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Serment d'hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

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

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

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

mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa

conception. 7

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales

d’une fagon contraire aux lois de [ humanité.
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui hous donnent du bonheur; elles
sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries »

Marcel Proust.

Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance da toutes les personnes
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut
pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect et gratitude que
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Louange a Dieu tout puissant,

qui m’a permis de voir ce jour tant attendu.



A MON IRES CHER PERE zahouani mohammed

A celui qui m’a tout donné sans compter, a celui qui m'a soutenu toute ma vie, a celui a qui je
dois ce que je suis et ce que je serai. De tous les peres, tu as été le meilleur, tu as su m entourer
d’attentions. Tous les mots du monde ne sauraient exprimer ['immense amour que je te porte, ni
la profonde gratitude que je te témoigne pour tous les efforts et les sacrifices que tu n'as cessé de
consentir pour mon instruction et mon bien-étre. Tu as cru en moi quand j ai perdu espoir, tu
m’as hissée vers le haut quand j’ai baissé mes bras. J’espére pouvoir t'honorer un jour et faire ta
fierté comme tu as fait la mienne. Puisse Dieu tout-puissant te préserver du mal, te combler de
santé, de bonheur et t'accorder une longue et heureuse vie.

A MA TRES CHERE MERE slaby zoubida

Que serait ma vie sans toi maman ? Nourrie par tes qualités et enseignements, je ne peux étre
qu’heureuse. Tu m’as toujours comblé d’amour, de tendresse et d affection. Tu es la (umiére qui
Jaillit dans mes jours et mes soirs. Tu n’as cessé de me soutenir et de m’encourager durant toutes
les années de mes études, tu as toujours été présente a mes cotés pour me consoler quand il fallait.
Tu as usé de ta santé par tant de sacrifices. ..j’en suis reconnaissante. Les mots me manquent
pour décrire la formidable mére que tu es. Puisse Dieu tout-puissant, t accorder longévité et
bonne santé, afin que je puisse te rendre un minimum de ce que je te dois. Je t'aime maman. . .

A mon cher frere zahouani abdessalam

Quoi que je dise, je ne saurais exprimer [amour et la tendresse que j’ai pour toi. Je te remercie,
pour ton support, ton dévouement et indéfectible soutien, et te dédie ce travail, pour tous les
moments de joie, de complicité, et de taquinerie qu’on a pu partager ensemble. Tu es la joie de ma
vie. J'espére que tu sois fier de ta sceur et que tu trouveras dans cette thése [expression de mon
affection pour toi. Puisse Dieu le tout-puissant te préserver du mal, tecombler de santé et de
bonheur, et te tracer le chemin que tu souhaites



A mon cher oncle docteur zahouani abdelRhaleR,

Je ne peux_ trouver les mots justes et sincéres pour vous exprimer mon affection et mes pensées,
vous étes pour moi un pere,. Sans vous, ces années n’auraient pas eu le méme goiit Tous les mots
du monde ne sauraient exprimer ['immense amour que je vous porte, ni la profonde gratitude que

Jje vous témoigne pour tous les efforts et les sacrifices que vous navez cessé de consentir pour mon
instruction et mon bien-étre.. Puisse Dieu tout-puissant vous préserver du mal, vous combler de
santé, de bonheur et vous accorder une longue et heureuse vie.

A ma chere tante slaby fatiha

Je ne peux trouver les mots justes et sincéres pour vous exprimer mon daffection et mes pensées,
vous étes pour moi une maman,. Sans vous, ces années n'auraient pas eu le méme goiit Tous les
mots du monde ne sauraient exprimer [immense amour que je vous porte, ni la profonde
gratitude que je vous témoigne pour tous les efforts et les sacrifices que vous navez cessé de
consentir pour mon instruction et mon bien-étre.. Puisse Dieu tout-puissant vous préserver du
mal, vous combler de santé, de bonheur et vous accorder une longue et heureuse vie.

A la mémoire de mes grands parents et ma tante zahouani hafida
A mes chers amis driss chraibi ,ilham ennassimi, sanaa aouragh et noura barij

Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, et la reconnaissance sincére que j'ai pour vous.
Vos encouragements m’ont été d’un grand soutien. Vous m'avez donné de bons conseils et vous
avez toujours été a [écoute. En témoignage de mon amour et mon respect je vous dédie cette
theése. Que ce travail traduise toute mon affection et mes souhaits de bonfieur, de sante et de

longue vie.

A TOUTE MA FAMILLE

Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, et la reconnaissance sincére que j'ai pour vous.
Vos encouragements m’ont été d’un grand soutien. Vous m'avez donné de bons conseils et vous
avez toujours été a [écoute. En témoignage de mon amour et mon respect je vous dédie cette
theése. Que ce travail traduise toute mon affection et mes souhaits de bonfieur, de sante et de

longue vie.






A notre maitre et présidente du jury de thése
Madame mansouri hattab nadia Professeur 4 enseignement supérieur en maxillofaciale et

stomatologie a chu med 6 marrakech Vous nous avez accordé un immense honneur et un grand

privilege en acceptant de présider le jury de notre thése. Votre compétence, votre bienveillance,
vos valeurs morales professionnelles font de vous un maitre trés attachant. Veuillez, Cher

maitre, trouvé dans ce modeste travail le témoignage de notre profond respect et notre sincere

reconnaissance.

A notre maitre et rapporteur du jury de thése
Monsieur le Professeur mohammed Rhallouki
Professeur 4 enseignement supérieur en reanimation anesthesie a chu med 6 marrakech

Vous nous avez fait ["honneur de nous confier le sujet de cette thése. Vous étiez toujours
présent, malgré vos obligations professionnelles, Vous m'avez toujours réservé le meilleur accueil.
Je vous remercie infiniment, cher Maitre, pour avoir consacré d ce travail une partie de votre
temps précieux_ et de m'avoir guidé avec rigueur et bienveillance, j'espére avoir été a la hauteur de
votre attente. Veuillez accepter, cher maitre, dans ce travail ['assurance de mon estime et de mon
profond respect.

