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Le traumatisme cranien grave est un probléeme majeur de santé publique au
Maroc et dans le monde. Il s’agit de 'une des principales causes d’handicap et de
mortalité chez le sujet jeune.

En 2017, le Ministere Marocain de I’équipement, du transport, de la logistique et
de I'eau a dénombré 10492 traumatisés graves sur les routes et 3274 déces [1]. Ce
fléau engendre une perte humaine et économique considérable avec retentissement
sur le PIB.

Aux Etats Unis, le nombre d’admissions pour traumatisme cranien est de I’ordre
de 1,365 millions par an [2]. En Europe, I'incidence annuelle est estimée a 235/100000
habitants [3].

La prise en charge des traumatisés craniens graves doit étre rigoureuse afin de
réduire la mortalité et le risque d’handicap. La prévention de la des agressions
cérébrales systémiques (ACSOS) est un défi au quotidien.

L’assistance ventilatoire a une contribution non négligeable dans la prévention
des ACSOS et de I'inhalation bronchique.

La survenue d’une pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM)
représente un risque redoutable chez ces patients en raison de la perturbation de
I’hématose et de [I’homéostasie qu’elle engendre avec comme conséquence
I’aggravation des ACSOS.

Une PAVM correspond a « toute pneumonie survenant chez un malade dont la
respiration est assistée par une machine soit de maniere invasive par I'intermédiaire
d’un tube endotrachéal ou d’une trachéotomie soit de maniére non invasive par
I'intermédiaire d’un masque facial ou d’un autre procédé dans les 48 heures précédant

la survenue de I'infection » [4].
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Aux états unis, I'incidence des PAVM se situe entre 1.9 et 3.8 par 1000 jours de
ventilation mécanique alors qu’elle dépasse 18 pour 1000 jours en Europe [5].

Chez un patient sous assistance ventilatoire depuis 48 heures ou plus, une PAVM
doit étre suspectée devant les signes suivants :

- Hyperthermie supérieure a 38° sans autre cause ou devant une hypothermie

- Hyperleucocytose supérieure a 12000 éléments/mm3 ou leucopénie < 4000

éléments/mm3
- Apparition de sécrétions purulentes
- Altération de I’état hémodynamique et/ou respiratoire sans autre cause
évident

- Augmentation des marqueurs de I'inflammation

- Présence de signes radiologiques compatibles

Les signes cliniques d’une PAVM ne sont pas spécifiques. Ainsi toute suspicion
doit conduire a une démarche diagnostique et thérapeutique rigoureuse sans délai [6].

Le recours a une antibiothérapie peut se faire sur la suspicion clinique, ou sur
des prélevements bactériologiques. Ces prélevements peuvent se faire de facon
invasive (Brosse téléscopique protégée, lavage broncho-alvéolaire) ou simplifiée
(Prélevement distal protégé, combicath) [7].

L’antibiothérapie doit étre instaurée le plus rapidement possible et le médecin
doit veiller a son administration effective.

Le choix de l'antibiothérapie probabiliste se fait en fonction de I’écologie
bactérienne locale, de la présence de facteurs de risque de bactéries multi-résistantes

et de la gravité du tableau clinique.
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Le traitement est ultérieurement ajusté en fonction des résultats des
prélevements bactériologiques et de la réponse clinique, biologique et radiologique.

La prévention de la survenue des PAVM est un enjeu majeur de prise en charge,
elle constitue souvent le maillon faible par manque de formation ou de moyens. En
France, la prévention des PAVM a fait ’objet d’'une conférence de consensus depuis
2008 [8].

La présente étude porte sur I’analyse rétrospective de 66 dossiers de patients
admis pour traumatisme cranien grave compliqué de survenue de PAVM, au service de
Réanimation Polyvalente A1 du CHU Hassan Il - Fés au cours de la période allant du 01
Mai 2019 au 01 Mai 2020.

Cette étude a pour objectifs de :

Dresser le profil épidémiologique des traumatisés craniens grave ayant

développé une PAVM
1. Déterminer I'incidence de survenue des PAVM chez le traumatisé cranien
grave, ainsi que les facteurs de risque
2. Présenter la stratégie diagnostique et thérapeutique ainsi que le profil
bactériologique des PAVM.
3. Décrire les modalités évolutives et I'impact de la survenue d’une PAVM sur le
devenir des patients traumatisés craniens graves

4, Comparer la morbidité et la mortalité par rapport aux données de la

littérature.
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PATIENTS ET METHODES
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|. TYPE D’ETUDE - LIEU - DATE :

Il s’agit d’une étude rétrospective qui porte sur une série de 66 dossiers de
patients admis pour traumatisme cranien grave compliqué de survenue de PAVM, au
service de Réanimation Polyvalente A1 du CHU Hassan Il - Fés au cours de la période

allant du 01 Mai 2019 au 01 Mai 2020.

Il. METHODE :

Le recueil rétrospectif des données a été fait sur une grille préétablie comportant

plusieurs rubriques.

A. Données épidémiologiques :

1. Identification des malades :

Nom, prénom, age, sexe, poids, taille, BMI, mode de vie
2. Terrain :
v' Antécédents médicaux et chirurgicaux
v' Facteurs prédisposants a une immunodépression
v' Antibiothérapie antérieure a I’épisode d’hospitalisation

B. Données a I’admission:

v Modalités de prise en charge préhospitaliére
Glasgow Coma Scale initial

Présence d’une indication a I'intubation
Modalités d’intubation ou de VNI

Délai accident - prise en charge

Conditions cliniques a I’admission

NS N N N N

Données de I'imagerie

M. SKIK Firas 14
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These N° 300/21

v Données biologiques

v’ Indication neurochirurgicale en urgence

C. Prise en charge :

1. Mesures générales

Recours a une sédation
Antibiothérapie prophylactique

Recours aux amines vasopressives

DN N NN

Modalités d’alimentation

Mesures préventives de survenue de PAVM

Décontamination buccale a la bétadine
Monitorage de la pression du ballonnet
Aspirations sous glottiques régulieres
Changement des filtres et humidificateurs
Usage de systeme d’aspiration clos
Décontamination cutanée par antiseptique
Décontamination digestive sélective

Position demi-assise

L X X X X X X P

Protection gastrique

Assistance ventilatoire :

Durée de sédation

3.

v

v’ Durée d’assistance ventilatoire
v’ Durée du sevrage ventilatoire
v

Difficultés de sevrage ventilatoire

v' Délai d’extubation

M. SKIK Firas
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v Echec d’extubation

v" Recours i une trachéotomie

v’ Kinésithérapie

D. PAVM :
1. Diagnostic :
v' Délai de survenue par rapport a I’admission
v" Signes annonciateurs
v' Prélevement bactériologique réalisé
v Données de la biologie
v Imagerie
2. Données infectieuses :
v’ Infection documentée ou non documentée
v/ Caractére mono-bactérien ou pluri-bactérien
v' Autres germes présents
v' Examen direct
v" Antibiogramme
v' Germes associés
3. Enquéte bactériologique
v Antibiothérapie probabiliste ou orientée
v Délai d’introduction des antibiotiques
4. Prise en charge thérapeutique
v" Antibiothérapie probabiliste ou orientée
v’ Délai d’introduction des antibiotiques
v Ajustements thérapeutiques
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v' Durée de 'antibiothérapie
E. Evolution :

1. Evolution de la PAVM :

Clinique

Biologique

AN NN

Radiologique

2- Morbidité :

Retard de sevrage ventilatoire
Prolongement de la sédation
Aggravation neurologique

Recours secondaire a une trachéotomie

Durée de séjour en réanimation

AN NN Y N N e

Complications graves : SDRA - Choc septique

w

. Evolution finale-Mortalité :

v’ Décés ou sortie de réanimation

v' Séquelles

M. SKIK Firas
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RESULTATS
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Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez These N° 300/21
le traumatisé cranien grave

I. Données épidémiologiques :

A. Fréquence :

66 PAVM ont été dénombrées chez les patients victimes de traumatisme cranien
grave pendant la période d’étude.
Pendant cette méme période, 144 patients ont été admis en réanimation pour

traumatisme cranien grave, soit une incidence égale a 45,8%.

B. Age :
L’age moyen de nos patients est de 39 ans avec des extrémes allant de 19 a 83

ans.
La tranche d’age la plus touchée est celle de 21 a 30 ans avec 20/66 = 30,3%

des cas. Figure 1

25

20
20
16
. 14
10
6
4 4
5
2 -
S 1

Nombre de patients

m<20ans m21-30 31-40 41-50 m51-60 m61-70 m>70
Figure 1. Répartition des patients selon la tranche d’age

La population touchée est essentiellement une population jeune de moins de 50

ans. Il s’agit de la tranche d’age active donc la plus concernée par la traumatologie.
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C. Sexe:

La population masculine est prédominante dans notre série avec un ratio H/F =

4.5 Figure 2

= Homme = Femme

Figure 2. Répartition des patients selon le sexe
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D. Circonstances de survenue du traumatisme :

Les circonstances de survenue des traumatismes cranien sont essentiellement

des accidents de la voie publique ou des agressions. Figure 3

m AVP = Agressions = chutes autres

Figure 3. Répartition des patients selon les circonstances de survenue

E. Autres :

Dans notre série, deux cas d’obésité morbide a été relevé parmi les patients
atteints de PAVM au décours traumatisme cranien grave.

Par ailleurs, aucun patient n’a une vie en institution ou une hospitalisation

récente antérieure a I’accident.
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Il. Données cliniques :

A. Antécédents :

Compte tenu de la basse moyenne d’age dans notre série, 60 patients étaient
sans aucun antécédents pathologiques notables.

6 patients avaient comme antécédents ce qui suit :

- Diabete de type 2 non insulino—nécessitant (4 patients)

- Tuberculose pulmonaire récente sous traitement (1 patient)

- Remplacement valvulaire mitral avec anticoagulation active (1 patiente)

Les données relatives aux habitudes de vie notamment le tabagisme n’ont pas
pu étre collectées.

