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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freéres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une fagon
contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique en réanimation médicale

La Pneumopathie nosocomiale acquise sous ventilation mécanique (PNAVM) est un
probléme de santé publique. Elle est définie comme étant toute pneumonie acquise aprés 48
heures au moins de ventilation assistée. C’est une infection qui n’était ni présente, ni en
incubation au début de la ventilation mécanique [1, 2]. Elle fait partie du groupe des infections

pulmonaires nommés pneumonies associées aux soins [3].

Les PNAVM figurent au second rang des infections nosocomiales apres les infections
urinaires et au premier rang en réanimation [4]. Le mécanisme principal de ces infections est
I'inhalation, a partir d’'une colonisation oropharyngée, favorisée par la présence d’une sonde
endotrachéale et par la diminution des moyens de défense de I’'hote [5]. La ventilation assistée
invasive prolongée, demeure le principal facteur de risque par la présence d’une sonde

endotrachéale.

Le diagnostic se base sur des criteres cliniques, biologiques, radiologiques et
bactériologiques regroupés en un score : le CPIS (le clinical Pulmonary Infection Score) [voir
chapitre annexes]. L’écologie bactérienne de ces infections est variable. Elle dépend du caractéere
précoce ou tardif de la PNAVM et des facteurs de risque. Toutefois, les bactéries multirésistantes
sont prédominantes. Le traitement se base sur une antibiothérapie probabiliste a large spectre,

avec désescalade thérapeutique suivant les résultats de I’antibiogramme.

Actuellement, la PNAVM appelée pneumonie associée a la ventilation mécanique
(VAP : ventilator associated pneumonia) reste au centre d’intérét des médecins anesthésistes
réanimateurs [6]. Le diagnostic de certitude reste difficile, et le traitement peut s’avérer
problématique du fait de I’émergence des résistances bactériennes aux antibiotiques [2]. Ces
évenements indésirables peuvent résulter d’une imperfection au niveau de I'application des
protocoles, des produits utilisés ou des procédures [7]. Les améliorations de la sécurité des

patients incite a des efforts complexes [8].

Les PNAVM imposent jusqu’a 50% des prescriptions d’antibiotiques comparativement aux

autres infections identifiées dans les unités de soins intensifs. Malgré les progrés dans le




Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique en réanimation médicale

domaine de I'antibiothérapie, sa prévalence reste élevée [8]. Cette complication pose un
probleme thérapeutique et pronostique. Elle reste grevée d’une lourde morbimortalité [9], de
prolongation de I’hospitalisation et de la ventilation mécanique avec un surcolit des soins

[2,10,11].

Les PNAVM restent un theme d’actualité, et constituent la complication la plus redoutable
fréquemment présente dans les services de soins intensifs [12]. La prise en charge de ces
infections réside en premier, dans la prévention par des mesures simples et universelles. L’OMS
considére qu’un ensemble de mesures peuvent réduire sa prévalence notamment celles touchant
a I’hygiene, la gestion du risque, I'usage rationnel des médicaments, la sécurité du matériel et la
formation du personnel soignant. Ainsi la lutte contre ces infections est devenue une priorité
mondiale [8]. Cette infection est un processus dynamique considérée comme un index de qualité

de soins dans les unités de soins intensifs [13].

L’objectif de ce travail était d’étudier le profil épidémiologique, clinique et paraclinique
des PNAVM en milieu de réanimation, ainsi que d’étudier I’évolution; ce qui nous permettra enfin

d’analyser les facteurs pronostiques.
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Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique en réanimation médicale
e

l. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle au service de réanimation médicale du
CHU Mohamed VI de Marrakech, durant une période de 5 ans (du ler janvier 2019 au 31

décembre 2023).

Il. Critéres d’inclusion :

Sont inclus, tous les patients hospitalisés en réanimation médicale intubés et ventilés
pendant plus de 48 heures et présentant les criteres cliniques, radiologiques et/ou

bactériologiques d’une PNAVM :

Fievre

e Secrétions purulentes
e Foyer Radiologique récent ou aggravation d’un foyer préexistant

e Prélevement bronchique distal protégé : seuil de positivité 103 UFC/ml.

lll. Criteres d’exclusion :

Sont exclus tous les patients hospitalisés et ventilés en service de réanimation pendant

une période de moins de 48 heures, et ceux n’ayant pas bénéficié d’une ventilation mécanique.
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IV. Parametres étudies :

Nous avons établi une fiche d’exploitation des dossiers pour analyser :
e Les données démographiques
e Les données cliniques des PNAVM
e Les procédures invasives
e Les données paracliniques des PNAVM :
o Biologiques
o Radiologiques
o Bactériologiques
e Traitement

e L’évolution

V. Analyse statistique :

L’analyse statistique des données a été effectuée a I'aide du logiciel SPSS (Statistical

package for the social sciences) version 22.

La saisie des textes, des tableaux et des graphiques a été faite sur le logiciel Microsoft

Excel 2010.

Les résultats ont été exprimés en fréquence et pourcentage pour les variables qualitatives
qu’ont été comparées par chi-2 ou test de Fisher si besoin et en moyenne avec écart-type pour
les variables quantitatives qui ont été comparées par t-test de student. Une valeur de p<0,05 a

été considéré comme significative.
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l. Incidence :

Le nombre de malades hospitalisés durant la période de notre étude était de 1077 cas,

avec 187 patients qui ont développé une PNAVM.

L’incidence des PNAVM est de : 17,36%.

. Données générales et démographiques :

1. Années d’hospitalisation :

Nous avons observé une baisse marquée en 2020, avec seulement 8% des cas, ceci est dii

a la pandémie COVID.

Les années suivantes ont connu une augmentation progressive et notable. En particulier,

I'année 2022 a enregistré le chiffre le plus élevé, avec 31,55% des cas. (Figure 1)
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@ 14,4%
5 15.0
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a
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Les années d'hospitalisation

Figure 1 : Repartition selon les années d’hospitalisation
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2. Mois d’hospitalisation :

La répartition des cas de PNAVM variait selon les mois.

Le mois de janvier affichait le pourcentage le plus élevé a 10,7%, suivi par juin avec

10,2% des cas. (Figure 2)
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Figure 2 : Répartition selon les mois d’hospitalisation
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3. Provenance :

A peu prés deux tiers des patients (64,2% des cas) provenaient du service des urgences.

(Figure 3)

W Service Hospitalier

| Urgences

Figure 3 : Provenance des patients

4, Durée d’hospitalisation avant Admission :

La durée médiane d'hospitalisation avant admission était de 2 jours, avec des extrémes
allant de 1 a 56 jours. La fréquence de transfert de nos patients en unités de réanimation dans

un délai de plus de 48 heures est de 35% des patients.
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5. Age :

La moyenne de I’'age était de 47,15+17 ans, avec une prédominance de la tranche plus

de 65 ans dans 22,5% des cas. (Tableau I)

Tableau | : Tranches d’age

Tranche d’age Nombre Pourcentage
153424 ans 21 11,2%
25 a 34 ans 26 13,9%
35 a44 ans 41 21,9%
45 a 54 ans 28 15%
55 a 64 ans 29 15,5%
65 a 78 ans 42 22,5%

Total 187 100,00%
6. Sexe :

La répartition des patients selon le sexe montre une légere prédominance masculine (57%

des cas), avec sex-ratio H/F = 1,3. (Tableaull)

Tableau Il : Répartition selon le sexe des patients

Fréquence Pourcentage
Homme 106 56,7%
Femme 81 43,3%
Total 187 100%
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lll. Données cliniques :

1. Antécédents :

La majorité des patients (78%) ont au moins un antécédent pathologique.

Parmi ces antécédents, le diabete est le plus fréquent (21,4%), suivi de I'hypertension

artérielle (HTA) a 16,6%. (Tableau IlI)

Tableau lll : Répartition des patients selon les antécédents

Fréquence Pourcentage
Diabéte 40 21,4%
HTA 31 16,6%
Tabagisme/Alcoolisme 30 16%
Maladie de systéme 26 13,9%
Immunosuppresseurs 26 13,9%
Pathologie neurologique 22 11,8%
Asthme 13 7%
Hémopathie/Néoplasie 13 7%
Pathologie endocrinologique 10 5,3%
DDB/Tuberculose 8 4,3%
Psychiatrique 8 4,3%
Cardiopathie/Coronaropathie 7 3,7%
Insuffisance rénale chronique 6 3,2%
BPCO 5 2,7%
Maladie Rhumatologique 5 2,7%
Autres 52 27,8%
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2. Score de comorbidité de CHARLSON :

La médiane de score de Charlson était de 1 avec des extrémes allant de 0 a 10.

La valeur 0 du score de Charlson est la plus fréquente (30,5% des cas), suivie par

la valeur 1 (27,3%). (Figure 4)
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Figure 4 : Répartition des patients selon le score de Charlson
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3. Antibiothérapie antérieure :

Sur I'ensemble des patients, 80,2% ont recu des antibiotiques antérieurement. (Tableau IV)

Tableau IV : Répartition des patients selon I’antibiothérapie antérieure.

Type ATB dans les trois derniers mois Fréquence Pourcentage%
Beta-lactamines 40 26,7
Betalactam+Aminoside 27 18
Betalactam+Quinolone 21 14
Betalactam-+Aminoside+Quinolone 9 6
Betalactam+Metronidazole 8 5,3
Betalactam+Aminoside+Metronidazole 6 4
Betalactam+Aminoside+Glycopeptide 6 4
Betalactam+Quinolone+Azithro 6 4
Quinolone 5 3,3
Betalactam+Glycopeptide 5 3,3
Betalactam+Azithro 5 3,3
Betalactam+Quinolone+Metronidazole 5 3,3
Betalactam+Aminoside+Azithro 3 2
Betalactam+glycopeptide+Metronidazole 2 1,3
Autres 2 1,3
Total 150 100
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4, Diagnostic d’admission :

Le diagnostic d'admission reconnait une prédominance des " EME " dans 15% des cas,

suivi par pneumopathies communautaires/BPCO décompensée a 13,4%. (Tableau V)

Tableau V : Repartition des patients selon le diagnostic d’admission

Motif d’hospitalisation : Fréquence Pourcentage

EME 28 15,0%

PCG / BPCO Décompensée 25 13,4%
Méningite 17 9,1%

SGB 12 6,4%

CcoviD 12 6,4%
Myasthénie 10 5,3%

AVC 10 5,3%

Diabéte déséquilibré 7 3,7%
Maladie de systéme décompensée 7 3,7%
Choc cardiogénique 7 3,7%
AAG 7 3,7%

IRC compliquée 6 3,2%
Choc septique 6 3,2%
Tétanos 5 2,7%
Thrombophlébite cérébrale 3 1,6%
Pneumothorax 3 1,6%

Sd malin neuroleptique 3 1,6%
Intoxications 3 1,6%

OAP cardiogénique 3 1,6%
Pancréatite Aigue 3 1,6%
Choc hémorragique 1 ,5%
Embolie pulmonaire 1 ,5%
Autres 8 4,3%
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5. Eléments du diagnostic clinique :

La symptomatologie est dominée par la fieévre et les secrétions purulentes. (Tableau VI)

Tableau VI : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique

Fréquence Pourcentage
Présence de fievre 187 100%
Présence des sécrétions purulentes 187 100%
Présence hypoxie 64 34,2%
Présence de rales ronflants 47 25,1%
Désadaptation au respirateur 38 20,3%

6. Procédures invasives :

6.1. Recours a la VNI (avant intubation) :

Dans notre série, 23% des patients ont bénéficié d'une ventilation non invasive (VNI) avant

intubation, avec une durée médiane de 2 jours et une variationde 1 a 11 jours.

6.2. Ventilation invasive :

Tous les patients étaient intubés, avec une majorité a Ji d’admission dans 77% des cas.

6.3. Réintubation :

Dans notre série, 23,5% des patients ont nécessité une réintubation suite a une

extubation accidentelle ou échec de sevrage.
6.4. Trachéotomie :
Parmi les patients, 43% ont bénéficié d’'une trachéotomie.
e Jour de la trachéotomie :

La durée moyenne entre l'admission et la réalisation de la trachéotomie était de

13+7,5 jours, avec une variation allant de 3 a 31 jours. A noter que seulement 7,5% des patients

ont été trachéotomisés avant 7j d’hospitalisation. (Tableau VII)
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Tableau VII : Répartition des patients selon le jour de la trachéotomie

Jour de Trachéotomie Fréquence Pourcentage
<7 14 7,5%
7j a 14j 30 16%
14j ou Plus 36 19,3%
Total 80 42,8%

e Durée de la Trachéotomie :

La durée moyenne de la Trachéotomie était de 21 +18 jours, avec une variation allant
de 3a 71 jours.

6.5. Sonde nasogastrique - Sonde urinaire :

Tous les patients ont bénéficié d’une sonde naso-gastrique et une sonde urinaire.
6.6. Alimentation :

Plus de la moitié des patients (53,5%) ont bénéficié¢ d’une alimentation entérale, et la

majorité (85%) ont bénéficié d’une alimentation parentérale.

6.7. Cathéter veineux central :

La moitié des patients (50,8%) ont nécessité la pose d'un cathéter veineux central (CVC).

7. Pneumopathies précoces - Pneumopathies tardives :

La majorité des patients (61,5%) avait une PNAVM tardive.

Le jour de développement de la pneumopathie se situe entre 3 et 60 jours avec une

médiane de 6 jours.

8. Nombre d'épisodes de PNAVM :

La majorité des cas de PNAVM dans notre étude présentaient un seul épisode (78,6% des

cas), suivi de deux épisodes a 15,5% et seulement 5,9% avec trois épisodes.
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IV. Données paracliniques :

1. Biologiques :

Les résultats des bilans biologiques sont résumés dans les tableaux suivants
(Tableaux VIII et 1X)

Tableau VIl : Les résultats des bilans biologiques

Minimum Maximum Moyenne Ecart type
Leucocytes 2010 63400 15943,41 8733,78
PNN 1140 60820 13560,68 8183,31
Lymphocytes 40 5420 1150,82 823,97
Eosinophiles 0 1840 94,81 203,48
Plaquettes 5000 708000 215144,39 131998,19
TP 10,3 100 66,94 19,02
D-diméres 0,59 5220 165,39 907,44
Fibrinogéne 1,00 8,40 5,53 2,13
Ferritine 20 5978 1251,33 1169,72
LDH 3 2021 554,34 337,86
CRP 1 593 201,15 125,48
Procalcitonine 0,13 73,20 10,86 18,31
Albumine 11,6 51,7 25,01 6,35
ASAT 7 1614 94,13 180,72
ALAT 5 1887 62,43 168,05
urée 0,10 6,10 0,75 0,78
créatinine 2,0 156,4 15,56 21,93
PH 6,59 7,66 7,36 0,18
Pa02/Fi02 34 523 169,50 103,89
PaCO2 19 125 50,52 18,08
Bicarbonates 5,7 341 32,67 33,77
Lactates 0,53 178 5,28 24,25
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Tableau IX : Interprétations des résultats des bilans biologiques

N %

Hyperleucocytose 144 77
Leucopénie 8 4,3
Neutropénie 1 0,5
Lymphopénie 104 55,6
Eosinopénie 95 50,8
Thrombopénie 68 36,4
Hypo albuminémie 107 57,2
Cytolyse hépatique 81 43,3
Acidose métabolique 24 12,8
Acidose respiratoire 39 20,9

2. Radiologique :

Environ 60% des radiographies thoraciques montrant une pneumopathie unilatérale
e 6 une pneumopathie bilatérale. De plus, 18,2% des patients ont présenté un épanchemen
t 40% thie bilat le. D I 18,2% d tient t t h t

pleural.