A notre maitre et juge de thése
Monsieur le Professeur youssef quamous
Professeur d enseignement supérieur en reanimation & Lhopital militaire Avicenne de Marrakeck
Vous nous faites ['honneur d accepter avec une trés grande amabilité de siéger parmi notre jury
de these. Votre savoir et votre sagesse suscitent toute notre admiration. Veuillez accepter ce
travail, en gage de notre grand respect et de notre profonde reconnaissance.




A notre maitre et juge de thése
Madame Rawtar zahlane Vous nous avez fait un grand
honneur en acceptant aimablement de vous associer a notre
Jury de thése. Vous nous avez toujours marqué par votre
compétence et par vos grandes qualités humaines et
professionnelles.Votre présence m honore. Veuillez trouver
ici, professeur, ['expression de notre profond respect.







LISTE DES ABREVIATIONS

PN PNEUMOPATHIES NOSOCOMIALES

PNAVM PNEUMOPATHIES NOSOCOMIALES ACQUISES SOUS VENTILATION MECANIQUE
VMI VENTILATION MECANIQUE INVASIVE

PNP PNEUMOPATHIES NOSOCOMIALES PRECOCES

PNT PNEUMOPATHIES NOSOCOMIALES TARDIVES

BPCO BRONCHOPNEUMOPATHIES CHRONIQUES OBSTRUCTIVES
PDP PRELEVEMENT DISTAL PROTEGE

LBA LAVAGE BRONCHO_ALVEOLAIRE

AET ASPIRATION ENDOTEACHEALE

BGN BACILLES GRAM NEGATIF

CGP COCCI GRAM POSITIF

BMR BACTERIES MULTIRESISTANTES

ABRI ACINETOBACTER BAUMANI RESISTANT a L’ IMIPENEME
SARM STAPHYLOCOQUE AUREUS RESISTANT a LA METHICILLINE
CPE ENTEROBACTERIES PRODUCTRICES DE CARBAPENEMASE
BLSE BETALACTRAMASES a SPECTRE ETENDU

SDRA SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE

ASA AMERICAIN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGY

VEDT VENTILATION INVASIVE PAR INTUBATION ENDOTRACHEALE
DDS DUREE DE SEJOUR

VNI VENTILATION NON INVASIVE
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Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

Les pneumopathies nosocomiales (PN) sont des infections respiratoires basses survenant
48 heures ou plus aprés I’hospitalisation, n’étant pas en phase d’incubation au moment de

celle-ci et allant jusqu'a 7 jours apres la sortie de I'hopital [1, 2].

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 (VMI) par
intubation endotrachéale. Les PNAVM représentent la forme la plus fréquente et la plus sévere

des PN [1, 3, 4].

En fonction du délai de survenue, et afin d’identifier les sujets a risque d’infection par des
germes résistants, les PN ont été classées en pneumopathies nosocomiales précoces (PNP),
survenant avant le 5éme jour d’hospitalisation et qui relevent d’un phénomene de colonisation
des voies aériennes par la flore endogene du patient et pneumopathies nosocomiales tardives
(PNT), survenant aprés le 5éme jour et qui sont dues a une contamination par des bactéries

plus résistantes d’origine hospitaliere [5, 6].

Les PN sont liées d’une part a la qualité des soins en rapport avec tous les acteurs qui
gravitent autour du malade, aux mesures de lutte et de prévention qui dépendent de la
politique d’hygiene de l'unité de soins considérée [7], et d’autre part au terrain fragile des

patients hospitalisés aux unités de soins intensifs (immunodépression, pathologie grave...) [8].

Malgré les progres de I'antibiothérapie, des techniques de suppléance et la mise en ceuvre
de mesures préventives, les PN représentent encore un des problemes majeurs de la santé

publique responsable d’un taux de morbi-mortalité et d’'un colt de soin tres élevés [1,9].

Actuellement les PN posent un probléme de désarmement thérapeutique face aux

multiples résistances aux antibiotiques des bactéries causales.
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De ce fait, nous nous sommes proposés de réaliser une étude bactériologique
rétrospective au sein du service de réanimation a I’'Hopital IBNO TOFAIL de Marrakech sur une

période de 2 ans.

Les objectifs de ce travail :

- Etablir le profil epidemiologique

-Etablir le profil bactériologique des pneumopathies nosocomiales

- Etudier la résistance aux antibiotiques des germes les plus fréquents
- Suivre I'évolution de I’écologie et des résistances de ces germes afin d’améliorer la

prise en charge des patients de réanimation.

Les résultats de notre étude peuvent étre utilisés pour guider la thérapie empirique

appropriée a notre contexte hospitalier.
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|. CADRE D’ETUDE:

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation de I’hopital IBN

TOFAIL de Marrakech sur une période de 2 ans allant de janvier 2014 a décembre 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 I : Criteres diagnhostigues des PN

Critéres cliniques et/ou .. . Critéres minimums de
. . Bactériologie . .
radiologiques diagnostic de PN
—Fievre (1). —lsolement d’un agent (5) + trois autres
—-Toux (2). pathogéne dans les criteres.
—Expectoration purulente (3). expectorations Ou

-Signes cliniques
d’épanchement pleural (4).

—Image radiologique de
Pneumopathie ou d’abces (5).

Prélevement distal
protégé (PDP) + deux
criteres.

2. CRITERES D’EXCLUSION

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

au service de réanimation de I’hopital ibn tofail de marrakech
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I. INCIDENCE

Le nombre de malades hospitalisés durant la période de nétre étude a été de 580 cas,

avec 64 patients qui ont développé une PN.

L’incidence des PN est donc de: 11,7%.

Il. DONNEESDEMOGRAPHIQUES
1. Age :

La moyenne d’age des patients était de 47 ans, avec des extrémes allant de 16 a

8lans:

M<20 ®m20-40 ™ 40-60 m>60

2%

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

L’étude a porté sur 48 hommes (75 %) et 16 femmes (25%).

