne pour les pathologies dues a une
prendre dans la structure contamination par les sécrétions lacrymales et
d’accueil respiratoires :

- Lavage soigneux des mains avant et apres le
nettoyage des yeux.

- Nettoyage de chaque il avec une nouvelle
compresse qui doit étre jetée dans une poubelle
munie d’un couvercle.

- Nettoyage des sécrétions nasales avec des
mouchoirs en papier a usage unique jetés dans une
poubelle munie d’un couvercle.

- Lavage des surfaces jouets et autres objets présents
dans les lieux fréquentés par I’enfant malade.

Eviction Non

Traitement courant » Ringages de I’ceil infecté au sérum physiologique.
» Instillation de collyre antiseptique antibiotique.
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3.4.Coqueluche

Tableau 07 : Coqueluche (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogénes

Bordetella pertussis ou parapertussis.

Réservoir

Homme malade.

Source de contamination

Sécrétions respiratoires (gouttelettes et transmission aérienne).

Mode de contamination

Sécrétions respiratoires.

Période d’incubation

5 jours a 3 semaines — en moyenne 7 jours.

Duré de la contagiosité

Surtout les 3 premicres semaines en 1’absence de traitement,
et jusqu’a 5 jours aprés le début d’une antibiothérapie
efficace.

Importance de la
contagiosité

Forte

Mesures d’hygiéne a
prendre dans la structure
d’accueil

> En cas de coqueluche :

- Informer le personnel de la collectivité et les
parents de [D’existence d’un cas dans Ila
collectivité.

- Recommander aux parents des autres enfants
de consulter leur médecin pour vérifier que la
vaccination de leurs enfants est a jour.

- Recommander aux personnes ayant une toux
persistante de plus de 15 jours de consulter un
médecin.

» Mesures d’hygiéne pour les pathologies dues
aux sécrétions respiratoires :

- Lavage soigneux des mains.

- Nettoyage des sécrétions nasales avec des
mouchoirs en papier a usage unique jetés dans
une poubelle munie d’un couvercle.

- Lavage des surfaces, jouets et autres objets
présents dans les lieux fréquentés par 1’enfant
malade.

Eviction

Oui : pendent 5 jours aprés le début d’une antibiothérapie
efficace par un macrolide ou par un autre antibiotique efficace
en cas de contre indication de ces antibiotiques.

Traitement courant

» Antibiothérapie
» Traitement symptomatique :
- Antipyrétique pour améliorer le confort de
I’enfant.
A noter: la fiévre est rare ou généralement
modérée.

10
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3.5.Grippe

Tableau 08 : Grippe (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogéne

Virus influenzae A ,B ( orthomyxovirus )

Réservoir

e [’homme malade
e Animaux

Source de contamination
E: a partir
I’environnement

P : de personne a personne

de

P : contact direct.

Mode de contamination

Sécrétions respiratoires.

Période d’incubation

1 a 3 jours.

Duré de la contagiosité

5 a7 jours des I’apparition des signes cliniques.

Importance de la | Forte
contagiosité
Mesures d’hygiéne a » Mesures d’hygiéne pour les pathologies dues a une

prendre dans la structure
d’accueil

contamination par les sécrétions respiratoires :
- Lavage soigneux des mains, qui demeure un moyen
essentiel de prévention de la transmission de 1’infection.
- Nettoyage des sécrétions nasales avec des mouchoirs en
papier a usage unique jetés dans une poubelle munie d’un
couvercle.
- lavage des surfaces, jouets et autres objets présents dans les
lieux fréquentés par I’enfant malade.

Eviction

Non

Traitement

» Traitement symptomatiques :
- Antipyrétiques et antalgiques pour améliorer le
confort de I’enfant et pour calmer la douleur.

11
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3.6.Hépatite A

Tableau O9 : Hépatite A (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogene

Virus de I’hépatite A.

Réservoir

Homme malade et porteur sain.

Source de contamination

Selles.
Aliments contaminés.

Mode de contamination

E : a partir de
I’environnement

P : de personne a personne

P : Par contact fécal.
E : Par contact indirect avec des aliments et eaux souillés.

Période d’incubation

15 a 50 jours.

Duré de la contagiosité

Début plusieurs jours avant I’apparition des signes cliniques et
se poursuit 10 jours apres le début de I’ictére.

Importance de la
contagiosité

Moyenne

Mesures d’hygiéne a
prendre dans la structure
d’accueil

> En cas d’hépatite A :

- Informer le personnel de la collectivité et les

parents de I’existence d’un cas dans la collectivité.
» Mesures d’hygiene pour les pathologies dues a une
contamination par les selles :

- Lavage soigneux des mains, de préférence avec
une solution hydro-alcoolique, particulicrement
apres passage aux toilettes, aprés avoir changé un
enfant, avant la préparation des repas et des
biberons et avant de donner a manger aux enfants.
ce lavage de mains demeure un moyen essentiel de
prévention de la transmission de ’infection.

- Manipulation de tout objet ou matériel souillé par
les selles avec des gants jetables. les placer dans
des sacs hermétiques fermés afin qu’ils soient
lavés, désinfectés ou jetés.

- Nettoyage soigneux des matelas de change lits
souillés.

Eviction de I’enfant

Oui, 10 jours apres le début de Iictere.

Traitement courant

-Pas de traitement spécifique
-Un traitement pour atténuer les symptOmes pourra Etre
prescrit par le médecin.

12
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3.7.Méningite virale

Tableau 10 : Méningite (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogene Virus en particulier entérovirus notamment coxsackievirus de
groupe A et echovirus.
Réservoir Homme malade.

Source de contamination

Généralement, sécrétions respiratoires.

Mode de contamination

E : a partir de
I’environnement

P : de personne a personne

P : Par contact direct avec les sécrétions respiratoires
(transmission aérienne).

Période d’incubation

Variable en fonction des virus.

Duré de la contagiosité

Variable

Importance de la
contagiosité

Faible

Mesures d’hygiéne a
prendre dans la structure
d’accueil

» Mesures d’hygiene pour les pathologies dues a une
contamination par les sécrétions respiratoires :

- Nettoyage soigneux des sécrétions nasales avec
des mouchoirs en papier a usage unique jetés dans
une poubelle munie d’un couvercle.

- Lavage soigneux des surfaces, jouets et autres
objets présents dans les lieux fréquentés par
I’enfant malade.

» Mesures d’hygiéne pour les pathologies dues a une
contamination par les selles :

- Lavage soigneux des mains, particulierement apres
passage aux toilettes, aprés avoir changé un enfant
avant la préparation des repas et des biberons et
avant de donner a manger aux enfants. ce lavage
de mains demeure un moyen essentiel de
prévention de la transmission de 1’infection.

- Utilisation de gants jetables pour manipulation de
tout objet ou matériel souillé par les selles, les
placer dans des sacs hermétiques fermés afin qu’ils
soient lavés, désinfectés ou jetés.

- Nettoyage soigneux des matelas de change et des
lits souillés.

Eviction

Non

Traitement courant

Traitement symptomatique :
- Antipyrétiques et antalgiques pour améliorer le
confort de I’enfant et pour calmer la douleur.