Par ailleurs, aucun patient de notre série n’est sous corticothérapie ou
immunosuppresseurs. Nous ne relevons aucun cas d’immunodépression antérieure a

I’admission.
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B. Examen initial :

1. GCS initial : Figure 4

Le coma profond (GCS < 12) était présent chez 54/66=82% des patients. Figure 4

= GCS12-15 = GCS7-11 = GCS3-6

Figure 4. Répartition des patients selon Glasgow Coma Scale initial

2. Signes neurologiques associés :

Le coma était isolé chez 34/66=52% des patients. 32/66=48,5% des patients
avaient des signes neurologiques associés résumés dans le tableau 1.

Tableau 1. Signes neurologiques associés au coma dans notre série

Signe neurologiques associés Nombre de cas %
Convulsions 04 6%
Anisocorie 22 33,3%
Agitation 6 9%
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3. Autres signes :

Des vomissements confirmés ont été observés chez 6/66=9,1% des patients.
6 cas d’inhalation confirmées sont rapportés. La premiere inhalation a été identifiée
cliniqguement par I’aspiration trachéale post-intubation.

La deuxieme a été mise en évidence sur les données de la tomodensitométrie
thoracique précoce, ayant objectivé un foyer de condensation pulmonaire en rapport
avec une inhalation.

Les autres ont été constatées cliniqguement pendant I'intubation.

Nous n’avons pas noté d’instabilité hémodynamique chez nos patients en dehors
de la patiente sous anticoagulant au long cours, ayant présenté un état de choc

hémorragique durant une évacuation d’'un hématome extra-dural.

C. Imagerie :
Tous les patients ont bénéficié d’'une tomodensitométrie cérébrale a I’admission.
Les données de I'imagerie sont résumées dans le tableau 2

Tableau 2. Données de la TDM cérébrale dans notre série

Signe radiologique Nombre de cas %
Hématome intra-parenchymateux 06 9,1
Contusion cérébrale 36 54,6
Hématome sous-dural 32 48,5
Hématome extra-dural 12 18,2
Embarrure 08 12,1
Hémorragie méningée 18 27,3
Engagement 16 24,2
Edeme cérébral 50 75,8

Les autres lésions traumatiques retrouvées a I’admission sont résumées dans le

tableau 3
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Tableau 3. Données de BODY-TDM dans notre série

Signe radiologique Nombre de cas %
Pneumothorax 03 4,5
Hémothorax 06 9,1
Contusion pulmonaire 12 18,2
Hématome rénal 01 1,5
Hématome splénique 2 3
Fracture du bassin 02 3
Fracture de membre 16 24,2
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lll. Eléments de prise en charge initiale :

A. Intubation :

64/66=96.9% des patients ont bénéficié d’une intubation orotrachéale durant les
premieres heures de la prise en charge.

Aucun patient n’a bénéficié d’une intubation préhospitaliere.

Les intubations ont eu lieu soit en unité de déchocage soit au bloc opératoire.

Figure 5

= |OT aux urgences = IOT au bloc opératoire

Figure 5. Répartition des patients selon le site de PEC initiale
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B. Protocole d’intubation :

64/66=96.9% des patients ont bénéficié d’une intubation a séquence rapide a J1
avec recours a :

- Un hypnotique permettant I’obtention d’une narcose rapide : propofol
2mg/kg

- Un curare d’action rapide : Rocuronium 0.9 mg/kg

- Un morphinique Fentanyl 30 ug/kg afin de limiter la réaction adrénergique
lié a 'intubation et prévenir les ACSOS

Une seule intubation s’est avérée difficile dans notre série et s’est accompagnée

d’une inhalation.

C. Antibioprophylaxie :

Le recours a une antibioprophylaxie des I’admission a eu lieu chez 12/66=18,1%

des patients. Figure 6
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Figure 6. Choix et durée de I'antibioprophylaxie
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L’amoxicilline-Acide clavulanique (Augmentin®) a été I'antibiotique de choix
dans notre série. Le recours a la Gentamicine (Gentalline®) a eu lieu dans seulement 4
cas.

L’antibioprophylaxie initiale par Augmentin® a été transformée en
antibiothérapie probabiliste au-dela des 48 heures chez 4 patients devant I’installation
d’un sepsis.

D. Ventilation assistée :

64/66=96.9% ont bénéficié d’une ventilation assistée mécanique durant leur
séjour en réanimation. Deux patients ont bénéficié uniquement de ventilation non
invasive durant leur hospitalisation.

Dans notre série la durée moyenne de ventilation mécanique est de 13,6 jours.

Au sein du sous-groupe patients ayant pu bénéficier d’un arrét de sédation
(36/64= 56,3%), le sevrage ventilatoire a été facile uniqguement chez 8 patients (sevrage

en moins de 48 heures) apres survenue d’une PAVM. Figure 7

m Sevrage facile  m Sevrage difficile

Figure 7. Sevrage ventilatoire dans notre série
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Nous avons relevé 4 échecs d’extubation dans le sous-groupe sevrage difficile.
Chez 02 patients, I’échec d’extubation a été en rapport avec une pneumopathie avec
survenue ultérieure d’un choc septique.

Le recours a une trachéotomie a eu lieu chez 16/64=25% des patients. Figure 8

= Motif neurologique = Difficulté de sevrage

Figure 8. Motif de recours a une trachéotomie

Les 12 patients ayant bénéficié d’une trachéotomie pour faciliter le sevrage

ventilatoire ont pu étre sevrés.
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E. Actions préventives de PAVM :

1. Aspirations sus et sous—glottiques :

Tous les patients intubés dans notre série ont pu bénéficier de 4-8 aspirations
sus et sous-glottique par 24 heures.

2. Décontamination buccale :

Les soins de bouche ont été effectué chez tous les patients de notre série au
minimum une fois par jour.

Cependant, la nature des soins n’a pas été précisé notamment en ce qui concerne
l'usage de la bétadine.

3. Position demi-assise :

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une installation en position
surélevée de 30°.

4. Monitorage de la pression du ballonnet :

Le controle de la pression du ballonnet s’est fait de facon manuelle au moins une
fois par 24 heures chez tous les patients ayant été intubé ou trachéotomisé. Nous
n’avons pas relevé de tracabilité quant a un controle par manometre.

5. Autres mesures :

Nous n’avons pas relevé de tracabilité concernant la fréquence de changement
des filtres et humidificateurs.

Les aspirations ont eu lieu de facon classique et non dans un systeme clos.

Aucun patient n’a bénéficié d’une décontamination digestive sélective.
Cependant, ils ont tous bénéficié d’une protection gastrique.

Dans notre étude, la nutrition entérale a été introduite des le 5¢me jour chez tous

les patients chez 40/66=60,6% des patients.
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IV. Pneumopathie acquise sous ventilation mécanigue (PAVM) :

A. Délai de survenue : Figure 9

Les premiers signes annonciateurs d’une PAVM ont été observés entre 48 et 72

heures de la mise en route d’une ventilation assistée chez 52/66=78.8% des patients.
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Figure 9. Délai de survenue des PAVM dans notre série
58/66=87.8% des PAVM sont survenues avant le 5¢me jour donc elles sont

considérées précoces.

B. Données cliniques :

1. Fiévre:

La fievre a été le maitre symptome annonciateur de survenue de PAVM chez

62/66= 93,9% des patients.
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2. Aspect des secrétions :

Les aspirations trachéales ou trans-glottiques (dans un seul cas) ont ramené des
sécrétions muco-purulentes de moyenne a grande abondance chez tous les patients.
Une désadaptation au respirateur a été observée chez 12/64=18.8% des patients

ventilés de facon invasive et a nécessité le recours a la curarisation.

C. Données biologiques :

Tous les patients ont présenté une élévation de la CRP avoisinante de I’apparition
de la PAVM. Le taux moyen de CRP observé entre 48 et 72 heures est a 163 dans notre
série.

L’hyperleucocytose a été moins marquée, elle a été notée chez 52/66= 78,8%
des patients au moment de la survenue des premiers symptomes.

Le taux moyen de GB entre 48 et 72 heures est 13950 éléments/mm3
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D. Données radiologiques : Figure 10

Tous les patients ont bénéficié de la pratique réguliere de radiographie du thorax

durant leur séjour en réanimation.
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Figure 10. Données radiologiques relatives aux PAVM

Un foyer pulmonaire systématisé unilatéral a pu étre identifié chez 36/66= 54,5%
des patients. Il a toujours été constaté a droite ce qui serait en faveur d’une inhalation.

Parallelement une atélectasie gauche a été rapportée chez 14/66=21,2% des
patients. La localisation gauche exclusive serait en rapport avec un mauvais
positionnement de la sonde d’intubation.

4/66= 6% des patients ont présenté d’emblée une pneumopathie bilatérale
extensive.

UN SDRA a marquée |’évolution radiologique et clinico-biologique dans 12 cas.
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E. Enquéte bactériologique :

Tous les patients ont bénéficié au moins d’un prélevement bronchique distal
protégé au cours de leur séjour.

Le PBDP a permis de documenter 50/66= 75.8% des PAVM. Figure 11

m [Infection documentée = PDP négatif Evolution fatale avant résultat

Figure 11. Apport du PBDP dans les PAVM

Chez 10 patients, le PBDP n’a pas été contributif (Négatif ou flore polymorphe).
Chez 6 autres patients, I’évolution a été rapidement fatale avant I’obtention des
résultats bactériologiques.