® hommes M femmes

Figure2: Répartition des patients en fonction du sexe
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I1l. DONNEES CLINIQUES:

1. Motif d’hospitalisation :

La pathologie traumatique représentait le premier motif d’hospitalisation (57%) suivie

de la pathologie médicale (31%) et chirurgicale (12%).

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

Type de pathologie Nombre de %
cas
Traumatique :
e Cranien 21 3
e Poytraumatisme 12 2
e Thoracique 4 1
8
6
Total 37 5
7
Médicale :
» AVC 11 1
e Méningiteviral 4 7
e Brhluresétendues 6
e SDRA surBPCO
2 4
3
Total 20 3
1
Chirurgicale :
e Abdominale 3 4
e Neurochirurgicale 2
e Thoracique > 3
Totale 7 12
2. Terrain:

28 patients, soit 42,6% des cas, présentaient des pathologies sous- jacentes.
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Tableau llI: Répartition des patients en fonction de la pathologie sous- jacente.

Terrain Nombre de cas %

Diabéte HTA 12 18

. 5 7,8
Insufﬂsance- 3 4.6
cardiaque Cirrhose 3 4.6
Asthme 3 4,6
BPCO 2 3

Total 28 42,6

3. Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation a varié entre 5 et 65 jours avec une durée moyenne de 21

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 2 et 13 jours avec une moyenne de 4 Jours.

4.1 Pneumopathiesprécoces:

Les PN précoces étaient présentes chez 47 % des patients

4.2 Pneumopathiestardives

Les PN tardives étaient retrouvées chez 53 % des patients

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

Nombre de cas %
PN précoce 30 47
PN tardive 34 53

-10 -
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IV.Données sur les facteurs de risque des PN:

1.S0ins respiratoires:

Dans notre étude 84,3% des patients étaient intubés , et 10% des patients ont bénéficié d’une

trachéotomie.

Tableau V: Répartition des patients en fonction des soins respiratoires

Soins Nombre de %
cas
Intubation Ventilation artificielle 54 84,3
contrblée
Trachéotomie 7 10

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

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

— On constate que 58 patients, soit 90,6 % avaient une pneumopathie nosocomiale
acquise sous ventilation mécanique (PNAVM) avec une durée de ventilation artificielle

contrblée variant de 4 a 53 jours et une durée moyenne de 16jours (+9,4).

2.Autres dispositifs invasifs en relation avec la PN:

Dans notre étude la majorité des patients avaient une sonde vésicale (96,8%) , 54 %

avaient une sonde gastrique et 7,8% portaient un drain thoracique.

Tableau VI : Répartition des patients selon les dispositifs invasifs

Nombre de %

cas
Drain thoracique 5 7,8
Sonde gastrique 35 54
Sonde vésicale 62 96,8

-11 -
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3.Architecture du service:

Le service est composé de 10 lits disposés dans un espace ouvert avec des cloisons, il

n’y a pas de chambreindividuelle.

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

utilisé chez des malades différents.

4. Facteurs de risque infectieux :

Les facteurs prédisposant au risque d’infection retrouvé dans notre étude étaient :
*= La micro-inhalation objectivée dans 54,6% des cas

= Et 'encombrement trachéro-bronchique objectivé dans 9,3% des cas .

Tableau VII: Répartition des patients en fonction du risque infectieux

Nombre de cas %
Micro -inhalation :
-Coma 33 51,5
-Sinusite 2 3,1
Encombrement trachéo bronchique
-Traumatisme thoracique 4 6,2
-BPCO 2 3,1

5. Facteurs de risque liés au traitement:

Les traitements médicamenteux prédisposants au risque d’infection objectivés dans

notre étude étaient dominés par I'antibiothérapie préalable dans 90% des cas.

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

Nombre de cas %
ATB préalable 58 90
Sédation 47 73
IPP 52 81
Anti H2 13 20,3

-12 -
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V. Données diagnostiques:

1. Symptomatologie clinique:

Dans notre étude la fieévre était le maitre symptéme avec un pourcentage de 96% ,suivie

des sécrétions purulentes (43%),rdles ronflants (34,4%) et la désadaptation au respirateur

(12,5%).
Tableau IX : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique
Signes cliniques Nombre de cas %
Fievre 62 96
Sécrétions purulentes 28 43
Rales ronflants 22 34,4
Désadaptation au respirateur 8 12,5

2. Signes biologiques et radiologiques:

Un foyer radiologique récent (image d’atélectasie ou opacité) a été identifié chez 75

% des patients et un épanchement pleural était objectivé chez 9% des cas .
Sur le plan biologique :

L’hyperleucocytose était le signe le plus fréquent avec un pourcentage de 79% des

cas , suivi de la procalcitonine élevée (54%),la CRP élevée (29%) et la leucopénie (7%).

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

Signes biologiques Nombre de cas %
HyperleucocytoselLeucop 51 79
énie 5 7
CRP élevée 19 29
Procalcitonine élevée 35 54
Signes radiologiques Nombre de cas %
Foyer radiologique récent 43 67
Epanchement pleural 6 9

-13-
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Figure 3 : Foyer basal droit.

3. Signes bactériologigues:

3.1 Types de prélévement :

Le nombre de prélevements réalisés était de 202, dont 115 étaient obtenus par

PDP, 37 par LBA et 50 par AET. (Figure 15)

® PDP

H[BA

MAET

Figure 4: Répartition des cas selon le type de prélevement effectué
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3.2 Examen direct:

A I’examen direct, 24% des prélevements étaient positifs et 76% étaient négatifs.

prelevements positifs prelevements negatifs

24%

76%

Figure 5: Fréguence des prélévements positifs a I'examen direct

L’examen direct avec coloration de Gram a montré la présence de BGN dans 69%
prélevements, CGP étaient présents dans 28% des prélevements et BGP dans 1% des

prélevements. Pour les levures, nous les avons isolées dans 2% des prélevements.