3. Données bactériologiques :

3.1. Prélevement distal protégé (PDP) :

a. Germe identifié :

La répartition des germes identifiés dans les prélevements distaux protégés (PDP) est

prédominée par : (Tableau X)
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Tableau X : Répartition des germes isolés en culture du PBDP

Fréquence Pourcentage
Acinetobacter baumannii 64 30,19%
Klebsiella pneumoniae 38 17,92%
Pseudomonas aeroginosa 26 12,26%
Staphylococcus Aureus 17 8,02%
Streptococcus sp. 9 4,24%
E. Coli 7 3,30%
Hemophilus 5 2,36%
Enterobacter Cloacae 5 2,36%
Proteus 4 1,89%
Enterococcus Fecalis 1 0,47%
stenotrophomonas 1 0,47%
Autres 35 16,51%
Total 212 100%

b. Association de germes :

La majorité des cas, soit 68%, présentait un seul germe. Cependant, 16% des cas

présentent deux germes et 16% présentent trois germes ou plus. (TableauXI)

Tableau XI : Association de germes a la culture du PBDP

Fréquence Pourcentage
Un seul germe 127 68%
Deux germes 30 16%
Trois germes ou plus 30 16%
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c.Antibiogramme :

< Acinetobacter baumannii : (Figure 5)
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Figure 5 : Résistance de I’Acinétobacter baumannii aux différents antibiotiques

< Klebsiella pneumoniae : (Figure 6)
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Figure 6 : Résistance et sensibilité de Klebsiella pneumoniae aux différents antibiotiques

21



Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique en réanimation médicale

% Pseudomonas aeroginosa : (Figure 7)
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Figure 7 : Résistance et sensibilité de Pseudomonas aeroginosa aux différents antibiotiques

< Staphylococcus Aureus : (Figure 8)
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Figure 8 : Sensibilité de Staphylococcus Aureus aux différents antibiotiques
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e E. Coli: (Figure 9)

M sensibilité
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Figure 9 : Résistance-Sensibilité de E. Coli aux différents antibiotiques

Enterobacter Cloacae : (Figure 10)
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Figure 10 : Résistance-Sensibilié d’Enterobacter Cloacae aux différents antibiotiques
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3.2. Hemoculture :

Les patients ont bénéficié d’hémoculture objectivée une bactériémie associée chez
80 patients (42,8% des cas).
Alors que 63 patients présentent un seul germe, 15 patients présentent deux germes
et 2 patients présentent trois germes.
a. Germe identifié :
Les germes identifiés sont prédominés par I’Acinétobacter baumannii dans 7,5% des cas,

suivi par Klebsielle dans 6,4% des cas. (Tableau XII)

Tableau XII : Répartition des germes isolés en Hemoculure

Germe Fréquence Pourcentage
Acinetobacter baumannii 14 7,5%
Klebsiella pneumoniae 12 6,4%
Enterococcus Fecium 8 4,3%
Staphylococcus Aureus 6 3,2%
Enterococcus Fecalis 5 2,7%
E. Coli 3 1,6%
Enterobacter Cloacae 3 1,6%
Pseudomonas 3 1,6%
Stenotrophomonas 1 0,5%

Autres 44 23,53%
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b. Antibiogramme :

% Acinetobacter 2baumannii : (Figure 11)
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Figure 11 : Resistance-Sensibilite de I’Acinetobacter baumannii aux Antibiotiques

Klebsiella pneumoniae : (Figure 12)

100% -
90% | i
80% - 55
0% L
60%
50% -
a0% | &
30% &
20% -
10%
0%

E Sensibilite

% Resistance

Figure 12 : Résistance-Sensibilité de Klebsiella pneumoniae aux différents Antibiotiques
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% Enterococcus Fecium : (Figure 13)
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Figure 13 : Resistance-Sensibilite de I’Enterococcus Fecium aux différents Antibiotiques

< Staphylococcus Aureus : (Figure 14)
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Figure 14 : Sensibilité de Staphylococcus Aureus aux antibiotiques
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3.3. Examen cytobactériologique des urines :

Les ECBU faits objectivaient une infection urinaire associée chez 25,7% des patients, avec

prédominance de Klebsiella pneumoniae (4,8% des cas). (TableauXIll)

Tableau XIII : Répartition des germes isolés en ECBU

Fréquence Pourcentage
Klebsiella pneumoniae 9 4,8%
Enterococcus Fecalis 3 1,6%
Pseudomonas aeroginosa 2 1,1%
Acinetobacter baumannii 1 0,5%
E. Coli 1 0,5%
Enterococcus Fecium 1 0,5%
Autres 13 7%
Polymicrobien 18 9,6%
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V. Traitement:

1. Antibiothérapie :

1.1. Type d’ATB :

a. Antibiothérapie empirique :

Plus de la moitié des patients (52%) ont recu une antibiothérapie empirique, et qui s’est

révélée concordantes avec les résultats de I'antibiogramme du PBDP dans 25% des cas. (Tableau XIV)

Tableau XIV : Répartition des patients selon I’antibiothérapie empirique

Nombre Pourcentage
Antibiothérapie empirique : 97 51,9%
- Appropriée 47 25,1%
- non Appropriée 50 26,7%

b. Antibiothérapie documentée :

La majorité des patients (75%) ont bénéficié d’une antibiothérapie orientée par les

résultats du PBDP.

1.2. Association des antibiotiques :

La bithérapie a été prescrite dans 69% des cas. (Tableau XV)

Tableau XV : Repartition des patients selon I’association d’antibiotiques

Nombre Pourcentage
Bithérapie 129 69%
Polythérapie 35 18,72%
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1.3. Familles d’antibiotiques utilisées :

Les bétalactamines étaient les plus utilisées dans 52,4% des cas. (Tableau XVI)

Tableau XVI : Les familles les plus utilisées lors de I’antibiothérapie empirigue et orienté

Effectif Pourcentage
Bétalactamines 98 52.4%
Aminosides 66 35.3%
Colistine 48 25,7%
Glycopeptides 28 15%
Fluroquinolones 21 11,2%

1.4. Durée de ’antibiothérapie :

La durée moyenne de I'antibiothérapie est de 8 +4 jours avec des extrémes allant de 4

a 22jours.

2. Ventilation mécanique :

La durée moyenne de ventilation mécanique était de 21 +£16,5 jours, avec une variabilité
allant de 3 a 78 jours. Plus de la moitié des patients ont été ventilés de plus de 15 jours.

(Tableau XVII)

Tableau XVII : Répartition des patients selon la durée de ventilation mécanigue

Fréquence Pourcentage
<7 25 13,4%
7a15] 65 34,8%
> 15 97 51,9%
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3. Autres traitements :

3.1. Catécholamines :

a. Noradrénaline :

La noradrénaline est utilisée dans 72,2% des cas.
b. Dobutamine :

La dobutamine est utilisée dans 5,3% des cas.

3.2. Anticoagulantion :

a. Preventive :

Les anticoagulants sont largement utilisés dans 92% des cas.

b. Curative :
Les anticoagulants sont utilisés dans 8% des cas.

3.3. Dialyse :

Elle a été pratiquée dans 16% des cas.
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VI. Evolution :

1. Score SOFA :

La médiane de score SOFA était de 9 avec des extrémes allant de 5 a 20. (Figure 15)
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Figure 15 : Répartition des patients selon score SOFA

31



Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique en réanimation médicale

2. Score apache ll :

La médiane de score APACHE Il était de 23 avec des extrémes allant de 3 a 46.

(Figure 16)
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Figure 16 : Répartition des patients selon score APACHE 2

3. Score OMEGA :

La moyenne de score OMEGA était de 574,36 414,65 avec des extrémes allant de 61 a

2003.

4, Durée d’hospitalisation :

4.1. Durée de séjour hospitaliére :

La durée moyenne de séjour hospitalier était de 26 +=18,3 jours, avec une variabilité

allant de 6 a 93 jours.

4.2. Durée de séjour en réanimation :

La durée moyenne de séjour en réanimation était de 21+16,5 jours, avec une variabilité

allant de 3 a 78 jours.
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5. Complications :

Plusieurs complications ont été observées chez les patients, les plus fréquentes sont :

(Tableau XVIII)

Tableau XVIII : Répartition des patients selon les complications

Fréquence Pourcentage
Choc septique 75 40,1%
SDRA 47 25,1%
IRA 21 11,2%
Defaillance multiviscerale 17 9,1%

6. La mortalité : (Figure 17)

Sur un total de 187 patients étudiés, 148 sont décédés. Le taux de mortalité est 79,1%.

Survivant

H Décédé

Figure 17 : Evolution des patients
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VIl. Facteurs pronostiques :

En analyse univariée, les facteurs de mauvais pronostic étaient un age avancé, un score
de Charlson élevé, I’hypoxie, la thrombopénie, I’éosinopénie, la taux du CRP élevé,
I’lhypoalbuminémie, le rapport PaO2/FiO2 bas, score APACHE Il élevé, score SOFA élevé et le
recours a la noradrénaline ; alors que les facteurs de bon pronostic étaient la trachéotomie et

I’alimentation entérale. (Tableau XIX)
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TableauXIX : Facteurs pronostigues en analyse univariée chez las patients ayant une PNAVM
en réanimation médicale

Survivants Décédés
N=56 N=4 i
Age (ans ; moyenne) 37 =14 50+ 16 <0,001
Homme (%) 49 59
Sexe 0,2
Femme (%) 51 41
Durée hospitalisation avant réanimation (Jours ;
1[1-4] 2 [1-3] 0,6
médiane [quartiles])
Présence d’une comorbidité (%) 80 78 0,9
ATCD de Diabete (%) 16 30 0,1
ATCD de BPCO (%) 3 3 0,9
Traitement immunosuppresseur (%) 26 16 0,1
Tabagisme (%) 10 23 0,09
ATB dans les trois derniers mois (%) 74 82 0,3
Score de Charlson (médiane [quartiles]) 1 [0-1] 2 [0-3] 0,003
Hypoxie (%) 20 38 0,04
Désadaptation au respirateur (%) 10 23 0,07
Réintubation (%) 23 24 0,09
Trachéotomie (%) 62 38 0,008
Alimentation entérale (%) 70 49 0,02
Alimentation parentérale (%) 85 85 0,9
Hyperleucocytose (%) 80 76 0,6
Lymphocytes (/mm3 ; moyenne) 1253 + 683 1123+ 858 0,09
Leucopénie (%) 0 5 0,1
Eosinophiles (/mm3 ; médiane [quartiles]) 70 [15-125] 20 [0-90] 0,02
Eosinopénie (%) 38 58 0,02
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284564 + 196851 +
Plaquettes (/mm3 ; moyenne) <0,001
119822 129302
Thrombopénie (%) 13 43 0,001
Lactates (mmol/l ; médiane [quartiles]) 1,2 [0,7-2,4] 1,6 [1-2,4] 0,4
C-réactive protéine (g/l ; moyenne) 175 + 140 208 + 118 0,02
Albuminémie (g/l ; moyenne) 295 24 + 6 0,001
Hypoalbuminémie (%) 74 93 0,03
Acidose métabolique (%) 17 18 0,9
PaO:2/FiO2 230 £ 116 157 + 96 0,002
D-dimeres (mg /I ; médiane [quartiles]) 2,8[1,2-4,6] 5,2 [3-9] 0,06
APACHE Il (moyenne) 17 +7 26 + 8 <0,001
SOFA (moyenne) 5+2 10 £ 4 <0,001
Pneumopathie bilatérale (%) 15 25 0,2
PNAVM précoce (%) 49 36 0,1
PNAVM tardive (%) 51 64 0,1
Antibiothérapie appropriée (%) 52 31 0,1
Recours a la noradrénaline (%) 38 81 <0,001
Recours a la dialyse (%) 8 18 0,1
Durée de la ventilation mécanique (jours ;
26 + 20 20 + 14 0,1
moyenne)
Durée de séjour en réanimation (jours ;
26 = 20 20 + 14 0,1

moyenne)
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En analyse multivariée, les facteurs indépendants de mortalité étaient un score de SOFA

élevé le jour du diagnostic de la PNAVM et le recours a la noradrénaline. (Tableau XX)

Tableau XX : Facteurs pronostiques en analyse multivariée chez les patients ayant une PNAVM

en réanimation médicale

OR IC (95%) p
Age 1,05 0,99-1,11 0,1
Recours a la noradrénaline 32 4-275 0,002
APACHE 11 1,3 1,06-1,7 0,01
Eosinopénie 1,13 0,007-2,8 0,2
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l. Incidence :

En réanimation, les PN occupent le premier rang des infections nosocomiales avec un

taux qui varie de 9% a 30% voire 50% dans une étude de Diaza et al [14]. Elle atteint 25% des

infections nosocomiales et plus de 50% des prescriptions d’antibiotiques en réanimation [15].

Tableau XXI : Incidence des PNAVM

Etude Population Incidence
Y. Zhang [16] méta analyse
40,4%
Chine 2007-2012 620122 Patients de réanimation
méta analyse 15 études
Li. Yatting [17]
Traumatisés craniens 36%
Internationale 2018
ventilés > 48 heures
K. Watson [10] Etude prospective
26.4%
Australie 2013-2016 271 Patients VM > 72 heures
M. DECALONNE [18] Cohorte 17.1%
France 2020 (1er trimestre) 7791 Patients de réanimation [9.1-21.7]
El Rhazi K, Elfakir S et al. [19] Enquéte de prévalence
11%
Fés-Maroc 2007 282 patients hospitalisés
Rello J. et al. [20] Plus large étude cas-témoins
9,3%
USA 2002 9080 Patients VM > 24 heures
RAISIN [21] Enquéte de prévalence
14,7%
France 2006 236 334 patients
Notre étude : Etude rétrospective
17,36%

Marrakech-Maroc 2019-2023

187 Patients de réanimation
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Dans notre travail I'incidence est a 17,36%, notre résultat est comparable avec I’étude du
réseau de surveillance des infections nosocomiales en France M. Decalonne menée au premier
trimestre 2020 auprés de 207 services de réanimation, cette incidence était en moyenne de

17.1%[18].

Par contre, elle reste plus basse par rapport a celle de la méta-analyse internationale de
Y. Zhang [16] ou l'incidence était de 40%, de la méta-analyse de Li. Yatting [17] a trouvé une
incidence de 36% de patients traumatisés craniens et de I'étude prospective de K. Watson [10]
qui était de 26,4% chez les patients qui ont nécessité au minimum 72 heures de ventilation
mécanique. Cette différence peut étre rattachée a la différence en durée de ventilation
mécanique minimale des populations d’étude recruté en totalité quelle que soit la durée
minimale de ventilation mécanique (<48 heures), le cas de notre étude, pas seulement ceux

ventilés au minimum 48 ou 72 heures.
Cependant, elle reste élevée par rapport a celle de :

e L’enquéte de prévalence réalisée en France, portant sur 236 334 patients avec la
participation de 2337 établissements, la prévalence des pneumopathies nosocomiales
s’établissait a 14,7%. Ce qui représente 22,40% des infections acquises en réanimation

[21].

e La plus large étude cas-témoins (Aux états unis) a partir des données provenant d’une
centaine d’hopitaux nord-américains, portant sur 9080 patients de réanimation ventilés

mécaniquement plus de 24 heures, retrouvait une incidence de PNAVM de 9,3% [20].

e L’étude publiée en 2007, réalisée au CHU Hassan Il de Fés qui a porté sur 282 patients, la
prévalence des pneumopathies nosocomiales était de 11% et représentaient 25% des
infections acquises dans les services de réanimation. Elles surviennent chez 10 a 25% des

patients ventilés [19].
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L’'incidence exacte des PNAVM, reste difficile a évaluer en raison de la variabilité des
moyens de diagnostic clinique et microbiologiques des PNAVM, des procédés invasifs, de
I’écologie bactérienne du service, des populations d’étude, de la nature des études (calcul
d'incidence ou de prévalence) et des protocoles de prévention [22]. L’incidence annuelle des
PNAVM devrait étre un projet de surveillance dans nos unités afin d’évaluer les pratiques et

d’améliorer les insuffisances.

Il. Données épidémiologiques :

1. Age :

L’age avancé est considéré par plusieurs études comme facteur de risque de survenue
des PNAVM [23, 24]. L’incidence des pneumonies nosocomiales est age dépendant, 5cas sur
1000 affectent les patients hospitalisés de moins de 35 ans contre plus de 15 cas sur 1000 chez
les patients agés de plus de 65 ans [23]. Le risque des PNAVM en réanimation augmente avec
I’age en raison de vieillissement du systéme immunitaire des sujets agés ce qui les rend plus

exposés aux risques infectieux [24].

Dans notre série, La moyenne de I’'age était de 47 ans, avec une prédominance de la
tranche plus de 65 ans dans 22,5% des cas. L’age moyen des patients dans notre étude est
supérieur a celui trouvé dans une étude réalisé a Fés dont I’dge moyen était de 40 ans [25] et
sensiblement plus jeune que dans les études suscitées, 55,47 ans dans I’étude réalisée en 2017
en Chine [26], de 58,2 ans dans I’étude de Watson K [10] (en Australie), de 63,2 ans dans I'étude

de Bekaert M [27] (en France) et 74 ans dans I’étude de X. Song [28] (en Chine).