Chez tous les patients, des hémocultures ont été pratiquées chez tous les
patients lors de la suspicion clinique. La concordance bactériologique entre le PBDP et
les hémocultures n’a été retrouvée que chez 12/66= 18,2% des patients. Chez 16

patients, les hémocultures se sont avérées négatives.
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F. Ecologie bactérienne :

1. Examen direct :

Les résultats de I’examen direct ont été tracés dans les dossiers de 36/66= 54,6%
des patients. Au total, 80 PBDP ont été réalisés chez nos patients. 50 résultats

d’examens directs ont été retrouvés. Figure 12

m BG- = CG+ = BG-+CG+ Levure

Figure 12. Données de I'examen direct du PBDP

2. Culture : Tableau 4

L’acinétobacter baumanii a été le germe le plus présent dans notre série avec une
fréquence 32/64 PBDP positifs soit 50%.
Le tableau suivant résume le profil bactériologique des PAVM d’apres les résultats

de la culture. Le nombre total de PBDP positifs étant de 64 dans notre série.
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Tableau 4. Données de la culture des prélévements dans notre série

Germe Nombre de découverte | Pourcentage (N=64)
Acinétobacter baumanii 32 50%
Pseudomonas aeruginosa 16 25%
Klebsiella pneumoniae 16 25%
Escherichia Coli 8 12.5%
Staphylococcus aureus 6 9.3%
Streptococcus pneumoniae 2 3.1%
Enterococcus faecalis 2 3.1%
Cytobacter freundii 1 1.5%
Candida Albicans 1 1.5%

La PAVM a été plurimicrobienne dans 16/64=25% des PBDP réalisés et revenus

positifs.

L’analyse des antibiogrammes a mis en évidence :

- Une résistance accrue de

I'imipéneme, observée chez 30/32 souches soit 93,7% des cas

I’acinétobacter baumanii a la tazocilline et

- Une sensibilité a la colistine retrouvée chez 30/32= 93,7% des souches

identifiées d’acinétobacter baumanii.

- Une résistance du pseudomonas aeruginosa a la ceftazidine chez 4/16=25%

des souches identifiées.

- Une présence de SARM a chaque fois qu’un staphylocoque a été identifié

- Une prédominance de Klebsiella pneumoniae (12/16=75%) et d’Escherichia

coli non producteur de BLSE (8/8=100%)
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G. Antibiothérapie

1. Stratégie de mise en route :

L’antibiothérapie initiale a été probabiliste chez 38/66=57.6% des patients.

Parmi 38 patients, 4 patients ont bénéficié d’une poursuite

I’antibioprophylaxie initiale.

Orientée 28

Probabiliste 38

Figure 13. Antibiothérapie probabiliste ou orientée

de

M. SKIK Firas

37



Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez These N° 300/21
le traumatisé cranien grave

2. Modalités : Figure 14
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Figure 14. Modalités de mise en route de I'antibiothérapie
Chez les patients ayant bénéficié d’une antibiothérapie probabiliste (N=38),
I’association Ceftriaxone + Métronidazole a été le choix préférentiel chez 26/38=

68,4% des patients. Figure 15

Amox-Ac Clav

Amox-Ac Clav + Gentamicine - 8
- 4

o

5 10 15 20 25 30

H Antibiothérapie probabiliste

Figure 15. Molécules prescrites en probabiliste
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3. Adaptation ultérieure :

L’antibiothérapie probabiliste initiale s’est avérée adaptée chez 12/38=31.2%
patients. Chez 32 patients, une adaptation ultérieure a été nécessaire apres |I’obtention

des résultats du PBDP. Figure 16

m Antibiothérapie adaptée = Escalade Desecalade

Figure 16. Adaptation ultérieure de I'antibiothérapie initiale

4. Antibiothérapie orientée : Tableau 5

Tableau 5. Choix des molécules pour antibiothérapie orientée

Antibiotiques Nombre
Betalactamine + aminoside 24
Betalcatamine + polymixine 12

Betalactamine + aminoside + polymixine

Betalactamine + Glycopeptide

Betalactamine + Quinolone

6
6
Betalactamine + aminoside + Fluconazole 2
2
2

Betalactamine

5. Durée de I'antibiothérapie :

La durée moyenne de I’antibiothérapie a été de 9 jours avec des extrémes allant

de 2 a 29 jours.
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V. Evolution :

A. Mortalité-Morbidité des PAVM :

Dans notre série, nous avons relevé le rapatriement sanitaire d’un patient au
terme d’une semaine de séjour. Nous n’avons pas retrouvé d’informations concernant
son devenir.

Sur les 65 patients restants, I’évolution a été favorable avec sortie de réanimation
chez 34/65=52,3% des patients. Le taux de mortalité dans notre série est donc de
47,7% (31 déces). Figure 17
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Figure 17. Morbi-mortalité des PAVM dans notre série
L’analyse des causes de mortalité objective un déces imputable a la survenue
d’une PAVM dans 28/30=93,3% des cas avec survenue d’un choc septique (16/30=
53,3%) ou de SDRA (12/30=40%).
Dans deux cas, le déces était de cause neurologique avec survenue d’une mort

encéphalique durant la phase aigue d’une PAVM.
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B. Durée de séjour en réanimation :

La durée de séjour moyenne a été de 18,3 jours avec des extrémes allant de 6 a

84 jours.

VI. Analyse des éléments pronostics :

A. Age:
La mortalité dans la tranche d’age > 50 ans a été de 8/14=57,1% alors qu’elle

est de 22/52=42,3% seulement chez les patients agés de moins de 50 ans.

B. Glasgow Coma Scale initial: Tableau V

Le coma profond semble étre un facteur de mauvais pronostic chez les
traumatisés craniens ayant développé une PAVM avec une mortalité de 38% pour un
GCS entre 7 et 11. EN revanche la mortalité est a 100% quand le GCS est en dessous
de6.

Tableau 6. Mortalité selon le Glasgow Coma Scale initial

GCS initial Nombre de Evolution Décés en
patients favorable réanimation
> 12 12 10 2 (16,6%)
GCS=7- 42 26 16 (38%)
11
GCS=3-6 12 0 12 (100%)

C. Antibioprophylaxie :

12 patients ont pu bénéficier d’une antibioprophylaxie a I"admission en

réanimation. La sortie de réanimation a eu lieu chez 8/12=66,6% des patients.
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D. Timing de survenue : Figure 18
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Figure 18. Mortalité selon la rapidité de survenue d'une PAVM

La survenue tardive d’une PAVM chez le traumatisé cranien grave semble étre un
facteur de mauvais pronostic dans notre série avec une mortalité de 10/14 = 71,4%.
E. Germe:
La mise en évidence de I’acinétobacter baumanii semble associée a une mortalité
importante. Sur les 32 patients ayant développé une PAVM a acinétobacter, seuls 10

patients ont connu une issue favorable avec sortie de réanimation. La mortalité liée a

ce germe est donc de 68,7%
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|. GENERALITES - DEFINITIONS :

A. Traumatisme cranien :

Un traumatisme cranien est une agression cérébrale due a un traumatisme
externe. Il s’agit de la premiere cause de mortalité en traumatologie [9].

Les accidents de la circulation sont a I'origine de la majorité des traumatismes.
Tout traumatisme cranien grave susceptible d’entrainer une altération de la conscience
avec un score de Glasgow < 9 sans ouverture des yeux, met en jeu le pronostic vital et
fonctionnel.
L’assistance ventilatoire occupe une place importante dans la stratégie de prise en
charge de ces patients, en raison du recours fréquent a la sédation pour une
neuroprotection optimale et la nécessité de prévention des agressions cérébrales
secondaires d’origine systémique (ACSOS).

L’introduction de la ventilation controlée systématique chez les traumatisés
cranien en coma a transformé I’évolution de ces patients.

Son bénéfice en termes de mortalité et morbidité est indiscutable.

B. Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique :

Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) constituent un
probléme récurrent et représentent I’'une des premieres causes d’infection nosocomiale
et de mortalité par infection en réanimation. Ces pneumopathies nosocomiales posent
des problemes spécifiques en milieu de réanimation et particulierement lorsqu'elles se

développent chez le malade ventilé.
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La PAVM est préoccupante par sa fréquence, son incidence éventuelle sur le
pronostic de |'affection initiale et par le surcodt lié a I'usages des antibiotiques et a la
prolongation de la durée du séjour. Les variations des parametres gazométriques
gu’elle engendre a un retentissement direct sur I’lhémodynamique cérébrale et pourrait
accentuer I'ischémie cérébrale.

L’ischémie cérébrale est la condition principale aggravant le pronostic d’un
traumatisé cranien puisqu’il s’agit de la conséquence néfaste de la présence des

agressions cérébrales secondaires d’origine systémique.

Il. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

A. INCIDENCE :

L’incidence de survenue d’une PAVM se situent entre 15 et 30% mais peut
atteindre 70% chez les sujets ventilés de plus de 48 heures [10].

Cependant, I'incidence précise reste difficile a déterminer compte tenu de la
diversité des criteres diagnostiques retenus entre les études.

La PAVM est un évenement indésirable fréquent dans le parcours du patient
traumatisé cranien grave.

Dans une métanalyse publiée en 2020 [11], ayant retenu 15 articles, I'incidence
de survenue d’une PAVM chez le traumatisé cranien est de 36% (95% IC 31-41%).

Tableau 7.
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Tableau 7. Incidence de |la PAVM chez le traumatisé cranien selon les séries

Auteur Pays TCG PAVM Incidence

Sirvent [12] Espagne 100 26 o

Leone [13] France 324 120 37%
Rincon-Ferrari [14] Espagne 310 72 23,2%
Brochard [15] France 109 55 50,5%
Kallel [16] Tunisie 241 77 31,9%
Zygun [17] Canada 134 60 45%
Wu [18] Chine 220 53 24%
Lepelletier [19] France 161 65 40,4%
Marjanovic [20] Serbie 72 31 43%
Ma [21] Chine 162 40 25%
Plurad [22] Etats Unis 94 33 35%
Guo [23] Chine 137 52 38%
Jovanovic [24] Serbie 144 73 50%
Hamele [25] Etats Unis 119 42 36%
Esnault [26] France 175 106 o

Notre série Maroc 144 66 45.8%

L’incidence retrouvée dans notre étude semble concordante avec la fourchette

d’incidence retrouvée dans cette méta-analyse récente [11].