13
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3.8.0tite (moyenne aigué)

Tableau 11 : Otite (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agents pathogéne Virus respiratoire (rhinovirus , virus respiratoire syncytial,
virus para-influenzae..) et bactéries ( pneumocoque , H.
influenzae , B . catarrhalis...).

Réservoir Généralement I’homme malade.

Source de contamination Sécrétions respiratoires.

Mode de contamination P : le plus souvent par les sécrétions respiratoires.

E : a partir de

I’environnement

P : de personne a personne

Période d’incubation Variable en fonction des virus ou des bactéries quelques jours
a quelques semaines.

Duré de la contagiosité Elle peut débuter avant I’apparition des symptdmes et se
prolonger pendant la maladie et au décours.

Importance de la Forte

contagiosité

Mesures d’hygiéne a » Mesures d’hygiene pour les pathologies dues a une

prendre dans la structure contamination par les sécrétions respiratoires :

d’accueil - Lavage soigneux dgs mains apres nettoyage d’un

¢coulement auriculaire.

- Nettoyage jetés dans une poubelle munie d’un
couvercle.

- Lavage des surfaces, jouets et autres objets
présents dans les lieux fréquentés par 1’enfant
malade.

Eviction Non
Traitement courant » Antibiothérapie si nécessaire chez I’enfant de moins de
2 ans

» Traitement symptomatique :
- Antipyrétiques pour améliorer le confort de
I’enfant.
- Antalgiques pour calmer la douleur.

14
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3.9. Gastro-entérite a Escherichia coli entéro hemorragique

Tableau 12: Gastro-entérite a Escherichia coli entéro hemorragique (Le
Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agent pathogéne

Escherichia coli a sérotype O 157- H7.

Réservoir

Animaux notamment bovins.
Homme malade et porteur sain.

Source de contamination

Aliments contaminés le plus souvent
Selles exceptionnellement sain.

Mode de contamination
E : a partir de ’environnement
P : de personne a personne

E : par contact indirect, ingestion d’aliments
contamings :
e Par contact direct avec des animaux
de ferme ou leurs féces
e Baignade dans I’eau contaminée
P : exceptionnellement, par contact direct
fécal oral.

Période d’incubation

1 a6 jours, 2 a4 jen moyenne.

Duré de contagiosité

Tant que I’agent pathogéne est éliminé dans
les selles.

Importance de la contagiosité

Faible

Mesures d’hygiéne a prendre dans
la structure d’accueil

Renforcement des mesures d’hygiéne.

Eviction

Oui, retour dans la collectivité sur
présentation d’un certificat médical attestant
de 2 coprocultures négatives a au moins 24
heures d’intervalle.

Traitement courant

Traitement symptomatiques :
Antipyrétiques pour améliore le confort de
’enfant.

15




CHAPITRE II : Infection au sein de la créche

3.10. Gastro-entérite a virus

Tableau 13: Gastro-entérite a virus (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al.,

1998-1999)

Agent pathogene Rotavirus, adénovirus, calicivirus, astrovirus,
et autres virus...

Réservoir Homme malade et porteur sain.

Source de contamination Selles

Mode de contamination P : par contact direct fécal oral
E:

E : a partir de ’environnement
P : de personne a personne

- Par contact indirect a partir de surfaces,
d’eaux ou d’aliment contaminés.

- Par contact oral avec des surfaces
contaminées.

Période d’incubation

Variable suivant les virus (de 24h a 72h).

Duré de la contagiosité

Tant que 1’agent pathogéne est présent dans
les selles.

Importance de la contagiosité

Fort

Mesures d’hygiéne a prendre dans
la structure d’accueil

Renforcement des mesures d’hygiéne.

Eviction

Non

Traitement courant

Traitement symptomatique :

- Antipyrétiques pour améliorer le confort de
I’enfant.

- Antispasmodique pour lutter contre les
spasmes.

16
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3.11. Impétigo

Tableau 14 : Impétigo (Le Guyadec et al., 2001; Cohen R et al., 1998-1999)

Agent pathogéne Staphylocoque doré.
Staphylococcus aureus.
Réservoir Homme malade.

Source de contamination

Lésions cutanées.

Mode de contamination

P : par contact direct avec une lésion cutanée
E : par contact indirect avec du matériel
contaminé (linge...).

Transmission possible par des mains
souillées.

Période d’incubation

1 a 10 jours.

Duré de la contagiosité

Jusqu'a 48 h aprés le début de
I’antibiothérapie.

Importance de la contagisité

Faible

Mesures d’hygiéne a prendre dans
la structure d’accueil

Renforcement des mesures d’hygiéne.

Eviction

Non, si Iésion protégées.

Oui, pendant 72 h apres le début de
I’antibiothérapie, si les 1ésions sont trop
étendues et ne peuvent étre protégées.

Traitement courant

- Antibiothérapie

- Traitement symptomatique.
Antipyrétique pour améliorer le confort de
I’enfant.
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4. Facteurs modifiant le risque d’infection a un age préscolaire :

4.1. Age

En France, 1’étude santé-enfants-créche met en évidence wune diminution
importante du risque d’infections récidivantes a mesure que 1’enfant avance en age.
Cette diminution est statistiquement significative a partir de 1’dge de 1 an. Ainsi, au-
dela de 18 moins, les enfants ont six fois moins de risque de faire 6 épisodes
infectieux que les enfants plus jeunes. (Floret et Collet, 1997).

L’age d’entrée en créeche modifie également ce risque de contracter des infections

répétées est d’autant plus grand que 1’dge au moment de la premicre infection est
plus bas. (Benediktsdottir, 1993).

4.2. Type de structure

Les créches collectives ont un risque élevé, comparées aux créches familiales porteuses
d’un risque peu différent de celui des enfants gardés a domicile (Collet et al., 1992). La taille
de la créche est théoriquement un facteur favorisant la transmission des infections.
(Osterholm, 1994).

En fait, dans 1’¢étude santé-enfant-créche, les infections sont plus fréquentes dans les petites
creches collectives, probablement du fait du mélange d’enfants de divers age, et en particulier
de nourrissons porteurs de couches et I’enfant ayant acquis la propreté. (Collet et al., 1994).

En outre, les petites créches collectives, volontiers exigué€s, ont souvent été installées dans
des locaux destinés initialement a d’autres effets.

4.3. Durée de fréquentation de la creche

Le risque d’infections récidivantes est d’autant moins important que 1’enfant fréquente la
créche depuis longtemps. Cette diminution du risque est constatée pour tous les modes de
garde collective et pour la plupart des types d’infections. Ainsi, dés le troisieme mois de
fréquentation de la creche, le risque d’infections est divisé par 2,5 par rapport au risque d’un
enfant fréquentant la créche depuis moins de 3 moins et par 3,2 aprés 6 moins de
fréquentation de la créche. (Collet et al., 1994).

4.4. Durée hebdomadaire de fréquentation de la creche

Selon certaines ¢études, I’incidence des infections augmente avec la durée hebdomadaire de
fréquentation de la créche. (Benediktsdottir, 1993).

