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Liste des abréviations

A.Baumanii : acinétobacter baumanii

Anti-H2 : antagonistes des récepteurs H2

API : Analytic profil index

AT : aspiration trachéale

ATB : antibiotique

ATBpie : antibiothérapie

ATS : ’Américan Thoracic Society

AVC : accident vasculaire cérébral

BGN : bacilles gram négatif

BLSE : bétalactamases a spectre élargie

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive
BTP : brosse télescopique protégée

C3G : céphalosporine de troisieme génération
CGP : cocci gram positif

CHU . centre hospitalier universitaire

Cmax /CMI . concentration maximales/concentration minimale inhibitrice
CMI : concentration minimale inhibitrice

CPIS : le Clinical Pulmonary Infection Score
CRP : C réactive protéine

DDS : Durée de séjour

DDS : décontamination digestive sélective

FQ : fluoroquinolones

GB : globules blancs

H.Influenzae : hémophilus influenzae

HTA . hypertension artérielle

IN . infection nosocomiale

K.pheumoniae : klebsiella pneumoniae

LBA : lavage broncho-alvéolaire

n : nombre

OAP : (Edéme aigu des poumonsPéni-M : pénicilline M

ONERBA : ’Observatoire National européen de I'Epidémiologie de la Résistance

Bactérienne aux Antibiotiques

P.aeruginosa : pseudomonas aeruginosa
PBDP : préléevement bronchique distal protégé
Péni-M : pénicilline M

PNAVM : pneumopathies nosocomiales acquise sous ventilation mécanique



PNN

PNP

PNT

RGO

SAMS

SARM, MRSA
S.auréus
SDRA
S.Pneumoniae
UFC

VAS

VM

VNI

VRSA

: polynucléaires neutrophiles

: pneumopathie nosocomiale précoce

: pneumopathie nosocomiale tardive

: reflux gastro-oesophagien

: staphylocoque aureus sensible a la méthiciline
: staphylocoque aureus résistant a la méthiciline
: staphylocoque aureus

: syndrome de détresse respiratoire aigue

: streptocoque pneumoniae

: unités formant colonies

: voies aériennes supérieures

: ventilation mécanique

: ventilation non invasive

: staphylocoque aureus résistant a la vancomycine
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Les infections nosocomiales constituent un probléme de santé publique majeur a I'origine
d’un accroissement du risque de morbidité et d’un possible accroissement du risque de

mortalité.

Leur importance en réanimation est liée au caractere invasif des procédures et a la

fragilité du terrain des patients hospitalisés dans les structures de soins intensifs.(1)

Les pneumonies infectieuses nosocomiales représentent la premiére cause de déces lié a
. . . T . . . L. I
I'infection nosocomiale et sont a l'origine d'une prolongation de la durée du séjour hospitalier et

d'un surcolt important. (2)

Le diagnostic se base sur des criteres cliniques, biologiques, radiologiques et

bactériologiques.

L’écologie bactérienne de ces infections est variable. Elle dépend du caractere précoce ou
tardif de la PN et des facteurs de risque. Toutefois, on note la prédominance des bactéries

multirésistantes.

La prise en charge des pneumopathies nosocomiales constitue un véritable défi

diagnostique et thérapeutique, doublé d’un enjeu économique important.

Le traitement se base sur I’antibiothérapie probabiliste a large spectre, avec désescalade

thérapeutique suivant les résultats de I'antibiogramme.

Actuellement, la tendance générale est de promouvoir la prévention pour réduire cette
morbi-mortalité induite par la pneumopathie nosocomiale qui est au moins en partie évitable

par des mesures de prévention.

Une connaissance des facteurs et des situations a risque ainsi que des moyens de

prévention de ces risques est donc indispensable. (3)




En dépit des nombreux progrés qui ont été effectués aussi bien en matiére de diagnostic
que de traitement, le pronostic des pneumonies nosocomiales reste sombre, essentiellement du

fait de la gravité de la maladie sous-jacente(4)

Le but de ce travail est d’analyser les infections nosocomiales pulmonaires survenues
dans le service de réanimation polyvalente a I’ hopital militaire AVICENNE de Marrakech, de
déterminer I'incidence, les germes responsables ainsi que le retentissement de celle-ci sur la
durée de séjour et le devenir des patients afin de proposer des mesures de prévention
permettant d’améliorer la prise en charge des patients de réanimation ainsi que le pronostic ,ce

qui nous permettra ainsi de réduire le taux de morbi mortalité de ce fléau .







Les infections nosocomiales étaient initialement considérées comme des infections
contractées par un patient dans un établissement de soins apres son admission, les symptomes
apparaissant pendant ou apres son séjour. (5)

La définition sera secondairement revue et précisée, individualisant en particulier les
infections liées aux soins.

L'infection nosocomiale est par convention une infection survenant plus de 48 heures
apres I'admission dans I’hopital et peut étre indépendante ou liée directement ou indirectement

a un acte de soin (6).

Pneumopathies nosocomiales en réanimation :

Une pneumopathie nosocomiale est une infection pulmonaire qui est contractée a
I'hopital 48 heures aprés I'admission. Les 48 heures correspondent a la durée d'incubation du
germe responsable de la maladie.

La pneumopathie nosocomiale(PN) se définit par I'association de criteres cliniques,

biologiques, radiologiques :

Si poumon antérieurement sain :
e Fiévre ou I’hypothermie.

Purulence des secrétions trachéales.

Hyperleucocytose ou leucopénie.

Altération des échanges gazeux.

Apparition d’un infiltrat pulmonaire sur la radiographie.

Si poumon pathologique :
e Ré -ascension thermique.
e Modification des parameétres biologiques (hyperleucocytose ou leucopénie,
augmentation de la CRP et de la procalcitonine, altération des échanges gazeux...).

e Modification radiologique (image d’atélectasie ou opacité).
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Criteres bactériologiques : Résultats bactériologiques positifs (examen direct et culture)
d’un prélevement bactériologique invasif (prélévement distal protégé(PDP), lavage broncho-

alvéolaire, brosse télescopique protégé) ou non invasif (aspiration endotrachéale).

En fonction du délai de survenue des PN, on distingue :

1. Les pneumopathies nosocomiales précoces (PNP) : survenants avant le 5&me jour
d’hospitalisation, et qui reléevent un phénomene de colonisation des voies aériennes
par la flore endogéne du patient.

2. Les pneumopathies nosocomiales tardives (PNT) : aprés le 5éme jour, et qui sont

dues a une contamination par des bactéries plus résistantes d’origine hospitaliére [7].







|. CADRE D’ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation polyvalente a
I’Hopital militaire AVICENNE de Marrakech sur une période d’un an et 5mois allant du

01/08/2014 au 30/12/2015.

1. Critéres d’inclusion :

On a inclu dans notre étude tous les malades hospitalisés pendant plus de 48 heures y
compris les malades atteints de pneumopathie nosocomiale (PN) et les malades non infectés.
Les malades atteints de pneumopathie nosocomiale (PN) qui ont été inclus dans notre

étude, répondaient aux critéres suivants :

Tableau | : Critéres diagnostiques des PN

Critéres cliniques et/ou .. . Critéres minimums de
. . Bactériologie . .
radiologiques diagnostic de PN

—Fiévre (1). —Isolement d’un agent | (5) + trois autres
—Toux (2). pathogéne dans les | critéres.
—Expectoration purulente (3). expectorations Ou
-Signes cliniques Prélévement distal

d’épanchement pleural (4). protégé (PDP) + deux
—Image radiologique de criteres.

pneumopathie ou d’abcés (5).

2. CRITERES D’EXCLUSION

Sont exclus tous les patients hospitalisés pendant une période de moins de 48 heures au

service de réanimation de | hopital militaire AVICENNE MARRAKECH.




3. ANALYSE BACTERIOLOGIQUE :

Le prélevement distal protégé (PDP) représente une confirmation bactériologique des

pneumopathies nosocomiales.

3.1. Prélevement :

Le prélevement est fait par le médecin puis acheminé directement et rapidement au

laboratoire.

3.2. Examen microscopique :

Examen direct : Entre lame et lamelle, a partir d’une parcelle purulente, ou a partir du

mucus a I’objectif fois 40.

Il permet de :
e Compter les leucocytes (rares, nombreux, tapis).
e Compter les cellules épithéliales (rares, nombreuses, tapis).

e Mettre en évidence d’autres cellules (bronchiques ou alvéolaires).

Il faut faire 2 frottis (a partir d’une parcelle purulente, ou a partir du mucus), pour

coloration de Gram, et de bleu si non coloration May Grunwald Giemsa.

a. Culture :

Ensemencement en étoile sur les milieux suivants :
e Gélose au sang (on dépose des disques de bacitracine et de I'optochine dans le
deuxiéme quadrant).
e Gélose chocolat poly vitex.

e Sabouraud.




b. Identification :

Identification bactérienne est orientée d’abord par I’examen direct, aprés coloration de
Gram qui permet aussi d’orienter le choix de la galerie des examens biochimiques. Cette
identification se fait par I’exploration des caracteres biochimiques des germes sur galerie
classique :
e Fermentation des sucres.
e Réduction des nitrates.
e Recherche d’enzymes telle 'oxydase, I’ADNase, la catalase...

e Ou éventuellement par le systeme API (analytic profil index).

4. ANALYSE STATISTIQUE

Nous avons établi une fiche d’exploitation des dossiers (voir au dessous) pour mieux
analyser :
* Les données démographiques
= Les données cliniques des PN
= Données sur facteurs de risque des PN
= Données diagnostiques des PN
= Les données paracliniques des PN
- Biologiques
- Radiologiques
- Bactériologiques
= L’antibiothérapie

= |’évolution et les complications.

Les résultats ont été analysés avec le logiciel SPSS, par calcul de moyennes et des
fréquences pour les résultats descriptifs, et par le test Khi- Fisher pour les résultats comparatifs

et pour la recherche des facteurs pronostics, avec une différence significative quand p < 0,05.

- 10 -



Pneumopathie nosocomiale en réanimation : Prise en charge et pronostic

-11 -



I. INCIDENCE

Le nombre de malades hospitalisés durant la période de noétre étude a été de 520 cas,

avec 50 patients qui ont développé une PN.

L’incidence des PN est donc de : 10,4%.

II. DONNEES DEMOGRAPHIQUES

1. Age :

La moyenne d’age des patients était de 43ans, avec des extrémes allant de 15 a 84ans :

pourcentage

70

60

50

40

30

20

10

. o s

20-29ans 30-39ans 40-49ans 50-59ans 60-69

Age

Figurel: Répartition des patients en fonction des tranches d’age.

2.Sexe :

L’étude a porté sur 36 hommes (72%) et 14 femmes (28%).
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I1l. DONNEES CLINIQUES :

1. Motif d’hospitalisation :

La pathologie traumatique représentait le premier motif d’hospitalisation (62%) suivie de

la pathologie médicale (30%) et chirurgicale (8%).

Tableau Il : Répartition des patients en fonction du motif d’hospitalisation

Type de pathologie Nombre de cas %
Traumatique :
e Cranien 18 36
e Poytraumatisme 10 20
e Thoracique 3 6
Total 31 62
Médicale :
e AVC 9 18
e Méningite viral 3 6
e Brilures étendues 2 4
e SDRA sur BPCO 1 2
Total 15 30
Chirurgicale :
e Abdominale 2 4
e Neurochirurgicale 1 2
e Thoracique 1 2
Totale 4 8
2. Terrain :

21 patients, soit 42% des cas, présentaient des pathologies sous- jacentes.
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Tableau lll: Répartition des patients en fonction de la pathologie sous- jacente.

Terrain Nombre de cas %
Diabete 10 20
HTA 4 8
Insuffisance cardiaque 2 4
Cirrhose 2 4
Asthme 2 4
BPCO 1 2
Total 21 42

3. Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation a varié entre 4 et 62 jours avec une durée moyenne de 19

jours ;

4. Délai entre I'admission et la PN :

Les PN sont réparties en précoces et tardives selon leur apparition avant ou apres j5. .

Le délai d’apparition des PN a varié entre 3 et 14 jours avec une moyenne de 5 Jours.

4.1. Pneumopathies précoces:

Les PN précoces étaient présentes chez 54% des patients

4.2. Pneumopathies tardives

Les PN tardives étaient retrouvées chez 46 % des patients

Tableau IV: Répartition des patients selon le délai de | apparition de la PN :

Nombre de cas %
PN précoce 27 54
PN tardive 13 46
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IV. Données sur les facteurs de risque des PN:

1. Soins respiratoires :

Tableau V: Répartition des patients en fonction des soins respiratoires

Soins Nombre de cas %
Intubation Ventilation artificielle controlée 45 90
Trachéotomie 10 20

— Des aspirations bronchiques ont été pratiquées quotidiennement chez tous les
patients en utilisant: 5 sondes par jour, les sondes d’aspiration utilisées au service
sont jetables.

— Un lavage des mains avant et apres chaque aspiration ainsi que le port des gants sont
pratiqués dans 100% des cas.

— On constate que 45 patients, soit 90% avaient une pneumopathie nosocomiale
acquise sous ventilation mécanique (PNAVM) avec une durée de ventilation artificielle

controlée variant de 5 a 63 jours et une durée moyenne de 15jours (= 10,09).

2. Autres dispositifs invasifs en relation avec la PN :

Tableau VI : Répartition des patients selon les dispositifs invasifs

Nombre de cas %
Drain thoracique 3 6
Sonde gastrique 31 62
Sonde vésicale 47 94
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3. Architecture du service :

Le service est composé de 8 lits disposés dans un espace ouvert avec des cloisons, il n’y

a pas de chambre individuelle.

Les 3 robinets sont utilisés souvent de facon anarchique parfois le méme robinet est

utilisé chez des malades différents.

4. Facteurs de risgue infectieux :

Tableau VII: Répartition des patients en fonction du risque infectieux

Nombre de cas %
Micro -inhalation :
-Coma 28 56
=Sinusite 1 2
Encombrement trachéo bronchique
-Traumatisme thoracique 3 6
-BPCO 1 2

5. Facteurs de risque liés au traitement :

Tableau VIII : Répartition des patients selon les FDR liés au traitement

Nombre de cas %
ATB préalable 38 76
Sédation 45 90
IPP 40 80
Anti H2 10 20
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V. Données diagnostiques :

1. Symptomatologie clinique :

Tableau IX : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique

Signes cliniques Nombre de cas %
Fievre 45 90
Sécrétions purulentes 21 42
Rales ronflants 15 30
Désadaptation au respirateur 5 10

2. Signes biologiques et radiologiques :

— Un foyer radiologique récent (image d’atélectasie ou opacité) a été identifié chez 65% des

patients.