BGP LEVURES 1 CGP BGN

1% 2%

28%

69%

Figure 6: Distribution des germes isolés
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3.3 Culture microbienne:

Parmi les prélévements positifs a I’examen direct, 67% sont revenus positifs a la culture

alors que 9% étaient sterile.

M négatif a I'examen
direct

"
Positif a la culture

negatif A la culture

Figure 7: Fréguence des prélevements positifs a I’examen direct et a la culture

3.4 Association des germes:

Parmi les cultures positives, 69% étaient mono microbiennes.

 polymorphe W monomorphe

Figure 8: Fréquence des cultures polymicrobiennes
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3.5 Profil microbien:

72% des germesétaientdes BGN dominéeses

sentiellement par

I’Acinetobacter

baumannii(30%) suivis des CGP avec un pourcentage de 28% , dont le staphylocoque était le plus

fréquent avec un pourcentage de 24,5%..

Tableau XI: Répartition des bactéries

Bactéries Pourcentage

BGN 72%
Entérobactéries 32,5%
Klebsiella pneumoniae 11,6%
Proteus spp 9,5%
E.coli 3%
Enterobacter spp 1,7%
Citrobacter spp 0,8%
Serratia marcescens 0,4%
Entérobactérie.spp 5,5%
BGN non fermentaires 38,2%
Acinetobacter baumannii 30%
Pseudomonas aeruginosa 8,2%
BGN exigeants : Haemophilus influenzae 1,3%
CGP 28%
Staphylocoque 24,5%
Staphylococcus aureus 21%
Staphylococcus a coagulase négative 3,5%
Streptocoque : Streptococcus pneumoniae 3%
Entérocoque 0,4%

-17 -



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

ENTEROCOQUE

Proteus

E.coli
Enterobacter

Citrobacter

Serratia

E,s@p

A.B

Figure 9: Répartition des germes
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VI.Etude des résistances bactériennes aux principaux antibiotiques:

1. Profil de résistance d’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques:

Concernant les souches d’Acinetobacter baumannii isolées, la majorité a manifesté une

résistance accrue aux bétalactamines, aux aminosides, a la ciprofloxacine et le cotrimoxazole.

Le taux d’Acinetobacter baumannii résistant a I'imipénéme (ABRI) et a la céftazidime était

respectivement de 98,6% et 95,7%.

Tous lesisolats de I’Acinetobacter baumannii ont gardé une sensibilité a la colistine.
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Figure 10: Taux de résistance de I'Acinetobacter baumannii aux différents antibiotiques(%)
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2. Profil de résistance du Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques:

Le taux de Pseudomonas aeruginosa résistant a I'imipéneme (PARI), a I'aztréonam et a la

I I/

ticarcilline était respectivement de 5,3% 14,3% et 26,3%.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40% | |

B RESISTANT E INTERMEDIAIRE B SENSIBLE

< ' e
& & N ) . ) &
S P -
& & N & & & < & ®
~ q® & B e\g N Y \s
¢ B & \

W S RS <%

N N N N

’b"’ ) ,»b’\, ‘\(/

/ B B &

¥ 2 2 2
.\\\"\\ Q ¢ \S
- ] s
<
i Q
(}(\
6\‘\
B
&
&

Tous les isolats de Pseudomonas aeruginosa ont gardé unesensibilitéa I’'association

pipéracilline-tazobactam et a la céftazidime et la céfépime.

Figure 11: Taux de résistance de Pseudomonas aeruginosa aux différents antibiotiques(%)
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3. Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques:

L’étude de résistance des entérobactéries aux bétalactamines a révélé un taux de
résistance élevé pour I’'amoxicilline, la ticarcilline et la pipéracilline, un taux moyennement élevé
pour l'association amoxicilline-acide clavulanique, la céfalotine, les céphalosporines de 3éme

génération, la céfépime, I’aztréonam.

L’étude de résistance aux autres antibiotiques a montré un taux moyennement élevé pour

la gentamycine, la tobramycine, le ciprofloxacine et lecotrimoxazole.

Nos souches par contre ont exprimé un taux de résistance discret a I'imipéneme et

I’amikacine.
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Figure 12: Taux de résistance des entérobactéries aux différents antibiotiques(%)
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4. Profil de résistance des espéces desentérobactéries

L’étude des résistances des principales entérobactéries de notre série montre que le
Proteus spp a un taux de résistance plus faible a tous les antibiotiques, par rapport au Klebsiella

pneumoniae et E.coli.Ces 2 derniéres bactéries ont des taux de résistance trésproches.
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50 50 50
47,4 59 >0
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Figure 13: Taux de résistances des différents entérobactéries aux différents antibiotiques
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5. Profil de résistance du Staphylococcus aureus aux antibiotiques:

Le taux de résistance du Staphylococcus aureus était élevé pour la pénicilline G,
I’lamoxicilline, la ticarcilline et la pipéracilline. L’association amoxicilline-acide clavulanique, la
méthicilline, la céfotaxime, I'imipéneme, les aminosides, la lincomycine et éventuellement
I’érythromycine et la tétracycline présentaient une bonne activité sur les souches isolées du

Staphylocoque aureus.

Tous les isolats du Staphylococcus aureus étaient sensibles complétement a I'amikacine,

I’acide fusidique, la rifampicine, le cotrimoxazole, la vancomycine et la teicoplanine.
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Figure 14: Taux de résistance du Staphylococcus aureus aux différents antibiotiques(%)
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Pour les souches du streptocoque et de I'entérocoque, on a noté aucune résistance

acquise

VIl. Profil épidémiologique des bactéries multi résistantes (BMR):

1. Prévalence globale des BMR:

Parmi les bactéries isolées bactéries isolées, 38% étaient des BMR.