M. SKIK Firas

46



Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez These N° 300/21
le traumatisé cranien grave

B. Age:
Le jeune age des patients est prépondérant dans notre série puisque 30.3% des
patients ont moins de 30 ans. La moyenne d’age de nos patients est de 39 ans ce qui
est concordant avec les résultats rapportés dans la littérature (Tableau 8)

Tableau 8. Age des patients selon les séries

Auteur Pays Nombre de Patients Age des patients
Sirvent [12] Espagne 26 37 + 19
Rincon-Ferrari Espagne 72 28 (20-39)
[14]

Brochard [15] France 55 37 £ 15
Kallel [16] Tunisie 77 36 £ 15
Zygun [17] Canada 60 36 + 16
Wu [18] Chine 53 34 +19
Lepelletier [19] France 65 40 £ 11
Marjanovic [20] Serbie 31 41 + 17
Ma [21] Chine 40 37 10
Guo [23] Chine 52 41 + 18
Esnault [26] France 106 36 (20-53)
Notre série Maroc 66 39 (19-83)
C. Sexe:

Le sexe masculin est prédominant dans notre étude et dans toutes les séries
rapportées dans la littérature. Cette constatation pourrait étre expliquée par une plus
grande exposition aux accidents de la voie publique, aux accidents de travail et aux

agressions (Tableau 9)
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Tableau 9. Ratio H/F des PAVM selon les séries

Auteur Pays PAVM Ratio H/F
Sirvent [12] Espagne 26 22/4
Rincon-Ferrari Espagne 72 65/7
[14]

Zygun [17] Canada 60 49/11
Wu [18] Chine 53 30/23
Marjanovic [20] Serbie 31 22/9
Ma [21] Chine 40 27/13
Plurad [22] Etats Unis 33 27/6
Jovanovic [24] Serbie 73 56/17
Hamele [25] Etats Unis 42 29/13
Esnault [26] France 106 90/16
Notre série Maroc 66 54/12
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I1l. PHYSIOPATHOLOCGIE :

La survenue d’une PAVM met en jeu plusieurs mécanismes physiopathologiques :

A. Colonisation trachéobronchique :

Le premier mécanisme est la colonisation trachéobronchique. Brennan et al. Ont
démontré que le méme germe était retrouvé au niveau buccal et pulmonaire dans 35 a
65% des cas [27].

Pour certains auteurs, la colonisation trachéobronchique pourrait avoir un lien
direct avec la colonisation gastrique et serait la premiere cause responsable de

survenue de PAVM [28], mais cette hypothése ne fait pas I'unanimité [29].

B. Adhérence des bactéries aux cellules épithéliales :

Le deuxieme mécanisme est la capacité de certaines bactéries comme le
Klebsiella pneumoniae et le pseudomonas aeruginosa a adhérer aux cellules
épithéliales soit la persistance de ces germes. Chez les patients de réanimation,
I’incidence des PAVM augmente de facon linéaire avec I’adhérence des bactéries aux

cellules épithéliales [30].

C. Altération des défenses de I’hote :

Le troisieme mécanisme est |'altération des défenses de I’h6te. Le contexte du
traumatisme cranien grave entraine une modification de la réponse immunitaire
majorant le risque d’infection nosocomiale [31]. La conséquence est une baisse du taux
circulants de toutes les lignées de lymphocytes T ainsi qu’une altération de leur

fonction [32].
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Les lymphocytes B sont également touchés avec une baisse du taux d’IgG, IgM et
complément [33-34]. Les polynucléaires neutrophiles subissent une diminution de
I’anion superoxyde [34] alors que les monocytes subissent une augmentation de la

production de I'interleukine 6 et 10 [35].

D. L’inhalation :

La présence d’une sonde endotrachéale favorise I’écoulement des germes de
I’'oropharynx le long de la sonde d’intubation. Ces germes s’accumulent au-dessus du
ballonnet et a 'occasion de micro et macroinhalations répétées, ils vont atteindre le
parenchyme pulmonaire. Notons que les aspirations aident aussi a repousser les
germes vers le poumon.

D’autre part, la sonde d’intubation "court- circuite " les mécanismes naturels de
défense des VAS (toux, clairance muco-ciliaire). L’'inoculum bactérien est plus ou moins
important en fonction des fuites autour du ballonnet de la sonde.

L’adhérence des bactéries se fait grace au biofilm qui recouvre la sonde. A tout
ceci s’ajoute le role des ré-intubations provoquant des lésions de la trachée ; ce qui
favorise I'implantation des germes.

D’autres mécanismes physiopathologiques ont été décrit dans des études plus
récentes. La réaction adrénergique consécutive au traumatisme cranien entrainerait
une augmentation des taux de catécholamines et glucocorticoides circulant avec
dépression des fonctions lymphocytaires [36].

Le traumatisme cranien pourrait aussi déprimer la réaction immunitaire par

libération massive de granulocytes immatures cytotoxiques [37].
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Le dernier mécanisme évoqué est en rapport avec la libération de motifs
moléculaires associés de dégats cellulaires en conséquence du dommage neuronal et

a la rupture de la barriere hémato-encéphalique post-traumatique [37].

IV. FACTEURS DE RISQUE :

Les facteurs de risque de survenue d’une PAVM sont multiples et doivent étre

bien maitrisés afin de réduire son incidence.

1. Facteurs liés au terrain :

A. Présence d’un traumatisme cranien grave :

Le traumatisme cranien grave semble étre un facteur de risque indépendant
d’apres une étude menée par Gianakis et al. publiée en 2015 [38]. Les auteurs
expliquent ce phénomene par la fréquence des intubations réalisées sur le lieu de
I’accident. En I'absence de traumatisme cranien, les intubations sont généralement
réalisées au bloc opératoire ou en salle de déchocage dans de meilleures conditions.

Cette constatation a été remise en question par Mohr et al.[39]

B. Age:

Dans le groupe des traumatisés craniens, l’age jeune des patients était le
principal facteur de risque de survenue de PAVM. Dans notre série, 78% des patient
sont agés de moins de 50 ans.

Cette constatation relative a I’age jeune est partagée par plusieurs autres études

[15,24,40,41].
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C. Sexe:

Le sexe masculin est considéré par plusieurs études comme facteur de risque de
survenue des PNAVM.
La population masculine est dominante dans notre série avec un ratio H/F=4,5.

D. Score de Glasgow initial :

Un bas score de Glasgow est un facteur favorisant la survenue de PAVM [42].
Dans notre étude, un coma profond était présent chez 81% des patients ce qui concorde
avec les données de la littérature.

E. Pathologie pulmonaire sous—jacente : BPCO et autres :

La BPCO et toute autre pathologie pulmonaire sous-jacente induisent la
colonisation trachéo-bronchique chronique, I'immunodépression local et systémique ;
ce qui favorise les PNAVM.

F. Terrain :

D’autres facteurs liés au patient, comme I’obésité, la dénutrition, les défaillances

viscérales et l'insuffisance rénale sont inconstamment retrouvé comme facteurs

prédisposant a la survenue de PAVM [43].

2. Facteurs liés aux mesures de réanimation :

A. Durée de la ventilation mécanique :

Les facteurs liés a la réanimation jouent un role non négligeable. Plusieurs études
évoquent le role prépondérant de la durée de ventilation mécanique dans I’émergence
de PAVM [44,45]. Cependant, le lien de causalité ne semble pas une évidence absolue
puisque I’apparition d’une PAVM allonge la durée de ventilation. Notre série ne retient
pas ce lien de causalité puisque la PAVM a été précoce (avant le 5¢me jour [46]) chez

87,8% de nos patients.

M. SKIK Firas 52



Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez These N° 300/21
le traumatisé cranien grave

La ventilation assistée est souvent invasive chez le traumatisé cranien grave en
raison des troubles neurologiques associés. Elle fait appel a une intubation
orotrachéale moyennant une sonde a ballonnet.

Outre la prise en charge ventilatoire, I’intubation permet de sécuriser les voies
aériennes contre le risque d’inhalation.

La ventilation assistée est un facteur de risque indépendant de survenue de PAVM
[47] puisqu’elle semble multiplier le risque de pneumopathie nosocomiales par 4 a 21
[48]. La durée de la ventilation mécanique est aussi un facteur de risque redoutable
[48]. Le risque de survenue de PAVM augmente de 1 a 3% par jour de ventilation [49].
La durée de ventilation moyenne dans notre série est de 13,6 jours ce qui est
concordant avec les données des autres séries (Tableau 10)

Tableau 10. Durée de ventilation dans notre série et dans la littérature

Auteur Pays PAVM Durée de la ventilation
Leone [13] France 120 11.6
Rincon-Ferrari Espagne 72 14
[14]

Kallel [16] Tunisie 77 13

Zygun [17] Canada 60 16.3
Marjanovic [20] Serbie 31 12.4
Ma [21] Chine 40 12.2
Plurad [22] Etats Unis | 33 17.9
Hamele [25] Etats Unis | 42 9.3

Notre série Maroc 66 13.6
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B. Défaut de pression du ballonnet :

Malgré la présence du ballonnet, le passage de germes de I'oropharynx vers la
trachée reste fréquent. Le risque de PAVM est ainsi multiplié par 2,5 quand le ballonnet
n’est pas gonflé a la pression optimale de 20 a 30 mmHg [46,50,51]. Le monitorage de
la pression du ballonnet fait I’objet d’'une recommandation des experts afin de réduire
les micro-inhalations [8]. La tracabilité de cette mesure sur les fiches de surveillance a
fait défaut dans notre étude. Elle fait donc parties des axes d’amélioration afin de
prévenir les PAVM chez nos patients.

C. Echec d’extubation/Ré-intubation :

L’échec d’extubation définie par une ré-intubation survenue dans les 48 heures
suivant une extubation est aussi un facteur de risque de survenue de PAVM. Il en est

de méme pour les réintubations consécutives a une extubation accidentelle.
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V. CRITERES DIAGNOSTIC :

Plusieurs définitions de la PAVM ont été proposées dans la littérature. Celle
retenue dans notre travail est basée sur des criteres cliniques, biologiques,
radiologiques et microbiologique. Elle correspond a ce qui a été rapporté dans la
plupart des travaux [12,13,15,16].