Chez les patients avec un séjour prolongé en réanimation, I’dge avancé est retrouvé
comme facteur prédictif de séjour prolongé [29], tandis que dans notre étude et I'étude réalisée
a Fés la population est plus jeune ce qui peut étre rattaché a la composition des populations des

différentes sociétés des pays d’études, notre société en Maroc est majoritairement jeune.
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2. Sexe :

Le sexe masculin est considéré par plusieurs études comme facteur de risque de
survenue des PNAVM [24]. Dans une étude réalisée a I’hopital Ibn rochd de Casablanca en 2010-
2012, Le sexe masculin est considéré comme I'un des facteurs de risque de survenue des PN

[30].

Dans notre série, La répartition des patients selon le sexe montre une légeéere

prédominance masculine (56,7% des cas), avec sex-ratio H/F = 1,3.

Méme si le rapport entre la cause et I’effet lié au sexe n’est pas réel [31] selon la plupart
des études publiées notamment dans une étude prospective réalisée entre janvier 2012 et Aout
2014 en Chine [32], La répartition de nos patients selon le sexe apparait similaire a d’autres
études en théorie, nos résultats rejoignent celles de I’étude de X. Song a 60,5% de sexe masculin
[10]. Tandis que dans les études de K. Watson et M. Bekaert une prédominance masculine 64% et
72% est retrouvée respectivement [27, 28]. Ces chiffres peuvent étre rattachés a I’hétérogénéité

des populations d’étude.

3. Antécédents pathologigues :

Les maladies chroniques peuvent constituer un facteur de risque de PNAVM, conduisent
ensemble a une immunodépression, entrainant des déficiences des organes vitaux tels que le
coeur, le foie, les reins et les poumons, rendant le patient plus exposés aux infections [33]. Les

thérapeutiques immunosuppressives tel que les corticoides facilitent la survenue de PN.

Dans notre série, La majorité des patients (78%) ont au moins un antécédent. Parmi ces
antécédents, le diabete est le plus fréquent (21,4%), suivi de I'hypertension artérielle (HTA)
a 16,6%, tabagisme a 16%, maladie de systéeme et les patients sous traitement
Immunosuppresseurs a 14%. Tandis que dans I’étude de Z. Song et I’étude de M. Bekaert, la

BPCO prédominait a une fréquence de 42% et 20,3% respectivement [27, 28].
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Ces facteurs de comorbidité constituent une source d’immunodépression en réanimation
[34]. Le diabete est une maladie métabolique avec un tropisme vasculaire connu, il est réputé
d’avoir une morbimortalité lourde. Ainsi il majore le risque infectieux et les complications de
micro et macro-angiopathie chez les patients de réanimation. Dans I’étude d’HM. Al dorzi

le diabéte et 'HTA étaient identifiés comme facteurs de risque de survenue des PNAVM [35].

La BPCO est une maladie chronique de progression lente qui résulte d’une inflammation
durable des voies aériennes inférieurs, les patients BPCO soumis a une ventilation mécanique
sont a l'origine de complications. Toute fois I'inflammation excessive du BPCO est source de
dépression immunitaire, facilitant la colonisation bactérienne et I'infection pulmonaire et les

PNAVM chez les patients BPCO intubés [36].

La BPCO est un facteur prédictif de survenue des PNAVM en réanimation dans I’étude
saoudienne de M.H. Aldorzi en analyse multivariée de 6 ans menée de 2003 a 2009 (OR:1.55,
p: 0,02 ) [35], dans celle en analyse univariée d’E. Alpe en Turquie (OR : 3,9, p <0,001) [34] ainsi
que dans la revue de littérature de Chastre publiée en 2002 [37]. Ce risque était expliqué par
I’laugmentation de la durée de ventilation mécanique chez les patients BPCO par la fréquence des

difficultés de sevrage.

Dans la méta analyse internationale de LE. Yating menée en 2018 chez les patients
traumatisés craniens, le tabac est identifié comme facteur de risque de PNAVM qui multipliait ce
risque par 2.13 (P 0.01) [17]. Le tabac est connu par ses effets déléteres sur le poumon,
I'inflammation chronique et le risque de cancer du poumon, I'appareil mucociliaire est altéré
favorisant la stagnation des sécrétions et la colonisation de I’arbre trachéo-bronchique. Cette

colonisation est le principal mécanisme étiopathogénique dans la genése des PNAVM [38].

Les corticoides sont réputés d’étre immunodépressive, De hombreuses publications font
état d'infections graves qui surviennent chez des patients traités par des corticoides,
un protocole visant a minimiser le risque chez ces patients en soins intensifs n’est pas encore

établit [39].
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La plupart des comorbidités n’étaient pas retrouvées comme facteurs prédictifs de longs
séjours exception faite pour la BPCO qui était identifiée comme facteur prédictif de long séjour

en réanimation [29].

4, Prise d’antibiothérapie antérieure :

Dans la revue de littérature de Chastre, I'antibiothérapie a I'admission est identifiée
comme facteur de risque de PNAVM [37]. Une antibiothérapie pour une infection extra-
pulmonaire est un facteur de risque controversé de survenue de PN, Il semble méme que la
prescription d’une antibiothérapie aprés I'intubation soit associée a une réduction de I’incidence
des PNAVM précoces, notamment chez les patients présentant une défaillance neurologique.
L’antibio-prophylaxie systémique utilisée pour la prévention des PNAVM n’a pas montré

d’efficacité, bien qu’elle favorise I’émergence de bactéries multi-résistantes [40].

Dans notre série, 80,2% des patients ont recu une antibiothérapie antérieure,
surtout a base des Béta-lactamines pour 26,7%, Béta-lactamine+Aminoside pour 18%

et Béta-lactamine+Quinolone pour 14% des patients.

5. Diagnostic d’admission :

Les services de réanimation accueillent des populations de malades tres différentes, tant

sur I’état de santé antérieur, que sur le plan de la sévérité des pathologies présentées.

Dans notre série, les motifs d’admission étaient nombreux avec prédominance des états
de mal épileptique (EME) dans 15% des cas versus 7.9% dans I’étude d’HM. Aldorzi [35]. Cette
différence peut étre expliquée par la fréquence élevée en Maroc de I’épilepsie (qui est sans doute
I’affection neurologique invalidante la plus fréquente au Maroc). Dansl’étude de H.M. Aldorzi le
motif d’admission prédominant chez les patients compliqués de PNAVM est le motif d’admission

traumatologique, cette prédominance est rattachée a la nature des services d’admissions.
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lll. Procédures invasives :

Les prothéses invasives contournent les mécanismes naturels de défense de I’organisme
et fournissent une porte d’entrée par les quelles les micro-organismes envahissent notre
organisme, |’entretien de ces prothéses nécessitent un contact permanent avec les soignants ce
qui rend nos patients vulnérables a la colonisation et I'infection par des micro-organismes
hospitaliers. De ce fait, les indications et les durées des protheses invasives devraient étre bien

discutés.

1. Ventilation non invasive :

Des études comparant la VNI a la ventilation invasive, ont démontré que la VNI diminue
I'incidence des PNAVM par la non exposition au facteur de risque qui est la présence d’une
sonde trachéale [41]. Elle facilite également le sevrage de la ventilation endotrachéale et diminue
ainsi la durée d’intubation ; ce qui améliore le pronostic [42]. Un travail de Girou et al [43]
amontré que l'augmentation de l'utilisation de la ventilation non invasive au cours du temps
(de 20% a 90% entre 1994 et 2001) avait entrainé une décroissance importante des PNAVM et de

I'ensemble des infections nosocomiales avec, parallélement, une réduction de la mortalité.

Le non recours a l'intubation et son remplacement dans certaines circonstances par des
modalités de ventilation non invasives bien conduites, conduit a une diminution du risque de

PNAVM par non exposition au facteur de risque qu’est la présence d’une prothése trachéale [41].

Dans notre série 23% des patients ont bénéficié d'une ventilation non invasive (VNI) avant

intubation, avec une durée mediane de 2 jours et une variationde 1 a 11 jours.

2. Ventilation invasive : Intubation-Réintubation :

L’intubation et I’extubation font partie des procédures douloureuses le plus souvent
pratiquées en réanimation. Ces gestes courants a hauts risque sont réalisés souvent en urgence
sur des malades vulnérables sur le plan hémodynamique et/ou respiratoire. lls peuvent étre

source de complications pouvant mettre en jeu le pronostic vital des patients.
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La présence d’une sonde endotrachéale favorise I'inhalation de micro-organismes a partir
de la flore oro-pharyngée [14, 44], dés lors qu’elle "court-circuite" les mécanismes normaux de
défense (voies aériennes supérieures, toux, clairance muco-cilaire), et ceci en fonction de
I'importance des fuites autour du ballonnet de la sonde [45, 46]. Le bio film qui se dépose a la
face interne de la sonde, potentiellement infecté, semble constituer un réservoir de germes [14,

44].

Iy a un accord sur le role de l‘intubation dans la genése des PNAVM. La sonde
d'intubation endotrachéale augmente le risque de 6 a 20 fois de développer une pneumonie
nosocomiale [47]. Le choix de la sonde est lié aux choix du ballonnet (pression, type matériel,
épaisseur de parois) dont I'intérét est la prévention des complications. La principale propriété du
ballonnet est de créer une étanchéité entre la sonde d’intubation et la trachée pour éviter les
micro-inhalations, sans générer des lésions de la muqueuse trachéale. Le maintien d’une
pression du ballonnet, soit entre 25-30mmHg est primordial. Méme avec une pression optimale,
I’exces de matériel, comparativement au diametre de la trachée, crée des microsillons et favorise
des micro-inhalations (microsillons ballonnet gonflé et dégonflé). Au-dela de cet intervalle,
le ballonnet peut étre source de lésions ischémiques de la muqueuse trachéale [48, 49].
L’épaisseur de la paroi en polyuréthane est 10 fois plus fine que celle en PVC, un matériel fin
donne moins de microsillons [49]. L'utilisation de sondes d’intubation imprégnées par des sels
d’argent peut réduire la fréquence des PNAVM, les ions argent libérés lentement dans le milieu
par la sonde ont un important effet antibactérien [50]. Les sondes d’intubation munies d’un
orifice situé au-dessus du ballonnet sur la face postérieure de la sonde permettent d’aspirer les

sécrétions sous-glottiques [51].

Les réintubations secondaires, surtout a une extubation accidentelle, présentent un
facteur de risque important [52]. Ce sur-risque est rattaché au fait que ces réintubation vont étre
soit accidentelles et donc sans aspiration préalable de la cavité buccale et I'inhalation dans ces
cas est importante, soit en programmé et la cavité buccale est déja colonisé par les germes

nosocomiaux.
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Dans notre série, tous les patients ont été intubés, avec une majorité a J1 dans 77% des

cas. A peu prés un quart des patients ont nécessité une réintubation suite a une extubation

accidentelle ou échec de sevrage.

3. Trachéotomie :

La trachéotomie est une procédure couramment utilisée en réanimation qui repose sur
I'ouverture antérieure de la trachée cervicale par une technique chirurgicale ou percutanée. C’est
un moyen de libération et de protection des voies aériennes, elle court-circuite les voies

aériennes supérieures par une canule qui dispose d’un ballonnet [53].

Elle est indiquée pour : Une ventilation assistée de longue durée (au-dela de 21 jours)
et toute pathologie neuromusculaire acquise et potentiellement réversible. Elle ne modifie pas
non plus la mortalité [54]. Le sevrage de la ventilation mécanique difficile ou prolongée, en
diminuant les espaces morts et donc I’effort respiratoire, la trachéotomie améliore le confort des

patients et diminue les besoins en sédation [55].

Les avantages sont principalement, une meilleure protection du risque de lésion laryngée.
En revanche, la réalisation d’une trachéotomie précoce ne constitue pas un moyen de prévention

des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique [56].

Dans notre étude, 42,8% des patients ont bénéficié d’une trachéotomie réalisée dans un
délai moyen de 13 +7 jours (extrémes : 3 et 31 jours ; seulement 7,5% avant J7) et d’une durée
moyenne de 21 +18,4 jours (extrémes : 3 et 71 jours). La trachéotomie en réanimation a fait
I'objet de recommandations en 2018 qui stipulent qu’une trachéotomie ne devrait pas étre
réalisée avant 04 jours d’hospitalisation (Accord fort), justifiée par I'absence de gain sur
I'incidence des PNAVM, la durée d’hospitalisation et la mortalité. L’exception est faite pour les

trachéotomies réalisées en urgence (bralure, traumatisme cervico-facial) [53].
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4, Alimentation :

La nutrition entérale est préférable a la nutrition parentérale pour réduire le risque de
complications liées aux cathéters intraveineux centraux et pour prévenir l'atrophie des villosités
de la muqueuse intestinale qui pourrait augmenter le risque de translocation bactérienne. En
effet, l'utilisation du tube digestif pour nourrir un patient agressé, est une source d’une
meilleure préservation de la muqueuse intestinale et de son role de barriéere immunitaire avec

une réduction du risque d’infections secondaires, de la durée de séjour et de la mortalité [57].

L’alimentation entérale est réputée d’avoir de complications telles I'inhalation et la
colonisation gastrique, ces deux phénomenes sont incriminés dans I'étiopathogénie des PNAVM.
Cependant, une étude réalisée en 2002 [58] a montré que l'alimentation entérale précoce
(J1 ou J2 de VM) est associée a un risque supérieur de PN précoces par rapport a une alimentation
débutée a Js, car elle augmente le RGO et les micro-inhalations, mais son acidification et son
administration intermittente peut diminuer ce risque [19]. Toutefois I’ATS (American Thoracic
society) recommande que cette alimentation soit installée le plutot possible, dans les 24 ou 48

heures de I’admission avec atteinte de 2000 Kcal/jour avant Js [59].

L’alimentation entérale reste recommandée par les sociétés savantes pour diminuer
I'incidence des pneumonies associées aux soins en réanimation [60]. Il serait souhaitable
d’optimiser les conditions au moment de la réalisation de I’alimentation entérale a savoir,
la position proclive entre 30° et 45°, le fractionnement des quantités a administrer et vérification

que le ballonnet de la sonde d’intubation ou de la trachéotomie est correctement gonflé [57].

Dans notre série, la majorité des patients (85%) ont bénéficié d’une alimentation
parentérale et plus de la moitié (53,5%) ont bénéficié d’une alimentation entérale. Tandis que
celle d’HM. Aldorzi I'alimentation entérale est prescrite chez 72,7% des patients compliqués de

PNAVM et chez 79% des patients qui n’ont pas compliqué de PNAVM [35].
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5. Sonde gastrique :

Les malades ventilés artificiellement ont habituellemen une sonde nasogastrique en
place. La présence de cette sonde empéche la fermeture du sphincter cesophagien ; ce qui
favorise le RGO et donc la transmission endogene des germes particulierement en cas de
décubitus dorsal, ce qui favorise la survenue de PNAVM. L’utilisation de sonde de petit calibre,
placée en position jéjunale et dont la position est vérifiée au moins quotidiennement permet de

réduire ce risque [61, 62].

Dans notre série, tous les patients ont eu une sonde naso-gastrique.

6. Sonde urinaire :

Les malades ventilés artificiellement ont habituellemen une sonde urétrale. Dans I’étude

de A. Dali [63], une sonde urinaire de plus de 9 jours multiplie le risque de PNAVM.

Dans notre série, tous les patients ont eu une sonde urinaire.

7. Cathéter veineux central :

Les infections sur cathéter représentent 3 a 10% des PN et 20 a 80% des bactériémies
primaires. Ces taux varient selon le type d’étude et le lieu d’hospitalisation [64]. Les cathéters
veineux périphériques donnent rarement des bactériémies, par contre les cathéters veineux
centraux sont impliqués dans 90% des bactériémies [65]. Plusieurs études montrent que les
cathétérismes centraux et périphériques sont des facteurs de risque certains d’infection
nosocomiale [66]. L’infection sur cathéter est la conséquence de la qualité de pose, des soins

d’entretien et du délai d’ablation [65].

Dans I’étude de A. Dali, un cathéter de voie centrale de plus de 8 jours multiplie le risque

de PNAVM d’un OR de 8.2 (P: <0.001) [63].

Dans notre étude, la moitié des patients (51%) ont bénéficié d’un cathéter veineux central

(CVO).
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IV. Eléments du diagnostic :

Le diagnostic de la pneumonie nosocomiale est souvent plus difficile que celui de la
pneumonie communotaire, Car la présentation clinique est plus fruste et la présence d’autres

affections sous—jacentes [67].

Les objectifs de toute approche diagnostique au cours des PN sont, d'une part d'affirmer
I'existence de la pneumopathie (en éliminant une simple colonisation trachéo-bronchique
ou toute autre infection d'origine extra-pulmonaire), et d'autre part d'identifier I'agent

pathogéne en cause (diagnostic microbiologique) [68].