Le risque d’infections respiratoires est multiplié par 2,7 et par 3,6 pour une durée de
fréquentation de 4 jours ou plus par semaines. Pour le risque d’OMA deviens significatif a

partir d’une durée de fréquentation de 40 heures par semaine. (Fleming et al., 1987).
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Le risque d’infections digestives est également 3,5 fois plus élevé chez les enfants
fréquentant une créche collective plus de 11 heures par semaine. (Alexander et al., 1990).

4.5.Régles d’hygiene des créches

Les regles d’hygiéne observées dans les créches constituent un facteur de variation
déterminant dans la fréquence d’apparition des infections en milieu collectif.

e Plus d’infections respiratoires dans les petites (< 6 enfants) et les grandes (> 12
enfants) créches familiales ou le lavage des mains a la fois des enfants et du personnel
est rarement effectué, avant ou apres des taches favorables a la transmission de germes
(repas, mouchage, etc.). (St Sauver et al., 1998).

e L’application effective de régles d’hygi¢ne codifiées impliquant enfants, personnels et
parents, réduit significativement 1’incidence des infections a la fois des enfants

(diminution de 9 % chez les moins de 3 ans) et du personnel. (Uhari et Mottonen,
1999).

4.6. Nombre d’enfants de la créche

e Ponka et coll. (Ponka et al., 1991) en Finlande, constatent qu’un nombre élevé
d’enfants en créche est associ¢ a une incidence plus élevée des angines chez les moins
de 3 ans.

e Les creches de plus de 6 enfants multiplient par 2 le risque d’infections respiratoires
chez les enfants 4gés de 18 moins a 3 ans par rapport a des créches plus petites.
Toutefois, cette majoration du risque n’a pas été mise en évidence chez les enfants de
moins de 18 moins et de plus de 3 ans. Chez les enfants de moins de 2 ans. Ont
également. (Hurwitz et al., 1991) Retrouver un risque d’hospitalisation pour infection
respiratoire basse 3 fois plus ¢élevé dans les groupes de plus de 6 enfants que dans les
groupes de taille inférieur. (Anderson et al., 1988).

5. Impact des infections acquises a un age préscolaire sur la santé de
I’enfant

5.1.Morbidité dissociée avec infections contractées a I’age préscolaire

5.1.1. Absences répétées

Logiquement, les études mettent en évidence des absences plus fréquentes chez les enfants
en milieu collectif que chez élevés a domicile ou en créche familiale.

» Ont montré (Mottonen et Uhari, 1992) que le nombre moyen annuel de jours
d’absence des enfants en créche collective était prés de 3 fois plus élevé que celui des
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enfants en creche familiale (Respectivement 24 jours contre 9 jours chez les moins de
3 ans).

5.1.2. Hospitalisations pour infections sévéres

Les infections respiratoires basses sont une cause importante de morbidité chez 1’enfant.
Plusieurs enquétes hospitalieres ont cherché a identifier les facteurs de risque des formes
séveres qui conduisent a I’hospitalisation des enfants.

Parmi les facteurs de risque identifi€s, la créche collective (plus de 6 enfants gardés ensemble)
a été le facteur de risque indépendant le plus important, multipliant le risque d’hospitalisation
par un facteur 3 par rapport au risque d’une garde a domicile, les deux autres facteurs de
risque significativement associés a 1’hospitalisation ont été la prématurité et les antécédents
d’allergie de I’enfant. La fréquentation d’une creche, significativement plus fréquente au sein
des cas récidivants a ¢été identifié¢e comme 1’'un des facteurs de risque de récidive de
bronchiolite pouvant conduire a une hospitalisation. (Anderson et al., 1988).

5.1.3. Risque d’asthme ou de sifflements respiratoire récidivant

Le risque d’apparition d’épisodes récidivants (au moins 3 épisodes) de sifflements
respiratoires associés a une maladie respiratoire. Une bronchiolite ou un asthme, était
multiplié par 3 chez les enfants gardés en créche par rapport a ceux élevés a domicile. Ce
dernier risque était, par ailleurs, majoré¢ en présence d’antécédent familial d’asthme.
(Marbury et al., 1997).

5.1.4. Morbidité associée aux otites

Les conséquences médicales potentielles des otites a répétition représentent 1’essentiel du
probléme posé par les infections acquises en collectivité par les enfants d’age préscolaire.

5.1.4.1. Complications graves des OMA

Les OMA peuvent étre a ’origine de méningites. L’incidence de I’ensemble des méningites
bactériennes en France en 1999 varie de 0.008 a 0.8 cas pour 100 000 habitants sur
I’ensemble de la population, selon le type de germes en cause. Les autres complications
graves des OMA sont représentées par les mastoidites, les labyrintites , les abces du cerveau

et les thrombophlébites septiques, ces complications sont devenues exceptionnelles
(AFSSAPS, 2001).

5.1.4.2. Otites séro-mugueuses et otites chroniques

A I’exception des complications graves de ’OMA qui restent rares, le principal probléme

posé par les OMA précoces, récidivantes ou prolongées, est 1i¢ a leur possible évolution vers
une OSM. (AFSSAPS, 2001).
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5.2. Impact favorable de la garde en créche sur la santé des enfants

5.2.1. Diminution de I’incidence des infections respiratoires a I’dge d’entrée a
I’école

Le nombre moyen des infections chez les enfants en créche collective diminue
probablement du fait d’un accroissement de I’immunité chez ces enfants. A 1’inverse, cette
diminution est associée a une augmentation des infections chez les enfants gardés a domicile.
Cette tendance serait liée a une augmentation des contacts extérieurs consécutifs a un
accroissement des activités de loisirs collectifs chez des enfants sans fratrie dans la plupart

des cas. (Wald et al., 1991).
5.2.2. Diminution de ’incidence des allergies et de I’asthme

Entre 1988 et 1995 (Infante-Rivard et al., 2001) dans une ¢étude qui a inclus 457 enfants
porteurs d’un asthme diagnostiqué a 1’dge de 3-4 ans et 457 enfants témoins bien portants ,
aboutissent a des conclusions similaires.

L’évaluation des enfants au moment du diagnostic a permis d’estimer que chez un enfant, le
risque de présenter un asthme a I’age de 3-4 ans diminuait de 40 % s’il avait plus d’un frére
ou d’une sceur et de 35 % s’il était entré en créche avant ’age de 1 an.

Aux USA, les résultats de 1’é¢tude (Ball et al., 2000) confirment également le rdle
protecteur de la fréquentation précoce d’une créche contre ’apparition d’un asthme a un age
plus tardif. Ainsi, dans cette enquéte, les enfants entrés en créche avant 1’age de 6 moins ont
présenté 2,5 fois moins de risque de développer un asthme entre 1’age de 6 et 13 ans que les
enfants mis en créche aprés 6 moins.

6. Conséquence pour la société

6.1.Transmission des infections en dehors de la créche

Un certain nombre d’infections contractées par les enfants gardés en créche
peuvent étre transmises ensuite au personnel de la créche ou au sein de la famille.

6.2.Diffusion de germes résistants aux antibiotiques

Le phénomeéne de la résistance bactérienne est connu depuis la découverte des premiers
antibiotiques. L’utilisation des antibiotiques et/ou 1’exposition des patients aux antibiotiques
sont des facteurs de risque reconnu d’apparition de souches bactériennes résistantes. L’usage
fréquent ou important des antibiotiques exerce une pression de sélection sur la flore
bactérienne de ’environnement ou la flore commensale des individus. Aprées acquisition de
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bactéries résistantes, les sujets exposés sont eux-mémes des facteurs de dissémination de ces

germes dans leur entourage. (Lortholary et al., 1995).