A. Définition classique :

Les signes cliniques sont essentiellement une hyperthermie sans autre cause
pouvant I’expliquer ou une hypothermie conjointement a [I'apparition d’une
bronchorrhée purulente.

Sur le plan biologique, une hyperleucocytose > 12000 GB/mm3 ou une
leucopénie < 4000 GB/mm3 ainsi qu’une élévation des marqueurs inflammatoire
peuvent appuyer la suspicion clinique.

L’apparition de foyers pulmonaire radiologique interstitiel ou alvéolo-interstitiel
complete les éléments cliniques et biologiques.

Ces signes manquent cependant de spécificité méme en cas de forte suspicion
[52,53,54].

Dans certains cas, la découverte d’une PAVM peut avoir lieu a I'occasion de
I’apparition brutale d’une désadaptation au respirateur ou d’une altération de I’état
hémodynamique. Dans ces deux situations des complications plus graves sont a
craindre a savoir le syndrome de détresse respiratoire de I’adulte (SDRA) et le choc
septique.

Cette derniere approche diagnostique pourrait donc se baser concretement sur
la variation des besoins en oxygene des patients ventilés ce qui permet de s’affranchir

des variations intra et inter-individuelles de I'interprétation radiologique.
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B. Score CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) :

La combinaison de criteres clinico-radiologiques permet d’améliorer la
sensibilité et la spécificité de la méthode diagnostique, tout en gardant des taux
importants de faux négatifs et faux positifs avoisinant les 30 %. En revanche, I’ajout
d’un critére microbiologique aux critéres radio cliniques permet d’obtenir une bonne
corrélation avec une technique bactériologique telle que le lavage broncho-alvéolaire
(LBA). C’est le principe du Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) décrit en 1991, coté
de 0 a 12 points, qui associe la température, le nombre de leucocytes, I'aspect des
sécrétions trachéo-bronchiques, le rapport PaO2/FiO2, la radiographie pulmonaire,
I’examen direct des secrétions et leur culture semi-quantitative.

Tableau 11. Clinical Pulmonary Infection Score, Un score >6 est prédictif de la

présence d’une PAVM

Signes Points

Température, °C 36,5-38,4
38,5-38,9
<36 ou >39
Globules blancs, cellules/uL 4000-11000
<4000 ou =11000
Formes immatures=500
Aspirations trachéales Absence
Présente, non purulente
Sécrétions purulentes
Pa0./Fi0; >240 ou SDRA
<240 sans SDRA
Clichés de thorax Absence d'infiltrat
Infiltrat diffus
Infiltrat localisé

Culture  semi-quantitative = des  sécrétions
tracheales

L s ™ B == o IR o U N R e Y R e |

Culture = 1 bactérie pathogéne

—

>1 bactérie pathogéne
Culture et Gram d'une bactérie pathogéne 2

Cependant, le recours au score CPIS n’a pas été recommandé par les
recommandations formalisées d’expert SFAR-SRLF sur les pneumopathies liées aux

soins de réanimation en raison de sa dépendance du comparateur utilisé.

M. SKIK Firas 56



Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez These N° 300/21
le traumatisé cranien grave

VI. PRELEVEMENTS BACTERIOLOGIQUES :

La suspicion clique, biologique et radiologique doit étre appuyée par une analyse

bactériologique.

A. Hémocultures :

Dans le contexte de PAVM, I'apport des hémocultures reste limité. Sur un effectif
de 90 patients, la recherche d’'un méme germe présent sur un LBA et dans les
hémocultures n’a été concluante que chez 24% des patients [55]. Cependant, le
prélevement reste recommandé avant de démarrer une antibiothérapie probabiliste
[56].

B. Prélevements spécifiques :

1. Brosse télescopique protégée ou lavage broncho-alvéolaire :

Les prélevements bactériologiques spécifiques font appel a 2 types de
prélevements. Ceux dits invasifs nécessitent une fibroscopie bronchique avec

réalisation d’une brosse télescopique protégée (BTP) ou lavage bronchoalvéolaire (LBA).

2. Biopsies pulmonaires :

Des Biopsies pulmonaires peuvent étre pratiquées au cas par cas, hotamment en
présence d’une pneumopathie diffuse infiltrante. La rentabilité diagnostique est
excellente mais I’examen reste invasif donc il doit étre réservé aux situations ou un

impact favorable sur I’évolution et le pronostic est identifié.

3. Prélevement bronchique distal protégé :

Le protocole simplifié consiste en la réalisation de prélevements distaux a
I’aveugle (PBDP combicath ou mini-LBA) [7]. L’examen cytobacteriologique des crachats

reste d’intérét limité dans le contexte de notre étude.
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4. PCR :

Dans de rares cas, le recours a la PCR peut étre discuté a la recherche de virus
comme ’herpes chez des patients immunodéprimés.

La réalisation des préléevements invasifs ne doit pas étre systématique. Le PBDP
est une méthode de prélevement peu couteuse et fiable qui ne nécessite pas de

compétence spécifique [57]. Le PBDP a été la méthode de prélevement de référence

dans notre série.

M. SKIK Firas 58



Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez These N° 300/21
le traumatisé cranien grave

VIl. ANTIBIOTHERAPIE:

A. Modalités initiales:

La réalisation des prélevements bactériologique ne doit pas retarder la mise en
route d’une antibiothérapie, notamment en présence de signes de gravité.

Cette prescription doit étre rationnelle et conforme aux recommandations afin
d’éviter I’émergence de résistances.

En présence de facteurs de risques de bactéries multirésistantes, le consensus
émanant de I’American Thoracic Society (ATS) [56] recommande une double
antibiothérapie a large spectre par voie intraveineuse.

Le recours aux instillations bronchiques d’antibiotiques n’a pas démontré une
efficacité absolue [58], cependant, il reste recommandé comme traitement
complémentaire quand I’antibiothérapie systémique ne semble pas efficace [56]. Dans
notre série, la prescription de colistine inhalée a été nécessaire pour traiter une souche

multirésistante, bien redoutable d’acinétobacter baumanii.

B. Ecologie bactérienne :

L'écologie bactérienne dans un service de réanimation a un impact majeur en
termes de morbi-mortalité, a fortiori dans un centre de réanimation traumatologique
ou la durée de séjour des patients est augmentée par rapport a
une réanimation médicale polyvalente.

Le germe le plus redoutable en cause de PAVM dans notre série est
I’acinétobacter baumanii multirésistant. La transmission croisée souvent manuportée
est la cause principale d’infection. (Tableau X)

Cependant, notre série rapporte une moins forte prévalence de staphylocoque

aureus dans la genése des PAVM par rapport a la littérature.
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Tableau 12. Ecologie bactérienne selon les séries

Auteur Pays PAVM | Klebsiella | Acinétobacter | Staphylocoque | Pseudomonas
Sirvent Espagne 26 o 2% 22%

[12]

Rincon- Espagne 72 4% 27% 27% 6%
Ferrari

[14]

Brochard France 55 ** o 57.8%

[15]

Zygun Canada 60 ** 5% 31%

[17]

Esnault France 106 4% o 24% 5%
[26]

Notre Maroc 66 25% 50% 9.3% 25%
série

[59]:

La présence d’une bactérie multi-résistante est favorisée par plusieurs conditions

- Un traitement antibiotique dans les 90 jours ayant précédé le traumatisme

- Une hospitalisation de 2 jours ou plus dans les 90 jours ayant précédé le

traumatisme

- La dialyse chronique

- Limmunodépression spontanée ou acquise

- Le contact fréquent avec une personne porteuse de BMR

- La vie en institution

- L’écologie du service montrant une prévalence importante de BMR

M. SKI
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C. Intérét d’'une antibiothérapie bien conduite :

L’initiation d’une antibiothérapie d’emblée adaptée semble associée a une
réduction de la mortalité chez les patients présentant une PAVM [60,61]. Le retard de
mise en route de I’antibiothérapie est un facteur majorant la mortalité, comme rapporté
par I’étude d’Iregui et al. qui ont retrouvé aussi une augmentation de la durée du séjour
quand le délai dépassait les 24 heures [62].

Le choix d’une antibioprophylaxie ou d’une antibiothérapie doit étre guidé par
les recommandations des sociétés savantes, mais doit aussi prendre en considération
les conditions liées au patient ainsi que I’écologie bactérienne locale du service
d’accueil.

En 'absence de facteurs de risque de BMR, I'antibiothérapie probabiliste doit
couvrir  préférentiellement le staphylocoque aureus méthicillino-sensible,
I’haemophilus influenzae, I’Escherichia coli et les entérobactéries.

Les doses doivent étre majorées en présence de signes de gravité initiale. Le

recours a une antibiothérapie a large spectre est la regle en présence de choc septique.

D. Adaptation ultérieure :

L’adaptation de [I’antibiothérapie initiale doit étre toujours effectuée des
I'obtention des résultats bactériologiques. L’examen direct peut a lui seul guider les
premiers ajustements en attendant les résultats de la culture.

Quand elle est possible, la désescalade thérapeutique doit étre mise en ceuvre

afin d’éviter le risque de résistance bactérienne aux antibiotique.
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VIIl. MESURES DE REANIMATION :

A. Mesures générales :

1. Sondes d’alimentation et alimentation entérale :

La présence d’une sonde nasogastrique augmente le risque de
colonisation oropharyngée, majore le reflux gastrique et le risque
d’inhalation. En utilisant une analyse multivariée, Joshi et al. Ont identifié
la présence d’une sonde nasogastrique comme un facteur de risque
indépendant de pneumopathie. Il parait souhaitable d’utiliser les sondes
du plus petit calibre possible, de les placer plutét en position jéjunale, et

de vérifier au moins quotidiennement la position de la sonde.

2. Propylaxie anti-ulcéreuse :

De nombreuses études ont démontré le lien direct entre élévation du
PH gastrique alcalin et colonisation gastrique.