MW BMR isolees ™ nonBMR

Figure 15: Prévalence globale des BMR

2. Répartition selon la nature des BMR isolées:

L’Acinetobacter baumannii résistant a I'imipénéme (ABRI) était le plus fréquemment isolé,

suivi par les entérobactéries BLSE et CPE. Le Staphylocoque aureus résistant a la méthicilline

-24-
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(SARM) et le Pseudomonas aeruginosa résistant a I'imipénéme ont été faiblement retrouvés.

Aucun entérocoque résistant aux glycopeptides n’a été retrouvé.

2% 1%

M EB BLSE et CPE

u ABRI

i SARM

@ PARI

Figure 16: Nature des BMR isolées

3. Taux de multi résistance au sein des espéces:

La majorité des isolats de I’Acinetotobacter baumannii était des ABRI (95,6%). Les
entérobactéries BLSE et CPE étaient retrouvées dans % des cas. Le SARM et PARI ne présentaient
qgue des faibles taux respectivement par rapport au Staphylococcus aureus et le Pseudomonas

aeruginosa.
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PARI

SARM

HBMR

u nn
ABRI Nan RMR

BLSE et CPE

4, Répartition selon les espéces de entérobactéries BLSE et CPE:
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i Klebsiella
pneumoniae

M E.coli

M Citrobacter

E.Spp
H

.
4

Le Klebsiella pneumoniae représentait approximativement la moitié des entérobactéries

BLSE et CPE retrouvées alors que I’E.coli et le Citrobacter partageaient les 25% des cas.

Figure 18: Répartition selon les espéces des entérobactéries BLSE et CPE

5. Corésistance des BMR aux autres antibiotiques:

L’étude de résistance des BMR aux autres antibiotiques a montré un taux tres élevé aux
aminosides, a la ciprofloxacine et le cotrimoxazole sauf pour les entérobactéries BLSE et CPE
qui sont plus sensible a I'amikacine. La colistine reste le seul outil thérapeutique encore

sensible pour le traitement des PN.
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H Ciprofloxacine l Gentamycine u Tobramycine l Amikacine u Triméthoprime-sulfaméthoxazole H Colistine
100 100 100 100100 100 100 100
98,595,597, 100

5

86,689f4

—

-—

ABRI BLSE/CPE PARI SARM

Figure 19: Profil de co-résistance des BMR aux autres antibiotiques(%)

6. Répartition des principales entérobactéries selon le degré de résistance:

Les souches sensibles ou présentant une pénicillinase de bas niveau du Klebsiella

pneumoniae et de E.coli ont été retrouvées respectivement dans 10,5% et 37%des cas.

Aucune souche de Proteus spp ou d’Enterobacter spp n’a été identifiée comme

entérobactérie BLSE ou CPE.
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Dans notre série, 100% du Proteus spp et 75% d’Enterobacter spp ont été sensibles ou ont

présenté une pénicillinase de bas niveau.

100

100 /
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/ B BLSE et CPE

o 42,85

>/
40 / 8,6
20 10,5

0 /

Klebsiella E.coli

i Sensible et PBN

Proteus Enterobacter
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Figure 20: Répartition des entérobactéries selon le niveau de résistance

VIII. Evolution de la PN:

1. Evolution favorable :

Sur 64 patients ayant acquis une pneumopathie nosocomiale, 42 ont évolué
favorablement soit 65 % des cas. Un contrble bactériologique a été effectué chez 28 malades

en fin de traitement.

Tableau XII : Contrdle bactériologique

Controle Nombre de cas Stérile Non stérile
Pratiqué 28 26 2
Non pratiqué 36 - -
Total 50 - -
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2. Complications:

Parmis les complications, le choc septique était le plus fréquent avec un pourcentage de
23%, suivi du syndrome de détresse respiratoire aigu (6%) , la défaillance multiviscérale (3%) et

I’cedéme aigu du poumon (1,5%).

Tableau XIllI: Répartition des malades selon la nature des complications

Nature des complications Nombre de cas %
Choc septique 15 23
SDRA 4 6
Défaillance multi viscérale 2 3
OAP 1 1,5

3. Déces lié a la PN:

Parmi les causes de déces, le choc septique prend la premiére place avec un pourcentage

de 14% , suivi du syndrome de détresse respiratoire aigu avec un pourcentage de 1,5%.

Tableau XIV: Répartition des malades selon la cause de décés

Nature de la cause Nombre de cas %
Choc septique 9 14
SDRA 1 1,5
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I. 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 Fes 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 de janvier 2014 a décembre 2015 , 580 patients ont été
hospitalisés au service de réanimation a I’hopital IBNO TOFAIL de Marrakech ,64 PN ont été
diagnostiquées soit une incidence de 11 %, ainsi nos résultats concordent bien avec les données

de lalittérature.
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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’hote. (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.

Prés 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 fréguentes, 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 contrdle 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.
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Un autre mode de contamination est la contamination directe par le matériel de
ventilation artificielle (piége a eau, nébulisateurs, circuits de ventilation). En effet, le
remplacement quotidien plutétque tous les 2jours des systemes échangeurs de chaleur et
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
apres 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 :

> Colonisation trachéo-bronchique par colonisation oropharyngée,
gastrique ou colonisation trachéaleexogéne.

> Virulence dugerme.

> Altération des mécanismes de défense del’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 element 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 genese

de ces pneumopathies étaitmajeur.

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 l'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 particuliére 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 [l'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 hypothése, une diminution du
taux de galactose et d’acide sialique dans les sécrétions trachéales a été constatée chez des

patients de reanimation [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 anticholinergiques.

> L’altération de I'appareil mucociliaire par la présence de tube endotrachéal, les

aspirations répétées et ladéshydratation.

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 linfection .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 l'occasion d’une perte de connaissance ou d’une
intervention chirurgicale [31]. Elles relevent d’'un phénoméne 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 hospitaliére [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 DERISQUE

1. Facteurs intrinseéques:

11 Age

Dans la littérature, I’dge supérieur a 70ans est soulevé comme facteur de risque des

pneumopathies nosocomiales. (34)

Plusieurs etudes ont considérés I’dge comme facteur de risque de survenue des PN [35,

36, 371.