Au cours des 20 derniéres années, 1’usage des antibiotiques s’est accru dans la plupart des
pays développés. Cette évolution est, toutefois, d’importance variable selon les pays.
(Guillemot et Courvalin, 2001).

Les phénomenes de résistance posent des probleémes de prise en charge thérapeutique qui
devient a la fois plus difficile et plus colteuse. Ceux-ci peuvent étre a ’origine d’une
augmentation de la morbidité et de la mortalité dans certains types d’affections. Actuellement,
le phénoméne de résistance progresse plus vite que le développement de nouveaux
antibiotiques. Pour toutes ces raisons, la résistance bactérienne aux antibiotiques est
aujourd’hui considérée comme un probléme de santé publique et les pouvoirs publics
envisagent des solutions destinées a limiter les phénomenes de résistance bactérienne. Celles-
ci impliquent deux types de mesure : 1’émission de recommandations de bon usage des

antibiotiques et la limitation de la diffusion des germes résistants. (Guillemot et Courvalin,
2001).
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CHAPITRE III : Résistance aux antibiotiques

1. Généralité sur les antibiotiques
1.1.Définition

Un antibiotique est défini comme toute substance chimique produite par des
micro-organismes ayant le pouvoir d'inhiber, et méme de détruire les bactéries et
autres micro-organismes. L’étendue de l'activité antibactérienne d'un antibiotique
définit son spectre. Plus un antibiotique détruit des types de bactéries différentes,
plus son spectre est large. Les antibiotiques sont caractérisés par :

-Activité antibactérienne (spectre d’activité)

-Toxicité sélective (mode d’action)

-Activité en milieu organique (pharmacocinétique)

-Bonne absorption et diffusion dans I’organisme (Mehdi, 2008).

1.2. Classification

1.2.1. Critére de classification

Selon (Duval et Soussy, 1990; Fontaine, 1992) les antibiotiques peuvent &tre
classés selon plusieurs critéres :

—Leur origine (biosynthétisés par des champignons, des bacilles ou Streptomyces,
issus du génie chimique).

—Leur composition chimique (dérivés d’acides aminés, hétérosidiques ou
polycyclique).

— Leur effet (antibiotiques bactéricides, Antibiotiques bactériostatiques).
— Spectre d’activité : liste des especes sur lesquelles les antibiotiques sont actifs
(spectre étroit ou large).

— Mode d’action.
— Modalité d’action (Duval et Soussy, 1990; Maur, 1990).

1.3.Mode d’action des antibiotiques

Les antibiotiques bloquent de maniére spécifique les processus métaboliques
vitaux des bactéries sensibles et arrétent ainsi leur développement, le plus souvent
seulement temporairement (effet bactériostatique) mais parfois définitivement (effet
bactéricide).

I1 existe différents types d’antibiotiques capables d’agir sur les bactéries selon
différents mécanismes :

— Antibiotiques qui inhibent la synthése de la paroi bactérienne.

— Antibiotiques qui altérent la perméabilité de la membrane plasmique.
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— Antibiotiques qui inhibent la synthése protéique. Antibiotiques actifs sur le
métabolisme des acides nucléiques et de leurs précurseurs (Meziani, 2012;
Mammeri, 2013).

1.3.1. Sur la paroi bactérienne

Ces antibiotiques agissent sur des cibles extracellulaires et ne sont actifs que sur
les germes en croissance. Les cellules au repos ne sont pas perturbées par I’action de
ces molécules. Les antibiotiques bloquent la synthése de la paroi, la cellule s’allonge
sans faire de paroi (cloison) et elle explose sous I’effet de la pression osmotique
interne. Si on ajoute un stabilisant osmotique, on obtient un protoplaste. [Anonyme
3].

Exemple :

— Les B-lactamines, qui inhibent la transpeptidase intervenant dans la synthése de la
paroi.

— Les glycopeptides, qui se lient & un intermédiaire de synthése du peptidoglycane.

— La fosfomycine inhibe la synthése de précurseurs de la paroi. [Anonyme 4].

1.3.2. Sur la membrane plasmique

L’ATB des propriétés de surfactant qui lui permettent de s’insérer parmi les
phospholipides de la membrane externe. Cela perturbe la perméabilit¢é membranaire
(augmentation anormale) et permet la diffusion de substances hydrosolubles hors de
la bactérie ce qui entraine sa destruction. [Anonyme 5].

Exemple :

Les polymyxines ; agissent comme des détergents cationiques : grace a leur
caractére Amphipathique, elles pénetrent dans la cellule bactérienne et s’insérent
parmi les Ahospholipides de la paroi, perturbant la perméabilit¢é membranaire.
[Anonyme 3].

1.3.3. Sur la synthese des protéines

De nombreux antibiotiques inhibent la synthése protéique en se fixant sur le
ribosome procaryote. Comme ces agents distinguent les ribosomes procaryotes des
ribosomes eucaryotes, leur indice thérapeutique est relativement élevé, mais moins
favorable que celui des inhibiteurs de la synthése de la paroi. Certains agents se
fixent sur la petite sous unit¢ 30 S, alors que d’autres s’attachent a la grande sous-
unité 50 S du ribosome.

Plusieurs étapes différentes du mécanisme de la synthése protéique peuvent éEtre
affectées, la fixation de I’aminoacyl-ARNt, la formation de la liaison peptidique, la
lecture de ’ARNm et la translocation (Prescott et al., 2010).

Exemple :

— Macrolides, lincosamides, streptogramines, phénicolés, oxazolidinones : inhibent
la sous-unité 50 S.
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— Tétracyclines, aminoglycosides : inhibent la sous-unité 30 S. [Anonyme 4].

1.3.4. Sur les acides nucléiques

Les antibiotiques inhibiteurs de la synthése des acides nucléiques agissent en
inhibant ’ADN polymérase, et I’ADN hélicase ou I’ARN polymérase, en bloquant
de ce fait respectivement la réplication ou la transcription (Prescott et al., 2010).

Exemple :

— Ansamycines : inhibe I’ARN polymérase.
— Quinolones et fluoroquinolones : inhibent ’ADN Gyrase et de la topoisomérases
IV. [Anonyme 3].

2. Résistance aux antibiotiques

2.1.Définition

Une bactérie est dite résistante a un ATB lorsque le taux nécessaire a inhiber sa
croissance in vitro est supérieur aux taux qui peuvent E&tre couramment atteints in
vivo. On parle alors de résistance bactérienne quand un micro-organisme s’adapte au
milieu et réussit a modifier son métabolisme pour continuer a se développer en
présence de I’ATB qui devrait le détruire. (Guillot, 1989).

2.2. Antibiorésistance

2.2.1. Selon la définition microbiologique :

Une souche est dite résistance lorsqu’elle peut, pousser en présence de concentration plus
¢levée d’antibiotique comparativement a d’autres souches qui lui sont phylogénétiquement
liées. Par conséquent, la résistance est une propriété, qui ne peut Etre étudiée que par
comparaison de deux souches. Dont I’une est de référence avec une souche développée au
laboratoire a partir d’un prélévement. D’une méme espéce ou d’un méme genre, cultivé dans
les mémes conditions ( Guardabassi et al., 2006 ).