Tandis que La stratégie microbiologique se base avant tout sur I'analyse bactériologique
(examen direct et cultures quantitatives) d’'un prélévement non invasif ou invasif réalisé ou non

sous controle d’une fibroscopie bronchique.

1. Criteres clinigues-biologigues et radiologiques :

Le diagnostic repose sur I’'association d’une : [69]

> Image radiologique récente a type d’infiltrat ou une image antérieure avec aggravation

secondaire, + au moins un des signes suivants :
> Hyperthermie > 38,3°C ou hypothermie < 36,5% sans autre cause.

> Leucopénie (<4000GB/mm3) ou Hyperleucocytose (>12000 GB/mm3). + au moins 1 ou 2

des signes suivants :
> Expectorations purulentes.
> Auscultation évocatrice.
» Toux ou dyspnée ou tachypnée.

> Aggravation des gaz du sang (hypoxémie).
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Ces signes ne sont pas spécifiques, notamment la fievre et I’hyperleucocytose qui
peuvent étre engendrées par n'importe quelle condition induisant une synthése de cytokines

[70].

C’est dans ce sens que Pugin et al. [71] ont combiné les paramétres cliniques,
biologiques, bactériologiques et radiologiques dans un score clinique d’infection pulmonaire :
CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) (Tableau XXII) [6, 12] combinant 6 variables affectées

chacune d’un coefficient de pondération variant de 0 a 2 [72].

Tableau XXII : Clinical pulmonary infection score (CPIS) [57].

0 1 2
Température (°C) 36,5-38,4 38,5-38,9 <36 ou =39
PaO2/FiO2 >240 ou SDRA - <240 sans SDRA
<4000 ou >11000
Leucocytes (/mm 3) 4000-11000 <4000 ou>11000
+formes immatures
Radiologie pulmonaire Pas d’infiltrats Infiltrats diffus Infiltrat localisé
Sécrétions trachéales Rares Abondantes Abondantes et purulentes
Cultures des sécrétions Positive au méme germe
Négative Positive
trachéales qu’au gram

Pa02/FiO2 : pression artérielle en oxygéne rapportée a la fraction en oxygéne dans I’air insufflé,

SDRA : syndrome de défaillance respiratoire aiglie.

Le CPIS>6 est associé a une forte probabilité de pneumopathie avec une sensibilité de
93% et une spécificité de 100% [73]. En utilisant le méme seuil, Schurink et al. obtenaient de
moins bons résultats avec une sensibilité de 41% et une spécificité de 77% [74]. Ce score a été
utilisé par Singh et al. [75] dans la construction d’un algorithme décisionnel afin de réduire
I'utilisation d’antibiotiques chez les patients suspects de PNAVM, sans pour autant influencer la

mortalité et la durée de séjour en réanimation.
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Luna et al. [76] ont démontré I'intérét du CPIS dans la prédiction précoce (des J3) de
I’évolution des patients souffrant de PNAVM. Ce test reste d’une validité incertaine pour les
patients en SDRA, surtout que plusieurs facteurs de notation sont subjectifs, avec une utilisation
validée par un nombre restreint d’études et de patients. Enfin, alors que sa sensibilité est de 89%
selon d’autres études [77], sa spécificité 47% conduit a un traitement antibiotique inutile chez la

moitié des patients.

D’autres voies de recherche ont été débutées afin d’améliorer le CPIS; Flanagan et al [78]

ont démontré que les performances du CPIS restaient acceptables si on fixait ce seuil a 7.

La radiographie thoracique est un élément important du diagnostic de PNAVM. Elle
permet le diagnostic si elle montre une image radiologique récente a type d’infiltrat ou une
image antérieure avec aggravation secondaire. Une étude de Fabregas et al. [79] (avec comme
critere diagnostic de référence I’examen autopsique) concluait a une bonne sensibilité (92%) au
détriment d’'un manque de spécificité (33%) car elle ne permet pas de différencier entre cedéme

pulmonaire cardiogénique, SDRA d’origine extra-pulmonaire et PNAVM.

Dans notre série le diagnostic a été retenu sur des données clinico-radiologiques

et biologiques avec confirmation bactériologiques (PNAVM documentée par PBDP).

2. Délai d’apparition des Pneumopathies :

Le délai d’apparition permet de classer les PNAVM en précoces ou tardives selon qu’elles

apparaissent avant ou aprés le cinquiéme jour de ventilation mécanique [80].

e PNAVM précoces : Leurs survenues avant 5 jours, relevent d’'un phénomene de

colonisation des voies aériennes par la flore du patient.

e PNAVM tardives : Leurs apparitions aprés 5 jours, relévent d’un phénoméne de
contamination des BMR (bactéries multi résistantes) d’origine hospitaliere. Les espéces
isolées au cours des PNAVM tardives sont plus fréguemment résistantes aux

antibiotiques [81].
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Dans notre série, le délai d’apparition des PNAVM se situe entre 3 et 60 jours avec une

prévalence plus importante des PNAVM tardives (61,5% des patients).

Notre résultat concorde a celui trouvé par Koffi et Ogondon en 2019 [82] et a celui
trouvé par El Rhazi et al [83] en 2005 au service de réanimation polyvalente du CHU Hassan Il de

Fes qui ont observé la prédomonance des PNAVM tardives.

La proportion de PNP et de PNT varie selon les années et les pays. Ainsi, aux Etats-Unis,
72,3% des pneumopathies en réanimation étaient précoces en 1995 [84] contre 56% en 2000
[85], et en Europe, les PNP ne représentent que 13% des pneumopathies nosocomiales en

réanimation en 2003 [86].

Le risque de contracter une infection nosocomiale, en général, et une PNAVM, en
particulier augmente avec la prolongation du séjour a I'hépital. De plus, les unités de soins
intensifs sont des structures closes dans lesquelles la circulation de l'air est irréguliere. Les gaz
et les sécrétions exhalés par les patients contiennent un grand nombre d'agents pathogénes
contaminant l'air. L’exposition prolongée a ces derniers augmente le risque de survenue de

PNAVM [87].

3. Nombre d'épisodes de PNAVM :

Notre étude révele que 78,6% de nos patients ont présenté un seul épisode de PNAVM,
15,5% ont présenté deux épisodes de PNAVM et seulement 6% ont présenté jusqu’a 3 épisodes
ou plus de PNAVM. Cela peut étre expliqué par la persistance du facteur du risque principal qui

est la ventilation mécanique.

4, Microbiologie :

4.1. Diagnostic microbiologigue classique :

Le diagnostic des PNAVM est souvent difficile et subjectif, la suspicion repose sur un
faisceau d'arguments cliniques et radiologiques non spécifiques. Les recommandations
préconisent, a chaque fois que cela est possible, de s'assurer de la présence d'arguments

microbiologiques [88].
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Le diagnostic microbiologique est indispensable en raison de I'insuffisance des signes
cliniques et radiologiques spécifiques de PNAVM, de I'absence d’un gold standard, et de la
nécessité de I'identification du microorganisme et I’étude de la sensibilité aux ATB nécessaire
a I'adaptation du traitement. Seules les techniques microbiologiques classiques (examen direct

et culture) sont disponibles et validées [89].

Le diagnostic microbiologique se basait depuis les années 1970 sur des techniques
endoscopiques invasives telles que : le lavage broncho alvéolaire (LBA) et le brossage

télescopique protégé (BTP).

Afin de limiter le colit et les risques de la fibroscopie bronchique, les techniques de
préléevements protégés réalisés a I’aveugle peuvent représenter des alternatives. Ce sont surtout :

le mini lavage broncho-alvéolaire (mini LBA) et le prélévement bronchique distal protégé (PBDP).

Citons aussi la technique du prélévement non invasif et non protégé qui est représentée

par I’aspiration endotrachéale (AET).

D’autres examens peuvent étayer le diagnostic microbiologique : antigénuries

et hémocultures [90]. Les techniques de biologie moléculaire sont en cours d’évaluation [11, 91].

4.2. Autres moyens diagnostigques :

a. Biologie moléculaire :

Le diagnostic moléculaire fait référence a des méthodes de détection et d’analyse
du génome d’un organisme. Les premieres méthodes d'analyse de I'ADN existaient dans les
années 1970, mais le développement de la PCR, vers la fin des années quatre-vingt,
a démocratisé leur application. Peu de temps apres, la possibilité d’amplifier ’ADN et I’ARN fut
utilisée pour la détection des agents pathogénes. 30 ans plus tard, la PCR est devenue un pilier

des laboratoires de microbiologies [92].
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La PCR en temps réel est en général la méthode la plus sensible et la plus rapide donnant
un résultat en moins de 24 heures. La valeur prédictive négative de ces tests est généralement

excellente et peut réduire la consommation inutile d’antibiotiques prescrits empiriquement [93].

Il existe cependant actuellement une technique de PCR rapide, presque complétement
automatisée, qui permet de rechercher en moins de 2 heures (délai théorique) la présence d’ADN
de Staphylococcus aureus, sensible a I'oxacilline (SAMS) ou résistant a I’oxacilline (SAMR), dans
des prélevements respiratoires de patients présentant une pneumopathie acquise sous
ventilation. Dans ces conditions, les valeurs prédictives négatives, sur LBA ou PDP, sont

respectivement de 99,7% et 99,8% pour SAMS et SAMR [94].

Une étude a été réalisée afin d’évaluer la performance d’une PCR multiplex
The LightCycler SeptiFast® pour identifier la présence de pathogénes dans le LBA [95],
les auteurs ont comparé les résultats microbiologiques obtenus apres examen direct, culture
standard et PCR sur le LBA. Le taux d’identification des microorganismes pathogenes était
significativement supérieur par méthode PCR (82%) en comparaison avec la culture standard
(35%) et ’examen direct (21%). L’identification des pathogeénes par PCR n’était pas modifiée par
I’exposition préalable aux ATB et était significativement supérieure chez ces patients en

comparaison avec la culture standard [96].

b. Dosage de lasTREM-1 :

Parmi les moyens diagnostiques non bactériologiques, le dosage de la forme soluble du
triggering receptor expressed on myeloid cells-1 (sTREM-1) dans le liquide de lavage broncho-
alvéolaire qui pourrait avoir un intérét a I'avenir dans la confirmation du diagnostic de
pneumopathie bactérienne. Rappelons que TREM-1 est une immunoglobuline dont I'expression
est régulée a la surface des neutrophiles et des monocytes en cas d’agression infectieuse

bactérienne ou fongique [97].
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Dans une étude prospective portant sur 148 patients ventilés mécaniquement et suspects
de pneumopathie (38 pneumopathies communautaires, 46 PNAVM et aucune pneumopathie pour
les 64 autres patients), la présence de sTREM dans le LBA a un taux de 5 pg/ml était retrouvés
plus performant que tous les autres critéres cliniques (température, CPIS score...) ou biologiques

(CRP, procalcitonine (PCT)...) pour établir le diagnostic de pneumopathie bactérienne.

C. L’histologie :

C’est un processus poly microbien et dynamique diffus, avec une distribution hétérogéne
des lésions, montrant différents degrés d'évolution histologique prédominant dans les zones
pulmonaires dépendantes, dans les quelles la microbiologie et I'histologie peuvent étre
dissociées [98].

4.3. Agents responsables :

Dans la revue de littérature de Chastre de I’ensemble de 24 études, un ensemble de 2490
pathogenes identifiés par méthode endoscopique, une nette prédominance a 24.4% du

Pseudomonas suivi du staphylocoque aureus a 20.4% et les enterobactériacae a 14% [37].

(Tableau XXIII et tableau XXIV)
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Tableau XXIIl : Répartition des germes (24 études, 2490 germes ) [37]

Pathogéne Fréquence (%)
Pseudomonas aeruginosa 24.4%
Staphylococcus aureus 20.4%
Enterobacteriacae 14.1%
Hemophilus spp 9.8%
Streptococcus spp 8.0%
Acinetobacter spp 7.9%
Streptococcus pneumonia 4.1%
Neisseria spp 2.6%
Stenotrophomonas maltophilia 1.7%
Coagulase negative staphylococci 1.4%
Anaeroboies 0.9%
Parasites 0.9%
Autres (corynebacterium sp, moraxelle sp, enterococcus 3 g%
,8%

sans patrimoine )

Tableau XXIV: Répartition des entérobactéries [37]

Germes : Enterobacteriacae

Fréquence (%)

Esherichia coli 24.1%
Proteus spp 22.3%
Enterobacter spp 18.8%
Klebsiella spp 15.6%
Serratia 12.1%
Hafnia alvi 2.1%
Citrobacter 5%
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Notre étude avait montré la prédominance des BGN avec un taux d’isolement de 70,75%.
Le taux d’isolement des CGP était de 12,73%. La famille bactérienne la plus fréquente était les
BGN non fermentaires suivie des entérobactéries qui représentaitent respectivement 45,28%
et 25,47%. Les especes les plus souvent isolées étaient I’Acinetobacter baumannii avec 30,19%,
suivi du Klebsiella pneumoniae 18%, Pseudomonas aeruginosa 12,26%, du Staphylococcus aureus
8% et Streptococcus sp. en 5éme position avec 4,24%. Les germes oropharyngés commens aux

étaient rarement incriminés dans la survenue des PN.

Plusieurs études de la littérature rapporte que les PN sont dominées par les BGN dontles
BGN non fermentaires sont les plus fréquemment isolés. La prévalence des bactéries dans
différentes études montrent que I’Acinetobacter baumannii est le 1er germe causal des PN a des
taux légerement différents, Le Staphylococcus Aureus, Le Pseudomonas aeruginosa et klebsiella

pneumoniae partagent le 2¢me rang selon les études. (Tableau XXV)
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Tableau XXV : Comparaison des fréguences des étiologies bactériennes des PNAVM

Japoni|Walaszek | DelleRose| Gupta | Xie et | Werarak
El Notre
L'auteur de I’étude etal. | etal. et al. et al. et al.
Idrissi[105]| étude
[99] [100] [101] |al.[102]| [103] | [104]
Année 2011 | 2016 2016 2017 | 2011 2010 2016
Pays Iran | Pologne | Iltalie Serbie | Chine |Thailande| Maroc |Maroc
BGN (%) 65,5 81,1 62,1 95,1 | 72,7 85,5 80 70,75
Entérobactéries 15,5 32,7 29,8 29 26,5 30,6 27,5 25,47
Klebsiella pneumoniae 6,9 13,8 19,6 6,3 8,1 22,4 7.5 18
Proteus spp - 3,4 4 6,5 - - - 1,89
E.coli 3,4 10,4 5,1 2,7 7 6,2 17,5 3,3
Enterobacter Cloacae 5,2 1,7 - 6,5 3,7 1 - 2,36
Citrobacter spp - 1,7 - 0,3 - 0,5 - -
Serratia marcescens - - - 0,4 - 0,5 - -
Entérobactérie spp - 1,7 1.1 6,3 7,7 - 2,5 -
BGN non fermentaires 50 48,4 32,3 61,7 | 35,7 54,5 47,5 45,28
Acinetobacter baumannii| 34,5 36,4 18,3 38,2 16 33,1 37,5 30,19
Pseudomonas aeruginosa| 15,5 12 14 23,5 19,7 21,4 10 12,26
Haemophilus influenzae - - - - - 0,5 - 2,36
CGP (%) 30,9 13,8 22,3 4,8 | 15,5 11,7 14,5 12,73
Staphylocoque 27,5 10,4 18,5 4,8 12,8 11,2 12,5 8
Staph. aureus 25,8 10,4 8,6 4,3 10,7 11,2 12,5 8
SCN 1,7 - 9,9 0,5 2,1 - - -
Streptococcus sp 1,7 - - 1 - 0,5 2,5 4,24
Entérocoque 1,7 3,4 3,8 1,1 0,47
Autres 3,6 6,8 15,6 4,5 12 2,7 5 16,51
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Notre résultat concorde parfaitement aussi avec les données rapportées par le AARN
[106] et Benmahdi [107] qui ont montré une nette prédominance des BGN avec en téte
Acinétobacter baumanii dans 31,13% et 33,8% respectivement. Cependant, ce constat est
différent de celui rapporté par des études menées a la Cote d’ivoire qui classe Staphylococcus
aureus comme principale étiologie des PNAVM a 57% [82] et celui rapporté par des études de

M. Bekaert [27] ou une prédominance des staphylocoques a 19%.

Cette différence peut étre expliquée par la différence des écosystémes des différentes

réanimations et les facteurs de risque d’acquisition des germes multi-résistants.