Figure 2 : Foyer basal droit
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Figure 3 : Foyer basal droit

L 2

Figure 4 : Pneumopathie bilatérale aprés 36H Figure 5 : Normal a I’admission

de ventilation artificielle

Tableau X: Répartition des patients selon les signes biologiques et radiologiques

Signes biologiques Nombre de cas %
Hyperleucocytose 41 82
Leucopénie 2 4
CRP élevée 15 30
Procalcitonine élevée 30 60
Signes radiologiques Nombre de cas %
Foyer radiologique récent 32 64
Epanchement pleural 3 6
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3. Signes bactériologiques :

3.1. Nature du prélévement :

Le PBDP (préléevement bronchique distal protégé) est le seul prélevement

utilisé pour
confirmer la PN chez 90% des patients, chez les autres

: 10% la PN était non documentée et le
diagnostic a été retenu sur les critéres cliniques, biologiques et radiologiques.

Tableau XI : PN documentées par PBDP versus PN non documentées
Patients Nombre %

PN documentée par PBDP 45 90
PN non documentée par PBDP 5 10

3.2. Profil bactériologique :

a. Examen direct :

L’examen direct a été réalisé chez 90% patients.

Les germes isolés étaient a prédominance BGN 80%, les CGP représentaient

15%, alors que les levures représentaient 5%.

Germes

5,00%

HBGN

mCG+

Levures

Figure 2 : Répartition des germes isolés au PBDP examen direct
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b. Culture :

Parmi les 45 PBDP réalisés ,40 sont revenus positifs soit% 89 alors que 5 sont revenus
négatif soit 11% avec un seuil de positivité est =105 UFC/ml (unités formant colonies).

80% des germes isolés étaient des BGN dominés essentiellement par I’Acinétobacter
baumanii (37,5%) suivie par Escherichia coli(17,5% ).

Les CGP ne présentaient que 15% de I’ensemble des germes isolés : Le Staphylocoque
Aureus était le plus fréquent suivi par le Streptococcus sp.

Les levures isolées sont représentées par : Candida glabrata et Candida sp.

Répartition des germes isolés

= Acinetobacter baumannii

® Escherichia coli

® Staphylococcus aureus

® Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella pneumoniae

® Achromobacter sp

* Candida glabrata

= Candida sp

® Pantoea agglomerans

= Sténotrophomonas maltophilia

| Streptococcus sp

Figure 3 : Répartition des germes isolés en culture du PBDP

3.3. Association de germes :

On a noté un poly microbisme dans 45%.

36 % des prélevements comportaient2 germes alors que 09 % comportaient 3 germes.
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B 1germe
W 2 germes

™ 3 germes

figure 4 : Polymicrobisme

3.4. Antibiogramme :

a. Acinétobacter baumanii :

120

100% 100%

100 - 93;33%

86,66% 86,66%
80%
80 -

60 -

40 -

26,66%

m Ciprofloxacine
B Imipénéme

M Ticarciline

B Céftazidime

B Gentamicine
B Amikacine

Lévofloxacine

Figure 5: profil de résistance de I'Acinetobacter baumannii
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b. Escherichia Coli :
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M Pipercilline/ Tazobactam

Figure 6 : profil de résistance de Escherichia coli

c. Staphylocoque :

Aucune souche isolée n’a été résistante a la vancomycine.

Les souches résistantes a la Méticilline ont été isolées dans 50% de cas.

60,00%
50,00%
50,00% -
40,00% - B Meticilline
W Céfoxitine
30,00% - I
? m Amikacine
20,00%  20,00%  20,00%  20,00% 20,00%
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m Norfloxacine
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Figure 7 : profil de résistance du Staphylococcus
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. Pseudomonas Aeruginosa :
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Figure 8 : Profil résistance de Pseudomonas aeruginosa
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e. E- Résistance globale des germes aux antibiotiques

80
70 62,5%

60

67,5%

50%  50% 475% 50%

Figure 9 :Profil de résistance globale des germes aux antibiotiques

4. infections associées :

4.1. Infection urinaire :

30% des patients ont bénéficié d’'un ECBU qui a objectivé une infection urinaire associée
chez 20% des patients, avec prédominance d’E-coli (9%) et Staphylocoque Aureus (11%).

On aisolé les mémes germes a I’ECBU et au PBDP chez 4 patients (8%)

4.2. Bactériémie :
30% des patients ont bénéficié d’hémocultures qui ont objectivé une bactériémie associée
chez 15% des patients, avec prédominance de klebsiellal3%.

On aisolé les mémes germes a I’lhémoculture et au PBDP chez 2 patients (4%)

-24-



VI. Données sur le traitement de la PN :

1. Type d’antibiothérapie : probabiliste ou documentée :

1.1. Antibiothérapie probabiliste :

a. Non réadaptée apreés les résultats de I’antibiogramme
Parmi les patients, 40% ont recu une antibiothérapie empirique qui n’était pas réadaptée
aux résultats de I'antibiogramme du PBDP, vu I'évolution clinique et radiologique favorable sous

traitement initial.
b. Réadaptée selon les résultats de I’antibiogramme
Parmi les patients, 10 % ont bénéficié d’une antibiothérapie empirique qu’on a changée

apres les résultats de I'antibiogramme du PBDP.

1.2. Antibiothérapie adaptée a I’antibiogramme :

Parmi les patients, 50 % ont bénéficié d’une antibiothérapie orientée par les résultats du

PBDP.

B ATB empirique

B ATB orientée

Figure 10 : Type d’ ATB: empirique ou orientée
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2. Types d’antibiothérapie : bi antibiothérapie ou tri antibiothérapie :

Le traitement repose sur I’association des ATB : une bithérapie dans 70% des cas et une

trithérapie dans 30% des cas.

Tableau XIlI: Traitement a base de bithérapie

Nom chimique des ATB Nombre de cas %
Imipenéme+Amikacine 23 46%
Bétalactamine + aminoside 5 10%
Bétalactamine + vancomycine 5 10%
Fluoroquinolonone+Aminoside 1 2%
Imipenéme +Vancomycine 1 2%
Total 35 70%

Tableau XIII: Traitement a base de trithérapie :
Nom chimique des ATB Nombre de cas %
- Bétalactamine+Aminoside+Glycopeptide 8 16%
- Bétalactamine+Aminoside+Fluoroquinolone 7 14%
Total 15 30%

3. Durée de I’antibiothérapie :

La duré moyenne de I'antibiothérapie est de 15 jours +5 jours avec des extrémes allant

de 1 a 27jours.

VIl. Evolution de la PN :

1. Evolution favorable :

Sur 50 patients ayant acquis une pneumopathie nosocomiale, 30 ont évolué
favorablement soit 60% des cas. Un contréle bactériologique a été effectué chez 20 malades en

fin de traitement.
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Tableau XIV : Contrble bactériologique

Controle Nombre de cas Stérile Non stérile
Pratiqué 20 14 6
Non pratiqué 30 - -
Total 50 - —

2. Complications :

Tableau XV: Répartition des malades selon la nature des complications

Nature des complications Nombre de cas %
Choc septique 12 24
SDRA 3 6
Défaillance multi viscérale 3 6
OAP 1 2
3. Décés lié a la PN :

Tableau XVI: Répartition des malades selon la cause de décés
Nature de la cause Nombre de cas %
Choc septique 12 24
SDRA 3 6
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l. INCIDENCE

L'incidence des PN est trés variable d'une étude a l'autre [8]. Cette variabilité est la
conséquence d'une variation des procédés invasifs et des moyens diagnostiques d'un service a
l'autre [9]; aux types de malades (terrain et pathologies nécessitant I'hospitalisation) et a la
nature des études (calcul d'incidence ou de prévalence).

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 [10].

Dans une 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 [11].

Dans une 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 [12].

Les PN surviennent chez 10 a 25% des patients ventilés [13].

La plus large étude cas-témoins a partir des données provenant d’une centaine
d’hopitaux nord-américains, publiée jusqu’a maintenant, portant sur 9080 patients de
réanimation ventilés mécaniquement plus de 24 heures, retrouvait une incidence de PNAVM de

9,3% [14], [5].

Dans notre étude allant du 01/08/2014 au 30/12/2015, 480 patients ont été
hospitalisés au service de réanimation a I’h6pital militaire AVICENNE de Marrakech ,50 PN ont été
diagnostiquées soit une incidence de 10 ,4%, ainsi nos résultats concordent bien avec les

données de la littérature.
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Il. PHYSIOPATHOLOGIE

Sur le plan physio-pathogénique, les PN résultent généralement de la pénétration et du
développement des micro-organismes dans les voies aériennes inférieures qui, aprés une phase
de colonisation, vont conduire a une infection du parenchyme pulmonaire par dépassement des
capacités de défenses mécaniques (clairance muco-ciliaire), cellulaires (polynucléaires,
macrophages, lymphocytes, cytokines) et/ou humorales (anticorps et complément) de I’h6te. (16)

Les micro-organismes en cause sont variables, ainsi les bactéries, les virus, les parasites
et les champignons peuvent étre responsables d’infections nosocomiales. Cependant, les
bactéries sont les plus fréquemment incriminées.

Pres de 60% des PN sont dues a des bactéries aérobies a Gram négatif (A baumanii, P
aeroginosa, et les Entérobactéries).

Plus récemment, les auteurs rapportent que les PN a bactéries Gram positif sont de plus
en plus fréquentes, le staphylocoque doré étant alors le plus prédominant.

Dans le cas de PN précoces, on retrouve le plus souvent : S pneumoniae, H influenza, S
aureus sensibles a I’Oxacilline et entérobactéries sensibles.

Dans les PN tardives, on retrouve des germes résistants comme S Aureus résistant a la
méthicilline, P aeroginosa et des entérobactéries multi résistantes.

Les sources de contamination classiquement reconnues sont en rapport avec la technicité
des soins (sondes, cathéter...), I’environnement (air, eau...) et le risque de transmission croisée
entre le patient et le personnel soignant ou d’autres patients. Sous réserve d’un controle strict
des sources exogenes de contamination telles que la voie manuportée et les matériels souillés,
nous savons depuis prés de30 ans que le patient lui-méme représente la principale source
d’infection nosocomiale.

Un autre mode de contamination est la contamination directe par le matériel de
ventilation artificielle (piege a eau, nébulisateurs, circuits de ventilation). En effet, le

remplacement quotidien plutot que tous les 2 jours des systemes échangeurs de chaleur et
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d’humidité, ou le remplacement des circuits des ventilateurs plutot que l'utilisation du méme
circuit pendant toute la durée de ventilation ne diminue pas I'importance de la colonisation des
patients ventilés. Ceci tient en partie au fait que les circuits sont contaminés de proche en
proche par les propres secrétions du malade. D’ou la nécessité de précaution de désinfection
aprés usage et de changement quotidien d’eau [17, 18].

Le mécanisme de développement des PN est multifactoriel, toutefois le facteur principal

demeure I'inhalation précédée d’une colonisation oropharyngée, gastrique et /ou trachéale[19].

Trois mécanismes sont nécessaires a I’apparition des PN :
e Colonisation trachéo-bronchique par colonisation oropharyngée, gastrique ou
colonisation trachéale exogéne.
e Virulence du germe.

e Altération des mécanismes de défense de I'organisme.

1. Colonisation oropharyngée :

La flore buccale comporte environ 500 espéces de bactéries, comprenant essentiellement des
anaérobies, cette flore peut étre modifiée par différents facteurs aboutissant a la colonisation de la
cavité oropharyngée par des germes impliqués dans les PN [20, 16], cette flore modifiée comporte
une proportion importante de bacilles Gram négatif et de staphylocoque. (21 ,22)

Dans une étude portant sur 48 patients présentant une pathologie traumatologique,
Ewing rapporte une modification rapide de la flore oropharyngée, elle comportait initialement
(avant leur admission en réanimation) le S aureus, H influenza et le S pneumoniae, remplacés
rapidement par les bacilles Gram négatif dont le P aeroginosa. La colonisation oropharyngée était

un élément important qui a permis de prédire la colonisation trachéobronchique secondaire [23].
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2. Colonisation gastrique :

Les entérobactéries a Gram négatif sont fréquemment retrouvées comme responsables
de PN, ce qui a conduit logiquement a penser que le role du tractus digestif dans la genése de
ces pneumopathies était majeur.

Une prolifération bactérienne existe dans I’estomac des patients de réanimation et cette
colonisation était considérée comme étant la premiére source de colonisation trachéo
bronchique.

L’élévation du pH gastrique au dessus de 4,5, en particulier par les thérapies
antiulcéreuse (anti H2 ou les IPP) et I'alimentation entérale favorise la prolifération bactérienne,
surtout des BGN [24,25]. En revanche, I'acidification des préparations pour nutrition entérale
amenant le pH a une valeur de 3,5 pourrait étre un moyen de prévention de la colonisation

gastrique [21].

3. Persistance des germes :

Une pathogénie particuliere des germes ayant pénétré I'arbre aérien est nécessaire au
développement de I'infection. En effet, I’adhérence des bactéries aux cellules épithéliales est une
propriété de certains microorganismes tels que P aeroginosa, K pneumoniae et les streptocoques
du groupe A. L’adhérence est diminuée par les immunoglobulines A (IgA) sécrétoires et semble

plus marquée sur I'épithélium cilié de la trachée que sur I’épithélium squameux de I'oropharynx.

Une élévation de I'activité des exoglycosidases, enzymes libérant des monosaccharides
du glycocalix, a été démontrée dans la salive et la trachée des patients sous ventilation
mécanique. Cette élévation s’accompagnait d’une augmentation de I'adhésion des bactéries a
Gram négatif. Confirmant cette hypothese, une diminution du taux de galactose et d’acide

sialique dans les sécrétions trachéales a été constatée chez des patients de réanimation [21].
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4. Altération des mécanismes de défense :

L’altération des mécanismes de défense naturelle, représentée par la clairance

bactérienne grace au tapis mucociliaire et le réflexe de toux est fréquente chez les patients

hospitalisés en réanimation :

L’inhibition de la toux par la douleur, la sédation et les anti cholinergiques.
L’altération de I’appareil mucociliaire par la présence de tube endotrachéal, les

aspirations répétées et la déshydratation.