2.2.2. Selon la définition clinique

Une souche est qualifiée de résistante lorsqu’elle survit a la thérapie antibiotique mise en
place. En outre, il est important de signaler qu’en conditions in vivo la capacité de résistance
ou de sensibilité de la souche a la thérapie, antimicrobienne mise en place sera dépendante de
différents parameétres, tels que la localisation de la bactérie le dosage et le mode
d’administration de 1’antibiotique, et 1’état du systéme immunitaire de 1’individu traité, et
nombreuses sont les situations ou le composé ne pourra pénétrer ou agir ou niveau du site
infectieux, créant de la sorte un état de résistance clinique : citions par exemple les abces

25




CHAPITRE III : Résistance aux antibiotiques

fibrrotiques ou les conditions de pH ou de pression partielle en oxygéne trop faibles
(Guardabassi et al., 2006).

2.3.Types de résistances

2.3.1. Résistance Naturelle

C'est une insensibilit¢ aux antibiotiques, existant naturellement chez tous les
membres d'un genre ou dune espéce bactérienne. Elle fait, donc, partie du
patrimoine génétique normal du germe (YALA et al., 2001).
2.3.2 Résistance Acquise

C'est l'acquisition de nouveaux genes capables de rendre la bactérie insensible a
un antibiotique ou a un groupe d'antibiotiques. Ce nouveau geéne peut étre obtenu
soit par mutation au niveau du chromosome qui est un phénomene rare soit par

transfert d'ADN de plasmides conjugatifs ou de transposons (le mécanisme le plus
fréquent.). (Mckellar, 2001).

2.3.2.1. Plasmides

L’information génétique est portée par des plasmides, transférables a d’autres
bactéries par conjugaison, transformation (Mckellar, 2001).

2.3.2.2. Transposons

Ce sont des fragments d’ADN, sauteurs qui peuvent s’intégrer soit dans le chromosome soit
dans des plasmides, en allant de 1’un a I’autre (Mckellar, 2001).

2.4.  Mécanismes de résistance aux antibiotiques :
2.4.1. Mécanismes génétiques de la résistance bactérienne

2.4.1.1. Mécanismes génétiques de la résistance acquise

Le potentiel génétique d’une bactérie est constitué d’une part d’un génophore
obligatoire, le chromosome et d’autre part d'un ou de plusieurs génophores
facultatifs et extra-chromosomiques, les plasmides. Des geénes sont également portés
par des ¢éléments génétiques transposables et par des intégrons. Une bactérie peut
ainsi acquérir une résistance aux antibiotiques par deux grands mécanismes
génétiques. L’un a pour support le chromosome et définit une résistance
chromosomique, l'autre a pour support les plasmides ou les éléments transposables
ou les intégrons et ils définissent une résistance extra-chromosomique. (Tigaud,
2000).
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2.4.1.2. Résistance par mutation chromosomique

Les résistances bactériennes par mutation chromosomique sont induites par des
modifications structurales pouvant se traduire soit par un probléme de perméabilité a
un ou plusieurs antibiotiques, soit en rendant les cibles spécifiques des antibiotiques
indifférentes.

La résistance chromosomique est un phénoméne qui présente plusieurs caracteres
exceptionnels. Il s’agit premi¢rement de sa rareté puisqu’il intervient en moyenne
tous les 105 a 1010 divisions de la bactérie (Pallasch, 2003). Ensuite, elle possede
un caractére aléatoire, car [’antibiotique n’est pas une molécule mutagéne donc
n’induit pas de mutation chez la bactérie. Cependant, I’antibiotique participe a la
sélection des bactéries mutantes. On note aussi son caractére spécifique (affecte un
antibiotique ou une famille d’antibiotiques qui ont le méme mécanisme d’action.),
son indépendance et son absence de transmissibilité (Baudry, 2006).

2.4.1.3. Résistance extra-chromosomique

La résistance aux antibiotiques acquise par les bactéries est principalement due a
la présence de trois types d'éléments extra-chromosomiques portant des geénes de
résistance : les plasmides, les transposons et les intégrons (Bennett, 2008;
Martinez, 2009; Wallsh, 2006).

Ces derniers constituent un systéme de capture et d’expression de gene contenue
dans des cassettes. Les cassettes sont des éléments mobiles capables d’étre intégrés
ou excis€és par un systetme de recombinaison spécifique de site médis par une
intégrase. Les intégrons ne sont pas mobiles par eux-mémes ; ils sont incapables
d’autoréplication et sont généralement portés par des plasmides ou des transposons
(Fluit et Schmitz, 2004; Faure, 2009).

Les bactéries utilisent trois mécanismes principaux de transfert horizontal
d’¢léments génétiques entre bactéries d’'une méme espece ou d’espéces et de genres
différents, a savoir la conjugaison (transfert direct entre deux bactéries ayant établi
temporairement un contact physique), la transformation (transfert d'’ADN nu) et la
transduction (transport d'ADN bactérien par des bactériophages) (Doublet et al.,
2012).

2.4.2. Mécanismes biochimiques de la résistance acquise

Une souche bactérienne est dite résistante a un antibiotique quand elle est capable
de se développer en présence d’une concentration élevée de cet antibiotique
(Lavigne, 2007). Alors ces micro-organismes ont développé trois types de

mécanismes de résistance.

2.4.2.1. Diminution de la perméabilité membranaire

L’imperméabilisation est un phénomene observé chez les bactéries a coloration de
Gram négative. La structure méme de leur paroi et plus particulierement la présence
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d’¢léments dédiés a la pénétration de molécules exogenes est a 1’origine de ce type
de résistance. La perméabilité membranaire intervient dans le contréle de la
concentration de différentes classes d’antibiotiques comme les [-lactamines ou les
quinolones via D’expression des porines ou des transporteurs-pompes (Alekshun et
Levy, 1999; Delihas et Forest, 2001).

Les structures en cause sont les porines qui sont des canaux aqueux ou
hydrophiles constitués de trois molécules de protéines qui laissent diffuser diverses
molécules de faible masse moléculaire comme des substrats ou encore des
antibiotiques. Le dysfonctionnement ou la perte de l'une d'entre elles peut entrainer
une augmentation de CMI de divers antibiotiques.

2.42.2. Pompe a efflux

Acquisition ou surproduction des pompes efflux peuvent expulser [’antibiotique
hors de la cellule méme contre le gradient de concentration (Pieboji, 2007). Chez les
bactéries a Gram-négatif, I'imperméabilit¢ de la membrane externe et les pompes a
efflux jouent en synergie un rbéle important dans la résistance intrinseéque de ces
bactéries. Les mutations ou/et les modifications inductibles de ces mécanismes
peuvent conduire a une diminution de [D’afflux et 1’augmentation de [Defflux des
antibiotiques, ainsi d’empécher 1’accés des antibiotiques a leurs cibles. Toutefois, les
niveaux de résistance conférés par ces mécanismes devraient étre faibles, mais ils
sont renforcés par D’interaction entre les mécanismes non enzymatiques et
enzymatiques (par production de f-lactamases) (Li et al., 2007).