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, ’age moyen était de 47 ans avec des extremes allant de 16 a 81 ans .
Comme la pathologie traumatique prédomine en réanimation, la majorité des patients

hospitalisés sont jeunes.
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1.2  Sexe

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

survenue desPN.

Dans une étude réalisée a I’hdpital 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 75 % contre 25 %
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 |,
I'immunodépression , 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 '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).

Dansnotresérie,32%denospatientsavaientdestroublesdeconscience.
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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, I'immunodépression locale et systémique (45,46,47).

Le syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA) constitue un facteur de risqué
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

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
Iinhalation 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

- 30 -



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

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 (caractere urgent, présence d’une prothese et de drain , qualité de
I’hémostase), I'utilisation d’une antibioprophylaxie et d’un score pré anesthésique élevé(ASA) :

La classe ASA (American Society of Anesthesiology) (51):

% ASA 1: Patient n’ayant pas d’autre affection que celle nécessitant I’acte
chirurgical.

+ ASA 2: Patient ayant une perturbation modérée d’une grandefonction

+ ASA 3: Patient ayant une perturbation grave d’une grandefonction

% ASA 4:Patient ayant un risque vitalimminent.

+ ASA 5 : Patientmoribond.
Dans notre étude, 7 de nos patients, soit 10 % ont subit une intervention chirurgicale.
d) Durée de séjour:

Selon certains auteurs, la durée de séjour hospitalier de plus de 14 jours favorise
lasurvenue 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 excés 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 a la PN (53).
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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 5 et 65 jours avec une durée

moyenne de 21 jours.

2. Facteurs extrinseques :

2.1 Laventilation mécanique:

On parle classiquement de PN acquise sous ventilation mécanique (PNAVM) lorsqu’elle
survient plus de 48 a 72 heures aprés 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
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 prés 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 de9,3%.

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).
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Par ailleurs, les extubations accidentelles ainsi que la réintubation (62, 63) augmentent le
risque des PN, contrairement aux auto-extubations et aux réintubations aprés I’échec de

sevrage.(64, 65)

Dans notre série 54 des patients ont bénéficié d’ une ventilation artificielle controlée soit
84,3 % avec une durée de ventilation artificielle variant de 4 a 53 jours et une durée moyenne
de 16 jours.

2.2 Circuits du ventilateur, humidificateurs, aérosols:

Sous réserve d’une stérilisation adéqute du matériel et du respect des régles élémentaires
d’hygiéne 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
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 systéemes d'humidification chauffante par rapport
aux filtres dont la chaleur et I'humidité 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).
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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 l'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 trés
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 sousglottique:

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 I'utilisation d’une
sonde d’intubation permettant le drainage des sécrétions sous glottiques montrant toutes les
3 un retard a l'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 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 l'incidence des
PNAVM du fait de l'utilisation d ‘ un systeme 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.
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D’autre part, l'utilisation de la sonde d’aspiration standard peut entrainer une
contamination exogéne par voie manuportée, notamment si les régles d’hygiene 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
hygienebuccale 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 10 % 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 instable
du bassin, plaie de pression dans la région sacrée, instabilité hémodynamique, augmentation de
la pression intracranienne, intervention en cours, aprés le retrait d’une gaine artérielle fémorale

et oxygénation extracorporelle.
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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
cliniquement 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 de30°(87,88).

Dans noétre 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].

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

2.8 Prévention anti-ulcéregastrique

Etant donné que les IPP et les anti-H2 préviennent I'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 dernieresdécennies.

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 l'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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3. Stratégie clinique:

La stratégie « clinique », souvent intitulée « non-invasive » consiste en l’initiation d’un
traitement antibiotique chez tous les malades cliniquement 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 caractére approprié de I’antibiothérapie

initiale [104].

Le diagnostic clinique des PN est évoqué devant I’apparition d’une fievre 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 critére clinique le plus performant pour débuter

une antibiothérapie empirique [107].

Les cultures semi-quantitatives de [I’aspiration endotrachéale(AET) retrouvent
fréquemment, 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 pathogénes 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 I'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 '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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Tableau XV: Le Clinical Pulmonary Infection Score

Tableau ll.
Le Clinical Pulmonary Infection Score [6].

Temperature

=2365°Cet<385"C 0 point
>385"C et =39 °C 1 paint
<3 Couzig™C 2 points
Aspirations trachéales

< 14 +* 0 point
214 + 1 point
Secritions purulantes 1 point
Leucocytose

= 4 000/mm® ou > 11 00Fmm* 0 point
< 4 000'mm® et = 11 000/mm* 1 point
Si formes immatures 2 500/mm’ 1 point
Pal0,/FiO,

= 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 sami-guantitatives des sécrétions trachéales
(0, 1, 2, ou 3+]

Bactérie pathogéng = 1+ 0 point
Bactérie pathogéne > 1 1 point

Coloration Gram positive au mame 1 point
pathagéne

*Evaluation subyective de (3 quaniltd guotidienne du wolume des asoirations
tranchngues '+ pow atronoanies & +— tnds abondanfes)
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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 nécessite 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 I'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 indued’antibiotiques.

4. Stratégie invasive:

Elle se base avant tout sur l'analyse microbiologique (examen direct et cultures
guantitatives) d’un prélevement respiratoire non invasif (Aspiration trachéale : AT) ou invasif
[préléevement 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 prélévements respiratoires ne doit retarder I'initiation de

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

4.1 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 probléme
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].

- 50 -



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

Chez le patient ayant des infiltrats diffus radiologiquement, le préléevement 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 I’homme
indiquent que 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 ) aprés 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 poumonprofond.