L’altération de ces moyens entraine une prolifération bactérienne au site de la

colonisation.

Le systéme immunitaire a médiation cellulaire (les macrophages, les leucocytes et
les lymphocytes) et humorale (médiateurs) est altéré chez les patients en
réanimation et facilite ainsi la progression de l'infection .En plus des déficits
immunitaires congénitaux, de nombreux facteurs sont a I|'origine d’une
diminution de I'immunité tels qu’une transfusion sanguine, une chimiothérapie,
un état de choc, un traumatisme cranien, une insuffisance rénale, et un sepsis

[15, 26,27].

La physiopathologie explique également en partie certaines différences entre les PN

précoces (PNP) et les PN tardives (PNT).

Ainsi, les PNP seraient la conséquence d’une défaillance des réflexes protecteurs des

voies aériennes a la phase précoce de la maladie [28], des aspirations réalisées a I'intubation

[29], des facteurs de risque propres du patient [30], ou d’une aspiration massive du contenu

oropharyngé survenant dans un intervalle de temps précis avant I'admission en réanimation a

I’occasion d’une perte de connaissance ou d’une intervention chirurgicale [31]. Elles relévent

d’un phénomene de colonisation des voies aériennes par la flore endogéne du patient [32].
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A l'inverse, les PNT sont dues a une contamination par des bactéries plus résistantes
d’origine hospitaliere [32]. La pénétration des germes dans les voies aériennes inférieures
s’effectue progressivement par micro inhalations répétées de la flore oropharyngée
préalablement colonisée par des germes nosocomiaux provenant de I’estomac ou des sinus
[25,31]. Rodriguez Artalejo [33] pense que les PNP comme les PNT résultent d’une aspiration des

germes colonisants le pharynx.

I1l. FACTEURS DE RISQUE

1. Facteurs intrinségues :

1.1. Age

Dans la littérature, I’age supérieur a 70ans est soulevé comme facteur de risque des
pneumopathies nosocomiales. (34)

Plusieurs études ont considérés I’age comme facteur de risque de survenue des PN [35,
36,37].

L incidence des pneumonies nosocomiales est age dépendante, 5cas sur 1000 affectent
les patients hospitalisés de moins de 35ans contre plus de 15 cas sur 1000 chez les patients
agés de plus de 65ans [35].

Dans notre série, 11% des patients sont agés de plus de 50 ans contre 89% agés de moins
de 50 ans. Comme la pathologie traumatique prédomine en réanimation, la majorité des patients

hospitalisés sont jeunes.

1.2. Sexe

Le sexe masculin est considéré par plusieurs études comme un facteur de risque de

survenue des PN.
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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 [38].

Carven et coll trouvent aussi que le sexe masculin est un facteur de risque de survenue
de PN (39).

Dans notre étude, le pourcentage des hommes atteints de PN est de 72 % contre 28 %
pour les femmes, méme si le rapport entre la cause et I'effet lié au sexe n’est pas réel (40) selon
la plupart des études publiées notamment dans une étude prospective réalisée entre janvier

2012 et Aout 2014 en Chine (41).

1.3. Terrain et pathologie sous jacente :

De nombreux facteurs de risque ont été identifiés tels que la malnutrition
Ilimmunodépression , les défaillances viscérales et surtout la gravité de I’état clinique estimé par

différents scores (42) .

Cependant, les facteurs de risque majeurs lié au terrain sont :

a. Trouble de conscience :

En effet, les troubles de conscience induisent I'altération du reflexe de toux, les troubles
de déglutition et I'inhalation des sécrétions au niveau des voies aériennes inférieurs favorisant ainsi

la survenue de PN (43). Dans notre série, 32% de nos patients avaient des troubles de conscience.

b. Pathologie pulmonaire préexistante : BPCO et autres :
L'existence d’une pathologie pulmonaire pré- existante préalable, susceptible d’altérer
les mécanismes de défense du poumon est un facteur de risque important. Elle facilite

I'inoculation septique du poumon et la survenue ultérieure de PN (44).

La BPCO et toute autre pathologie pulmonaire sous-jacente induit la colonisation

trachéo-bronchique chronique, 'immunodépression locale et systémique (45,46,47).
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Le syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA) constitue un facteur de risque
important : dans une étude prospective conduite par Chastre et al. 55% des patients présentant
un SDRA ont présenté ultérieurement une PN(48).

Dans I’étude de Declaux et al, 66% des patients présentant un SDRA, ont présentaé
comme complication une PN (49).

Dans cette série, 4 de nos patients avaient une pathologie pulmonaire pré existante, soit 8%.

c. Contexte chirurgical :

Nielson et coll (50) ont rapporté que la période péri opératoire est a haut risque de PN
avec une incidence de 74%chez les patients chirurgicaux , surtout ceux ayant bénéficié d’ une
chirurgie thoracique ou d’une laparotomie.(50).

Mais, il est toutefois difficile d’avancer que le geste opératoire en lui-méme est
responsable de la survenue de la PN, ou bien I'implication d’autres facteurs surajoutés tels
I’inhalation du liquide gastrique , sonde d’intubation , durée de VM post opératoire , I’aspiration
digestive, I'antibiothérapie préopératoire et I’éventuelle utilisation d’agent anti H2

De nombreux facteurs liés a I'intervention, influencent les taux d’infection :

Les conditions d’intervention au niveau de la salle opératoire (matériel, température
ambiante, etc..), la durée d’intervention dépassant 4 heures , la technique chirurgicale
proprement dite (caractére urgent, présence d’une prothése et de drain , qualité de I’lhémostase),

I'utilisation d’une antibioprophylaxie et d’un score pré anesthésique élevé(ASA) :

La classe ASA (American Society of Anesthesiology) (51):
e ASA 1: Patient n’ayant pas d’autre affection que celle nécessitant [|'acte
chirurgical.
e ASA 2: Patient ayant une perturbation modérée d’une grande fonction
e ASA 3: Patient ayant une perturbation grave d’une grande fonction
e ASA 4:Patient ayant un risque vital imminent.

e ASA 5 : Patient moribond.
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Dans notre étude, 15 de nos patients, soit 30 % ont subit une intervention chirurgicale.

d. Durée de séjour :

Selon certains auteurs, la durée de séjour hospitalier de plus de 14 jours favorise la
survenue des PN, en raison du risque de transmission croisée de bactéries multi résistantes [52].

LEU et coll. (13/7) estiment la DDS en exces a 7 jours, Paparizan et coll a 8, 4 jours, et
Fagon et coll a 13 jours est un facteur de risque de survenue des PN. Ainsi, la survenue de PN a
été rapportée en cas de DDS en exces de 5 a 20 jours et ceci quelle que soit la pathologie initiale
du patient.

D’autre part, la plupart des études s’accordent a trouver une prolongation de durée de
séjour (DDS) attribuable ala PN (53).

Selon TUEUX (54), la durée moyenne de séjour (DMS) dans le groupe infection
nosocomial(IN) est de 26 jours au lieu de 10,6 jours pour le groupe sans IN, soit 15,4 jours
(durée multipliée par 2,4).

Dans notre série la durée d’hospitalisation a varié entre 4 et 62 jours avec une durée

moyenne de 19 jours.

2. Facteurs extrinseques :

2.1. La ventilation mécanique :

On parle classiquement de PN acquise sous ventilation mécanique (PNAVM) lorsqu’elle
survient plus de 48 a 72 heures apres recours a la ventilation mécanique invasive par intubation
endo-trachéale (VEDT)(55).

En effet, La présence d’une sonde endotrachéale favorise I'inhalation de micro-
organismes a partir de la flore oro-pharyngée [10], dés lors qu’elle "court-circuite" les
mécanismes normaux de défense (toux, clairance muco-cilaire), et ceci en fonction de

I'importance des fuites autour du ballonnet de la sonde [56]. D’ autre part, le biofilm déposé a
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la face interne de la sonde, potentiellement infecté, semble constituer un réservoir de germes
[10,57].

Les PNAVM surviendraient chez 8 a 28% des patients sous VEDT (55), contre seulement
8% des patients soumis a une VNI (58) et pres de 90% des PN de réanimation seraient des
PNAVM (59). La plus large étude cas- témoins publiée jusqu’a maintenant, portant sur 9080
patients de réanimation ventilés mécaniquement plus de 24 heures, retrouvait une incidence de
PNAVM de 9,3%.

Par ailleurs, Rello J et Parva JA ont monté que le risque de PNAVM augmente de 1 a 3%
pour chaque jour de ventilation (60), il est de 6,5% a 10 jours, 19% a 20 jours et jusqu’ a 69% a
30 jours (61).

Par ailleurs, les extubations accidentelles ainsi que la réintubation (62, 63) augmentent le
risque des PN, contrairement aux auto-extubations et aux réintubations apres |'échec de
sevrage.(64, 65)

Dans notre série 45 des patients ont bénéficié d’ une ventilation artificielle controlée soit
90% avec une durée de ventilation artificielle variant de 5 a 63 jours et une durée moyenne de

15jours (= 10,09), et 20% des malades ont été réintubés.

2.2. Circuits du ventilateur, humidificateurs, aérosols :

Sous réserve d’une stérilisation adéquate du matériel et du respect des regles
élémentaires d’hygieéne en réanimation, ces circuits ne sont pas responsables des PNAVM.
Néanmoins, le condensat formé dans les tuyaux peut contenir plus de 100 000 bactéries par
millilitre et le risque est alors son déversement dans la trachée ou vers I'extérieur, en particulier
sur les mains du personnel lors de manipulation du circuit. Dreyfuss et all, ont été les premiers a
préconiser de ne pas changer systématiquement les circuits. (66).

Le changement des circuits du respirateur toutes les 48 heures, ne semble pas influer la

fréquence des PN. Cependant, un changement tous les 7 jours est recommandé afin d’éviter
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toute stase d’eau au niveau du circuit, ainsi que [l'utilisation des circuits a usage unique
[67,68 ,69].

Les humidificateurs chauffants ne seraient que peu en cause dans la survenue de PNAVM
a condition d’utiliser de I’eau stérile, et l'utilisation des filtres échangeurs de chaleur et
d’humidité, dont certains sont censés avoir des propriétés antibactériennes. Récemment, deux
grandes études randomisées ont comparé les systémes d'humidification chauffante par rapport
aux filtres dont la chaleur et I'hnumidité changent dans la survenue des PNAVM. Les études n’ont
trouvé aucune différence entre les groupes dans les taux de la PNAVM, les taux de mortalité, ou
la durée de la ventilation mécanique. L’American Thoracic Society ne recommande pas
l'utilisation de filtres échangeurs de chaleur et d’humidité pour la prévention de la PAVM(67) .

Actuellement, il est consensuel qu'un circuit devrait étre utilisé pour chaque patient, et
qu'il ne doit étre changé que lorsqu'il y a un dommage mécanique ou une contamination (sang,
les sécrétions vomis, ou purulentes) (70, 71, 56, 45). Cette recommandation est fondée sur le
fait que les changements des circuits de ventilation ne contribuent pas a une diminution de
I'incidence des PNAVM(74).

Les nébuliseurs pour aérosols véhiculent des particules jusqu’aux structures respiratoires
distales et, s’ils sont contaminés, peuvent entrainer des pneumopathies tres séveres. Kollef a démontré

que leur utilisation sur le ventilateur était un facteur de risque indépendant de PNAVM [75].

2.3. Aspirations trachéales des sécrétions sous glottique:

L’espace sous glottique, dont le volume est estimé a 3,6+ /-2ml est fréquemment
colonisé par des bactéries pathogenes susceptibles d’entrainer des PNAVM a la suite de micro-
inhalation autour du ballonnet (76).

Entre 1990 et 2000, trois études randomisées ont étudié I'impact de l'utilisation d’une
sonde d’intubation permettant le drainage des sécrétions sous glottiques montrant toutes les 3
un retard a I'apparition des PNAVM(77,78), et pour 2 entre elles, une réduction de I'incidence

des PNAVM précoces avec ces nouvelles sondes sans(79,80) conclure I'impact de I'aspiration
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sous glottique sur les PNAVM tardives et donc d’avoir éventuellement un effet sur la mortalité
attribuée, la durée de séjour et la consommation d’ATB.

Une autre méta-analyse (81, 82,83) portant sur 5 études randomisées a confirmé I'intérét
aussi de cette technique en reportant une diminution de prés de 50% de I'incidence des PNAVM
du fait de l'utilisation d ‘ un systéme de drainage des sécrétions sous glottiques ainsi qu’une
réduction de la durée de ventilation mécanique de 2jours, diminution de la durée
d’hospitalisation de prés de 3jours et de la consommation d’ATB(82), mais I'impact sur les PAVM
tardives semblait plus discutable.

D’autre part, l'utilisation de la sonde d’aspiration standard peut entrainer une
contamination exogéne par voie manuportée, notamment si les regles d’hygiéne stricte ne sont
pas respectées (désinfection des mains avec une solution hydroalcoolique, utilisation de gants
stériles ou de sondes gainées, sonde d’aspiration a I'usage unique, décontamination du site
d’accés a I’entrée de la sonde d’intubation ou de la canule de trachéotomie) justifiant son
incrimination comme facteur de risque indépendant de survenue de PN précoces et tardives. (84).

Dans notre série tous les patients ont été aspirés.

2.4. Trachéotomie

La trachéotomie améliore le pronostic des patients en permettant une meilleure hygiene
buccale et en réduisant les traumatismes laryngés, ainsi que les résistances des voies aériennes.
Aussi cette mesure facilite les aspirations trachéales et diminue I’espace mort anatomique [56,85].

Dans notre série 20% des patients ont bénéficié d’une trachéotomie, ce qui n’est pas

concordant aux données de la littérature.

2.5. Position demi assise :

L’élévation de la téte 30° a 45° a pour but de réduire le risque d’aspiration des fluides
oropharyngés et d’améliorer les volumes pulmonaires ainsi que la ventilation des patients (86).
Elle est toutefois contre-indiquée, entre-autres, dans les cas suivants : chirurgie récente

de la colonne vertébrale ou traumatisme de la moelle épiniére, plaie abdominale, fracture
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instable du bassin, plaie de pression dans la région sacrée, instabilit¢ hémodynamique,
augmentation de la pression intracranienne, intervention en cours, apres le retrait d’une gaine
artérielle fémorale et oxygénation extracorporelle.