Au niveau des services de réanimations. Ces bactéries représentent 20% de I'écologie
générale de I’hopital ou elle colonise les équipements médicaux (Appareils de ventilation, lits,
matelas, chariots ...) [108] et la considérable résistance a la dessiccation et aux agents de

désinfection contribue a sa persistance dans le milieu hospitalier [109].

4.4, Association de germes :

L’origine polymicrobienne est retrouvée dans 13 a 40% des cas en particulier au cours du
SDRA [37]. Dans notre série, I’origine polymicrobienne est retrouvée dans 32% des cas, ce qui est

concordant aux données de la littérature.

4.5. Antibiorésistance[110, 111, 112] :

a. Définition :

La résistance bactérienne est la capacité des bactéries a résister ou a se développer en
présence des antibiotiques qui sont censés les tuer, les contrdler ou ralentir leurs croissances.
Elle se manifeste par une absence d’inhibition de croissance des germes a des concentrations
élevées d’antibiotique ou par une simple augmentation de la CMI par rapport a la sensibilité
normale d’un ensemble de bactéries appartenant a une méme espéce. De fait, qu’elle soit

naturelle ou acquise, elle empéche la disparition du foyer infectieux.
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b. Facteurs de risque :

Pour prévenir ou diminuer cette résistance bactérienne, il faut connaitre les facteurs de
risque de leur développement. Certains de ces facteurs sont liés au patient lui-méme,

notamment les affections associées et la gravité clinique :

Les facteurs de risque classiquement identifiés pour développer une pneumonie

a P. aeruginosa sont : la BPCO, la dilatation des bronches et la mucoviscidose [47, 113].

Les facteurs de risque associés au portage et donc au développement d'une pneumonie

a germes multi résistants sont : [113]
> Une antibiothérapie dans les 90 jours précédant I'épisode de pneumonie ;
> Une hospitalisation de plus de 5 jours précédant I'épisode de pneumonie ;
> L'épuration extra-rénale lors du diagnostic de pneumonie ;
> Le choc septique ;
> Le SDRA.

La prévalence de PNAVM a SARM est plus importante quand I’écologie du service est en
faveur d’une prévalence locale de SARM élevée ainsi qu’une colonisation récente du patient

a SARM : Iésion cutanée chronique et dialyse chronique [113].

c. Résistance naturelle :

La résistance intrinséque ou naturelle est une caractéristique présente chez toutes les
bactéries de la méme espéece ou du méme genre bactérien. Elle est stable et transmise a la
descendance qui se traduit par des CMI supérieures a la concentration critique supérieure des
tests de sensibilité pour I'antibiotique concerné. Il existe un ou plusieurs mécanismes de
résistance innés propres a l'espéce. Il permet de définir le spectre clinique initial d'un
antibiotique et le phénotype dit : sauvage. Ces mécanismes sont codés dans le génome bactérien
habituellement au niveau chromosomique [114]. On cite comme exemple, la résistance naturelle

des entérocoques a la vancomycine.
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d. Résistance acquise :

A coOté de la résistance naturelle existe aussi des résistances acquises ; il s’agit d’un
caractére qui ne concerne alors que quelques (ou parfois de nombreuses) souches d’une espéce
donnée. La résistance acquise est moins stable, mais elle se propage souvent de facon
importante dans le temps et dans I’espace. La résistance acquise résulte d’une modification du
capital génétique de la bactérie, lui permettant de tolérer une concentration d’antibiotique plus
élevée que celle qui inhibe les souches sensibles de la méme espéce. Elle est transmise
verticalement mais aussi horizontalement entre différentes espeéces. La résistance acquise a été
observée des le début de [I'antibiothérapie mais sa fréquence était initialement faible.
La généralisation de l'utilisation des antibiotiques a conduit a une sélection des souches
résistantes. Ce phénomeéne a atteint une telle ampleur que la seule identification bactérienne ne
permet plus de prédire le comportement d’une souche isolée vis-a-vis des antibiotiques d’ou

I'intérét et la nécessité de réaliser des antibiogrammes. On peut en distinguer deux types :

> La résistance chromosomique acquise : est la conséquence de mutations au sein du

génome d'une bactérie. Ces mutations spontanées sont une cause mineure de résistance
aux antibiotiques (moins de 20%). Elles se transmettent verticalement au sein du clone
bactérien concerné. Leur aspect revét un caractere de modification de la cible des
antibiotiques. Par exemple, la résistance a la rifampicine et aux quinolones résulte

souvent d’une mutation.

- La résistance extra—-chromosomique : a pour support des éléments génétiques mobiles :

plasmides, transposons ou intégrons. Elle représente plus de 80% des résistances
acquises aux antibiotiques. Elle se transmet horizontalement d'une bactérie a l'autre,

y compris entre especes différentes.
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e. La Résistance croisée :

La résistance croisée correspond a la résistance a tous les membres d’une classe
d’antibiotique, due a un seul mécanisme de résistance, elle est de niveau variable selon les
antibiotiques. La conséquence majeure de la résistance croisée est la sélection croisée
n'importe quel antibiotique de la classe peut sélectionner des bactéries résistantes a tous les

autres membres.

f. La Co-résistance :

Dans la co-résistance, plusieurs mécanismes de résistance sont associés chez la méme
bactérie. Chacun confere (par résistance croisée) la résistance a une classe d’antibiotiques,
ce qui entraine un large phénotype résistant de la bactérie hote. La encore, la conséquence de
cette organisation génétique est la co-sélection : dans ce cas, une classe d’antibiotiques a
laquelle la bactérie est résistante pourra sélectionner la résistance a des classes d’antibiotiques

non reliées.

g. Principales résistances bactériennes :

g.1 Acinetobacter baumanii :

Dans les années 70, Acinetobacter baumannii était une bactérie sensible a tous les ATB
commercialisés sauf la pénicilline. Sa capacité a acquérir un large panel de composants
de résistance aux ATB lui a permis de passer rapidement de |'état de commensal a celui de
pathogéne nosocomial multirésistant. La multirésistance a été décrite pour la premiere fois au

Taiwan en 1998 et depuis, son incidence ne cesse de croitre dans plusieurs pays [115].

La colistine antibiotique de la famille des polymyxines, interagit avec le composant de
lipide A des lipopolysaccharides de la membrane externe et provoque ainsi la mort cellulaire en
les perturbant [116]. Elle reste parfois le seul antibiotique disponible dans le cas des infections a
Acinetobacter baumannii résistants aux carbapénémes. La résistance aux polymyxines est rare

mais augmente avec l'utilisation croissante de ces antibiotiques.
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La résistance a la colistine chez Acinetobacter baumannii a lieu par mutation
chromosomique grace a deux mécanismes : la modification de la membrane externe des

lipopolysaccharides (LPS) ou Perte de LPS [117].
» Profil de résistance d’Acinetobacter baumannii :

Sauf la Colistine avec un taux de résistance de 3% seulement, les résultats en terme de
résistance aux antibiotiques retrouvés dans notre étude sont alarmants. Des études nationales

et internationales récentes ont soulevé des résultats similaires.

L'Imipenéme a été la molécule de référence dans le traitement des infections
a A. baumanii puisque le taux de résistance a été autour de 1% dans les études Francaises [118].
Cependant ces dernieres années ont vu I’émergence de la résistance de ce germe
a I'imipenéme. Dans cette série, on note un taux inquiétant de résistance a I'lmipenéme (97%),
ce taux est relativement élevé par rapport a celui rapportée par I’AARN (83%) [106]. Il est

beaucoup plus important que celui rapporté par les études Tunisiennes (37%) [119].

Le Céftazidime ne fait pas exception au phénomene évolutif des résistances, ol un taux
de 98% a été retrouvé dans notre série. Ce taux est supérieur a celui trouvé dans les études

maghrébines ou la résistance a la céftazidime est égale a 71% [119] et au 69% [120].

Dans notre étude, L’acinetobacter est résistant a la gentamicine dans 92% des cas
et a I'amikacine dans 86% des cas. Le taux de résistance retrouvé dans la littérature est de
I'ordre de 90% pour la gentamicine et varie de 25 a 40% pour I’'amikacine [121]. Nous avons

enregistré 95% de résistance aux fluoroquinolones (Iévofloxacine et ciprofloxacine).

Depuis quelques décennies, I’Acinetobacte baumannii pose de grands problémes
thérapeutiques partout dans le monde, principalement dans les services de réanimation. La
capacité de survie dans des conditions rudimentaires, Acinetobacter résiste a la dessiccation
pendant plusieurs semaines et sur les mains plus de 60 minutes [122], la résistance naturelle et
la grande diversité des plasmides conferent a la bactérie un grand potentiel d’acquisition
des résistances, par ailleurs, 'utilisation croissante d’antibiotiques a large spectre sélectionne

les souches multi-résistantes.
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Actuellement, I'alerte est focalisée sur la résistance aux polymyxines, traitement de

dernier recours des PNAVM causées par des BMR [117].

g.2 Les entérobactéries :

Les entérobactéries sont devenues au fil des années multi-résistantes. Elles sont
naturellement résistantes aux ATB actifs sur les Gram positifs : pénicillines G et M, macrolides,
lincosamides, streptogramines, acide fusidique et les glycopeptides. Elles possedent un certain
nombre de phénotypes de résistance naturels tels que I’expression d’une pénicillinase ou d’une

céphalosporinase selon la classe d’entérobactéries [123].
>  Profil de résistance de Klebsiella pneumoniae :

Les antibiotiques les plus actifs contre Klebsiella sont [I'imipéneme et les
fluoroquinolones. Dans notre série, les résistances sont comme suit : 100% pour Amoxicilline,
91% pour Lévofloxacine, 88% pour Tigécycline, 84% pour Amoxicilline+Acide-clavulanique,
83% pour Ceftriaxon, 81% pour Ceftazidime, 78% pour Céfépime, 74% pour Ciprofloxacine,
68% pour Pipéracilline-Tazobactam, 61% pour Sulfamétoxazole-Triméthoprime, 56% pour
Gentamicine, 51% pour Ertapénem, 36% pour Imipénem, 35% pour Méropénem, 26% pour

Amikacine et 0% pour la Colistine.

Ces résultats confirment que les espéces Klebsiella représentent une cause majeure de
PNAVM en unité de réanimation. lls sont fortement accrus chez les patients hospitalisés pendant
de longues périodes ou bénéficiant de traitements ATB au long cours. La klebsielle est une cause

majeure d’infections urinaires, de pneumonies et de bactériémies [124].
>  Profil de résistance d’Escherichia Coli :

Dans notre série, les résistances sont comme suit : 100% pour Amoxicilline, 71% pour
Amoxicilline+Acide-clavulanique et Ceftazidime, 86% pour Ciprofloxacine, 83% pour
Lévofloxacine, 67% pour ceftriaxon et Cefepime, 57% pour Sulfamétoxazole-Triméthoprime,
43% pour Gentamicine, 29% pour Pipéracilline-Tazobactam et 14% pour Amikacine. La sensibilité
a la Colistine, a la Tigécycline et aux Carbapénémes est de 100%, mais ces chiffres sont majorés

comme il n’y a que 7 cas d’E. coli.
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»  Profil de résistance d’Enterobacter cloacae :

Bactérie trés virulente aussi vu sa multi-résistance. Dans notre série, les résistances sont
comme suit : 100% pour Amoxicilline et Amoxicilline+Acide-clavulanique, 80% pour Ceftazidime,
67% pour Lévofloxacine, 60% pour Ceftriaxon et Céfépime, 50% pour Tigécycline, 40% pour
Gentamicine et Ciprofloxacine, 25% pour Pipéracilline-Tazobactam et 20% pour
Sulfamétoxazole-Triméthoprime. La sensibilité aux carbapénemes, a Amikacine et a la Colistine

est de 100%, mais ces chiffres sont majorés comme il n’y a que 5 cas d’Enterobacter cloacae.

g.3 Pseudomonas Aeruginosa :

En France, une revue de la littérature a confirmé en 2005 que l'imipénéme, la
ceftazidime, I'association pipéracilline-tazobactam, la tobramycine et I’amikacine sont les
molécules les plus réguliéerement actives in vitro sur la bactérie, avec des taux d’activité variant

de 64 a 87% selon les établissements et les malades considérés [125].

Une étude américaine réalisée sur 2 ans en 2004 a montré que lI'augmentation de la
consommation des fluoroquinolones dans 24 hoépitaux et la communauté environnante s’est
accompagnée d’une augmentation des taux de résistance a ces molécules chez P. aeruginosa

(29% a 36%) [126].

Dans notre étude, on a trouvé que Pseudomonas aeroginosa est incriminé dans 12,26%
des PDP positifs. En essayant d’évaluer le profil de résistance de P. aeroginosa : On a remarqué
que 100% des souches isolées étaient résistantes a [I’association de Sulfamétoxazole-
Triméthoprime, a I’Amoxicilline, a I’Amoxicilline-acide clavulanique, a la Ceftriaxon et a
I’Ertapenem. 32% des souches étaient résistantes a I’association Pipéracilline- Tazobactame
et 29% a la Méropénem alors que 28% des souches ont présenté une résistance pour I'lmipenem

et 25% pour les Fluoroquinolones (Ciprofloxacine et Lévofloxacine).

Les souches de Pseudomonas aeroginosa étaient sensibles surtout a la Colistine

(5=100%), a I’Amikacine (§=90%), a Ceftazidime et Cefepime avec un taux de sensibilité de 80%.
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Dans certains cas le P. aéruginosa peut devenir résistant a tous les antibiotiques sauf la
colimycine. Des succes intéressants de ce produit qui peut étre utilisé surtout en aérosol ont été

notés par plusieurs études [127].

g.4 Staphylocogue aureus :

Le staphylocoque auréus vient en chef de fil des Cocci Gram positif par sa virulence,
sa transmission facilitée par le « manu-portage » et sa résistance a la péniciline M. L’activité
de la méthicilline permet de classer le staphylocoque aureus en deux groupes selon que les

souches soient sensibles (SAMS) ou résistantes (SAMR) a cet antibiotique.

Les SAMR se rencontrent presque exclusivement a I’hOpital et présentent une résistance
croisée avec de nombreux antibiotiques. lls sont responsables de pneumopathies tardives

et s’associent a 'augmentation de la durée du séjour, par opposition aux SAMS [128].
>  Profil de résistance de Staphylococcus aureus :

Dans notre série, on retrouve 100% des souches étaient résistantes a I'amoxicilline alors

que seulement 12% étaient résistantes a amoxicilline+acide clavulanique et 15% a Imipenem.

D’autre part, dans notre étude, les souches de S. aureus sont trés sensibles
a l'association de Sulfamétoxazole-Triméthoprime avec un taux de sensibilité de 100%,
aux aminosides avec un taux de sensibilité de 88% a La gentamicine, et aux quinolones avec un

taux de sensibilité de 85% a La moxifloxacine et 87% a La ciprofloxacine et La lévofloxacine.

La vancomycine reste I’antibiotique le plus actif sur le staphylocoque aureus méme si
I’émergence de souches moins sensibles apparait aux Etats-Unis [129]. Actuellement, le
traitement des infections causées par les SARM est exposé au risque d’impasses thérapeutiques
dd a I’extension de cette résistance aux glycopeptides et I’émergence du SARV (Staphylococcus

aureus résistante a la vancomycine) [130, 131].
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- Dans notre série le S. Aures a été a 100% sensible a la Vancomycine et a la Teicoplanine.

Le linézolide (Oxazolidinones) est un inhibiteur de la synthese protéique. Il interagit au
niveau de la sous-unité 50S du ribosome et bloque une étape précoce de la synthese protéique.
C’est un antibiotique bactériostatique tres actif sur S. aureus, incluant les SARM [132] (assez

efficace que la vancomycine [133]).
- Dans notre série le S. Aures a été a 100% sensible a Linézolide.

La tigécycline (Glycylcycline) est un antibiotique, a spectre large, est actif sur les souches
de staphylocoques hébergeant les classiques mécanismes de résistance aux tétracyclines, par
protection du ribosome ou efflux actif. Les souches de staphylocoques résistantes sont

exceptionnelles [134].

> Dans notre série le S. Aures a été a 100% sensible a La tigécycline.

g.5 Streptococcus pneumoniae :

Dans notre étude, on a trouvé que toutes les souches de Streptococcus pneumoniae sont
sensibles a Amoxicilline, Amoxicilline+Acide-clavulanique, Ceftriaxon, Céfépime, Gentamicine,

Imipénem, Méropénem, Moxifloxacine et Lévofloxacine.