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 I'ordre de 75 % et une spécificité de

I'ordre de 85 % pour un seuil de 104 cfu/mil [119].

b) Brosse télescopigue protégée:

Réalisée par brossage de la muqueuse bronchique distale a 'aide d’une brosse protégée

par un double cathéter sous contrble 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.

Lesprincipauxécueilssontunereproductibilitéparfoismédiocreetlerisquedenégativitédel’exam
en si celui-ci est trop dilué, abaissant la concentration des agents pathogénes isolés. Les

données combinées de 18 études ont rapport une sensibilité de 89% et une spécificité de

94%(120).
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4.2 Prélévements invasifs a I’aveugle:

a) Prélévement bronchigue 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

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 quantitative,
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
sansretard.

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.

4.3 Prélévement non invasif : I’aspiration endotrachéale(AET):

L’analyse qualitative de I’aspiration bronchique a une faible spécificité (27 %) pouvant
induire un diagnostic par excés. Une culture quantitative permet d’obtenir une sensibilité et
une spécificité de '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.

-52-



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

5. Méthodes microbiologiques alternatives:

— Hémocultures positives (en I’absence d’autre sourceinfectieuse)
- Culture positive du liquidepleural.
- Abces pleural ou pulmonaire avec culturepositive.
- Examen histologique du poumon évocateur depneumonie.

- Antigenémies, antigenuries, sérologies, techniques de biologie moléculaire)
validées par des études de niveau de preuveélevé.

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

bactérienne ou fongique [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 J7
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].
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6. 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).

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 I'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, l'intérét de la culture quantitative d’'une simple

aspiration endotrachéale AET n’apparait pas aussi clairement défini pour cette décision.

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

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

- 54 -



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

IV. LANTIBIORESISTANCE:

La résistance bactérienne aux antibiotiques(ATB) est l'une des problémes 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 probléme grave pourrait étre mieux controlé 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’écosystéme 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 Antécédentsd’hospitalisation.

e Antibiothérapieantérieure.

e Duréed’hospitalisation.

e Mise en place de dispositifsinvasifs.

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’hygiéne,

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

La résistance naturelle ou intrinséque 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 espece 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’espece 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 espéce. Elle peut s’acquérir soit par mutation chromosomique, soit par acquisition

de matériel génétique exogene [130].

4. Conséquences de la résistance bactérienne:

La résistance aux ATB a des conséquences cliniques et financiéres graves.

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

antibiotiques [129]

Une maladie et une hospitalisation prolongée sont colteuses 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].

- 56 -



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

5. Principales résistances bactériennes:

51 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

desrésistances.

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 nouvellesrésistances.

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].
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L’'Imipeneme 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 (95,7%), alors
qu’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 fes 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 |l de Fés en 2007 (52,2 %)[140].

Le Céftazidime ne fait pas exception au phénomeéne évolutif des résistances, ol un taux
de 98,6% 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].

L’acinetobacter est résistant a I'amikacine dans 84,3% des cas et a la gentamicine dans
94,3% 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’h6pital d’enfants de Casablanca
de 1998 a 2000, elle attire I'attention sur [I'antibiorésistance concernant les infections

nosocomiales de I'acinétobacter [133].
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b) Escherichia Coli :

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

Klebsiella etEnterobacter).

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

céphalosporines de troisieme 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 conferent 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

auxantibiotiques.

La diffusion de cette résistance est la conséquence de deux phénomenes : - Transmission
croisée entre patients. - Pression de sélection des antibiothérapies : E coli, bactériecommensale
du tube digestif (~108/g de féces) transmet son plasmide aux autres souches d’entérobactéries
présentes a proximité. Sous l'action des antibiotiques, ces souches résistantes sont

sélectionnées dans le tube digestif, se multiplient et diffusent dansl’environnement.
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Tableau XVI : 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 2003
1996 n=191 2002 n=517 1999
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.

¢) 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 briilés ou les patients sont souvent immunodéprimés et
habituellementintubés,ventilés, sondés et porteurs de cathéters périphériques et centraux, que

le risque de contamination et d’infection a Pseudomonas aeroginosa est majeur [143].
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Dans étude, on a trouvé que Pseudomonas aeroginosa est incriminé dans 8,2 % 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’hopital 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

Piperciline/Tazobactam avec un taux de sensibilité de 94,4.

5.2 Cocci Gram Positif:

a) Staphylocoque aureus:

D’apres 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 cetantibiotique.

Les SAMR se rencontrent presque exclusivement a I’hopital et présentent une résistance

croisée avec de nombreux antibiotiques.

D’apres une étude faite a I’hdpital Ibn Sina, le S. aureus était responsable de 20 a30%

[146] des PN, notre étude a isolé le S.aureus dans 14,5% % des prélevements.

En France, la proportion de la résistance a la methicilline au sein de I'espece
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
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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 38 % 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 probleme 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.
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V. 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 critéres cliniques et microbiologiques (153).

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'agent antimicrobien le plusapproprie.

Ainsi I’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 3mois.
> Séjours hospitaliers > 5jours
> Notion de résistance élevée aux antibiotiques dans l'unitéhospitaliere

> Maladie et/ou traitementimmunosuppresseur.
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Figure 21: Schéma décisionnel du choix de I'antibiothérapie
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Figure 22: Algorithme expliguant les indications de I’antibiothérapie dans le traitement des

pneumopathies nhosocomiales

- 65 -



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

Tableau XVII : Protocoles thérapeutiques proposés pour les pneumonies précoces ; et les
pheumonies sans facteurs de risque de germes multirésistants ou maladie grave associée selon

I’ATS. (154
Germes Antibiotiques
Germes Groupe 1 :S.pneumoniae Céphalosporine troisiemegénération
H.influenzae Ou
SAMS Levofloxacine ; oxifloxacineciprofloxacine
ou
Enterobacteries Ampicilline/Sulbactam
- E.coli
. Klebsiella Ou
- Enterobacter
. Proteus Ertapenem
- Serratia