Selon la campagne canadienne, les patients ventilés placés en position semi allongée
avec une élévation de 45°, présentent une incidence beaucoup plus faible de PN diagnostiquée
cliniqguement que ceux placés en position couchée allongée. Des études ont démontré que le
positionnement a 45° est difficile a maintenir chez des usagers intubés. La hauteur idéale se
situerait plutot autour de 30°(87,88).

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié de la position demi-assise.

2.6. Cathéter veineux central et artériel :

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 [89,90,76]. Les
cathéters veineux périphériques donnent rarement des bactériémies, par contre les cathéters
veineux centraux sont impliqués dans 90% des bactériémies [91]. Plusieurs études montrent que
les cathétérismes centraux et périphériques sont des facteurs de risque certains d’infection
nosocomiale [92, 93, 94].L’infection sur cathéter est la conséquence de la qualité de pose, des

soins d’entretien et du délai d’ablation [91, 95, 96].

Dans notre étude, 40 % des PN ont bénéficié d’un cathéter veineux central.

2.7. Nutrition entérale :

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. (68).
En effet, I'utilisation du tube digestif pour nourrir un patient agressé, est une source d’une
meilleure préservation de la muqueuse intestinale et de son réle de barriere immunitaire et une

réduction du risque d’infections secondaires et de la durée de séjour et de la mortalité [78,79]. .
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Cependant, une étude réalisée en 2002 [83] a montré que I’alimentation entérale précoce
(j1 ou j2 de VM) est associée a un risque supérieur de PN précoces par rapport a une
alimentation débutée a j5, car elle augmente le RGO et les micro-inhalations, mais son
acidification et son administration intermittente peut diminuer ce risque [12]. Toutefois I’ATS
(American Thoracic society) recommande que cette alimentation soit installée le plutét possible,

dans les 24 ou 48 heures de I'admission avec atteinte de 2000 Kcal/jour avant j5 [81, 82].

2.8. Prévention anti-ulcére gastrigue

Etant donné que les IPP et les anti-H2 préviennent 'ulcére de stress et donc, I’lhémorragie
gastro-intestinale qui reste un probléme important chez les patients ventilés et une cause
majeure de déces, le débat sur la prophylaxie optimale de saignements gastro-intestinaux a
donc évolué au cours des dernieres décennies.

Néanmoins l'utilisation de protecteurs gastriques (anti-H 2, les IPP) augmente le risque de
PN en alcalinisant le pH gastrique et expose le patient a un risque de développement microbien
gastrique. En I'occurrence, le sucralfate semble présenter plusieurs avantages: il est le seul anti
ulcéreux qui ne modifie pas le pH gastrique; il présente une bonne efficacité antibactérienne; il
ne nécessite pas de manipulation de lignes de perfusion pour I'administration; et il est beaucoup
moins cher que d'autres protecteurs gastriques et par suite, il minimise le risque de PN [97,
98,701, alors que son efficacité par rapport aux anti-H2 contre I'ulcere de stress reste identique
selon certaines études [70].

Douze études, y compris un total de 2537 patients admis aux soins intensifs ont montrés
que les antiacides augmentent de facon significative l'incidence des PN d’environ 30% par
rapport aux sucralfates dans 11 études (99,69, 100). Cependant, Il n'y avait pas de différence
significative entre le groupe anti-acides et le groupe sucralfates sur la mortalité aux soins
intensifs ni sur la mortalité dans 11 études (69). Il est donc impératif de limiter la
surconsommation de ces médicaments, et limiter la prescription aux indications ainsi le retrait

devrait étre encouragée.
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2.9. Autres thérapies médicamenteuses :

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.

Les thérapeutiques immunosuppressives tel que les corticoides facilitent la survenue de
PN .En outre, la sédation et les curares favorisent la prolongation de la ventilation mécanique,

I’inhibition de la toux, et par conséquence le risque de PN.

IV. DIAGNOSTIC :

Le diagnostic de la pneumonie nosocomiale est souvent plus difficile que celui de la
pneumonie acquise hors de I’hopital. Les raisons principales d’une telle différence sont la
présentation clinique plus fruste des pneumonies nosocomiales et la présence d’autres
affections sous-jacentes(101).

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 pathogene
en cause (diagnostic microbiologique). (102).

En I'absence de Gold standard, y compris histologique, deux stratégies s’opposent
actuellement [103, 104, 105]. La stratégie clinique s’appuie sur I'analyse de critéres cliniques
pour définir I’existence d’une pneumopathie et sur les résultats microbiologiques (examen direct
et cultures semi-quantitatives) d’'un prélevement non invasif (aspiration endotrachéale ou
expectoration) pour identifier I’agent causal.

Tandis que La stratégie microbiologique se base avant tout sur I'analyse bactériologique
(examen direct et cultures quantitatives) d’un prélévement non invasif (aspiration endotrachéale)
ou invasif (cathéter distal protégé, brosse télescopique protégée ou lavage bronchiolo-alvéolaire)

réalisé ou non sous contréle d’une fibroscopie bronchique.
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1. Stratégie clinique :

La stratégie « clinique », souvent intitulée « non-invasive » consiste en l'initiation d’un
traitement antibiotique chez tous les malades cliniqguement suspects de développer une
pneumonie nosocomiale, méme lorsque la probabilité d’infection est faible ; cette stratégie est
justifiée par les études qui montrent une relation étroite entre réduction de la mortalité des
patients atteints de pneumonie et la précocité et le caractere approprié de I'antibiothérapie
initiale [104].

Le diagnostic clinique des PN est évoqué devant I’apparition d’une fiévre associée a des
sécrétions trachéales purulentes, une hyperleucocytose ou une leucopénie, I'apparition de
nouveaux infiltrats radiologiques et une dégradation des échanges gazeux. Cependant, les
signes cliniques et biologiques de pneumonie sont peu spécifiques. De méme, les modifications
de la radiographie thoracique peuvent résulter d’une pathologie non infectieuse ou étre difficiles
a interpréter chez des patients ventilés mécaniquement, notamment en cas de syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA) (106) .

Selon les recommandations de I’ATS, 2 des 3 criteres suivants sont nécessaires au
diagnostic de PN : température sup a 38,5 C ou inf. a 36,5 C, aspiration trachéale purulente,
hyperleucocytose GB sup a 10 000/ mm3ou leucopénie GB inf. a 1500/mm3 ; associés a une
culture positive des sécrétions respiratoires et a I'apparition ou a la progression radiologique
d’un infiltrat. Cela représenterait néanmoins le critere clinique le plus performant pour débuter
une antibiothérapie empirique [107].

Les cultures semi-quantitatives de [I’aspiration endotrachéale(AET) retrouvent
fréguemment, et en quantité souvent plus importante, les mémes germes que ceux retrouvés
lors de prélevements invasifs suggérant une forte sensibilité de I’examen. Leur association
fréquente a des agents non pathogenes colonisant la flore oropharyngée peut néanmoins réduire

grandement la spécificité et la valeur prédictive positive des cultures des AET [108].
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L’association a un examen direct rigoureux des secrétions trachéales (polynucléaires,
macrophages et bactéries) semble cependant pouvoir améliorer les performances diagnostiques
de P’AET [109]. Par contre, une AET négative (absences de bactéries ou de cellules
inflammatoires) en I'absence de modification récente (72 heures) de I’antibiothérapie semble
présenter une forte valeur prédictive négative (94%) des PN [110]. De plus, un bon examen des
secrétions trachéales permettrait de réduire significativement le nombre de traitements
inappropriés lorsqu’il est utilisé pour guider I'antibiothérapie empirique initiale [111].

Afin d’améliorer la spécificité du diagnostic clinique, Pugin et coll (112) ont établi un
score clinique d’infection pulmonaire (Clinicat Pulmonary Infection Score, CPIS) (tableau II)
combinant 6 variables affectées chacune d’un coefficient de pondération variantde 0 a 2 (112) .
Un score CPIS > 6 était prédictif de I’existence d’une PN avec une sensibilité de 93 % (113) et une
spécificité de 100 % selon certaines études. La principale difficulté de I'utilisation du CPIS en
routine clinique est liée au délai de 24-48 heures du fait de I'obtention des cultures semi-

guantitatives de I’aspiration bronchique (114).
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Pneumopathie nosocomiale en réanimation : Prise en charge et pronostic

Tableau XVII: Le Clinical Pulmonary Infection Score

Tableau .

Le Clinical Pulmonary fnfection Score |6].
Temperature

2365 Cet=385"°C 0 point
=38 5°Cet<39°C 1 paint
<3IE"Cou=239°C 2 points
Aspirations trachéales

= 14 +* 0 point
=14 % 1 point
Seécrétions purulantes 1 point
Leucocytose

=4 000'mm? ou > 11 00Wmm?* 0 point
< 4 000/mm® et = 11 000/mm?® 1 point
Si formes immatures = 500/mm?® 1 point
PaD./FiD,

= 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
Cultures semi-gquantitatives des sécrétions trachéales
(0. 1, 2, ou 3+)

Bacierie pathogeng = T+ 0 point
Bactérie pathogane > 1 1 point
Coloration Gram positive au mame 1 point
pathogéne

*Evaluation subjective de ls quaniité guotidienne oy volume des aspiratihons
branchigues '+ pow abondanies & ++ inds abondanies)
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Cette stratégie a deux avantages théoriques : d’une part, le risque de ne pas traiter un
patient qui a une pneumonie et qui nhécessite donc un traitement est faible, ceci a condition de
traiter tous les malades suspects et d’autre part, cette approche ne nécessite pas d’avoir recours
a des techniques de prélévement microbiologiques spécialisées. Cependant Mais cette stratégie
conduit inévitablement a une surestimation de l'incidence des PN : la colonisation trachéo-
bronchique combinée a des images radiologiques d’infiltrat et a un tableau clinique et
biologique de sepsis est fréquente en I'absence de réelle pneumonie bactérienne et conduit a

I’utilisation indue d’antibiotiques.

2. Stratégie invasive :

Elle se base avant tout sur I’analyse microbiologique (examen direct et cultures
guantitatives) d’un prélevement respiratoire non invasif (Aspiration trachéale : AT) ou invasif
[prélevement distal protégé (PDP), brosse télescopique protégée (BTP) ou lavage broncho-
alvéolaire (LBA)] réalisé ou non sous fibroscopie bronchique. . Le choix de I'outil diagnostique
dépend du plateau technique, de I'expérience de I'équipe et du codt.

En aucun cas, la réalisation des prélevements respiratoires ne doit retarder I'initiation de

I’antibiothérapie probabiliste, en particulier en cas d’instabilité hémodynamique et/ou de SDRA.

2.1. Prélévements invasifs per-endoscopiques :

La bronchoscopie donne un accés direct aux voies aériennes et au poumon et permet
d’orienter les prélevements bactériologiques sur le site de I'infection supposée. Un probleme
technique est bien de correctement sélectionner le territoire a prélever; il est habituel de guider
ce choix sur la base de la localisation de I'infiltrat radiologique et/ou du segment d’origine de
sécrétions purulentes abondantes [115].

Chez le patient ayant des infiltrats diffus radiologiquement, le prélevement doit étre
réalisé dans la zone ou les anomalies endobronchiques sont maximales; en cas de doute, parce

que de nombreuses données anatomiques chez I’animal ou autopsiques chez ’homme indiquent
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qgue les PN siegent fréquemment dans les segments postérieurs du lobe inférieur droit, ce site
doit étre prélevé prioritairement [116]. Il n’y a pas a ce jour des données convaincantes en faveur

de la réalisation de prélevements multiples chez les patients ventilés [117].

a. Lavage broncho-alvéolaire :

Obtenu par instillation et aspiration de sérum physiologique stérile (120 mL ) aprées avoir
bloqué un fibroscope dans une bronche segmentaire ou sous segmentaire(118), le LBA fournit,
en plus des données microbiologiques disponibles dés I'’examen direct, des informations sur
I’état du poumon profond.

Les limites de la faisabilité de la technique sont sa tolérance chez les patients
hypoxémiques, pouvant limiter la quantité de liquide administré et la qualité de I'examen. La
culture quantitative du LBA est associée a une sensibilité de 'ordre de 75 % et une spécificité de

I'ordre de 85 % pour un seuil de 104 cfu/ml ['19],

b. Brosse télescopique protégée :

Réalisée par brossage de la muqueuse bronchique distale a I’aide d’une brosse protégée
par un double cathéter sous contrdle endoscopique dans le lobe concerné(119), La BTP diminue
le risque de contamination par la flore oropharyngée. Le seuil de positivité est de 103 cfu/ml. Les
principaux écueils sont une reproductibilité parfois médiocre et le risque de négativité de I’examen
si celui-ci est trop dilué, abaissant la concentration des agents pathogénes isolés. Les données

combinées de 18 études ont rapporté une sensibilité de 89 % et une spécificité de 94 %(120.

2.2. Prélévements invasifs a I’aveugle :

a. Prélévement bronchique distale protégé :

Réalisé par introduction d’un double cathéter protégé a I'aveugle ; apres injection de 1 ml
de sérum physiologique puis réaspiration du sérum introduit a I'aide d’une seringue, suivi

ensuite par la sélection de I'extrémité du cathéter aseptiquement comme une brosse et son
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placement dans un tube stérile ,le prélevement distal protégé (PDP) s’affranchit de Ia
colonisation bronchique et permet la réalisation d’'un examen direct et d’une culture
guantitative, avec une sensibilité et une spécificité de I'ordre de 80 % pour un seuil de positivité
de 103 cfu/ml(121). Enfin, le prélevement peut étre conservé a +4 °C, permettant de débuter

I’antibiothérapie sans retard.

b. Mini lavage broncho-alvéolaire :

Méme principe et technique que ceux du PBDP a part que la on utilise 1 a 3 seringues de
10-20 ml de sérum physiologique et 1- 5 ml de sérum sont recueillis avec un seuil de 10 4 -

105 cfu/ ml.

2.3. Prélévement non invasif : I’aspiration endotrachéale(AET) :

L’analyse qualitative de I'aspiration bronchique a une faible spécificité (27 %) pouvant
induire un diagnostic par exces. Une culture quantitative permet d’obtenir une sensibilité et une
spécificité de I'ordre de 80 % pour un seuil de positivité de 106 cfu/ml. Cette technique est
simple mais peut refléter d’avantage une colonisation bronchique qu’une infection

parenchymateuse.

3. Méthodes microbiologiques alternatives :

— Hémocultures positives (en I'absence d’autre source infectieuse)

— Culture positive du liquide pleural.

— Abceés pleural ou pulmonaire avec culture positive.

— Examen histologique du poumon évocateur de pneumonie.