La premiéere pompe a efflux qui a été rapportée était responsable de la résistance a la
tétracycline en 1980 (McMurry et al., 1980).

Depuis, cinq familles différentes de pompes a efflux ont été identifiées sur la base
de la similarit¢ en séquence. Ce sont les MATE (multi drug and toxic compound
extrusion), MFS (major facilitator super family), SMR (staphylococcal multi
résistance), RND (resistance-nodulation-cell division proteins) et ABC (ATP-
binding cassette) (Krulwich et al., 2005).

2.4.2.3.  Modification ou remplacement de la cible de I’antibiotique

La cible de [I’antibiotique peut étre structurellement modifiée ou remplacée, de
telle sorte que le composé antibactérien ne puisse plus se lier et exercer son activité
au niveau de la bactérie. La modification de la cible, mécanisme de résistance décrit
pour presque tous les antibiotiques, est particuliérement importante pour les
résistances aux pénicillines, aux glycopeptides et aux molécules du groupe MLS
chez les bactéries Gram positives, et pour les résistances aux quinolones chez les
bactéries Gram positives et Gram négatives (Spratt et al., 1989).

Ce type de résistance peut étre la conséquence de [’acquisition de matériel
génétique mobile codant pour une enzyme modifiant la cible de I’antibiotique, ou
peut résulter d’une mutation au niveau de la séquence nucléotidique de la cible. Le
remplacement de la cible de 1’antibiotique est, quant a lui, un mécanisme décrit pour
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les sulfamides, les diaminopyrimidines (triméthoprime) et les béta-lactames
(Guardabassi et Courvalin, 2006; Alekshun et Levy, 2007; Nikaido, 2009).

2.4.2.4. L’inactivation enzymatique de I’antibiotique

Représente le principal mécanisme de résistance des béta-lactames, des
aminoglycosides et des phénicolés. On décrit également ce type de résistance pour le
groupe MLS (macrolides, lincosamides, streptogramines), pour les tétracyclines,
pour la fosfomycine et plus récemment pour les fluoroquinolones, bien que cette
inactivation ne représente pas le mécanisme de résistance qui prévaut pour ces
molécules.

L’enzyme en modifiant le noyau actif de I’antibiotique par clivage ou par addition
d’un groupement chimique, empéche la fixation de 1’antimicrobien sur sa cible et
provoque une perte d’activité. Parmi les réactions biochimiques catalysées par ces
enzymes Dbactérienes, on peut citer des hydrolyses, des acétylations, des
phosphorylations, des nucléotidylations, des estérifications, des réductions et des
réactions d’addition d’un glutathion. Ces enzymes sont généralement associés a des
¢léments génétiques mobiles (Guardabassi et Courvalin, 2006; Alekshun et Levy,
2007 ; Nikaido, 2009).

Pompe a efflux \ =
Enzyme dégradant Ve Q.’;@-
les antibiotiques 4 . 7 S
Anhbaoth)
____.‘ :

C‘t nes de résistance
aux .‘!ht:hsotuqua S

Enzyme modifiant
les antibiotiques

Cible modifiée de I'antibiotique

Bt ibnir®irne s

Figure 02 : Les mécanismes de résistance aux antibiotiques (Presscot, 2018). Les bactéries
peuvent résister a I’action des antibiotiques (1) en empéchant I’accés a la cible de
I’antibiotique (ou en la modifiant), (2) en dégradant I’antibiotique, (3) en modifiant
I’antibiotique, ou 5°) en éjectant rapidement 1’antibiotique.
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2.5. les causes d’antibiorésistance :

Parmi les causes de la résistances bactérienne aux antibiotiques, [’acquisition de
mécanismes De résistance par les bactéries s’est trés fortement accélérée par I'utilisation
massive et répétée d’antibiotique, la prise d’antibiotiques pour lutter contre une attaque virale
(rhume, grippe, bronchite gastro-entérite ) , en est le parfait exemple : les antibiotiques n’ont
aucun effet sur les virus mais favorisent a chaque prise, I’apparition de bactéries résistantes
dans notre corps, lorsqu’une bactérie devient résistante, cela s’inscrit dans ces génes, en se
multipliant les bactéries transmettant leurs matériels génétiques a leur descendance et donc
leur résistance aux antibiotiques, de plus les bactéries sont capables de transmettre les
¢léments génétique, supports des résistances a d’autres especes bactériennes expliquant
I’expansion des résistances a de nombreuses especes des bactéries (christain, 2018 ).

2.6.  Les conséquences de I’antibiorésistance :

L’antibiorésistances pourrait devenir 1’'une des principales causes de mortalit¢ dans le
monde si aucune action n’est engagée, elle remet en question la capacité a soigner les
infections méme plus courantes, que ce soit en médecine de vielle hospitaliére, ou vétérinaire.
Alors les conséquences de I’inefficacité des antibiotiques sont multiples : des maladies plus
longues et plus difficiles a soigner, des complications de la maladie, des consultations
médicales supplémentaires, et une utilisation de médicaments plus puissants et plus chers pour
arriver a soigner, des risques plus élevés lors d’interventions médicales , pour les quelles
antibiotiques sont indispensables pour réduire les risques infectieux, des déces causés par des
infections bactériennes jusqu’alors faciles a traiter (christian, 2018).

Tableau 12: principaux mécanismes de résistance (Decoster, 2016).

Classes Mécanismes Espece

Staphylocoque
Bétalactamases Bacilles Gram -

Staphylocoques
Bétalactamines Modification des PLP Entérocoques

Pneumocoques

Gonocoques
Haemophilus

o Pseudomonas
Aminosides
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Imperméabilité

Pseudomonas

Modification ribosomes

Coques a Gram +

MLS . .
Imperméabilité Haemophilus
Inactivation enzymatique
Quinolones Imperméabilité Bacilles a Gram -
/
. Imperméabilité
Phénicoles Inactivation enzymatique /
Polypeptides Imperméabilité Bacilles a Gram -
Rifampicine Transcriptase modifiée /
Glycopeptides )
/ Entérocoques
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1. Méthodologie de recueil des données
1.1.  Définition de la créche

Les milieux d’accueil de la petite enfance assurent la prise en charge des enfants
par une équipe pluridisciplinaire comprenant un directeur et des professionnels de la
petite enfance (auxiliaires de puériculture et éducateurs de jeunes enfants)
directement impliqués dans la vie quotidienne de [’enfant (soins, repas, activités,
bien-étre). (Chahraoui et Benony, 2001). Elle joue un rdle, dans la pris en charge
éducative sans hébergement d’enfants agés de moins de 4 ans. Ainsi, les milieux
d’accueil de la petite enfance doivent répondre aux besoins de I’enfant, et également
a la sécurité affective et physique de ce dernier.

1.2. La population ciblée

Le choix de la population de notre étude est ’enfant qui inscrit en creche
présentant des divers symptomes regu au niveau des cliniques pédiatriques de ville
de Bouira.