L’utilisation des médicaments visant a prévenir l'ulcere de stress a
souvent été identifiée comme majorant le risque de pneumopathie.
Considérant le risque de pneumopathie, il parait donc raisonnable de
limiter ’emploi d’une prophylaxie de 'ulcere de stress aux seuls malades
ayant un véritable risque hémorragique, et dans ce cas de préférer le
sucralfate aux autres médicaments antiulcéreuse.

Une prophylaxie anti-ulcéreuse a été réalisée chez tous non patients.
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B. Prise en charge des SDRA :

Le syndrome de détresse respiratoire aigtie (SDRA) est un processus
inflammatoire atteignant les poumons induisant un cedéme pulmonaire
non-hydrostatique, riche en protéines. Les conséquences immédiates sont
I’apparition d’une hypoxémie profonde, une diminution de la compliance
pulmonaire ainsi qu’une augmentation du shunt intra-pulmonaire et de
I’espace-mort. Au plan ultrastructural, on retrouve une inflammation aiglie
de la barriere alvéolo-capillaire, une déplétion en surfactant et une baisse

de I'aération pulmonaire.

1. Monoxyde d’azote inhalé :

Le monoxyde d’azote inhalé est un médicament qui provoque une
relaxation de la fibre musculaire lisse vasculaire des vaisseaux des zones
pulmonaires bien ventilées et tend a homogénéiser les rapports
ventilation/ perfusion pulmonaires. Une amélioration de I'oxygénation et
une diminution de la pression artérielle pulmonaire peuvent en résulter.

Le recours au monoxyde d’azote n’a été rapporté chez aucun de nos

patients vu le contexte du traumatisme cranien.

2. Décubitus ventral :

Le décubitus ventral améliore ['oxygénation sanguine par
redistribution de la ventilation pulmonaire vers les zones dorsales, alors

qgue la perfusion reste prédominante dans ces régions, homogénéise les
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contraintes mécaniques au sein du poumon et réduit les LIVM. Au cours du
SDRA sévere, le décubitus ventral réduit la mortalité.

Dans notre série, aucun des patients n’a été mis en décubitus ventral.

3. Oxygénothérapie a haut débit par canules nasales :

Le recours a l'oxygénothérapie a haut débit par canules nasales
(optiflow) peut étre envisagé au décours d’'une PAVM survenue dans les
premiers jours suivant une extubation. Elle pourrait étre une alternative a
la ré-intubation en I’absence de gravité majeure.

Dans notre série, tous non patients étaient déja intubés au moment
de la survenue du SDRA, de ce fait le recours a 'oxygénothérapie a haut

débit par canules nasales n’était pas nécessaire.

4. Ventilation non-invasive :

La VNI occupe une place de plus en plus grande en réanimation dans
la prise en charge de l'insuffisance respiratoire aigué. Dans ce contexte, le
recours a la VNI est a utiliser en cas de défaillance pulmonaire isolée, avec
un facteur rapidement réversible, chez un sujet coopérant et non
encombré. Dans le SDRA, ces criteéres ne sont habituellement pas remplis.
Si la VNI est utilisée au cours du SDRA, il faut rapidement, en 6 heures,
décider de la nécessité formelle d'intuber le patient. En effet, le danger est

de retarder l'intubation avec un impact négatif sur le devenir du patient.
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La pratique de la VNI dans le SDRA est donc loin d’étre majoritaire
mais n’est pas anecdotique. A I'exception des formes mild, la pratique de
la VNI est souvent greffée d’échec en raison des difficultés a obtenir les
objectifs ventilatoires du SDRA a savoir ventilation protectrice et
hypercapnie permissive.

Il faut donc la réserver aux formes les moins séveres de SDRA, dans
I’attente d’un niveau de preuve minimal sur sa sécurité et efficacité.

Dans notre série 4,6% seulement des patients ont bénéficié de

séances de VNI.
5. Curares :

Plusieurs intéréts de la curarisation associée a la sédation dans la
prise en charge du SDRA a savoir :

- Une amélioration de I'oxygénation

- Une réduction de l'inflammation pulmonaire et systémique

- Une réduction de la mortalité.

Les mécanismes d'action évoqués sont la réduction des Lésions
Induites par la Ventilation Mécanique par réduction de la pression
transpulmonaire régionale et/ou un effet anti-inflammatoire propre de la
molécule.

Dans notre série, on a eu recours a la curarisation prolongée chez

18,8% des patients pour optimisation de la mécanique ventilatoire.
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6. Corticothérapie :

C'est une question thérapeutique encore trés débattue. En pratique,
devant des criteres de SDRA persistant aJ7-J10 apres avoir éliminé d'autres
causes d'hypoxémie, une corticothérapie peut étre débutée. La place de la
biopsie pulmonaire chirurgicale pour décider de débuter les corticoides
n'a, pour l'instant, pas été évaluée.

Dans notre série, I’initiation d’une corticothérapie dans le cadre d’un
SDRA non associé a un choc septique n’a été rapportée chez aucun de nos
patients.

C. Prise en charge des chocs septiques :

Le sepsis et le choc septique sont des urgences médicales qui
nécessitent que le traitement et la réanimation soient débutés

immédiatement.

1. Antibiothérapie :

Le traitement antimicrobien intraveineux doit étre initié au plus vite,
dans la premiere heure suivant le diagnostic de sepsis ou choc septique.
Le médecin doit non seulement procéder a la prescription, mais doit aussi
veiller a I'administration effective des antibiotiques afin de limiter la

morbidité et la mortalité.
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Le traitement antibiotique doit étre empirique a large spectre
comportant un ou plusieurs antimicrobiens couvrant I’ensemble des
pathogenes suspectés (bactéries et potentiellement champignons et virus)

La posologie des antimicrobiens doit étre optimisée et basée sur leurs
propriétés pharmacocinétiques et pharmacodynamiques.

Dans notre série tous les patients ont eu recours a I’antibiothérapie.

2. Expansion volémique :

Une épreuve de remplissage vasculaire doit étre appliquée lorsque
I’expansion volémique est poursuivie tant que les facteurs
hémodynamiques s’améliorent.

Les cristalloides sont le soluté de choix pour la réanimation initiale et
I’expansion volémique ultérieure chez les patients en sepsis et en choc
septique. Il faut probablement utiliser les cristalloides balancés ou du
sérum salé pour I’expansion volémique des patients en sepsis ou choc
septique.

L’albumine peut étre aussi utilisée en association aux cristalloides
pour la réanimation initiale et I’expansion volémique ultérieure, lorsque
les patients nécessitent un volume important de cristalloides.

Dans notre série, tous les patients qui présentaient un choc septique

ont bénéficié de remplissage par cristalloides.
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3. Traitements vasoactifs :

La noradrénaline est le vasopresseur de choix dans la prise en charge
initiale du choc septique. Son usage doit étre effectué sur cathéter veineux
central.

Il faut probablement utiliser la dobutamine chez les patients qui
présentent des signes d’hypoperfusion persistants malgré une expansion
volémique adéquate et l'utilisation de vasopresseurs. Le recours a la
dobutamine peut étre guidé par des données échocardiographiques
(dysfonction ventriculaire gauche), hémodynamiques par Swan-Ganz
(SVO2) ou cathéter PiCCO ou encore par les données de la ScvO2 apres
prélevement sur la voie veineuse centrale.

Lorsqu’il est initié, le traitement vasoactif doit étre titré selon un
objectif reflétant la perfusion.

Dans notre série, la noradrénaline a été mise en route d'emblée des
I'admission des patients comateux afin de maintenir une pression artérielle
moyenne dans les normes assurant une pression de perfusion cérébrale

optimale. Le suivi était assuré par doppler transcranien.
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4. Corticothérapie :

La corticothérapie basée sur I'administration d’hydrocortisone a la
dose de 200 mg/j trouve son intérét en cas d’absence de réponse favorable
au traitement vaso-actif, avec une volémie optimisée.

Il ne faut probablement pas utiliser I’hydrocortisone IV au cours du
choc septique si I’expansion volémique et les vasopresseurs permettent de
restaurer une stabilité hémodynamique.

Dans notre série, le recours a la corticothérapie était systématique,
chez tous les patients ayant présenté un choc septique lors du séjour en

réanimation.
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VIIl. PRONOSTIC - MORTALITE :

L’'importance d’une prise en charge adéquate est capitale chez le traumatisé
cranien grave. La survenue d’une PAVM est responsable d’un allongement de la durée
de sédation, de ventilation mécanique, du recours a la trachéotomie et donc une durée
de séjour plus longue [15,19,26].

Plusieurs conditions cliniques concomitantes a [I'apparition d’une PAVM
représentent une ACSOS chez le traumatisé cranien grave. Les pics fébriles,
I’hypotension artérielle, I’hypoxie, I’hypercapnie et I’hypertension intracranienne
secondaire a la perturbation de ’hématose sont associés a un pronostic neurologique
défavorable [15,26] avec un risque d’incapacité motrice multiplié a 3 a la sortie des
patients [63].

L’impact de la survenue d’une PAVM sur la mortalité est de nos jours controversé.
Les études réalisées entre 1990 et 2010 objectivent une augmentation de la mortalité
en cas de PAVM [64,65,66].

Une méta-analyse récente publiée en 2020 [11] montre que la mortalité n’est pas
augmentée chez les traumatisés craniens graves ayant développé une PAVM. Ceci
pourrait étre expliqué par I'amélioration de la prise en charge globale des patients
durant la derniere décennie. De surcroit, il est toujours difficile d’établir de définir le
lien de causalité entre une PAVM et un déces en situation de traumatisme grave.

La survenue d’un choc septique sur PAVM chez le traumatisé cranien grave est
une complication trés redoutable mettant en jeu le pronostic vital. Méme en cas de

survie, le retentissement sur le devenir fonctionnel n’est pas négligeable.
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Le codt lié a la traumatologie de facon générale et aux PAVM lui faisant suite en
réanimation est considérable. Il s’agit d’'un probleme de santé publique. Néanmoins
nous ne sommes pas en mesure de les évauer de facon précise. En phase aigie, nous
rapportons des colits en rapport avec I'augmentation du besoin de soins liés a
I'infection et de ressources humaines médicales et paramédicales.