— Antigenémies, antigenuries, sérologies, techniques de biologie moléculaire)

validées par des études de niveau de preuve élevé.
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Parmi les moyens diagnostiques non bactériologiques, le dosage de la forme soluble du
triggering receptor expressed on myeloid cells-1 (sSTREM-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 [122].

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.

Concernant le dosage plasmatique de procalcitonine (PCT), ses performances
diagnostiques apparaissent plus faibles et inconstantes au cours des PN [123]. Son intérét
résiderait davantage comme marqueur évolutif des PN, un taux de PCT restant élevé de J1 a )7
apparait prédictif d’'un moins bon pronostic [122]. L’intérét pronostique du dosage répété de
PCT plasmatique apparait d’ailleurs retrouvé dans d’autres processus infectieux de réanimation,

en particulier au cours des bactériémies [124].

4. Quelle stratégie ?

Une étude prospective multicentrique (413 patients suspects de PAVM) randomisée a
suggéré un bénéfice d’une stratégie microbiologique invasive (examen direct et cultures du LBA
ou BTP dirigés sous fibroscopie bronchique) comparativement a une stratégie clinique (cultures
non quantitatives de I’AT) en terme de réduction de consommation d’antibiotiques et de
réduction de la mortalité a 14 jours(125). L'algorithme décisionnel actuellement proposé repose
a la fois sur des critéres cliniques et microbiologiques, tenant compte des différents outils
disponibles et insistant sur la nécessité de I'administration précoce d’une antibiothérapie ciblée

dés que possible (126).

- 50 -



La décision d’arréter une antibiothérapie peut différer en fonction du type de prélevement
endobronchique réalisé et du résultat de sa culture exprimée de facon quantitative ou semi-
guantitative.Les défenseurs de la stratégie bactériologique peuvent ainsi envisager l'arrét du
traitement chez des patients cliniquement stables, pour lesquels la culture quantitative d’un
prélevement endobronchique invasif (PDP, LBA ou BTP) est retrouvée inferieure au seuil
diagnostique retenu. Dans cette situation, I'intérét de la culture quantitative d’une simple
aspiration endotrachéale AET n’apparait pas aussi clairement défini pour cette décision.

Pour arréter |'antibiothérapie, les partisans de [|'approche clinique se reposeront
davantage sur les données de I’évolution clinique en s’aidant des résultats des cultures semi-

quantitatives ou quantitatives d’un prélévement endobronchique incluant AET, PDP, LBA ou BTP.

V. L’ANTIBIORESISTANCE :

La résistance bactérienne aux antibiotiques(ATB) est I'une des problemes de santé
publique mondiaux les plus graves. De nombreux germes (bactéries, parasites et virus)
responsables de maladies infectieuses ne réagissent plus aux antibiotiques courants.

Les prescriptions d’antibiotiques inadaptées ou inutiles seraient responsables de
I’émergence de bactéries résistantes. Ce probleme grave pourrait étre mieux contr6lé grace a
I'optimisation des prescriptions prophylactiques, empiriques et thérapeutiques des agents
antimicrobiens. Tout choix devrait tenir compte de I'effet thérapeutique, de la sensibilité des
germes, de la conséquence économique et de I'effet sur I’écosysteme de chaque antibiotique ;

d’ou I'étude de la sensibilité de chaque germe s’impose impérativement.(71)

1. Facteurs de risque :

Les principaux facteurs de risque de I'antibiorésistance:
e Antécédents d’hospitalisation.

e Antibiothérapie antérieure.
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e Durée d’hospitalisation.

e Mise en place de dispositifs invasifs.

Le passage en chirurgie ou en réanimation : le séjour en réanimation était un facteur de
risque d’infection a souche sensible comme a souche résistante.

Les facteurs prédisposants aux bactéries multi-résistantes : les traumatismes craniens,
I’hospitalisation antérieure surtout en neurochirurgie [127], I’age >60ans, le manque d’hygiene,

la BPCO, la longue durée d’hospitalisation et de ventilation assistée [128].

2. Résistance naturelle :

La résistance naturelle ou intrinseque correspond a la capacité de résister a la présence
d’un antibiotique pour toutes les souches d’une espéce ou d’un genre bactérien.

La Société Francaise de Microbiologie (SFM) définit la résistance naturelle comme la
caractéristique d’une espéce bactérienne qui se traduit par des concentrations minimales
inhibitrices(CMI) supérieures a la concentration critique supérieure des tests de sensibilité pour
I’antibiotique concerné.

Habituellement le support de cette résistance est chromosomique [129].

3. Résistance acquise :

On oppose a la résistance naturelle, propriété d’espéce ou de genre, la résistance acquise
qui est une propriété de souche. Cette derniére correspond a la capacité de supporter une
concentration d’antibiotique beaucoup plus élevée que celle supportée par les autres souches de
la méme espece. Elle peut s’acquérir soit par mutation chromosomique, soit par acquisition de

matériel génétique exogene [130].

4. Conséguences de la résistance bactérienne :
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La résistance aux ATB a des conséquences cliniques et financieres graves.

La PN peut étre une infection sévére et I'approche thérapeutique est d’autant plus difficile
que les cliniciens sont confrontés au probléeme préoccupant de la résistance des germes aux
antibiotiques [129]

Une maladie et une hospitalisation prolongée sont coliteuses et le recours a des
médicaments autres que les médicaments de premiére intention peuvent multiplier les couts par
100, ce qui les met hors de portée de nombreux gouvernements et de nombreux malades,
notamment dans les pays en développement [131,97].

La dissémination des bactéries multi résistantes (BMR) aux antibiotiques entre les
patients hospitalisés, souvent fragilisés, est a I'origine d’une augmentation considérable de la

mortalité, la morbidité ainsi que du colt d’hospitalisation [98].

5. Principales résistances bactériennes :

5.1. BGN:

a. Acinetobacter baumanii :

A.baumanii est un bacille a gram négatif, pathogéne opportuniste, qui émerge comme un
agent d’infections nosocomiales essentiellement chez les patients fragilisés.

On trouve I’A. Baumanii au sein de la flore cutanée, dans le tube digestif, le pharynx et
dans I’environnement humide.

Ces bactéries peuvent persister longtemps dans le milieu extérieur, sur des surfaces
séches ou elles peuvent survivre jusqu’a 8 jours (132, 133, 134)

De nombreuses études ont rapportées la prédominance de ces infections dans les
services de réanimation. La capacité de survie dans des conditions rudimentaires, la résistance
naturelle et la grande diversité des plasmides conferent a la bactérie un potentiel d’acquisition

des résistances.
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La multirésistance a été décrite pour la premiére fois au Taiwan en 1998 et depuis, son
incidence ne cesse de croitre dans plusieurs pays [135].

A.baumanii est d’une part naturellement résistant a de nombreux antibiotiques et
d’autre part, doué d’une grande capacité adaptative lui permettant d’acquérir facilement et
rapidement de nouvelles résistances.

La résistance aux bétalactamines est de plus en plus fréquente.

Classiquement, les souches sauvages d’A. Baumanii sont résistantes a la Pénicilline G et
peuvent s’exprimer, a un niveau de production variable une bétalactamase de type
céphalosporinase, susceptible d’inactiver les aminopénicillines et les céphalosporines de
premiere génération et deuxieme génération [136].

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 [137,
138]. Cependant ces derniéres 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'lmipeneme (100%), alors
gu’il est réputé étre I'antibiotique le plus actif sur I'acinetobacter avec un taux de résistance
variant de 2,3% a 5,5% [139].

Dans une étude faite au CHU fés en 2012, on a trouvé que presque toutes les souches d’A.
Baumanii étaient résistantes a la Céftazidime et a I’Aztreonam avec un taux de résistance de 90 %.

Une étude faite a I’'HSR en 2006, a trouvé que 57 % des souches étaient résistantes a
I'imipenéme [139]. Le méme taux a été enregistré dans I'étude qui a été réalisée au CHU
HASSAN Il de Fés en 2007 (52,2 %) [140].

Le Céftazidime ne fait pas exception au phénoméne évolutif des résistances, ou un taux
de 86,66% a été retrouvé dans notre série. D’apres I'analyse d’une étude francaise multicentrique
sur 6 ans (1988-1993), elle montre une augmentation significative des souches résistantes a la

céftazidime : 72% en 1988 contre 80% en 1993 [108].
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L’acinetobacter est résistant a I'amikacine dans 80% des cas et a la gentamicine dans
86,66% dans notre étude. 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 [141]. Nous avons enregistré 100% de
résistance a la ciprofloxacine, la littérature rapporte des taux variant de 27 a 63% [142].

Dans une étude réalisée au service de néonatologie de I'hopital d’enfants de Casablanca
de 1998 a 2000, elle attire I'attention sur [|’antibiorésistance concernant les infections

nosocomiales de 'acinétobacter [133].

b. Escherichia Coli :

Escherchia coli (ou E.coli) est 'une des bactéries les plus couramment présente dans
notre tube digestif (intestins). Elle appartient a la famille des entérobactériacées (tout comme
Klebsiella et Enterobacter).

E.coli est généralement inoffensive, mais elle peut provoquer des infections,
essentiellement urinaires. Ces derniéres années, on a vu croitre le nombre d’infections a E.coli
résistantes a plusieurs antibiotiques en méme temps, y compris les fluoroquinolones et les
céphalosporines de troisiéme génération.

Dans les hopitaux, E.coli peut passer des intestins dans le sang ou dans les tissus lors de
procédures invasives telles les interventions chirurgicales ou les injections. Elle peut également
se transmettre d’une personne a une autre par contact direct (mains). Elle peut alors provoquer
diverses infections telles qu’une infection des voies urinaires, une pneumonie, une septicémie ou
une infection du site opératoire.

Son principal mécanisme de résistance est la production de Béta lactamases a spectre
étendu(BLSE), qui sont des enzymes qui conférent a | E.coli une résistance aux céphalosporines
et aux pénicillines en intégrant un élément génétique mobile (plasmide ou transposon), véritable
boite a outil anti-antibiotiques, portant plusieurs génes de résistance aux antibiotiques.

La diffusion de cette résistance est la conséquence de deux phénomenes : - Transmission

croisée entre patients. - Pression de sélection des antibiothérapies : E coli, bactérie commensale
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du tube digestif (~108/g de feces) transmet son plasmide aux autres souches d’entérobactéries

présentes a proximité. Sous

sélectionnées dans le tube digestif, se multiplient et diffusent dans I’environnement.

I’action des antibiotiques,

souches

résistantes sont

Tableau XVIII : Evolution de la sensibilité (%) d’Escherichia coli aux principaux antibiotiques

entre 1996-2002:données de I’ONERBA [155] et d’une étude libanaise1999-2003.

ATB ONERBA ONERBA Liban Liban
1996 n=191 2002 n=517 1999 2003
Amoxicilline 60 52
Amoxicilline-clavulananique 67 63
Céfotaxime 97 98 3,8 5,7
Production BLSE 1,6 0,8
Gentamycine 99 96 4.5 8,5
Ciprofloxacine 98 94 7,9 14,6
Amikacine 0,5 5,7

Dans notre série, les résistances sont comme suit : 100% pour Amoxicilline/Acide
clavulanique et Ticarcilline ; 71,43% pour Pipercilline/ Tazobactam , 42,86% pour amikacine et
gentamicine, et 85, 72% pour Ciprofloxacine. La sensibilité a I'imipénéme est de 100%, mais ces

chiffres sont majorés comme il n’y a que 7 cas d’E.coli.

c. Pseudomonas Aeruginosa :

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie a Gram négatif ubiquitaire, saprophyte et
naturellement résistante aux antibiotiques (bétalactamines hydrophiles), qui peut devenir un
pathogéne opportuniste, responsable d’infections graves lorsque les circonstances favorables

sont réunies.

Elle se distingue par sa grande adaptabilité aux différentes situations environnementales,
par sa capacité a acquérir des résistances aux antibiotiques, et par la multiplicité de ses facteurs
de virulence, qui déjouent les dépenses de I’hote et permettent le développement des infections
sur des terrains prédisposés. C’est dans les services de réanimation, de soins intensifs et les

centres de brilés ou les patients sont souvent immunodéprimés et habituellement intubés,
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ventilés, sondés et porteurs de cathéters périphériques et centraux, que le risque de
contamination et d’infection a Pseudomonas aeroginosa est majeur [143].

Dans notre étude, on a trouvé que Pseudomonas aeroginosa est incriminé dans 10% des
PDP positifs. En essayant d’évaluer le profil de résistance de P. aeroginosa : On a remarqué que
75 % des souches isolées étaient résistantes a I’association de Sulfamétoxazole-Triméthoprime
alors que 76,27 % des souches étaient résistantes selon une étude réalisée en 2007 - 2008 au
service de réanimation a I’hépital Militaire Mohammed V de Rabat et 33,3 % de résistance selon
une autre étude faite en 2010 au méme service a Rabat [144]. 50% des souches étaient
résistantes a I’Aztreonam et a la Cefoxitine. 25% des souches étaient résistantes a la
Fosfomycine alors que le taux de résistance était 41,52 % dans une étude réalisée au service de
réanimation a HMMV de Rabat en 2007-2008 et de 41,7 % dans une autre étude réalisée en
2010 au méme service [145].

Dans notre étude, les souches de Pseudomonas aeroginosa étaient sensibles surtout a la

fosfomycine et la Piperciline/Tazobactam avec un taux de sensibilité de 75 % .

5.2. Cocci Gram Positif :

a. Staphylocoque aureus :

D’aprés les études de Hekman et Heyland [87,88], I’agent gram positif le plus
fréquemment isolé dans les PN est le staphylocoque aureus retrouvé respectivement dans 35,3
et 37% des cas. 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.
D’aprés une étude faite a I’hdpital Ibn Sina, le S. aureus était responsable de 20 a 30%

[146] des PN, notre étude a isolé le S.aureus dans 12,5% % des prélevements.
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En France, la proportion de la résistance a la methicilline au sein de I'espéce
staphylocoque aureus varie globalement de 30 a 35% mais atteint 53% pour les souches isolées
d’infections nosocomiales et jusqu’a 78% en réanimation [147]. La résistance a la Peni M est
essentiellement liée a la production par le germe d’une protéine de liaison aux pénicillines
supplémentaires ayant une faible affinité pour les péni M et les céphalosporines, leur conférant
une résistance a toutes les bétalactamines [148].