Ce choix n’est pas di au hasard, mais suit aux nombreuses plaintes des parents
concernant I’infection de leurs enfants a la creche, et surtout le grand mouvement de
ces enfants que nous voyons quotidiennement au niveau des intéréts pédiatriques.

1.3.  Matériels et méthodes :
Nous avons employé la méthode « description, quantitative et explicative ».

La réalisation d’une étude descriptive est préconisée permettant ainsi d’atteindre nos
objectifs, touchant une population déterminée.

A cet effet, un questionnaire anonyme adress¢ aux pédiatres sur les enfants qui
viennent de la créche, permettant de répondre aux questions posés constitue le
support d’information.

1.4. Description du questionnaire :
Ce questionnaire, destiné aux pédiatres, est composé des questions qui sont :

Des questions pour [D’identification définissant précisément les critéres de
représentativité (sexe, 1’age, inscription en créche).

Des questions liées a 1’état de santé de ’enfant (motif de consultation, diagnostic, et
le traitement d’antibiotique).
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1.5. Déroulement de ’enquéte :

Nous avons visité certaines cliniques pédiatriques en remplissant des questionnaires
liés a I’état de santé des enfants (ou nous avons remarqué qu’il y a deux catégories
d’enfants, inscrits et non inscrits a la créche) avec I’aide des parents des enfants et
du médecin bien sur, qui a diagnostiqué¢ les enfants et leur a donné le traitement
approprié.

Tout cela s’est passé en trois mois (mars, avril, et mai 2022).

2. Analyse et interprétation des données

2.1. Présentation des résultats (analyse détaillée)

a) Pour I’inscription en créche, on a constaté 2 catégories des enfants : (les enfants
inscrits et non inscrits a la creéche).

m Oui

® Non

Figure 03 : Diagramme illustrant le Pourcentage des deux catégories des enfants

Analyse et interprétation :

Selon les résultats obtenus, on a observé que :

e 70 % des enfants sont inscrits en creche.

e 30 % des enfants non inscris a la créche.
On déduit que la majorité des enfants qui ont été recus au niveau des cliniques pédiatriques
sont inscrits en creéche. Si bien que cette augmentation du pourcentage d’enfants inscrits a la
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créche s’explique par 1’état socio-économique des parents en termes de leur travail permanent
et leur bon salaire.

b) Age

Tableau 13 : moyenne d’4ge des enfants qui consultent le pédiatre

Lage  [Nombre | Pourcentage |
| D1 mois 12 mois | |17 08%
09 10%
3)24 mois a3ans PR 19%

21 23%

5)4 ans a 5 ans I 26 28 %

6) 5 ans a 6 ans 11 12%

| Total | 100 %

Analyse et interprétation

D’apres ce tableau, on a constaté que :

e (7 soit 08 % des enfants qui consultent le pédiatre, leurs ages variaient entre 1 moins et
12 moins.

e 09 soit 10 % des enfants qui consultent le pédiatre, leurs dges variaient entre 12 moins
et 24 moins.

e 18 soit 19 % des enfants qui consultent le pédiatre, leurs dges variaient entre 2 ans et 3
ans.

e 21 soit 23 % des enfants qui consultent le pédiatre, leurs ages variaient entre 3 ans et 4
ans.

e 26 soit 28 % des enfants qui consultent le pédiatre, leurs ages variaient entre 4 ans et 5
ans.

e 11 soit 12 % des enfants qui consultent le pédiatre, leurs dges variaient entre 5 ans et 6
ans.

On déduit que la moyenne d’age des enfants qui consultent fréquemment le médecin varie de
2 ans a5 ans.
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¢) Sexe:

Tableau 14 : représentation de sexe

Sexe  [Nombre | Pourcentage |
Mal 46 %

50 54 %

| Total | 100 %

Analyse et interprétation :

D’apres ce tableau, on a constaté que :

e 50 soit 54 % des enfants sont des filles.
e Alors que 42 soit 46 % sont des gargons.

La majorité des enfants qui consultent le pédiatre sont des filles.

d) Pour le diagnostic du médecin,on a constaté que ces enfants soufrent de

diverses maladies infecticuses, notamment celles inscrites a la créche. Ceci
est indiqué dans I’histogramme ci - dessous :

12% 11% 11%
10%
8%
6%
4%

2%

0%

chez les enfants chez les enfants
inscrits a la non inscrits a la

créche créche
B Angine B Pharyngite m Oreillon M bronchiolite  ® Conjonctivite
M Gastro-entérite m Méningite M Roséole Scarlatine m Varicelle

Figure 06 : histogramme illustrant les résultats divers maladies infectieuses chez les deux
catégories des enfants
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Analyse et interprétation :

Selon les résultats obtenus, on a remarqué que :
Chez les enfants inscrits a la créche :

e 10 soit 11% cas de I’angine.

e Osoit 10 % cas de pharyngite.

e 8501t 9 % cas de I’oreillon.

e 10soit 11 % cas de bronchiolite.
e 7soit 8 % cas de conjonctivite.
e 3soit 3 % cas de gastro-entérite.
e 06soit 7% cas de méningite.

e 25s0it2 % cas de roséole.

e 4 soit 4 % de cas de scarlatine.

e 55s0it 5 % de cas de varicelle.

Chez les enfants non inscrits a la creche :

e 3 soit 3 % cas de I’angine.

e 3 soit 3 % cas de pharyngite.

o 3 s0it 3 % cas d’oreillon.

e 55s0it 5 % cas de bronchiolite.

e 3 soit 3 % cas de conjonctivite.
e 4 5s0it 4 % cas de gastro_entérite.
e 2 soit 2 % cas de méningite.

e 2 5soit 2 % cas de ros¢ole.

o 2 soit 2 % cas de scarlatine.

e 1 soit 1 % cas de varicelle.

On déduit que :

Les pourcentages de diverses maladies infectieuses que nous avons observées au
niveau du service de pédiatrie étaient significativement plus élevés chez les enfants
inscrits a la créche par rapport aux enfants qui n’y était pas inscrits.

Et la majorité de ces maladies sont des maladies respiratoires, telles que 1’angine,
bronchiolite, pharyngite.
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2.2. Discussion générale :

Les collectivités d’enfants mettaient en contact de nombreux individus dans un espace
relativement restreint favorisent la transmission des agents infectieux, la fréquentation des
créches est probablement un facteur déterminant pour 1’épidémiologie de nombreuse
maladies infections, les créches constituent un lieu unique pour la transmission.

Si les jeunes enfants en service de garde courent un risque d’infection accru, c’est qu’ils
n’ont pas encore acquis toute I’immunité nécessaire.

D’autres raisons expliquent 1’incidence plus ¢élevée d’infections, notamment les rhumes et
la diarrhée, chez les enfants confiés aux services de garde par rapport a ceux qui restent a la
maison. Ainsi, les enfants vivant en groupe ont des contacts avec de nombreux autres enfants,
dont ils risquent davantage de contracter une infection. De plus, en partageant leurs jouets et
en se touchant les uns, les autres, les enfants se transmettent des microbes. De nombreux
enfants ne savent pas encore comment bien utiliser les toilettes et ne comprennent pas
I’importance de se laver les mains. Enfin, les jeunes enfants ont besoin de beaucoup de soins
nécessitant des contacts directs.