Au décours de la sortie du patient, nous citons les colts liés a I'inaptitude

professionnelle et la dépendance sociale.

A. Durée de séjour en réanimation :

La durée d’hospitalisation moyenne en réanimation des patients dans notre série
est de 18.3 jours. Elle est parmi les plus basse par rapport aux résultats rapportés par
les autres séries (Tableaul3)

Tableau 13. Comparaison de la durée de séjour en réanimation selon les séries

Auteur Pays PAVM Durée de séjour en
réanimation

Leone [13] France 120 22.7
Rincon-Ferrari Espagne 72 19.4
[14]

Kallel [16] Tunisie 77 24.5
Zygun [17] Canada 60 19
Ma [21] Chine 40 21.1
Plurad [22] Etats Unis 33 18.7
Hamele [25] Etats Unis 42 11.4
Notre série Maroc 66 18,3
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B. Mortalité :

La mortalité dans notre série est de 47,7%. Le choc septique et le SDRA sont les
principales causes de mortalité au décours d’une PAVM. Dans la littérature la mortalité
est variable selon les séries (Tableau 14 ). Ceci pourrait étre expliqué par le fait que
d’autres facteurs influencent la mortalité notamment la gravité initiale des
traumatismes.

Tableau 14. Comparaison de la mortalité selon les séries

Auteur Pays PAVM Moralité
Leone [13] France 120 17.2%
Rincon-Ferrari Espagne 72 20,8%
[14]

Kallel [16] Tunisie 77 29,8%
Zygun [17] Canada 60 25%

Wu [18] Chine 53 73.5%
Marjanovic [20] Serbie 31 38,7%
Guo [23] Chine 52 46.15%
Notre série Maroc 66 45.8%%
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IX. MESURES PREVENTIVES :

A. Mesures non pharmacologiques :

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 [67].

Au décours de I’extubation, le recours a la VNI Réduit le risque de ré intubation
et contribue ainsi a réduire dans I'absolu la durée d’intubation, ce qui améliore le
pronostic [68,69].

Un travail de Girou et al [70] a démontré que I'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 PAVM et de I'ensemble des infections
nosocomiales avec, parallelement, une réduction de la mortalité.

Dans notre série 4,6% seulement des patients ont bénéficié de séances de VNI.

2. Désinfection des mains et port des gants :

La désinfection des mains parmi le personnel soignant est une mesure capitale
pour la réduction des infections nosocomiales [71]. Cette mesure est fondamentale et
nécessite une éducation et des rappels constants ainsi qu’une évaluation réguliere des
performances. Ces démarches améliorent I’adhésion du personnel et diminuent de plus
de 50 % le taux de PAVM.

Plusieurs études ont montré un lien direct entre le lavage régulier des mains et
la diminution des PAVM [72], notamment dans le cadre des infections a staphylocoque

doré méticilline résistant [73].
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Par contre, aucune donnée ne permet de recommander le port de surchaussures.
Leur inutilité a été démontrée dans des unités de greffe de moelle osseuse [74] ou
aucune différence en termes d’administration des antibiotiques n’a été retrouvée. De
plus, le geste lié a la mise des surchaussures tend a augmenter la contamination des
mains. Le port de surchaussures est donc a éliminer.

3.Surveillance du portage :

La surveillance des infections en réanimation en vue de tracer |’écologie
bactérienne reste une pratique controversée. Parmi quatre études sur ce sujet, deux ne
montrent pas d’intérét des prélevements systématiques pour guider I’antibiothérapie
initiale ou le diagnostic bactériologique avant le début de I'infection pulmonaire
[75,76]. Deux autres études montrent au contraire que dans plus de 95 % des cas,
I’antibiothérapie initiale est adéquate quand elle est basée sur les prélevements réalisés
systématiquement une fois par semaine [77,78]. Toutefois, aucune différence de
mortalité et de durée de ventilation mécanique (VM) n’a été mise en évidence dans ces
études [78].

3. Soins de bouche :

Les soins de bouche et du nez prennent une place importante dans la prévention
des PNAVM. lIs doivent étre pratiqués pluri-quotidiennement afin de réduire la flore
buccale qui est un réservoir de bactéries.

Le soin ne sera complet que s’il est accompagné d’une aspiration nasale et
buccale, dans le but d’éliminer les sécrétions stagnantes.

Dans notre série tous les patients ont recu des soins de bouche.
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4. Changement des circuits de ventilation :

Le changement des circuits du respirateur toutes les 48 heures, ne semble pas
influer la fréquence des PNAVM. Cependant, un changement tous les 7 jours est
recommandé afin d’éviter toute stase d’eau au niveau du circuit, ainsi que I'utilisation
des circuits a usage unique [51,80].

Certaines études montrent une discrete diminution de I'incidence des PNAVM
lorsqu’un filtre échangeur d’humidité et de chaleur est utilisé ; mais avec un risque
d’obstruction de la sonde [81,82]. Ces filtres gardent leur capacité a délivrer I'humidité
jusqgu'a sept jours ; il n'est donc pas nécessaire de les changer fréquemment [83].

5. Position du patient :

La position du patient traumatisé cranien en réanimation est d’une importance
capitale pour plusieurs raisons. La surélévation a 30° et le maintien de la rectitude de
I’axe téte-cou améliore la pression de perfusion cérébrale. Sur le plan ventilatoire, cette
position permet d’éviter la survenue d’atélectasies qui favorisent I’infection
pulmonaire. Elle permet aussi de réduire le risque d’inhalation en présence d’une
nutrition entérale en place [50]. L’'intérét de la position surélevée par rapport au
décubitus dorsal a fait I'objet d’une étude randomisée publiée en 1999 [51].

Dans ce travail ayant porté sur 86 patients, Drakulovic et al. Ont démontré que
la position décubitus dorsal, ainsi que la nutrition entérale étaient des facteurs de
risque indépendants de PAVM. Dans notre étude, la nutrition entérale a été introduite
a partir du 5¢me jour chez 60,6% des patients. Cependant, 78.7% des PAVM observées

étaient précoce ce qui met en cause le lien de causalité entre les 2 conditions.
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B. Mesures pharmacologiques :

1. Antibioprophylaxie :

Le recours a une antibioprophylaxie en situation de défaillance neurologique
semble réduire le risque d’apparition d’une PAVM [52].

Dans le contexte traumatique, |’antibioprophylaxie doit étre prescrite en
présence de plaies souillées ou en peropératoire d’une neurochirurgie en urgence selon
les recommandations des sociétés savantes. Elle peut étre discutée en cas de survenue
d’une inhalation avérée. Cependant, I'usage injustifié des antibiotiques pourrait lui-
méme majorer le risque d’infections a germes multirésistants [53].

2. Décontamination digestive sélective :

La DDS est une antibiothérapie locale a base d’agents anti-infectieux (Souvent
I’lamphotéricine B, la polymyxine et un aminoside tobramycine ou gentamycine)
administrée dans la sonde gastrique, I'oropharynx et parfois les narines. Elle est
associée a une antibiothérapie systémique de courte durée (céfotaxime) afin de
décontaminer l'oropharynx et le tube digestive, mais bien qu’elle prévienne la
colonisation par les BGN aérobies, elle a une activité limitée contre les CGP et les
anaérobies, et favorisent donc I’émergence de bactéries multi-résistantes [84], surtout
la sélection des SARM selon une étude francaise [84] et espagnole

[85]. Certaines équipes ont proposé l'adjonction de la vancomycine pour
controler I’émergence des SARM [86,87], mais cette proposition a été remise en

question vu le risque de sélection des SARV [88].
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Enfin Librati et al [88] ont montré que cette mesure diminue l'incidence des
PNAVM de 65%, d’autres études ont prouvé que juste une décontamination oro-
pharyngée diminue la survenue des PNAVM [89].

Dans notre série, les patients n’ont pas bénéficié de DDS locale et ont eu, plutot,

une antibio-prophylaxie par voie générale.
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X.INTERET ET LIMITES DE L’ETUDE :

L’'intérét majeur de notre travail est d’effectuer une mise au point sur nos
pratiques et de proposer une optimisation de la prise en charge. Nous avons objectivé
un défaut de prévention y compris pour les recommandations minimales a savoir
I’hygiene des mains, le port de gants, la surélévation de la téte, la décontamination
naso et oropharyngée pluriquotidienne, la surveillance du résidu gastrique et le
monitorage de la pression du ballonnet.

Cependant ce travail comporte plusieurs limites. Outre son caractere rétrospectif,
observationnel, monocentrique et I’absence de groupe controle, nous avons été
confrontés a des difficultés de collecte de certaines données non consignées dans les
dossiers.

Une autre limite est représentée par I’absence de suivi des patients au-dela de
leur sortie. Une prochaine étude prospective controlée pourrait apporter de nouvelles

réponses.
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Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) sont une
complication grave et de plus en plus fréquente en milieu de réanimation. Les PAVM
représentent I’une des principales causes de morbidité et de mortalité. Elles posent des
problemes diagnostiques et thérapeutiques lourds.

Cette étude nous a permis d’avoir une estimation de [Iincidence des
pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez le traumatisé cranien grave
(TCG) au sein du service de Réanimation Polyvalente A1 du CHU HASSAN Il de Fes,
Maroc qui dépasse légerement 45% avec un taux de mortalité avoisinant les 46%, elle a
également abouti a dresser les facteurs de risque des PAVM qui étaient largement
dominés par l'age jeune des patients et le bas score de Glasgow a I’admission, suivis
par les facteurs liés au patient tel que l'obésité, les défaillances viscérales et les
maladies respiratoires, cardiaques et rénales associées. L’'impact direct de la durée
prolongée de la ventilation mécanique n’a pas été mis en évidence dans notre série du
fait de la précocité de la survenue des PAVM (avant le 5eme jour) chez 87% de nos
patients.

Notre étude a également abouti a l'identification de I’écologie bactérienne
responsable des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique et qui est
similaire a celle trouvée a I'échelle mondiale avec une variation de la fréquence de ces
germes.