9.6 Haemophilus influenza :

Dans notre étude, on a trouvé que toutes les souches d’Haemophilus influenza sont
sensibles a Amoxicilline, Amoxicilline+Acide-clavulanique, ceftriaxon, Imipéném, Ciprofloxacine

et Lévofloxacine.

4.6. Infections associées:

Dans notre série, et sur les 187 patients ayant développés une PNAVM, 53% ont
développé d’infections associées : 27,3% ont développé une bactériémie, 10,2% ont développé

une infection urinaire et 15,5% ont développé une bactériéme et une infection urinaire.
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La survenue de bactériémie et d’infections urinaires est significativement liée
a l'exposition a la ventilation mécanique, du fait des caractéres invasifs des procédures

et la fragilité du terrain des patients [135].

Dans I’étude d’A. Dali, I'infection urinaire et I'infection sur cathéter sont identifiés comme
facteurs de risque de survenue des PNAVM. La présence d’infection urinaire multiplie ce risque
par un OR a 5.5 (P : 0.05) et I'infection sur le cathéter augmente ce risque de PNAVM par un OR
de 24.3 (P<0.005). Ce risque peut étre rattaché a I'immunodépression que l'infection génere

et la possibilité de dissémination des germes par voie hématogéne [63].

V. Stratégie thérapeutique :

1. Antibiothérapie :

1.1. Antibiothérapie probabiliste :

a. Définition :
C’est une antibiothérapie débutée avant l’identification de la bactérie responsable

et choisie selon I’écologie bactérienne locale.

b. Consensus de ’antibiothérapie probabiliste :

L’Américan Thoracic Society [136] a mis en ceuvre un protocole pour optimiser
le traitement des PNAVM, Ibrahime et coll [134] ont démontré a travers une étude prospective
avant et apres introduction de ce protocole, une augmentation de I’antibiothérapie empirique
adéquate (48% versus 94,2% P<0,001) et une réduction de la durée de traitement (14,8+8,1

versus 8,6+5,1 jours p<0,001).

Une équipe espagnole a travaillé sur un protocole « centré sur le patient et adapté
a I’établissement » [137] qui vise la nécessité de prendre en charge la grande variabilité de

I’écologie bactérienne locale et son profil de résistance constatée entre différents centres [138].
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D’autant plus que les algorithmes de prise en charge des PNAVM étaient élaborés
seulement vis-a-vis d’une population francaise et nord-américaine, cette stratégie repose donc

sur 4 lignes directrices :

Instauration rapide de I’antibiothérapie.

e Choix d’une antibiothérapie a large spectre, suivie d’une désescalade thérapeutique

orientée par les résultats microbiologiques.

e Administration de I'antibiotique a doses élevées individualisées en fonction de leurs

propriétés pharmacologiques.

e Choix de I'antibiotique privilégiant la pénétration pulmonaire plutot que les CMI in vitro

et les taux plasmatiques.

b.1. Précocité de I’antibiothérapie :

Devant une suspicion de PNAVM, I'antibiothérapie probabiliste est mise en place le plus

tot possible, le pronostic étant lié a la précocité de la mise en route du traitement [139].

Kumar et al. Ont montré a travers une étude que chaque heure du retard dans
I’ladministration de la premiére dose de I'antibiotique, au cours des PNAVM et des états

septiques séveres est associée a une surmortalité d’environ 7% [140].

b.2. Désescalade thérapeutique :

C’est le passage d’une antibiothérapie a large spectre vers une antibiothérapie
a spectre étroit, si les données de I’antibiogramme le permette et si I’évolution s’avere favorable
[141]. cette mesure n’a pas seulement 'avantage de réduire la consommation d’antibiotiques
[134], mais également d’éviter I’émergence des résistances [142], cependant, elle s’avere difficile

a appliquer quand on s’adresse a des PNAVM tardives ou liées a des BGN non fermentant [142].

Dans notre série 5,35% des patients ont bénéficié d’une désescalade thérapeutique vu

queles germes étaient souvent multi-résistants.
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b.3. Dose de ’antibiotique

La relation entre parametre pharmacodynamique et évolution clinique et microbiologique

a été démontré pour la plupart des antibiotiques utilisés en réanimation.

kashuba et al. [143] ont montré que l'obtention du% : Cmax/CMI>10 dans les 48
premieres heures du traitement, par aminoside, permet de prédire une évolution favorable a J7.
Forrest et al [144] ont montré que la probabilité de succes ou d’échec du traitement par
fluoroquinolones était directement corrélée a I’ASC/CMI (aire sous la courbe temps
concentration/concentration minimale inhibitrice) et que si ’ASC/CMI>125 [I’évolution est
favorable cliniqguement a 80%. Ce qui témoigne que les aminosides et les fluoroquinolones sont
des antibiotiques dose-dépendant; qui possedent un effet post-inhibiteur et qu’il faut les
administrer en discontinu, avec une posologie élevée quand c’est possible. D’ailleurs, parmi les
causes majeures de I’échec du traitement antibiotique, figure la posologie insuffisante,

notamment, en cas de PNAVM a BMR [145].

Mohr et al. [146] ont montré que l'administration continue des bétalactamines,
c'est-a-dire T>CMI de 100%, peut garantir une efficacité clinique chez les patients en
réanimation ; cequi veut dire que les bétalactamines sont des antibiotiques temps-dépendant
(effet post-antibiotique limité) et que, par conséquence, il faut les administrer de facon
pluriquotidienne ; avec un temps de perfusion prolongé, c’est aussi le cas pour les

glycopeptides, surtout la vancomycine [147].
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Les posologies des antibiotiques en réanimation doivent étre les maximales autorisées

(voir tableau XXX)

Tableau XXIX : Classification des antibiotiques en fonction de leur profil de bactéricidie

Surtout concentration dépendante (Cmax/CMI, ASC/CMI) Surtout temps dépendant (T>CMI)

B-lactamines

Aminosides Glycopeptides
Fluoroquinolones Macrolides
Métronidazole Clindamycine

Linézolide

Tableau XXX : Posologie des antibiotigues utilisés dans les pneumopathies nosocomiales en

réanimation [148]

AntibiXXXotiques

Dosages

Ceftazidime 2 g toutes les 8h ou en perfusion continue de 6 a 9 g par 24h
Céfépime 2 g toutes les 8h ou en perfusion continue de 4 a 6 g par 24h
Imipenéme 1 g toutes les 8h

Pipéracilline - Tazobactam

4 g toutes les 6h ou perfusion continue de 12 a 16 g par 24h

Gentamicine

6 a 9 mg.kg-1 par 24h

Nétilmicine

6 a 9 mg.kg-1 par 24h

Tobramycine

6 a 9 mg.kg-1 par 24h

Amikacine

20 a 25 mg.kg-1 par 24h

Ciprofloxacine

400 mg toutes les 6 a 8h

Vancomycine

10 mg.kg-1 par 8h ou perfusion continue de30 mg.kg-1 par
24h

Linézolide

600 mg par 8-12 h
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Cc. Démarche de ’antibiothérapie probabiliste :

Dés que le diagnostic de PNAVM est suspecté, I'antibiothérapie probabiliste doit étre
rapidement initiée, apres la réalisation d’un prélevement bactériologique [148] en tenant compte
du caractére précoce ou tardif de la PNAVM et de I'existence de facteurs de risque a I’égard

des bactéries multi-résistantes.
Principaux facteurs de risque : [149]
¢ Antibiothérapie antérieure ou hospitalisation dans les 90 jours précédents.
e Une hospitalisation actuelle > 5 jours ou une durée de VM > 5 jours.

e Une immunodépression (maladie et/ou traitement immunosuppresseur) ou une prise

en charge dans un centre de dialyse, le long de séjour.
e Une prévalence élevée des BMR dans la communauté ou I’hopital.

Pour les molécules utilisées dans antibiothérapie empirique ils sont bien détaillés dans

letableau chapitre annexes.

c.l. Monothérapie ou association d’antibiotiques ?

Bien que la supériorité d’une bithérapie n’ait jamais été démontré, comparativement
a la monothérapie, son intérét théorique réside dans le fait d’augmenter la probabilité
d’un traitement empirique initial approprié [150], d’autant plus si on suspecte des BMR

(bactéries multi résistantes : P. aeruginosa, A. baumanii, entérobacter BLSE) [134, 151, 152].

Les experts nord-américains réunis en conférence de consensus en 2001 [153] ont
indiqué que la monothérapie était suffisante pour la prise en charge des PNAVM

sous 2 conditions :
e Délai d’apparition < 7 jours par rapport a la ventilation assistée.

e Absence d’antibiothérapie en cour.
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Une méta analyse faite en 2003 [154] a montré, qu’au-dela du 3¢me - 5é¢me jour, aucune
étude n’a pu montré de bénéfice en faveur de la bithérapie, mais qu’une association s’impose
chaque fois qu’il existe un facteur de risque de BMR, afin d’obtenir une synergie, d’élargir
le spectre, de prévenir les mutants résistants et d’augmenter la vitesse bactéricide, ainsi
I'association bétalactamine de spectre élargi + aminoside semble la plus appropriée, en ajoutant
un glycopeptide ou un autre agent anti SARM, selon le contexte local et I’existence d’un facteur
de risque [154].

c.2. Rotation des antibiotigues :

Il s’agit de limiter la prescription d’une classe d’antibiotiques, puis de la ré-introduire
plus tard, afin de diminuer la résistance a un antibiotique ou au moins, a la rendre stable durant
la période ou il est non prescrit [155]. Une équipe francaise [156] a utilisé la rotation de
prescription d’antibiothérapie dans le cadre de traitement des PNAVM, et a comparé I’écologie

et la sensibilité des bactéries responsables entre deux périodes (voir tableau XXXI).

Tableau XXXI : Incidence des PNAVM suivant la rotation d’antibiotiques [156].

Avant-période Aprés-période
P
(2 ans) (2 ans)

Patients admis en réanimation : n 1737 1718 Ns
Patients nécessitant une VM > 48h : n, (%) 1 004 (58) 1 029 (59,9) Ns
Suspicion clinique de PAVM : n patients (%) 294 (29) 203 (19,8) <0,01

PNAVM documentées microbiologiquement :
231 (23) 161 (15,7) <0,01
n patients (%)

1.2. Antibiothérapie documentée :

a. Définition :

C’est une antibiothérapie guidée par les résultats de I’antibiogramme.
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b. Démarche de ’antibiothérapie documentée :

Apres I'antibiothérapie empirique débutée a Ji de la PNAVM, une adaptation aux résultats
de I'antibiogramme a J3 doit étre réalisée, tout en choisissant I'antibiotique avec le spectre le
plus étroit; ce qui permettra une désescalade thérapeutique. Si le diagnostic s’avére erroné,
on doit envisager I'arrét du traitement. On peut s’aider du score CPIS s’il reste inférieur a 6
au 3éme jour [157], en tenant compte de la possibilité de faux négatifs a I’antibiogramme.

Le choix de I'antibiotique n’est pas toujours facile, surtout quant on a affaire a des
bactéries multi-résistantes.

Tableau XXXII : Proposition de schema de désescalade thérapeutigue lors des PNAVM

(d’aprés C.Martin) [157] :

Pathogene Antibiotique
SAMS Oxacilline
SARM Glycopeptide, linézolide
H. influenzae non producteur de bétalactamlase Amoxicilline

Amoxicilline+inhibiteur
H. influenzae producteur de bétalactamase ou
C3G sans action antipseudomonale

E. coli, K. pneumoniae C3G sans action antipseudomonale
ou

P. mirabilis indole négatif .
Fluoroquinolone

Enterobacter spp, citrobacter spp, M. morganii, Serratia spp, o
; ) N Céfépime, carbapenem
Protéus spp indole positif

Entérobactérie productrice de bétalactamase a spectre
i Carbapenem
étendu

P. aeruginosa pipéracillin sensible Pipéracilline = aminoside

) o L. Ceftazidime, Céfépime,
P. aeruginosa pipéracilline résistant o o
Imipénéme + Aminoside

Acinétobacter spp* Imipéneme*, Méropéneme

I’A. Baumanii est devenue résistant a l'imipenéme, la tigécycline peut représenter une
alternative thérapeutique.
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Dans notre série, plus de la moitié des patients (52%) ont recu une antibiothérapie
empirique, et qui s’est révélée concordantes avec les résultats de I’antibiogramme du PBDP dans
25% des cas. En plus 75% des patients ont eu une antibiothérapie orientée par les resultats du

PBDP. La bithérapie a été prescrite dans 69% des cas et la polythérapie dans 18,72% des cas.

Parmi les antibiotiques les plus prescrits dans notre étude on trouve : les B-lactamine
(52,4%) en premier, les Aminosides (35,3%) et les Glycopeptides (15%) utilisé en association, ce
qui est compatible avec les recommandations. La Colimycine est utilisée dans 25,7% des
prescriptions, ce qui correspond a I’antibiotique prescrit en cas d’isolement d’Acinetobacter et

du Pseudomonas résistants aux pénemes de notre écosysteme.

Il est important de noter que la désescalade recommandée par les sociétés savantes n’a
pas été notée dans notre étude et le recours a I’association d’antibiothérapie dans notre étude
est la conséquence de [I'antibiothérapie probabiliste qu’on instaure avant I’identification
de I'antibiogramme, les résultats microbiologique de laboratoire peut mettre 72 heures
a parvenir, a notre adhésion aux recommandations internationales d’antibiothérapie probabiliste
qui recommande une association d’antibiothérapie en présence de facteurs de risques
d’acquisition de ces germes, malgré un choix limité en antibiotiques par une disponibilité limité
dans nos hopitaux et une consommation importante d’antibiotique a I’admission. Au moment
ou l’antibiothérapie initiale est identifiée comme facteur de risque de survenue des PNAVM

[158].

1.3. Durée de I’antibiothérapie :

La durée optimale de I’antibiothérapie au cours des PNAVM, n’est pas clairement
déterminée, en l'absence d’études randomisées menées a grandes échelles. Les durées
préconisées étaient de 7 a 10jours a au moins 14 jours, en fonction des germes en cause et de

la gravité de I’atteinte pulmonaire sous—-jacente.
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Une étude prospective randomisée multicentrique francaise [159], faite en 51 unités
de réanimation, comparant en double aveugle un traitement antibiotique court de 8 jours
a un traitement long de 15 jours au cours des PNAVM, a conclu qu’un traitement court de 8 jours
était aussi efficace cliniquement, qu’un traitement prolongé de 15jours [160], avec I’avantage de
réduire I’émergence de résistance bactérienne et la consommation des antibiotiques, a condition

que I'antibiothérapie initiale soit adaptée aux germes en cause.

Une seconde étude faite, dans le sous-groupe ayant des BGN non fermentant
(P. aéruginosa, A.Baumanii), a trouvé les mémes résultats a condition qu’un controle
fibroscopique peut étre réalisé rapidement, devant le moindre syndrome infectieux aprés I'arrét
du traitement, vu que ces bactéries sont responsables d’échec thérapeutique fréquent, si non de
poursuivre I'antibiothérapie au moins 15jours [159].

Une autre étude francaise[161] a trouvé, qu’un traitement de 8jours est équivalent a un
traitement de 15jours.

Une étude prospective randomisée réalisée en 2008 a conclu aussi, qu’un traitement
de 7 jours est aussi efficace qu'un traitement de 10 jours [162]. Toutefois, une étude
prospective, de 278 cas de bactériémies a S. aureus, a montré qu’une durée de traitement
antibiotique inférieure a 14 jours était corrélée a la mortalité [163].

Enfin, plusieurs études et I’ATS (7 jours versus 10 jours) [149, 161, 164] ont montré leurs
accords avec la réduction de la durée du traitement, qui était de 14-21 jours, a 8 jours mais, a
condition :

e Que I’évolution clinique s’avere satisfaisante.
e D’étre prudent avec les BGN non fermentant (P. aéruginosa, A. baumanii).

Dans notre série, la durée moyenne du traitement est de 8 +4jours, avec des extrémes
allant de 4 a 22 jours, ce qui concorde avec les données de littérature. Mais vu que certains
patients décedent avant de terminer leur traitement, cette durée est difficile a évaluer

objectivement.
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2. La durée de la ventilation mécanique :

Dans I’étude d’E. Alpe la ventilation mécanique est retrouvée comme facteur de risque
avec un OR de 5,2 de développer une PNAVM (P<0.001) [34]. En littérature la ventilation
mécanique est reconnu comme étant I’élément majeur a I’émergence des pneumopathies
nosocomiales et que les PNAVM sont sources d’augmentation de la durée de ventilation
mécanique [57].