Une étude réalisée en 2010 a I’hopital Militaire Mohammed V de Rabat a montré un taux
de S.aureus résistant a I’oxacilline de 30,8 % [149].

Dans notre série, on retrouve un taux de résistance de 50% a la methicilline, plus bas que
celui retrouvé dans la littérature, ou la moyenne européenne est de 60% [150].

La vancomycine reste I'antibiotique le plus actif sur le staphylocoque aureus méme si
I’émergence de souches moins sensibles apparait aux Etats- Unis [151].

Besnier [152] reprend le difficile et inquiétant probléme du staphylocoque résistant aux
glycopeptides (un cas) ou de sensibilité diminuée a la vancomycine dont la fréquence parait

relativement faible .Dans notre série le S.Aures a été a 100% sensible a la vancomycine.

VI. TRAITEMENT :

Le choix d’un traitement antibiotique dans les PN reste tributaire d’un certain nombre de
facteurs, parmi lesquels I'émergence de bactéries résistantes.
Prescrire un traitement antibiotique adapté, au moment opportun et sur une durée

optimale, passe par une réflexion impliquant des criteres cliniques et microbiologiques (153).
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1. Traitement empirique :

Dans les pneumopathies nosocomiales, il est primordial de suivre correctement les
procédures diagnostiques établis devant la suspicion clinico-radiologique et la confirmation
bactériologique, afin de choisir I’lagent antimicrobien le plus approprie.

Ainsi ’American Thoracic Society a établit des recommandations strictes pour traiter les
pneumopathies nosocomiales, en définissant deux groupes différents selon le délai d’apparition

de I'infection et la présence ou non de bactéries multirésistantes (154).

Facteurs de risques de Pneumopathie nosocomiale a germes multirésistants.
- Antibiothérapie préalable pendant les derniers 3 mois.
- Séjours hospitaliers > 5 jours
- Notion de résistance élevée aux antibiotiques dans l'unité hospitaliere

- Maladie et/ou traitement immunosuppresseur.

- 590 -



Suspicion de PN
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pendant 7-8 j

Figure 11 : Schéma décisionnel du choix de I'antibiothérapie
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Suspicion d’'une pneumonie nosocomiale

Pneumonie tardive (>5j) ou présence de facteur de risque
de développement de bactéries multi résistantes

Ooul

ATB a spectre étroit

NON

ATB a large spectre

Figure 12: Algorithme expliguant les indications de I’antibiothérapie

dans le traitement des pneumopathies nosocomiales

Tableau XIX : Protocoles thérapeutiques proposés pour les pneumonies précoces ;

et les pneumonies sans facteurs de risque de germes multirésistants

ou maladie grave associée selon I’ATS. (154)

Germes

Antibiotiques

Germes Groupe 1 :S.pneumoniae

H.influenzae

SAMS

Enterobacteries
- E.coli

- Klebsiella

- Enterobacter
- Proteus

- Serratia

Céphalosporine troisieme génération

Ou

Levofloxacine ; oxifloxacine ciprofloxacine
ou

Ampicilline/Sulbactam

Ou

Ertapenem

S.pneumoniae ; Streptocoque pneumoniae
SAMS : Staphylocoque aureus meticilline sensible
ATS : American Thoracic Society
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TableauXX : Protocoles thérapeutigues proposés pour les pneumonies tardives:

et les pneumonies avec facteurs de risque de germes multirésistants

ou pathologie grave associée selon I’ATS.(154)

Germes

Antibiotiques

Germes du groupe 1

+

- P.aeruginosa

- Acinetobacter sp

- Klebsiella pneumonies

S.A. meticiline resistant
Legionella pneumophila

Céphalosporine antipseudomonal
(cefepime,ceftazidime)

ou

Antipseudomonal carbapenem
(imipeneme, meropeneme)

ou

Bétalactamine/inhibiteur de
bétalactamase
(piperacilline-tazobactam)

+

Antipseudomonal fluoroquinolone
(ciprofloxacine, Levofloxacine)

ou

Aminoglycosides

(Amikacine, gentamycine, tobramycine)
+

Linezolide, vancomycine

ATS : American Thoracic Society
S.A : Staphylocoque aureus
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« Tableau XXI : Dosage d’antibiotiques proposé par I’American Thoracic Society

Antibiotiques

Dosage

Céphalosporine antipseudomonale

Cefepime 1-2g toutes les 8-12h
Ceftazidime 29 / 8h
Carbapeneme
Imipeneme 500mg / 6h ou 1g / 8h
Meropeneme 1g / 8h
Bétalactamines/inhibiteur de bétalactamase
Piperacilline-tazobactam

4.5g / 6h
Aminoglycosides
Gentamycine
Tobramycine 7mg/kg/j
Amikacine 7mg/kg/j

20mg/kg/]
Quinolones antipseudomonale
Levofloxacine 750mg/j
Ciprofloxacine 400mg/8h
Vancomycine 15mg/kg/12h
Linezolide 600mg/12h

Ce dosage est appliqué en cas de fonction rénale et hépatique normale

Au service de réanimation de I’hopital militaire AVICENNE, le choix du protocole

thérapeutique dépend de I'écologie du service, du type du germe isole au PBDP, de son profil de

résistance et des résultats de I'antibiogramme.
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2. Utilisation locale d’antibiotiques :

L’administration de Colimycine en nébulisation est largement prescrite que ce soit en
bithérapie ou en trithérapie ; en association avec les Betalactamines et les Aminosides. Cette molécule
qui était abandonnée a cause de sa néphrotoxicité et sa neurotoxicité a été réintroduite ces dernieres
années du fait de I'’émergence de multiples germes multi résistants, en particulier les BGN (155).

Récemment la Colimycine en nébulisation a prouvé son efficacité dans le traitement des
pneumopathies nosocomiales surtout a Acinetobacter baumanii et a Pseudomonas Aeruginosa.

Quoique ; quelques cas de bronchoconstriction et d’apnée dus au blocage
neuromusculaire ont été relevés dans certaine études (156).

En outre ; dans une étude récente faite au service d’anesthésie réanimation médicale au
CHU de Casablanca ; 16 cas de pneumopathies nosocomiales a Acinetobacter baumanii ont été
traités par la colistine en nébulisations a raison de 1 MUIx3/j associée a la rifampicine en IV a
dose de 10mg/kg toutes les 12 heures durant 15 j. L’évolution était favorable pour tous les
patients (157).

En dépit du nombre limité des patients étudiés ; I'association Colimycine+Rifampicine a
donné des résultats encourageants dans cette étude (157).

Les données actuelles ne permettent pas de recommander [utilisation locale
d’antibiotiques. Cependant, les aérosols antibiotiques pourraient étre une thérapeutique
adjuvante intéressante en cas de pneumopathies a bactéries multi résistantes.

Plusieurs études ont été réalisées sur I'intérét de I’amikacine par voie inhalée chez les
patients intubés traités pour pneumonie a Gram négatif.

Dans une étude, I’Amikacine est présentée sous une forme particuliere: NKTR-061 est
délivrée par un systéme spécifique (PDDS r, Nektar) branché sur la branche inspiratoire du
respirateur, 69 patient présentant le diagnostic clinique de PN ont été randomisés en :

+» NKTR-061 400 mg * 1 + placebo * 1 pendant 7 a 14 jours.

R/

% NKTR 400 mg * 2/j pendant 7 a 14 jours. Placebo * 2/j pendant 7 a 14 jours.
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IIs bénéficiaient tous d’une antibiothérapie (sans Amikacine) par voie intraveineuse selon
les recommandations de I’ATS.Une étude pharmacodynamique [158] montre que les
concentrations sanguines d’Amikacine délivrées sont plus basses que lorsqu’elle est administrée
par voie systémique.

Deux autres études [159], montrent que les doses d’Amikacine obtenues sont élevées
dans la trachée et dans le lavage alvéolaire, méme dans les zones mal ventilées et que ces doses
sont nettement supérieures aux CMI des germes impliqués.

L’administration de NKTR-061 entraine une diminution d’utilisation des antibiotiques par
voie systémique avec, notamment, 2 fois moins d’antibiotiques systémiques utilisés a la fin de
I’étude entre le groupe NKTR-061 *2/j et le groupe placebo * 2/j. cette réduction d’utilisation

est significative dés J3.

3. Durée de I’antibiothérapie :

En cas d’antibiothérapie initiale appropriée, la durée du traitement des

PN, classiquement de 14 a 21 jours, semble pouvoir étre réduite a 8 jours si I’évolution
clinique s’avere satisfaisante. Cependant, cette réduction de la durée du traitement doit étre
probablement d’autant plus prudente que les germes en cause sont des bacilles a Gram négatif
non fermentants (P. aeroginosa, Acinetobacter spp...) [160].

La durée de I'antibiothérapie dans les infections nosocomiales n’est jamais clairement
définie. Jusqu’a présent, la durée de I’antibiothérapie est fondée sur la réponse clinique et le
germe en cause.

Les recommandations de I’American Thoracique Society et le Canadian Thoracique
Society sont pour une antibiothérapie de courte durée de 7 a 10 jours lorsque le micro-
organisme responsable de l'infection est sensible et pour une durée d’antibiothérapie plus
prolongée de I'ordre de 14 a 21 jours quand l'infection est due a des bactéries multirésistantes

[161,162].
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Dans notre série, 46% de nos patients ont bénéficié d’une biantibiothérapie surtout
I'association  Imipenéme+Amikacine et 16 % ont recu une trithérapie formée par une
combinaison de 3 molécules dont la plus fréquente association était

Bétalactamine+Aminoside+Glycopeptide.

4. Antibiothérapie selon le germe :

Au troisieme jour et aprés obtention des cultures, une stratégie de désescalade, voire
d’arrét du traitement s’il n’est pas justifié, doit étre envisagé. Une fois la décision de traitement
est prise, il est nécessaire d’effectuer une synthese des différents éléments décisionnels : terrain
et gravité de I'infection, connaissance de I’écologie bactérienne de I'unité de soins et de la flore
colonisante du patient.

De méme, les durées d’hospitalisation, de ventilation mécanique ou les antibiothérapies
antérieures a la pneumonie nosocomiale, doivent étre prise en compte.

Les résultats de la culture avec antibiogramme permettront une désescalade
thérapeutique secondaire, indispensable dés que possible pour retourner I'antibiothérapie la
plus simple efficace, c'est-a-dire une antibiothérapie a spectre plus étroit, adaptée aux résultats
microbiologiques.

Si le diagnostic s’avere erroné, on doit envisager I’arrét du traitement.

L’optimisation de I’antibiothérapie des PN passe également par I'utilisation de posologies
adaptées, administrées initialement par voie intraveineuse jusqu’a I’'amélioration clinique, puis

relayées par la voie orale ou entérale des que I’état digestif le permet.

5. Réponse au traitement :

«+» Criteres de guérison :
La guérison des PN peut étre définie soit sur le plan clinique soit sur le plan

bactériologique.
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Cliniquement, on distingue : I'amélioration immédiate, I" amélioration différée, la rechute,
I’échec et la mort.

Sur le plan bactériologique, on peut définir : éradication bactérienne, surinfection,
infection persistante, infection récurrente.

En revanche, I'utilisation des radiographies pulmonaires est de peu d’utilité pour évaluer
I’'amélioration clinique. Cependant I’aggravation des images radiologiques dans les 48 heures est
un facteur de mauvais pronostic.

Dans notre série, 30 patients sur 50 ont évolué favorablement, soit 60%.

6. Echec du traitement :

L’échec est défini par la persistance ou aggravation des symptomes apres 3 a 5 jours de
traitement, I'absence d'amélioration d'au moins 3 symptomes apres 3 jours de traitement, la ré-
aggravation d'un ou plusieurs symptomes, aprés amélioration, dans les 3 a 5 jours apres début
du traitement, le développement d'une nouvelle infection pulmonaire ou extrapulmonaire
nécessitant une antibiothérapie a la place ou en plus du traitement initial, la persistance ou
progression des images radiographiques.

L’échec de I'antibiothérapie peut étre lié a plusieurs causes. Le patient n’a peut-étre pas
de pneumopathie, le micro-organisme n’était peut-étre pas une bactérie, I’antibiothérapie était
peut-étre inadéquate, la fievre était peut étre liée a I'infection d’un autre site ou la fievre n’est
peut-étre pas d’origine infectieuse.

L’'une des causes majeures d’échec du traitement est une posologie antibiotique
insuffisante, notamment dans le cadre de pneumopathies a BMR [163].

Dans notre étude, Parmi nos 50 patients, 20 ont évolué défavorablement, soit 40%.
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7. Conduite a tenir en cas d’échec de I'antibiothérapie :

Les patients dont I'état clinique se détériore peuvent bénéficier d’un élargissement de
I’antibiothérapie empirique et de nouveaux prélevements respiratoires. La rée-évaluation
clinique nécessite également le diagnostic positif d’autres causes de fievre ou d’autres causes
d’infiltrats radiologiques.

L’imagerie par tomodensitométrie thoracique peut également permettre également une
évaluation tres précise du parenchyme pulmonaire, montrer des images d’abcés, des
adénopathies, des lésions tumorales.

La tomodensitométrie permet également d’analyser d’autres sites pouvant étre a I’origine

d’infections (notamment une infection intra abdominale ou une sinusite.

VIIl. Pronostic:

1. Evolution favorable:

Le CPIS devenant < 6, permet la prédiction précoce (dés j3) de la bonne évolution des
patients souffrant de PN [164].

La fievre, I'hyperleucocytose, le rapport PaO2 /FiO2 sont habituellement résolus au 6éme
jour du traitement antibiotique [164]; avec 50% des patients ayant une température inférieure a
38° deés le troisieme 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 3jours d’une antibiothérapie adaptée [165/1] et par conséquent, une réévaluation est

recommandée au troisiéme jour post-antibiotique [165].
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Dans notre série, 60% parmi les patients ont bien évolué ; avec la défervescence
thermique, une diminution des globules blancs, une disparition du foyer radiologique, une

diminution de la CRP et de la procalcitonine et une bonne saturation.

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. Parmi les facteurs présents a l'entrée, les trois plus
importants sont les maladies préexistantes, les réserves physiologiques et les répercussions de
la pathologie en cours sur les variables physiologiques [166].

De nombreux scores généralistes ont été développés, mais seul un nombre restreint est
utilisé en routine, a savoir les systemes APACHE Il, IGS Il et MPM(voir Annexes) a quoi il faut
adjoindre les scores de défaillances viscérales, dont I'intérét réside plus dans le suivi au jour le
jour d'un malade, que dans la prédiction du pronostic final.