La démarche thérapeutique était basée sur une bi-antibiothérapie probabiliste a
large spectre et adaptée ensuite, selon les résultats de I'antibiogramme avec une durée
moyenne de 7j pour un maximum d’efficacité. Notre recueil nous a également permis
d’établir un ensemble de facteurs de bon et de mauvais pronostic concernant les PAVM

qui peuvent servir, a l'avenir, a améliorer les stratégies préventives.
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Enfin, la prise en charge des PAVM dépend principalement de la prévention, il est
clair que la réalisation de certains gestes, simples et accessibles, tels que la
décontamination oropharyngée pluriquotidienne, la position surélevée de la téte, et
principalement le respect des regles d'hygiene ( port de gants, port de masque et
I'hygiene des mains) soit en rapport direct avec une baisse de I'incidence des infections
nosocomiales en milieu intra-hospitalier d'ou l'importance de la formation du

personnel soignant ainsi que I'aménagement des services de réanimation.
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RESUME

La pneumopathie nosocomiale (PN) est un probleme majeur de santé publique
qui concerne tous les services hospitaliers et en particulier la réanimation.

Les PAVM représentent 'une des principales causes de morbidité et de mortalité
en réanimation compte tenu de leur survenue sur un terrain fragile et de la fréquence
des germes résistants.

Ce travail consiste en une analyse épidémiologique des PAVM observées chez les
patients admis au service de réanimation polyvalente AT du CHU HASSAN Il de Fes,
pour traumatisme cranien grave, sur une période d’un an (2019-2020)

L’objectif de notre étude est d’évaluer l'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.

L’incidence des PAVM est de 45,8%. Le diagnostic des PNAVM se basé sur des
criteres cliniques, biologiques, radiologiques et bactériologiques avec essentiellement
le prélevement broncho pulmonaire distal protégé (PBDP).

L’age jeune des patients était le principal facteur de risque de survenue de PAVM.
Dans notre série, 78% des patient sont agés de moins de 50 ans.

L’acinétobacter baumanii est le germe le plus présent dans notre série avec une
fréquence 32/64 PBDP positifs soit 50%.

L’antibiothérapie initiale est probabiliste chez 38/66=57.6% des patients. Chez
4 patients, I’antibioprophylaxie initiale est poursuivie devant I’apparition d’'une PAVM
précoce. Chez 34 patients une association antibiotique est mise en route dans I’attente

d’une adaptation ultérieure guidée par la culture bactériologique.
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La mortalité est estimée a 47,7% contre une évolution favorable avec sortie de
réanimation pour 52,3% des patients. Le pronostic des PAVM semble corrélé au terrain,
aux soins prodigués, au type de germe, au type et a la durée de I’antibiothérapie.

Au terme de ce travail nous proposons des mesures préventives se basant sur les
dernieres recommandations des sociétés savantes internationales et sur le respect des

regles d’hygiene ainsi que la formation continue du personnel.
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SUMMARY

Ventilator associated pneumonia (VAP) is a serious hospital acquired infection
that prolongs intensive care unit (ICU) stay and increases mortality in adults. It is one
of the most severe complications in patients with traumatic brain injury (TBI) and is
considered a risk factor for poor outcome. Furthermore, VAP is associated with
prolonged duration of mechanical ventilation and ICU stay.

The primary objective of our retrospective study was to describe the incidence,
risk factors for, and outcome of ventilator-associated pneumonia in an 66 patients with
severe trauma brain injury, hospitalized in ICU at HASSAN Il Hospital between 2019 and
2020. The second objective was to report our prevention strategy and review recent
literature pertaining to evidence-based VAP-prevention strategies that have resulted
in clinically relevant outcomes.

The incidence of VAP was 45.8% among patients with TBI. Diagnosing VAP
requires a high clinical suspicion combined with bedside examination, radiographic
examination, and microbiologic analysis of respiratory secretions by protected distal
bronchial sampling.

The major risk factor was the young age of the patients, in our series 78% of the
patients were below 50 years old. Acinetobacter baumannii was found in 32/64 of the
protected bronchial distal sampling that were made, so we could say that this germs
was found in 50% of the cases.

An empiric antimicrobial therapy was initiated in 38/66= 57,6% of cases.
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The initial antibiotic therapy was probabilistic in 38/66 = 57.6% of cases. In 4
cases, the initial antibiotic prophylaxis was continued after the onset of an early
Ventilator-associated pneumonia. In 34 cases, an antibiotic combination is initiated
pending further adaptation guided by bacteriological culture. Mortality is estimated at
47.7% against a favorable outcome with discharge from intensive care for 52.3% of
patients.

Factors associated with improved outcome are no medical history, optimized
quality of care, bacterial sensitivity, and microbial efficiency.

Finally, we suggest optimizing the prevention of cross contamination and the

quality of care according to international consensus.
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FICHE DE RECUEIL

1- Données socio-démographiques :

Nom : Prénom :

Age :

Sexe :

Poids Taille BMI

Mécanisme de I'accident : Chute O Agression [ AVP O
Autres O

Vie en institution ouid non(

2- Antécédents :
- Aucun O HTA O Diabete O BPCODO
- Autres O

- Corticothérapie au long cours O

- Imm

unosuppresseurs au Iong cours O

Tabagisme O

- Antibiothérapie antérieure dans les 6 mois précédant I’accident oui O non [

Si oui, anti

biotique(s)

3- Données a I’admission :

- Prise en charge pré-hospitaliere : Oui O Non O
Si oui : Médicalisée [ Non médicalisée O
- GCS initial a la premiére prise en charge :
- Indication d’intubation Oui O Non O
Sioui: Coma O
Insuffisance respiratoire O
Instabilité hémodynamique O
- Intubation pré-hospitaliere : Oui O Non O
Si oui : Induction a séquence rapide : Oui O Non 0O
Intubation facile : Oui O Non O
Inhalation Oui O Non [
Intubation oesophagienne Oui O Non [
Controle de la pression du ballonne Oui 0O Non O
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- Délai accident - intubation :
- IGS Il a 'admission en réanimation

- Conditions cliniques a ’admission

Instabilité hémodynamique

Fievre
HTIC
- TDM cérébrale : Normale 0O
HSD O oedeme cérébral O

- Lactatémie a I’admission :

Oui O Non O
Oui O Non O
Oui O Non O

Contusion 0O HED O

Signes d’engagement O

- Chirurgie en urgence :  Neurochirurgie O

Fractures O Chirurgie du rachis O

abdomino-pelvienne 0O

Thoracotomie O

Chirurgie

- Si pas d’intubation d’emblée, modalités d’oxygénation initiale :

lunettes O2 O MHC O VNI

4- Prise en charge :

Recours a une sédation Oui O
Monitorage de la profondeur de la sédation : Oui O
Si oui Score clinique O Indice bispectral O
Pose d’une pression intra-cranienne Oui O
Antibioprophylaxie initiale Oui O
Si oui, antibiotique

Recours aux amines vasopressives : Oui O
Monitorage de la pression du ballonnet : Oui O
Décontamination buccale a la bétadine Oui O
Aspirations sous glottiques régulieres Oui O
Changement des filtres et humidificateurs Oui O
fréquence

Systeme d’aspiration clos Oui O
Décontamination cutanée par antiseptique Oui O
Décontamination digestive selective Oui O

Durée de sédation

Non [
Non O

Non [

O

Non

Non
Non
Non

Non

O o 0o o od

Non

Non O
Non O
Non O
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Durée de ventilation contrdlée :
Durée du sevrage respiratoire :
Sevrage respiratoire : Facile O Difficile O

Délai intubation extubation en Jour

Echec extubation (réintubation dans les 48 heures) Oui O Non O
Recours a une trachéotomie Oui O Non O
Si oui Trachéotomie précoce (< 7 jours) Oui O Non O

Trachéotomie apres 7 jours

Recours a une alimentation : Entérale 0  Parentérale
Position demi assise Oui O Non O
Protection gastrique Oui O Non O

Si oui, produit :
Kinésithéapie respiratoire Oui O Non O

5- PAVM :
Délai de survenue par rapport a I’'admission :

Délai de survenue par rapport au début de la ventilation :

Modalités de découverte de la PAVM : Désadaptation au respirateur O

Hypoxie [ Sécrétions purulentes 0O Foyer pulmonaire O
Epanchement pleural O Fievre O Rales bronchiques O

Prélevement bactériologique : Oui O Non [
Sioui: PDP O LBA O

Données biologiques : Hyperleucocytose 0 CRP élevée 0O Procalcitonine
élevée O

Infection documentée Oui O Non O
Infection monobactérienne O Infection pluribactérienne O

Examen direct: CG+ O BG- 0O Autres: O

Germes si infection documentée :

Antibiogramme : Germe résistant 0 Germe non résistant 0

Si résistance, profil de résistance (noter les résistances)

infections associées : Urinaire 0 Infection sur cathéter O Autre O
Antibiothérapie : Probabiliste 0 Documentée O

Antibiotiques :
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Délai de mise en route

- Desescalade thérpeutique Oui O

- Changement d’antibiotique

- Raison de changement :

- Durée de I'antibiothérapie :

6- Evolution :

- Evolution de la PAVM :

Défervescence thermique

Baisse des GB

favorable O

Amélioration radiologique
Baisse de la CRP procalcitonine

nettoyage des secretions
Amélioration de la gazométrie
- Retard de sevrage ventilatoire

- Resédation
- Choc septique
- SDRA

- Aggravation neurologique

- Recours secondaire a une trachéotomie pour PAVM Oui

Oui

- Durée du séjour en réanimation :

Evolution finale

séquelle

Déces

O

Non O
O Non O

Oui
Oui

Oui
Oui
Oui
Oui
Oui

Oui
Oui
Oui
Oui

0

O o 0o ooooo o™

O

Défavorable 0O

O

Sortie sans séquelle O

Non
Non

Non
Non
Non
Non
Non

Non
Non
Non

Non

O o 0o ooooo o d

O
Non O

Sortie avec
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