L’incidence des PNAVM est proportionnelle a la durée de la ventilation mécanique [52].
Certains auteurs ont montré que le risque de PNAVM était supérieur dés les premiers jours
de ventilation mécanique. Cook et al [165] ont montré que le risque de PNAVM était temps
dépendant. Le risque a été estimé a 3% par jour pendant les 5 premiers jours de ventilation
mécanique, de 2% par jour de Js a Jio, et de 1% par jour pour les jours restants.

L’intubation au long cours expose a des lésions muqueuses laryngées avec risque de
granulome, de sténose et d’ankylose par blocage des articulations cricoaryténoidiennes [54].

Des progrés réels ont amélioré la pratique et la sécurité de la ventilation mécanique. Avec
des respirateurs modernes et le concept « adapter le respirateur au patient ». Le progres
en matiere de circuit de ventilation, du matériel de conditionnement de l'air et d’interfaces
de ventilation mécanique invasive et non invasive ont permis de réduire la morbidité liée
a la ventilation mécanique. [48, 60]

Cette derniere reste une pratique indispensable a la suppléance d’une défaillance
respiratoire, cependant pour réduire la durée de ventilation mécanique des protocoles
de sédation et de sevrage sont recommandés par les sociétés savantes, ils associent une
réduction des doses de sédation par adaptation des besoins du patient aux échelles
de sédation /douleur/confort avec arrét quotidien pour évaluer les possibilités de sevrage chez
les patients [60].

Dans notre série, La durée moyenne de ventilation mécanique était de 21 +16,5 jours,
avec une variabilité allant de 3 a 78 jours. Plus de la moitié des patients (52%) ont été ventilés

de plus de 15 jours.
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VI. Evolution :

Notre population d’étude avait des caractéristiques variées et des motifs d’admission
multiples ainsi la prise en charge était proportionnelle a leur gravité. Le devenir de nos patients
était favorable chez ceux qui sont sorties ou transférés dans d’autres services. Le devenir était

fatal chez ceux décédés.

1. Evolution favorable :

Le CPIS devenant < 6, permet la prédiction précoce (dés J3) de la bonne évolution des

patients souffrant de PNAVM [76].

La fievre, I’hyperleucocytose, le rapport PaO2/FiO2 sont habituellement résolus au 6éme
jour du traitement antibiotique [76]; avec 50% des patients ayant une température inférieure
a 38° dés le troisiéme jour du traitement. Montravers et al. Ont montré que 93% des germes,
initialement isolés de la culture d’une brosse télescopique protégée, n’étaient plus retrouvés
apres 3 jours d’une antibiothérapie adaptée [166] et par conséquent, une réévaluation est

recommandée au troisiéme jour post-antibiotique [164].

La procalcitonine [167] et la CRP [168] sont des marqueurs évolutifs précoces des

PNAVM, mais avec des performances faibles et inconstantes.

Pour les PNAVM, la persistance de la fievre et des infiltrats radiologiques au-de la du

troisiéme jour, permet de suspecter un échec thérapeutique clinique.

Dans notre étude; 21% parmi les patients ont bien évolué, mais les parametres de cette

évolution n’étaient pas évalués chez tous les patients.
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2. Evolution défavorable :

2.1. Scores de gravité en réanimation :

La définition des scores de gravité repose sur différents axiomes. Lorsqu'un patient est
admis en réanimation, son pronostic dépend a la fois de facteurs présents le premier jour
et d'événements survenant ultérieurement. Les trois plus importants facteurs présents sont
les maladies préexistantes, les réserves physiologiques et les répercussions de la pathologie
en cours sur les variables physiologiques [169]. Cependant les scores de gravités utilisés pour
évaluer la gravité des patients de réanimation sont variables. Ces scores ont été identifiés

comme étant plus importants chez les patients de séjours prolongés [29].

De nombreux scores généralistes ont été développés, mais seul un nombre restreint est
utilisé en routine, a savoir les systemes APACHE I, IGS Il et MPM, a quoi il faut adjoindre
les scores de défaillances viscérales, dont l'intérét réside plus dans le suivi au jour le jour d'un

malade, que dans la prédiction du pronostic final.

Les scores de gravité en réanimation sont multiples pour évaluer de maniere objective
la gravité des patients en réanimation et prédire la mortalité. Les scores les plus utilisés sont le
score d’Apache I, I'IGS Il (ou SAPS) et le score de SOFA (Sequentiel Oran Failure Assessment),

si le score d’Apache 1I>16 la mortalité est entre 0-50% [170] et 30-70% [70] selon une autre

étude.
Tableau XXXIII : Scores de gravité en réanimation
Scores généralistes Scores spécialistes Scores de défaillance viscérale
— Apache llI++ - ASA -  SOFA++
- IGS lI++ — NYHA — ODIN
-  MPM —  GCS (score de Glasgow) - MODS

—  AIS (Abbreviated Injury Score) - LOD
— ISS (Injury Severity Score)
—  Revised Trauma Score

—  Possum
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Dans notre série, la médiane de score APACHE Il le jour du diagnostic de la PNAVM était
de 23 avec des extrémes allant de 3 a 46, la médiane de score SOFA le jour du diagnostic
de la PNAVM était de 9 (la moyenne = 9+4) avec des extrémes allant de 5 a 20 et la moyenne
de score OMEGA (refléter I'activité du service) était de 574,36=414,65 avec des extrémes allant

de 61 a 2003.

Ces scores de gravité ont pour objectif d'établir une probabilité de décés en réanimation,
cette probabilité est proportionnelle a I'augmentation du score. L’APACHE Il de notre population
le jour du diagnostic de la PNAVM est en moyenne de 23,7+9, ainsi que dans I|‘étude
de K. Watson et X. Song qui est de 19,9 et 25,3 respectivement [10, 28]. Tandis que M. Bekaert a

utilisé le score SAPS (Simplified Acute Physiology Score) qui est de 49.9 [27].

Nos patients avaient une moyenne de mortalité prédite de 48-49% selon le score de
gravité APACHE 1l le jour du diagnostic de la PNAVM et de 15-20% selon le score de gravité

SOFA.

2.2. Durée d’hospitalisation :

La durée de séjour en réanimation est un outil important dans I’évaluation de la qualité
des soins et de l'activité d’un service de réanimation. Dans notre étude, on s’est intéressé aux
patients qui ont nécessité une ventilation mécanique d’au moins 48 heures et remplissants ainsi
le critére indispensable au diagnostic des PNAVM, La durée moyenne de séjour hospitalier était
de 26 *=18,3 jours et la durée moyenne de séjour en réanimation était de 21+16,5 jours, durée
qualifiée de prolongée si on se réfere aux normes définis dans la littérature (qui est défini par

une durée >14 jours d’hospitalisations) [171].

En Australie, I’étude de cohorte de K. Watson trouve des durées de séjours en
réanimation de 13.8 jours (versus 7.15 jours pour PNAVM-) et des durées de ventilation

mécanique de 10 jours (versus 5.2 jours pour PNAVM-) [10].
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En Chine, la méta-analyse menée par Y. Zhang estime la durée de séjour en
réanimationde 12.4 jours pour les pneumonies acquises a I’hdpital versus 18 jours pour
les PNAVM [16], I’étude menée par son concitoyen X. Song 2011-2012 auprés de 329 patients
ventilés au moins 48 heures trouve des durées moyennes d’hospitalisations de14 jours (versus 9
jours pour PNAVM-) ainsi que des durées de ventilation mécanique de 8,5 jours (versus6 jours

pour PNAVM-) [28].

En France, la cohorte de 1997 a 2008 aupres 4497 ventilés au moins 48 heures et menée
par M. Beckaert a estimé la durée de séjours de 22 jours (versus 7 jours/PNAVM-) et des durées

de ventilation mécanique de19 jours (versus 5 jours/PNAVM-) [27].

Toutes ces études suscitées retrouvent des durées d’hospitalisation et de ventilation
mécanique différentes. Cette différence peut étre rattachée a I’hétérogénéité des populations
étudiées et des pathologies nécessitant des durées de ventilation mécanique plus longues, d’ou
la disparité entre les durées de ventilation mécanique et les durées d’hospitalisation. Enfin cette
prolongation de la durée de séjour engendre un surcout de prise en charge tres élevé et une
saturation des lits de réanimation [10]. Cette prolongation s’associe a une prolongation
des durées de prothéses invasives source de complications infectieuses, troubles de déglutitions,

des neuromyopathies de réanimation [8].

2.3. Complications des PNAVM :

Ils sont dominés essentiellement par le choc septique (13,5%-27%) et le SDRA (14%-

34%)[172]. Dans notre série le choc septique représente 40,1% et le SDRA représente 25,1%.

Les recommandations formalisées d’experts identifient le choc septique comme facteur

de risque élevé de mortalité [113].

La défaillance respiratoire prédomine dans I'étude de M. Bekaert a 31%, cette
prédominance pourra étre expliquée par le tropisme pulmonaire des PNAVM, ainsi qu’ a la
gravité de la pathologie d’admission et les comorbidités des patients admiset compliqués de

PNAVM [27].
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2.4. Mortalité :

La mortalité chez les patients atteints de PN est trés élevée. En littérature, il est établi que
la mortalité globale des PNAVM varie de 14-70% [173]. Dans |’étude de Chastre [174]
la mortalité est de 78%. Paralléelement Nseir S. et Erbay ont également rapportés des taux élevés
de mortalité des patients atteints de PNAVM : 65% et 70% respectivement [175, 176]. Cependant
I’étude australienne de K. Watson trouve une mortalité estimée a 19% qui est nettement moins

importante que dans les études suscitées [10].

Elle est dans notre étude (79,1%) plus importante que dans les études déja cités, cela
peut étre expliqué par la gravité de notre population d’étude dont la moyenne du score de

gravité APACHE Il le jour du diagnostic de la PNAVM était de 23,7+9.

Le mécanisme du déces en réanimation est rarement défini avec exactitude. De
nombreux événements concourant a cette mortalité interférent les uns avec les autres
(décompensation d’une comorbidité, gravitée de la pathologie responsable de I'admission en

réanimation, iatrogénie et infections nosocomiales) [177].
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VII.

Facteurs pronostiques:

Dans la majorité des études, les PNAVM s’accompagnent d’une augmentation de la durée

de séjour, de la mortalité et du surco(t par rapport aux autres patients non compliqués de

PNAVM [178].

Différents facteurs sont incriminés dans le devenir défavorable des patients compliqués

de PNAVM [179], les facteurs pronostiques les plus cités sont :

v

v

L’augmentation de la durée de séjour [9, 180].
L’augmentation de la durée de ventilation [9, 180].
La sévérité du score de gravité (APACHE, SAPS) [9, 180].

Les germes multi résistants Out come [180] : L’étude de Y. Huang par I'analyse univariée
retrouve dans les facteurs pronostiques, I’Acinetobacter résistant a I'imipenéme,

Klebsiella résistant a I'imipenéme, la colonisation a candida et HTA [179].
L’age > 50 ans [181].

Les comorbidités (diabétiques, HTA, BPCO) [181].

La défaillance respiratoire a I’admission [181].

L’étude des facteurs pronostiques dans notre série, nous a permis de retenir:

(TableauXXXIV)
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TableauXXXIV : Les facteurs pronostiques de survenue du décés des patients compliqués

de PNAVM dans notre étude :

Les facteurs pronostiques des PNAVM identifiés en analyse

univariée :

Les facteurs de bon

Les facteurs de mauvais pronostic
pronostic

Les facteurs de mauvais
pronostiques des PNAVM
identifiés en analyse

multivariée :

* Les facteurs liés aux patients:

L’age avancé
Score de Charlson élevé

* Les facteurs liés a la pathologie:

L’hypoxie

La thrombopénie
L’éosinopénie

La trachéotomie
Le taux du CRP élevé

L’alimentation entérale
L’hypoalbuminémie

Le rapport PaO2/FiO2 bas
Score APACHE Il élevé
Score SOFA élevé

*Les facteurs liés a la prise en

charge:

Le recours a la noradrénaline

Score SOFA élevé

Le recours a la

noradrénaline
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VIIl. Prévention :

1. Prévention primaire :

1.1. Mesures générales :

Ce sont les mesures en rapport avec 'aménagement du service et le personnel soignant :
% Pour les lieux :

Préconiser des chambres individuelles avec lavabo et distributeur de savon [150];

¢ Isolement des patients porteurs de bactéries multi-résistantes [152].
e Désinfection adéquate du matériel [152].

e Surveillance de I'écologie de l'unité, avec comparaison avec les données locales,

nationales et internationales [150].
% Pour le personnel :

e |l doit étre qualifié, avec un nombre suffisant et bénéficiant des programmes de

formation [150].

e L’hygiene des mains avec des produits hydro-alcooliques est recommandée [182],
ce lavage antiseptique élimine totalement la flore transitoire et une partie de la flore
résidante, qui est située dans la couche superficielle et en partie dans la couche
profonde de la peau, la technique consiste en |'utilisation d'un savon antiseptique en

se frottant les mains durant 1 minute [183, 184].

e Le port de gants et de masques non stériles a usage unique [182,184]. Cette mesure
ne dispense pas du lavage des mains avant de les passer et apres leur retrait [185].

Il est recommandé d’avoir une paire de gants/geste.
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Notons que la premiére journée sur I’hygiéne hospitaliere, du CHU Mohammed VI
de Marrakech-Maroc, s’est déroulé le 15/06/2010, sous le theme : «luttons ensemble contre

I'infection nosocomiale »; parmi ses théemes on cite :
¢ La surveillance des infections nosocomiales.
e Les déchets des activités de soins a risque Infectieux.
e Larationalisation des antibiotiques.
Avec des ateliers portant sur :
e Lelavage des mains.
e Le bio-nettoyage du bloc opératoire.
e La stérilisation.
e La désinfection des endoscopes.

e BMR et leurs mesures d’isolement.

1.2. Mesures non médicamenteuses :

a. Mesures liées a la ventilation assistée :

e  Préférer la VNI tant que c’est possible [40, 52].

e  Privilégier I'intubation orotrachéale, car I'intubation nasotrachéale favorise les sinusites

et donc les PNAVM [52].

e Maintenir la pression du ballonnet entre 20 et 30cm d’H20 pour éviter les

microinhalations [52] (a contréler au moins toute les 8 heures).

e la réalisation d’une aspiration sous glottique toutes les 6-8 heures avec une sonde
endotrachéale adaptée, éventuellement les sondes d’intubation menés d’un systéme

d’aspiration sous glottique pour réduire le risque d’inhalation [186].

e Lutter contre les facteurs de risque de I’extubation accidentelle tels que la fixation

inadéquate de la sonde d’intubation et la sédation inappropriée [187].
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e Assurer une trachéotomie précoce (< 7jours) [188].

e Gestion de la sédation en évaluant régulierement le score : agitation/sédation. Une étude

a montré que la sédation-analgésie augmente la durée de séjours en réanimation [155].

e Utilisation des circuits de ventilation a usage unique [156], avec changement tous
les 7 jours ou lorsqu'il y a un dommage mécanique ou une contamination (sang,

les sécrétions vomi, ou purulentes) [46]. Le systeme maintenu clos lors de la ventilation.

e Utilisation des filtres échangeurs d’humidité et de chaleur. En effet la condensation dans
les tubes peut étre un réservoir de germes, d’ou la nécessité d’'un bon drainage par un
filtre distal [157]. Une étude a montré que I'incidence des PNAVM, avec ces filtres, est
moindre par rapport a celle avec les humidificateurs[40, 61].

b. Mesures non liées a la ventilation assistée :

e Kinésithérapie respiratoire pluriquotidienne, avec drainage des secrétions [159].
e Position demi-assise 30° a 45°selon Torres et Al [160].
e Décontamination oro et naso-pharyngée par une solution antiseptique [157].

e Alimentation entérale par une sonde jéjunale (au lieu de la sonde gastrique responsable
du RGO) avec vérification de sa position au moins quotidiennement [62], utilisation
intermittente et acidification de son contenu. Toutefois, il n y a pas de recommandations
claires concernant cette mesure [61]. Il parait souhaitable d’utiliser les sondes du plus
petit calibre possible.