Pour les PN, la persistance de la fievre et des infiltrats radiologiques au-dela du troisiéme
jour, permet de suspecter un échec thérapeutique clinique.

Les scores les plus utilisés sont le score d’Apache I, I'IGS Il (ou SAPS) et le score de sofa, si le

score d’Apache II>16 , la mortalité est entre 0-50% [167] et 30-70% [168] selon une autre étude.

Tableau XXIV : scores de gravité en réanimation

Scores généralistes Scores spécialistes Scores de défaillance viscérale
-Apache ll++ -ASA -SOFA++
-1GS 11+ + -NYHA -ODIN
-MPM -GCS (score de Glasgow) -MODS

-AlIS (Abbreviated Injury Score) | -LOD
-ISS (Injury Severity Score)
-Revised Trauma Score
-Possum
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2.2.  Mortalité
La mortalité se situe entre 20 et 50% [169], 24 et 76% selon une autre étude . Selon Rello
et coll. [170] la mortalité est de 30,5% (parmi 842 PN), une étude faite en 2005 au CHU lbn
Rochd de Casablanca-Maroc a trouvé une mortalité a 37,8%.

Dans notre série la mortalité est de 30%.

2.3.  Complications des PN :

Elles sont dominées essentiellement par le choc septique (13,5%-27%) et le SDRA (14%-
34%),[196] dans notre série le choc septique représente 24% ce qui concorde avec les données de

la littérature, tandis que le SDRA représente 6% .

VIIl. PREVENTION :

Les établissements de santé doivent se doter d’'une équipe opérationnelle d’hygiéne
hospitaliere et de définir un programme annuel d’actions. lls sont tenus de signaler aux autorités
sanitaires les IN ayant un caractére rare ou particulier, du fait du micro-organisme en cause, de
la localisation de I'infection, de la gravité, ou de leur liaison avec un dispositif médical ou une

procédure exposant a un risque d’épidémie.

Le programme national de lutte contre les infections nosocomiales s’articule autour de
cing grandes priorités:

e Adapter les structures et faire évoluer le dispositif de lutte contre les infections
nosocomiales.

e Améliorer I'organisation des soins et des pratiques professionnelles.

e Optimiser les recueils et 'utilisation des données de surveillance et du signalement
des infections nosocomiales.

e Mieux informer les patients et communiquer sur le risque infectieux lié aux soins.

e Promouvoir la recherche sur les mécanismes, I'impact, la prévention et la

perception des infections nosocomiales.
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1. Evaluation des mesures préventives :

L’efficacité des mesures visant a prévenir la survenue d’infections nosocomiales et tout
particulierement des PN, est trés difficile a apprécier réellement car trés peu ont été évaluées a

partir d’études controlées bien conduites.

2. Mesures conventionnels de lutte contre les PN :

Ces mesures sont basées sur une architecture adaptée de 'unité de soins, un personnel
qualifié et suffisant en nombre, I'actualisation de la formation, I'organisation du travail, les
mesures d’isolement des malades, la surveillance des infections nosocomiales et une politique
de controle de 'emploi des antibiotiques.

L’hygiéne des mains est une opération de base, dont I'efficacité dans la réduction du
risque infectieux manuporté est largement démontrée, la flore des mains étant constituée d’une
flore dite «transitoire » et d’une flore dite « résidente ».

L’hygiene des mains résulte de différents types de traitements adaptés au niveau de
risque. La flore transitoire correspond aux germes que les mains collectent lors des différents
touchers ou contacts (mains, objets, surfaces) et qui est, de ce fait, de nature trés variable ; elle
est le plus souvent a I'origine des contaminations manuportées, mais elle est facile a éliminer.

La flore dite « résidente » participe a I’écosystéme cutané. Elle est composée de bactéries
profondément liées a la peau et de ce fait rarement responsables d’infections nosocomiales.
Cette flore, qui participe a I’équilibre de la peau, est impossible a éliminer de facon radicale.

En fonction des objectifs a atteindre vis-a-vis de ces flores cutanées, il est communément
défini trois traitements : lavage simple, lavage hygiénique, lavage chirurgical, les deux derniers
pouvant faire appel a des produits sans rincage a I’aide de solution hydro alcoolique.

En pratique odontologique, le lavage chirurgical des mains ne s’imposera que lors des

actes chirurgicaux.
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Le recours a la friction alcoolique a visée hygiénique satisfera la prévention du risque
pour tous les autres actes, dans la mesure ou les mains ne présentent pas de souillures visibles a
I’ceil. Elle assure de surcroit une protection supplémentaire pour le soignant en cas d’exposition
au sang.

Pour étre efficace, le lavage des mains exige, quelle que soit la procédure employée,
certaines conditions : absence de bijoux (bagues, montre), ongles courts sans vernis et peau

intacte. , avant de porter des gants et a leur retrait.

2.1. le lavage simple :

L'objectif est d’éliminer la flore transitoire. La flore transitoire appartient a la couche
superficielle de la peau; elle est acquise lors des soins récents et survit pendant un temps limité;
constituée de germes pathogénes, elle est peu ancrée et s’élimine facilement, mais se transmet
tout aussi aisément. Le lavage simple, par son effet mécanique réduit d’environ 90 % le nombre
de germes. La technique est la suivante :

e Mouiller les mains, les poignets et les avant-bras.

e Appliquer une dose de savon liquide ordinaire.

e Frotter chaque main en insistant sur les espaces interdigitaux durant 30 secondes.
e Rincer abondamment.

e Sécher immédiatement par tamponnement avec I’essuie-mains a usage unique.
e Fermer le robinet avec le dernier essuie-mains.

e Jeter I’essuie-mains dans la poubelle sans toucher cette derniere.

. Ces lavages se pratiquent avant la prise de service, aprés tout geste de la vie courante,

avant et aprés tout soin non invasif.

2.2. le lavage antiseptique :

L’objectif est d’éliminer totalement la flore transitoire et une partie de la flore résidente.

Cette derniere est située dans la couche superficielle et en partie dans la couche profonde de la
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peau, donc plus fortement ancrée. Elle a un rbole de barriere. Elle est exceptionnellement
pathogéne, sauf pour les patients fragiles. La technique est la suivante :

e Mouiller les mains, les poignets et les avant-bras.

e Appliquer une dose de savon liquide antiseptique.

e Frotter chague main en insistant sur les espaces interdigitaux durant 1 minute.

e Rincer abondamment.

e Sécher immédiatement par tamponnement avec |’essuie-mains a usage unique.

e Fermer le robinet avec le dernier essuie-mains.

e Jeter I'essuie-mains dans la poubelle sans toucher cette derniere.

Ces lavages se pratiquent préférentiellement dans les services de réanimation, de soins
intensifs, de néonatalogie, de chirurgie et dans les situations suivantes : avant tout geste
aseptique ou stérile (aspiration endotrachéale, manipulation de canule de trachéotomie), avant et
apres tout contact avec un patient en isolement (immunodéprimé, porteur de BMR, tuberculeux),

apres tout acte sale ou septique (expectoration d’un patient infecté, mucoviscidose).

2.3. Lavage par solution hydroalccolique :

Pratiqué si le lavage des mains ne peut s’effectuer correctement.

Entre deux gestes pour un méme patient, des solutions hydroalcooliques a séchage
rapide, concues spécifiquement pour la désinfection des mains, peuvent y suppléer. Ces
solutions hydroalcooliques sont composées d’alcools, associés ou non a d’autres principes actifs
désinfectants et a des agents protecteurs de la peau. Elles sont a utiliser sur peau séche et en
I’labsence de matieres organiques sur les mains (pas aprés le port de gants poudrés). La
technique d’emploi en est rapide ; leur efficacité est bonne, elles présentent un large spectre
d’activité antibactérienne et antivirale, efficace sur les BMR. L’efficacité de cette technique
diminue cependant, si elle est la seule utilisée, a mesure des emplois successifs - d’ou la
nécessité de régulierement se laver les mains selon la procédure classique. Leur tolérance

cutanée est bonne. La technique est la suivante :
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e Mains non souillées, sans matiere organique, non talquées (gants);

e Seches (surtout si cette technique est utilisée en complément d’un lavage simple pour
remplacer un lavage antiseptique en I’'absence de savon antiseptique);

e Non lésées (I'alcool est irritant).

o Déposer la dose de produit indiquée par le fournisseur sur la paume d’une main.

e Frictionner les deux mains en insistant sur les espaces interdigitaux, le pourtour des
ongles, le poignet et le bord ulnaire de la main jusqu’a évaporation spontanée du
produit (de 30 a 60 secondes).

e Ne pas rincer, ni essuyer.

3. Mesures spécifigues :

3.1. Mesures relatives aux techniques de ventilation :

La ventilation mécanique constitue un facteur de risque majeur de PN.

La réduction de la durée de ventilation invasive diminue significativement le risque
d’infection [171], plusieurs approches sont possibles pour tenter le raccourcissement de la durée
de ventilation invasive : une interruption programmeée de la sédation, une évaluation quotidienne
de la possibilité se sevrage du patient ou une extubation précoce et relais par la ventilation non

invasive [171,172].

Le choix de la voie d’intubation n’est pas toujours tranché [173]. Pour certains auteurs la
voie orale est associée a une réduction du risque de PNAVM par le biais d’une diminution des
sinusites maxillaires.

Le non recourt a I'intubation ventilation (invasive) et son remplacement dans certaines
circonstances par des modalités de ventilation dites (non invasives) bien conduites, conduit a
une diminution du risque de pneumopathie par non exposition au facteur de risque qu’est la

présence d’une prothése trachéale.
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Cependant, la ventilation au masque utilisée chez des malades ayant des troubles de la
vigilance, des anomalies du carrefour aérodigestif, s’alimentant dans des conditions de
surveillance imparfaites, n’est pas dénuée de risques de complications infectieuses pulmonaires.

De méme [I'optimisation des modalités de sevrage permet de raccourcir la durée
d’exposition au risque. Néanmoins, la réintubation a bien été identifiée aujourd’hui comme un
facteur de risque d’acquisition d’'une pneumopathie ; la succession d’extubations et de

réintubations est encore plus nuisible avec des risques d’inhalation et doit étre évitée [174].

3.2. Mesures relatives au matériel de ventilation :

a. Circuits de ventilation :

Les circuits des respirateurs doivent étre stérilisés entre chaque patient et le systeme
maintenu clos lors de la ventilation. Le changement de circuit se fait lorsqu'il y a un dommage

mécanique ou une contamination (sang, les sécrétions vomi, ou purulentes) (70, 71, 56, 45,72,73)

b. Filtres et humidificateurs chauffants :

Deux systemes sont utilisés pour humidifier et réchauffer les gaz inspirés.

D’une part, les humidificateurs chauffants remplis avec de I’eau stérile de préférence a
I’aide d’un systéme clos. D’autre part, les filtres échangeurs de chaleur et d’humidité. En termes
de réduction de lI'incidence des PNAVM, il n’existe pas de supériorité démontrée de I'une des
deux méthodes mais il est préférable d’utiliser les échangeurs d’humidité en raison de leur
simplicité d’utilisation, et d’une réduction du nombre de manceuvre a risque septique [174]. La

fréquence de changement des filtres n’influence pas le risque de PN.

3.3. Mesures relatives aux soins :

Décontamination et aspirations oropharyngées et endotrachéales :
La décontamination oropharyngée par une solution antiseptique ou un antibiotique
diminue I'incidence des pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique mais

est sans effet sur la mortalité et la durée de la ventilation mécanique(45,175)
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Concernant la décontamination orale, la chlorhexidine est un agent antibactérien a large
spectre qui est abondamment utilisé chez les populations en bonne santé comme rince bouche
contre la plaque dentaire et les gingivites. Des études auraient également permis de démontrer
une réduction de l'apparition précoce de la pneumonie acquise sous ventilation grace a une

décontamination orale a I’aide de chlorhexidine de 0,12 %(117).

Carrier et collab.(56) propose I'approche suivante pour les soins buccaux :
e diminuer la plaque dentaire par frottement ou par friction. Pour ce faire, utiliser
une brosse a dents ou un baton éponge aux 2-4 heures;
e hydrater les muqueuses buccales a l'aide d’eau du robinet ou de sérum
physiologique ainsi que les levres a I’aide d’un baume a lévres aux 2 heures;

e décontaminer la cavité buccale, a I’'aide d’une solution de 15 ml de chlorhexidine 0,12 %.

Pour ce faire, 'appliquer a I'aide d’un baton éponge, pendant 30 secondes, deux fois par jour.

Dans notre série tous les patients ont recu des soins de bouche.

En plus des soins habituels du carrefour aérodigestif qui sont sans aucun doute un élément
majeur de la prévention des PN chez le malade ventilé artificiellement, certains auteurs ont proposés
I’aspiration continue ou discontinue des secrétions oropharyngées comme moyen de prévention.

Cette aspiration a pour but d’éviter les micro-inhalations de sécrétions contaminées.
Mahul et al ont montré chez 145 malades ventilés que I'aspiration manuelle toutes les heures
des sécrétions stagnantes au-dessus du ballonnet grace a une sonde d’intubation munie d’un
orifice postérieur et d’'un canal de drainage, aboutissait a une diminution du taux de pneumonies

(12,8 % contre 29,1 % dans le groupe non drainé) [174].

a. Soins spécifiques :
Une kinésithérapie respiratoire :
Une mauvaise élimination des sécrétions bronchiques favorise la survenue d'une PN.

Dans une étude prospective controlée entre physiothérapie thoracique ou absence de
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kinésithérapie respiratoire efficace a propos de soixante patients adultes intubés depuis au
moins 48 heures, les auteurs ont étudié l'effet de la kinésithérapie respiratoire aux soins
intensifs chez le patient en ventilation mécanique. La kinésithérapie respiratoire, a raison de 2
séances par jour, comprenait un drainage, une stimulation par vibration de la paroi thoracique
durant 6 cycles expiratoires et une aspiration des voies aériennes durant le traitement. Les deux
groupes ne présentaient pas de divergence pour les principales caractéristiques : age, sexe,
rapport PaO , /FiO ; a I'admission, scores APACHE Il et de Glasgow. Une pneumonie nosocomiale
acquise sous ventialtion est survenue chez 39 % des patients du groupe controle et 8 % des
patients recevant une kinésithérapie respiratoire (80).