Il se révele particulierement difficile de prévenir la propagation des virus qui se
transmettent :

par voie aérienne, chaque fois qu’un enfant enthumé tousse ou éternue ;

par contact direct, chaque fois qu’un enfant enrhumé porte les mains a sa bouche ou a son nez
et touche ensuite un autre enfant ;

par contact indirect, chaque fois qu’un enfant enrhumé porte la main a sa bouche ou a son nez
puis touche a un objet, par exemple un jouet ou un meuble. Un autre enfant peut contracter le
rhume en touchant I’objet a son tour, puisque le virus peut survivre pendant un certain temps
sur les objets.

De plus, les agents responsables de la diarrhée se propagent facilement, surtout chez les
enfants aux couches. Ils sont présents dans les selles et se transmettent :

quand ils se déposent sur les mains d’un membre du personnel ou d’un enfant qui touche par
la suite un autre enfant ;

quand le personnel ou les enfants mangent un repas préparé par quelqu’un dont les mains sont
contaminées.

Tout cela et bien d’autres facteurs pouvant entrainer la présence de nombreuses infectons chez
les enfants inscrits en créche.

37




PARTIE PRATIQUE

2.3.

Suggestion

L’utilisation des pratiques de base se controle des infections contribue a protéger les
enfants contre les infections dans les creéches.

A fin de favoriser la lutte contre la propagation des infections, nous suggérons :

#

=

Etablir et appliquer des politiques écrites pour bien gérer les infections et les
maladies

Communiquer ces politiques aux familles

De bonnes techniques de changement de couches, d’apprentissage de la
propreté et autres pratiques générales d’hygiéne

De bonnes procédures de salubrité des aliments

De bonnes procédures de salubrit¢ environnementale et de manipulation des
animaux.
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CONCLUSION

Conclusion

L’objectif de notre travail est concentré sur les infections qui touchent les enfants,
et qui sont présentes a la créche.

La présence d’un taux élevé d’infections chez les enfants inscrits a la créche est
une réalit¢ que notre étude vient de révéler. Ces enfants sont fortement exposés a
diverses maladies infectieuses, contrairement aux enfants qui restent a la maison.

Dans ce contexte et d’aprés l’analyse des résultats de notre enquéte, nous avons
vraiment trouvé d’un éventuel lien entre les enfants atteints de différents types
d’infections et le fait qu’ils soient inscrits en créche a cause de nombreuses raisons,
dont la plus importante est les régles d’hygiéne applicables.

Enfin nos disons qu’il n’est pas possible de réduire définitivement des maladies
infectieuses entre les enfants de la créche, mais nous espérons que les efforts des
responsables et des parents s’uniront au moins pour réduire la terrible propagation
de ces maladies.
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Résumé

De nombreuses enfants dans la créche sont exposés a divers maladies infectieuses
d’origine virale ou bactérienne, qui se propagent entre eux par différents mode de
transmission soit par contact direct, soit indirect tel que: les infections
gastro-intestinales, les maladies éruptives, les méningites, et surtout les infections
ORL et respiratoire. Les enfants accueillis en créche présentent, comparés aux
enfants ¢levés a domicile, un risque accru de présenter des infections a répétition.
Cela a ¢été confirmé par notre enquéte par exemple: I’incidence de [I’angine
atteignait 11% chez les enfants inscrits a la créche alors qu’elle diminuait a 3% chez
les enfants qui n’y étaient pas inscrits, et ceci est répété avec toutes les autres
maladies.

Le risque infectieux est conditionné par le type de structure. Il est surtout important
dans les premiers mois de fréquentation. L’age de la premicre infection conditionne
des infections a répétition.

Les infections acquises a un age préscolaire ont un impact sur la santé des enfants, et
peuvent étre transmises ensuite au personnel de la créche ou au sein de la famille.
Enfin la créche est un lieu d’acquisition et de dissémination des germes résistants
aux antibiotiques et leur utilisation excessive chez ces enfants représentent un
facteur déterminant.

Mots clés : créche, enfants, maladies infectieuses, germes résistants aux antibiotiques.

Abstract

Many children in the nursery are exposed to various infectious diseases of viral or
bacterial origin, which are spread between them by different modes of transmission
either by direct contact or indirect such as: gastrointestinal infections, rash diseases,
meningitis, and especially ENT and respiratory infections. Children in nursery have
an increased risk of repeat infections compared to children brought up at home. This
was confirmed by our investigation for example: the incidence of angina reached
11% among children registered in nursery, while it decreased to 3% among children
who were not registered in it, and this is repeated with all other diseases.

The risk infection is conditioned by the type of structure. It is especially important in
the first months of attendance. The age of the first infection determines repeated
infections.

Infections acquired at a preschool age have an impact on the health of children, and
can then be transmitted to nursery staff or within the family. Finally the nurseryis a
place of acquisition and dissemination of germs resistant to antibiotics and their
excessive use in these children represents a determining factor.

Key words : nursery, children, infectious diseases, germs resistant to antibiotics.

s oadlall
Oe aetn 8 s o i sl s b Jaal (e AaliSe Bpana () peY Aliasll 8 JkY) e aall (o ay

ikl Gl el | caagll Slead) cliledll : Jie yilall pe ol sdlall Juai¥) 3y sk oo L) ddida JE) 5k 3 b
Llzmall 0 8 JulY) i) leal) il 55 miall 5 3V 5 st (ol jal dala s Lladl gl | salall)




gl A Miad Likias oK1 La 13 5 J 33l () a0l JUYL &l 5_Siall (5 ganlls Abadl A ye i
et JUkY) die DLl 3 ) i Ll s (B dia s )l (8 Colasall JWY) sie AL ] ) Jual i 551

; ; ‘ AV (al e gan o S5 138 5 e (alaasal
Gs¥I Ala¥) jae daay ) pdaall e (oY) 5l (8 Gald (S age 4d) (Seed) g s das e (5 saell jlaa
allla )l ey Jui5 O oSy s JakY) daia o G yaal) J Le (s 8 Al (5 sanll S5 5 ) Sl (5 g2l
BouY) Jals ol dleaal)

Y L il ealasiind Jiay 54 saadl Clalizaal] 4 i) ail all pii 5 luiSY (S & Ailasll )yl
s e Jlaky)

Ao gaall Clabizaall Ao glaall iy g ySall pamall (il Y1 JalaY) G gl ¢ Aalidal) cilalSl)




	01 PAGE DE GARDE
	02 REMECIEMENT
	03 SOMMAIR PAGE
	04 SOMMAIR CONTENUE (2)
	05 Listes des abréviations
	06 Liste des figures
	07 Liste des tableaux
	08 NTRODUCTION
	09 PROBLEMATIQUE
	10 OBJECTIFS DE RECHERCHE
	11 PAGE PARTIE THEORIQUE
	12CHAPITRE 1 PAGE
	14 CHAPITRE I
	15 CHAPITRE 2 PAGE
	16 CHAPITRE II
	17 PAGE PARTIE PRATIQUE
	18 PARTIE PRATIQUE
	19 CONCLUSION PAGE
	20 CONCLUSION NOUVEAU
	21 REFERENCE PAGE
	22 REFERENCES
	23 annexes page
	24 Annexes
	25 Résumé