1.3. Mesures médicamenteuses :

a. Protection gastrigue : le sucralfate

L’utilisation de médicaments visant a prévenir l'ulcére de stress a souvent été identifiée
comme majorant le risque de pneumonies nosocomiales. Le sucralfate est le seul anti ulcéreux
qui ne modifie pas le pH gastrique, et par conséquent minimise le risque de PNAVM [189],
alors que son efficacité par rapport au anti-H2 et les antiacides, contre 'ulcere de stress, reste

identique [164].
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Considérant le risque de pneumopathie nosocomiale, il parait donc raisonnable de limiter
I'emploi d’'une prophylaxie de l'ulcere de stress aux seuls malades ayantun véritable risque

hémorragique, et dans ce cas de préférer le sucralfate aux autres médicaments antiulcéreux.

b. Décontamination digestive sélective :

Inventée depuis 1984 par Stoutenbeck et al [161], la DDS est une antibiothérapie locale
a base d’agents ani-infectieux (souvent I'amphotéricine B, la polymyxine et un aminoside:
tobramycine ou gentamycine), administrés dans la sonde gastrique, 'oropharynx et parfois
les narines, associés a une antibiothérapie systémique de courte durée (céfotaxime), afin
de décontaminer I'oropharynx et le tube digestif. Toutefois la DDS a une activité limitée contre
les cocci gram plus, tels que le staphylocoque doré et les entérocoques, qui peuvent remplacer
la flore oro-pharyngée. Notons que cette mesure augmente aussi les souches de BGN aérobies
résistantes a la polymyxine et a la tobramycine, connaissant que son effet protecteur disparait

au bout de 2 a 3 semaines [40].

De nombreuses méta-analyses ont conclu en une baisse du taux de PNAVM, de la durée
du séjour en réanimation [162] et de la mortalité [149, 163], si la DDS est associée
a une antibiothérapie systémique [164]. Il semble aussi que son risque sur I’écologie bactérienne

est faible dans les unités avec taux de BMR extrémement bas [76].

La décontamination digestive sélective : a base d’un topique antiseptique en entérale
et une antibioprophylaxie systémique en moins de 5 jours, en unités au taux de BMR < 20%.
La durée peut étre allongée a >5 j en présence de facteurs de risque d’émergence de BMR.
L’effet de la décontamination digestive sélective sur la baisse de la mortalité était plus prononcé
chez les patients ayant une mortalité élevée donc une meilleure efficacité chez les patients
les plus graves, la durée ne devrait pas dépasser les 5 jours, au-dela, il devient une source

d’émergence de bactéries multi résistantes. [190]
Enfin, la DDS reste discutée au cas par cas et selon I’écologie bactérienne locale, ainsi elle

n’est pas retenue par les recommandations faites pour la prévention des PNAVM [164, 166].
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2. Prévention secondaire :

Se base surtout sur I'implantation de programmes visant I'utilisation rationnelle et limitée
des antibiotiques [167], ainsi que la limitation de la durée de I'antibiothérapie a 8 jours, d’autant
plus s’il ne s’agit pas de BGN non fermentant (Pseudomonas aeruginosae, Acinétobacter

Baumanii) ou d’affection pulmonaire sous-jacente.
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Les PNAVM sont de plus en plus fréquentes et graves en réanimation. Ce travail a montré

que :
> L’incidence des PNAVM dans nétre service est de 17,36%.
> La mortalité est estimée a 79,1%.
> Les facteurs de risques étaient dominés par la ventilation assistée prolongée.

> Le diagnostic s’est basé sur des critéres objectifs cliniques, biologiques, radiologiques

et bactériologiques (PBDP), conformément au CPIS.

> Notre écologie bactérienne est similaire a celle trouvée a I’échelle mondiale, avec une

différence au niveau de la fréquence des germes et la résistance des bactéries.

> La stratégie thérapeutique s’est basée sur I’antibiothérapie probabiliste a large spectre,
faite surtout de bithérapie et adaptée ensuite, suivant les résultats de I’antibiogramme,

avec une durée moyenne de 8+4 jours.

» L’étude des facteurs pronostiques dans notre service, nous a permis de retenir un age
avancé, un score de Charlson élevé, I'hypoxie, la thrombopénie, le taux des plaquettes
bas, [I'éosinopénie, le taux des éosinophiles bas, la taux du CRP élevé,
I’hypoalbuminémie, le rapport PaO2/FiO2 bas, score APACHE Il élevé, score SOFA élevé
et le recours a la noradrénaline comme des facteurs de mauvais pronostic; alors que les

facteurs de bon pronostic étaient la trachéotomie et I’alimentation entérale.

> Enfin, la prise en charge des PNAVM se base sur la prévention, par des moyens simples,
se fondant essentiellement sur le respect des regles de I'hygiene, la formation

du personnel soignant et I'aménagement des lieux; ce qui est le cas dans nétre service.

Leur incidence et leur morbimortalité devraient tirer la sonnette d’alarme.
La généralisation d’un protocole de prévention national harmonieux avec la mobilisation
des ressources humaines et techniques disponibles dans un bon rapport colt/bénéfice serait

indispensable.
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Résumé

Introduction :

Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique (PNAVM) sont les
infections nosocomiales les plus fréquentes et les plus graves en réanimation. llles sont des

causes principales de mortalité des patients hospitalisés en réanimation.
Matériels et méthodes :

Ce travail consiste en une analyse épidémiologique des PNAVM dans le but d’évaluer
I'incidence, les facteurs de risque, I’écologie bactérienne locale, le profil des résistances des

germes, la stratégie thérapeutique, le pronostic et d’en déduire des mesures préventives.
Résultats :

C’est une étude rétrospective d’une série de 187 cas, hospitalisés en service de
réanimation médicale du CHU Mohamed VI de Marrakech durant une période de 5 ans

(du Terjanvier 2019 au 31 décembre 2023) et qui ont présenté une PNAVM.

L’incidence a été de 17,36%. Notre population d’étude est principalement masculine avec
sex-ratio H/F de 1,3. L’age moyen des patients est de 47 ans avec des extrémes d’age allant de
15 ans a 78 ans. La tranche d’age des plus de 65 ans est prédominante (22,5%). Le diagnostic
des PNAVM se base sur des criteres cliniques, biologiques, radiologiques et bactériologiques

avec essentiellement le préléevement bronchique distal protégé dans notre série.

Le facteur de risque majeur a été la durée de la ventilation artificielle avec une moyenne

de 21+16,5 jours.

Les BGN représentent 70,75% des germes isolés (Acinétobacter baumanii 30,2%;
Klebsielle 18% ; Pseudomonas aéruginosae 12,26%...). Les cocci Gram positif représentent
12,73%, dont le staphylocoque en chef de fil avec 8%. Le caractere polymicrobien était retrouvé

dans 32% des cas.
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Le traitement antibiotique s’est basé surtout sur la bithérapie 69% versus 18,72% pour la
trithérapie utilisant surtout les Bétalactamines, les Aminosides et la Colistine avec une

antibiothérapie orientée pour 75% versus empirique pour 52% des patients.

La mortalité est estimée a 79,1%. Le pronostic des PNAVM est corrélé aux facteurs liés

aux patients, a la pathologie et a la prise en charge.
Conclusion :

Au terme de ce travail nous proposons des mesures préventives se basant surtout sur

le respect des régles d’hygiéne et la formation continue du personnel vis-a-vis de ces mesures.
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Abstract

Introduction:

Nosocomial pneumonia acquired under mechanical ventilation (NPAVM) is the most
common and severe nosocomial infection in intensive care. It is a major cause of mortality in

patients hospitalized in intensive care.
Materials and Methods:

This study is an epidemiological analysis of NPAVM with the aim of evaluating the
incidence, risk factors, local bacterial ecology, the resistance profiles of pathogens, therapeutic

strategies, prognosis, and deriving preventive measures.
Results:

This is a retrospective study of a series of 187 cases, hospitalized in the medical
intensive care unit of CHU Mohamed VI in Marrakesh over a period of 5 years (from January 1,

2019, to December 31, 2023), who developed NPAVM.

The incidence was 17.36%. Our study population is predominantly male, with a
male/female sex ratio of 1.3. The average age of patients is 47 years, with an age range from 15
to 78 years. The age group over 65 years is predominant (22.5%). The diagnosis of NPAVM is
based on clinical, biological, radiological, and bacteriological criteria, with a particular focus on

protected distal bronchial sampling in our series.

The major risk factor was the duration of artificial ventilation, with an average of 21+16.5

days.

Gram-negative bacilli (GNB) represented 70.75% of the isolated pathogens (Acinetobacter
baumannii 30.2%; Klebsiella 18%; Pseudomonas aeruginosa 12.26%, etc.). Gram-positive cocci
represented 12.73%, with Staphylococcus being the most frequent at 8%. Polymicrobial infections

were found in 32% of the cases.
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The antibiotic treatment was primarily based on dual therapy in 69% of cases, versus
18.72% for triple therapy, using mainly beta-lactams, aminoglycosides, and colistin. Antibiotic

therapy was directed in 75% of cases versus empirical therapy in 52% of patients.

The mortality rate was estimated at 79.1%. The prognosis of NPAVM is correlated with

factors related to the patient, the pathology, and the management.
Conclusion:

At the conclusion of this study, we propose preventive measures based primarily on strict

adherence to hygiene protocols and continuous training of staff regarding these measures.
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Fiche d’exploitation :

Fiche d’exploitation : PNAVM en réanimation médicale

e Sexe: Masculino FémininOo

e Provenance : Urgences O Service hospitalier O

e Durée....... ]
e Année: 2019 O 20200 2021 O 20220 20230
e Mois : Janv O FevO MarsO AvrilO MaiO
Juo Juilo Aout O Sepo  OctO NovO DecmO
e ATCD: Aucung Diabéten HTAO CoronaropQO
Cardiopathied BPCO O AsthmerO Cirrhoseo |.Rn.Co Dialysen
SIDAO Immunosupp/corticoidO Hémopathie O Néoplasie M.systemen

TabacO AlCOOIT AUTIEO ..ot e e e

ATB antérieure/3 mois : hond ouild

AMOX-AC : clavOo C3Go CiprofloO MoxifloO
AminosidD MetroniO

Diagnostic admission :

Clinique : Secrétions purulenteso Fievre > 38,50 Hypoxie 0O Rales ronflantso

Désadaptation/respirateurt
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Procédures invasives :

e Intubational......... ,cause : troubles de conscience Oinsuffisance respiratoirec
e Ré-intubation : ouid nhond ;
e VNI: nonOd ouid

e Durée................... jours

e Trachéotomie : non O oui O

e Durée................... jours

e Sonde gastrique : nonmO ouid

e Durée................... jours

e Sonde urinaire : nonO ouid

e Durée................... jours

e Alimentation ; Entérale : nonO ouid

e Parentérale : nonmO ouid

e Cathéter Central veineux : nonO ouid

e Durée................... jours
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< Biologie :

Paramétre

Admission

Jour du Pvt

Leucocytes/PNN

Lympho/éosino

Plaquettes

TP/D-dimeéres

Fibrinogéne

Ferritine

LDH

CRP/Procalcitonin

Albumine

ASAT/ALAT

Urée/Créatinine

PH

PaO2/FiO2

PaCO2

Bicarb

Lactates

e Hyperleucocytose :

e Leucopénie :

e Neutropénie :
e Lymphopénie :
e Eosinopénie :

e  Thrombopénie :

e  Hypo albuminémie :

nond ouid

nond ouid

nond ouid

nond ouid

nond ouid

nond ouid

nond ouid
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e Cytolyse hépatique : nond ouid
e Acidose métabolique : nond ouid
e Acidose respiratoire : nond ouid

< Radiologie :
e Radio thorax : Pneumop unilao bilato épanchO

e TDM thorax :

e Développée :J........ d’hospit Précoce ( < 5j) O Tardive ( * 5 jours) O
% Germe:
Préléevement Stérile Positive : Germe+antibiogramme BMR
PBDP Germe : Sensible :
Culture Résistant :

Germe : Sensible :
Hémoculture

Résistant :
Germe :
ECBU
Sensible : Résistant :
e Episode: lTerO 2émeQd 3emen
e  Poly microbienne : nonO ouio ,2germes O - 3 germesO
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e

7
0‘0

Traitement :

Antibiothérapie préalable pour autre infection :

Molécules et dOSES @ ..ivieiiii i Durée @......oovviiiiiii
Antibiothérapie empirique :
Molécules et doSeS @ ....ivieiiii i DUurée @......cooviiiiiiiiiiiiee
Appropriée : nonO ouid
¢ Antibiothérapie documentée :Début : ...
Molécules et dOSES ©....ovieinieii e Durée @........coeeiiiiiiin,
e Escalade: O Désescalade : O pas de changement : O
e Ventilation mécanique : durée :......... j
e Noradrénaline : nonO ouiO Dobutamine : nonO ouid
e Dialyse: nonl ouil
e Anticoagulation : préventived Curatived
Evolution :
e Scores jour du pvt : APACHE Il :................ SOFA @............... OMEGA ...............
e  Durée de séjour hospitaliere :................. j Durée de séjour en Rea j

e Complications :SDRADO Choc septiquen

° SurvivantO

o Décédér
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e

7
0‘0

Episode : lerO; 2émen ; 3émen
Poly microbienne: nono ouid : 2 germesQ, 3 germesO
Traitement :

¢ Antibiothérapie préalable pour autre infection :
Molécules et doses ............cccceenennn. Durée :.......cooovvviiiiiinnnn,

¢ Antibiothérapie empirique :

e Molécules et doses .............ccevvennenn Durée

e  Appropriée : nonO ouid

e Antibiothérapie documentée : Durée..................... jours

e Molécules et doses.............ocoeevnnen. Durée :............ jours

e Escalade: O Désescalade : O pas de changement : O

e Ventilation mécanique : durée :......... j

e Noradrénaline : nonO ouid ; Dobutamine : nond oui O

e Dialyse: nonmO oui O

e Anticoagulation : préventive O CurativenO

Evolution :

e Scores jour du pvt : APACHE Il :................... SOFA ..., OMEGA ...,
e Durée de séjour hospitaliere :................. j Durée de séjour en Rea: ...... j

° SurvivantO

o Décédér
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Tableau XXXV : Le Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS)[191] :

Température
>36,5°Cet <38,4°C 0 point
>38,5°Cet <38,9°C 1 point
<36°Cou=>39°C 2 points
Leucocytose
>4G/Let<11G/L 0 point
<4G/Lou>11G/L 1 point
si formes immatures > 0,5 G/L +1 point
Aspirations trachéales
< 4 + de sécrétions 0 point
> 4 + de sécrétions 1 point
si sécrétions purulentes +1 point
PaO2/FI02
> 240 ou SDRA 0 point
< 240 sans SDRA 2 points
Radiographie thoracique
absence d'infiltrat 0 point
infiltrat diffus 1 point
infiltrat localisé 2 points
Culture semi-quantitative des sécrétions
trachéales (0, 1,2 ou 3 +)
bactérie pathogene < 1+ 0 point
bactérie pathogene > 1+ 1 point
si méme bactérie sur Gram +1 point
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Tableau XXXVI : Antibiothérapie probabiliste initiale recommandée selon le délai de survenue

de la PNAVM et ’existence de facteurs de risque de BMR (adapté de [151] en 2005).

PN a début précoce (< 5 jours),

sansfacteurs de risque de BMR*, quelle

gue soitla gravité

PN a début tardif (> 5 jours) ou avec facteurs de

risque de BMR*, quelle que soit la gravité

Germes
potentiellementen

cause

ATB a spectre étroit

Germes
potentiellementen

cause

ATB a large spectre

Cocci Gram+ :
S. Pneumoniae
SAMS
BGN :

H. influenzae

BG~ sensible
E. coli
Klebsiella
pheumoniae
Enterobacter spp.
Serratia

marcescens

C3G

ou

Ampicilline+inhibiteur

des B lactamases
ou

Fluoro-quinolones!
ou

Ertapéneme

Cocci Gram+ et BGN
précédents + BMR
P. aeruginosa
K. pneumoniae (BLSE)*
Acinetobactersp.(BLSE)*

+ SAMR
Legionelle

pneumophila**

C3G anti- pseudomonas?
ou
Carbapéneme anti-
pseudomonas3
ou
Rlactamine+inhibiteur de
Rlactamases#

+
Fluoro-quinolones anti-
pseudomonass
ou
Aminoglycosides6
+

vancomycine ou linézolide

BMR* : bactéries multi-résistantes,

1 : Préfrer lévofloxacine ou moxifloxacine a la ciprofloxacine,

2 : Céftazidime, céfipime,

3 : Imipénéme, méropéneme,

4 : Pipéracilline tazobactam,

5 : Ciprofloxacine, lévofloxacine,

6 : Amikacine, gentamycine ou tobramycine,

* :Si suspicion de souche BLSE (bétalactamases a spectre élargie), on choisi les carbapénemes,

* *: Association doit comporter un macrolide ou une fluoro-quinolone.
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