La kinésithérapie respiratoire reste donc un facteur pronostique indépendant pour la

survenue d'une pneumonie nosocomiale acquise sous ventilation.

b. Position demi assise :

Elle permet de réduire le reflux gastro-oesophagien et le risque d’inhalation des
sécrétions oropharyngées et gastriques. Trois études prospectives ont montré que le décubitus
dorsal strict était un facteur de risque de PN [177]. Les malades ventilés doivent étre maintenus

en position semi assise surtout lors de I'alimentation entérale [178].

c. Drainage sous glottique :

Le drainage des sécrétions sous glottiques est fondé sur I’hypothése d’une accumulation
de sécrétions stagnantes dans l'espace sous glottique au dessus du ballonnet de la sonde,
favorisant des micro-inhalations répétées des sécrétions oropharyngées et/ou gastriques.les
premieres études ont montré une réduction du taux de PN [179] avec ce systéme de drainage,
ces études n’ont pas été confirmées avec un effectif plus important. Cette technique est surtout

efficace pour la prévention des PN précoces [180].
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3.4. Mesures relatives aux procédures modifiant la flore endogeéne :

a. Sondes d’alimentation et alimentation entérale :

La présence d’une sonde nasogastrige 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 PN. 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.

b. Prophylaxie antiulcéreuse :

De nombreuses études ont démontré le lien direct entre élévation du PH gastrique alcalin
et colonisation gastrique. Moulin et al. ont montré que lorsque le ph était inférieur a 4, la
présence de bactéries a Gram négatif était trés rare, alors que lorsque le ph est supérieur ou égal
a 4, les concentrations bactériennes étaient supérieures a 1000 CFU/ml et souvent supérieures a
10000*10000 CFU/ml.

L’utilisation des médicaments visant a prévenir l'ulcere de stress a souvent été identifiée
comme majorant le risque de PN.

Considérant le risque de PN, il parait donc raisonnable de limiter I'emploi d’une
prophylaxie de I'ulcere de stress aux seuls malades ayant un véritable risque hémorragique, et

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

c. Décontamination digestive sélective :

La décontamination digestive sélective associée a Il'administration d’'un traitement
antibiotique court par voie intraveineuse est une méthode qui semble réduire I'incidence des PN,
elle est loin d’étre recommandée de facon systématique, en partie en raison du risque

d’augmentation des résistances bactériennes a long terme.
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4. Stratégie de la prescription des antibiotiques :

La prescription des antibiotiques doit prendre en compte non seulement I’effet recherché
sur I'infection des malades traités, mais aussi I'effet sur I'écologie bactérienne et donc sur la
collectivité. 1l est ainsi essentiel de retarder I'apparition et/ou I’extension des résistances
bactériennes, et de préserver le plus longtemps possible I'activité des antibiotiques.

Ces recommandations ont pour objectif le bon usage des antibiotiques, et plus
particulierement de faciliter au sein des établissements de santé la mise en place de stratégies
d’antibiothérapie les plus efficaces et permettant de prévenir I'’émergence des résistances
bactériennes : elles correspondent a I'actualisation des recommandations publiées en 1997 par

I’Anaes sur le bon usage des antibiotiques a I’hopital.

Différentes techniques permettent, surtout quand elles sont associées, d’améliorer le
choix initial de I'antibiothérapie :

e Rédaction et utilisation, en fonction des types d’'infections, de protocoles
facilement accessibles issus de recommandations.

e Listes d’antibiotiques réservés a certaines indications et délivrés sur justification
écrite (comportant des renseignements cliniques et/ou bactériologiques simples,
par exemple I'antibiogramme)

e Appel a un référent ou validation par ce dernier de la prescription de certains
antibiotiques ;

e Utilisation de systéemes informatiques d’aide a la prescription des antibiotiques
comportant en particulier des aide-mémoires, des liens avec les
recommandations, des informations sur les résistances bactériennes, des alertes
prenant en compte les protocoles de service et les particularités du patient, elle
permet l'ajustement de [’antibiothérapie (arrét, désescalade, maintien d’une

association, changement d’antibiothérapie ou de modalités d’administration, etc.).
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5. Antibioprophylaxie :

L’utilisation d’une antibiothérapie systémique dans la prévention des pneumopathies
acquises sous ventilation mécanique n’a pas été évaluée spécifiquement, mais les travaux
conduits depuis 40 ans dans la prévention des PN sont négatifs.

Plusieurs auteurs ont utilisé une antibiothérapie locale, endobronchique, pour tenter de
réduire les de PN. Les résultats sont décevants, méme si quelques données favorables ont été
observées avec la polymixine B ou la Colimycine intratrachéales. En tout état de cause,
I’utilisation en routine d’une prophylaxie endobronchique ne peut étre recommandée.

La prévention des PN survenant chez les malades ventilés artificiellement nécessite de
prendre en compte des facteurs trés nombreux et tres variés. De nombreuses mesures
prophylactiques ont donc été proposées dans cette situation, mais peu ont été réellement

évaluées, et les résultats observés alors sont généralement décevants.

IX. OBSERVANCE

Le probléme actuel de la prévention des infections hospitalieres ne tient pas uniquement
au choix des recommandations techniques efficaces mais a leur application par le personnel
soignant, ce qui définit ’'observance.

D’ou la création d’un comité de lutte contre I'infection nosocomiale

(CLIN) qui est composé d’un médecin hygiéniste, d’une épidémiologiste, d’un pharmacien
et d’un biologiste.

Pour conclure, la mise en oeuvre de procédés contraignants peut s’avérer nécessaire,
mais elle a toujours quelque chose de dérisoire lorsqu’elle est proposée sans que des mesures
simples, élémentaires et quotidiennes telles que le lavage des mains ne soit effectivement

appliqués.
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Pneumopathie nosocomiale en réanimation : Prise en charge et pronostic
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Les pneumopathies nosocomiales constituent un probléme de santé publique. Elles
figurent au deuxiéme rang des infections acquises en milieu hospitalier. Le diagnostic de
pneumopathie nosocomiale se base sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques,

radiologiques et bactériologiques.

Ce travail consistait en une analyse épidémiologique des pneumopathies nosocomiales en
milieu de réanimation, et visait a en évaluer la fréquence, les facteurs de risque et

I’antibiorésistance des bactéries isolées, ainsi que les facteurs de surmortalité.

Cette étude rétrospective portait ainsi sur 50 patients hospitalisée au service de
réanimation de I’hopital militaire AVICENNE sur une période de 1 an et 5mois du 01/08/2014
au 30/12/2014, 50 patients étaient atteints de pneumopathie nosocomiale.

Les germes isolés étaient essentiellement des bacilles Gram négatifs (80%), avec en téte
I’Acinetobacter Baumanii (37,5%%), les Coccis Gram positifs (15 %), dominés par le S aureus
(12,5%). Le caractere polymicrobien était retrouvé dans 45 % des cas. Ces germes isolés étaient

multirésistants.

Au cours de cette étude, on a noté une morbidité trés importante de la pneumopathie
nosocomiale par prolongation de la durée d’hospitalisation en réanimation et de la durée de

ventilation associée a un surcolt médical important.

On a noté également un risque trés élevé de mortalité chez les malades infectés en cas

d’infection par des germes non fermentants.

Au terme de ce travail nous proposons des mesures préventives des IN d’ordre générale
(ports de gants, stérilisation du matériel, environnement architectural, et la formation du
personnel médical et paramédical............. ) et d’autres spécifiqgues aux pneumopathies
nosocomiales acquises sous ventilation mécanique (sevrage précoce de la ventilation mécanique,
aspiration des sécretions sous-glottiques, lutte contre le reflux gastro-cesophagien....), comme

moyens pour diminuer I'incidence des PN.
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-Nom :

-NE :

-Diagnostic d’entrée :

-Service de provenance :

-ATCDS :

Diabéte :
Asthme :

-FACTEURS DE RISQUE :
(Mntubation trachéale :
(ITrachéotomie :
(ICathétérisme central :
[ISondage vésical :
[Position demi assise :

[Sondage gastrique :
(I Drain thoracique :
OChirurgie
[(TTraumatisme :
(TDénutrition :

Fiche d’exploitation :

BPCO :

Prénom :

Age :
HTA :
Oui Non
Oui Non
Oui Non
Oui Non
Oui Non
Oui Non
Oui Non
Oui Non
Oui Non

Ofrouble de conscience :

OTnhalation :
(MImmunodépression :
OCancers :

corticothérapie :

-Délai entre admission et pneumopathie :

-Diagnostic positif :
Examen clinique :
Radiologie :

-Paraclinique :
ECBU :

-Diagnostic de gravité :

-Traitement :
Antibiothérapie :
Anti-H2 :

-Evolution :
favorable :

-Complications : SDRA :

Sécrétions :

GB:

Sexe :

Cirrhose :
Insuffisance cardiaque :

Date
Date
Date
Date

Date
Date
Date
Date

chimiothérapie :

Température :

CRP :

Procalcitonine :

PDP : Examen direct+Antibiogramme

Choc septique :

1¢ére intention :

IPP :

Scores :1GS2 :

complications :

Choc septique :

PaO2/FiO2 :

Durée

Durée
Durée

Durée
Durée O

Hémoculture :

2¢me intention :

Anti acides :

APACHE2:
Déces :

Sédation :

Défaillance multi viscérale :
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Score APACHE 11
A) LES 12 VARIABLES :
4 3 |2 1 {1 1 | 13 1
Température central (c) 4] |39:309 | 38.5/58.9 |36/38.4 |34/35.9 [315309 304319 | =
P.a moyeans (mmHg) =160 | 1307135 | 1107129 07109 2069 <
Friquence cardiaque(bpm) | 2180 | 140:179 | 1107139 o090 55069 | 30vs4 <
Fréquence =50 | 35/40 2534 1224 | 11710 69 <4
resciraoirelcpm)
Oxvednation (mmHe) : |
SiFip2>0.5: (A-2)DO2* | 2300 | 350-260 | 200-34 a0a
L
Si Fio2<0.5 : Pa0; >70. |6100 citio I o
Ph anériel *7.7 | 1.87.59 1.51.58 | 7.3¥ 7.25 1151 <
7,49 11,32 7.24 Y.}
Warémie (mmol 1) =180 |1&6E/079 | 1567150 | 13111535 130/150 1204129 | 1100115 | <
el
Kaliémie (mmol 1) =70 |6769 5559 1554 |33.4 2,5r0.9 <
2.5
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IRA®*))
Hézaoerite (%) 260 50/59,9 | 46/48,9 |50¢45,9 20029, 9 <l
Leusoevtosa (x 1000 mm) | 240 0039, 9 | 18719,9 314, 9 1/2,9 | <1
Score d= Glaszow Palnts =1 15- Score de Glasgow acnuel
HCO3-{mmol /1} 252 41/ 51,9 30,9 | 2M30,9 1821, 9 |15/17,9 | <1
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{A.a) DO2* = (713xFi02)-P202-P2CO2

B/AGE :

< 44 ¥
23-34 2
53-84 3
635-74 5
>T73 [+

[RA** ; insuffisance renale zigue.
C/ETAT DE SANTE CHRONIQOUE :
si |z patient & une définition ci dessous compier :
5 points pour malade médical ou chirurgical non
programmé
2 points pour malade médical programmé
Terrain 1 point par terrain-Maximum 5
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Ventilation & domicile.
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Immunadéprassion : par traitements cu par maladie.
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RESUME

Les pneumopathies nosocomiales constituent un probléme de santé publique. Elles
figurent au second rang des infections acquises en milieu hospitalier apres les infections
urinaires. Le diagnostic de pneumopathie nosocomiale se base sur un faisceau d’arguments
cliniques, biologiques, radiologiques et bactériologiques.

Ce travail consistait en une analyse épidémiologique des pneumopathies nosocomiales en
milieu de réanimation, et visait a en évaluer la fréquence, les, facteurs de risque et
I’antibiorésistance des bactéries isolées, ainsi que la prise en charge et les facteurs de
surmortalité.

Cette étude rétrospective portait ainsi sur 520 patients hospitalisés au service de
réanimation sur une période d’un an et 5mois allant du 01/08/2014 au 30/12/2015, 50
patients étaient atteints de pneumopathie nosocomiale.

Les germes isolés étaient essentiellement des bacilles Gram négatifs (80%), avec en téte
Acinetobacter baumanii (37,5%) suivi par I’Escherichia coli (17,5%) et le Pseudomonas aeroginosa
, les Cocci a Gram positif (15 %), dominés par le S aureus (12,5%), et les levures(5%). Le caractére
polymicrobien était retrouvé dans 45 % des cas. Ces germes isolés étaient multirésistants.

Au cours de cette étude, on a noté une morbidité trés importante de la pneumopathie
nosocomiale par prolongation de la durée d’hospitalisation en réanimation et de la durée de
ventilation associée a un surcout médical important.

On a noté également un risque trés élevé de mortalité chez les malades infectés en cas de
d’infection par des germes non fermentant et en cas de délai tardif de début de I’antibiothérapie.

Il apparait a la lumiere de ce travail qu’une stratégie de la prévention basée sur
I’application stricte des mesures d’hygiene et d’asepsie, sur la bonne gestion de la prescription
des antibiotiques ainsi que sur le respect des procédures des soins s’avere urgente dans notre

contexte.
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ABSTRACT

The nosocomial pneumopathy appears in the second rank of the infections acquired in
hospital medium after the urinary infections. The diagnosis of the nosocomial pneumopathy is
based on a bunch of clinical, biological, radiological and bacteriological arguments.

This work consisted of an epidemiologic analysis of the NP in medium of ICU, and aimed
at evaluating of it the frequency, the risk factors, the antibioresistance of the isolated bacteria
the treatment and the mortality factors.

This retrospective study related to 520 patients hospitalized in ICU lasting the period
01/08/2014 to 30/12/2015.

The isolated germs were primarily BGN (80 %), with at the head of list

Acinetobacter baumanii(37,5%), followed by Escherichia coli(17,5%) and Pseudomonas
aeroginosa(10%), the cocci with positive Gram (15%) dominated by Staphylococcus aureus (12,5
%). The polymicrobial character was found in 45 % cases. The isolated germs were
multiresistants.

In this study, we find a very high mortality and a major additional morbidity of the
nosocomial pneumopathy by extension of hospital stay, mechanical ventilation and a major
additional cost.

It appears in the light of this work that a strategy of prevention based on the strict
application of hygiene measures and resting on an elaborate maintenance of the ventilation

materiel as on the respect of the procedure of care prove to be urgent in our context.
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