S.pneumoniae ; Streptocoque pneumoniae

SAMS : Staphylocoque aureus meticilline sensible ATS : American Thoracic Society
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TableauXVIll : 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

- Klebsiellapneumonies

S.A. meticiline resistant
Legionella pneumophila

Céphalosporine
antipseudomonal
(cefepime,ceftazidime)
ou

Antipseudomonal carbapenem
(imipeneme, meropeneme)

ou

Bétalactamine/inhibiteurd

e bétalactamase

(piperacilline-

tazobactam)

+

Antipseudomonal fluoroquinolone
(ciprofloxacine, Levofloxacine)

ou

Aminoglycosides

(Amikacine, gentamycine, tobramycine)

_l’_
Linezolide, vancomycine

ATS : American Thoracic Society

: Staphylocoqueaureus
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Tableau XIX : Dosage d’antibiotiques proposé par I’American ThoracicSociety

Antibiotiques

Dosage

Céphalosporine antipseudomonale
Cefepime
Ceftazidime

Carbapeneme
Imipeneme
Meropeneme

Bétalactamines/inhibiteur de bétalactamase
Piperacilline-tazobactam

Aminoglycosides
Gentamycine
Tobramycine
Amikacine

Quinolones antipseudomonale

Levofloxacine

Ciprofloxacine

Vancomycine
Linezolide

1-2g toutes les8-12h
2g / 8h

500mg / 6h ou 1g /8h
1g / 8h

4.5g / 6h

7mg/kg/j
7mg/kg/j
20mg/kg/j

750mg/j
400mg/8h
15mg/kg/12h
600mg/12h

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

Au service de réanimation du CHU Mohammed VI de Marrakech , 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’antibiotigues :

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

derniéres annéesdufaitdel’émergencedemultiplesgermesmultirésistants,enparticulierles 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 [I'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 particuliére: NKTR-061 est
délivrée par un systeme spécifiqgue (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 14jours.

K/

«» NKTR 400 mg * 2/j pendant 7 a 14 jours. Placebo * 2/j pendant 7 a 14jours
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Ils 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 des)3.

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 I'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, tous nos patients ont bénéficié d’une biantibiothérapie surtout
I’association Imipenéme+Amikacine et 35 % ont recu une trithérapie formée par une
combinaison de 3 molécules dont la plus fréguente  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 synthése des différents éléments décisionnels :
terrain et gravité de I'infection, connaissance de I’écologie bactérienne de '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 dés que I’état digestif le permet.
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5. Réponse au traitement:

++ Critéres de guérison:
La guérison des PN peut étre définie soit sur le plan clinique soit sur le plan

bactériologique.

Cliniquement, on distingue: I'amélioration immédiate, I’ amélioration différée, la rechute,

|’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, 42 patients sur 64 ont évolué favorablement, soit 65%.

6. Echec du traitement:

L’échec est défini par la persistance ou aggravation des symptémes apres 3 a 5 jours de
traitement, I'absence d'amélioration d'au moins 3 symptomes aprés 3 jours de traitement, la ré-
aggravation d'un ou plusieurs symptomes, apres 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 fiévre n’est

peut-étre pas d’origine infectieuse.
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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 64 patients, 22 ont évolué défavorablement, soit 35 %.

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 prélévements respiratoires. La rée-évaluation
clinique nécessite également le diagnostic positif d’autres causes de fievre ou d’autres causes

d’infiltratsradiologiques.

L’'imagerie par tomodensitométrie thoracique peut également permettre également une
évaluation trés précise du parenchyme pulmonaire, montrer des images d’abceés, 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.
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VI. Pronostic:

1. Evolutionfavorable:

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° dés 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].

Dans notre série, 65 % 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. Evolutiondéfavorable

2.1 Scores de gravité enréanimation

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 l'intérét réside plus dans le suivi au jour le

jour d'un malade, que dans la prédiction du pronosticfinal.
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Pour les PN, la persistance de la fievre et des infiltrats radiologiques au-dela du troisieme

jour, permet de suspecter un échec thérapeutiqueclinique.

Les scores les plus utilisés sont le score d’Apache IlI, 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 XX : scores de gravité en réanimation

Scores generalists

Scores spécialistes

Scores de défaillance viscérale

-Apache ll++ -ASA -SOFA++
-1GS ll++ -NYHA -ODIN
-MPM -GCS (score de Glasgow) -MODS

-AlIS (Abbreviated Injury Score) | -LOD
-ISS (Injury Severity Score)

-Revised Trauma Score
-Possum

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 Ibn

Rochd de Casablanca-Maroc a trouvé une mortalité a37,8%.

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% .
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VII. 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 caractere 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 risqued’épidémie.

Le programme national de lutte contre les infections nosocomiales s’articule autour de

cing grandes priorités:

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

e Améliorer I'organisation des soins et des pratiquesprofessionnelles.

e Optimiser les recueils et I'utilisation des données de surveillance et du
sighalement des infectionsnosocomiales.

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

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

perception des infections nosocomiales.

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.
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2. Mesures conventionnels de lutte contre les PN:

Ces mesures sont basées sur une architecture adaptée de l'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 I’emploi desantibiotiques.

L’hygiene 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 ausang.

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.

2.4 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 pathogenes, 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 :

Mouiller les mains, les poignets et lesavant-bras.

Appliquer une dose de savon liquideordinaire.
Frotterchaguemaineninsistantsurlesespacesinterdigitauxdurant30secondes.
Rincerabondamment.

Sécher immédiatement par tamponnement avec I’essuie-mains a
usageunique.

Fermer le robinet avec le dernieressuie-mains.

Jeter I’essuie-mains dans la poubelle sans toucher cettederniere.

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

avant et aprés tout soin non invasif.

2.5 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

peau, donc plus fortement ancrée. Elle a un rble de barriere. Elle est exceptionnellement

pathogene, sauf pour les patients fragiles. La technique est la suivante :
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e Mouiller les mains, les poignets et lesavant-bras.

Appliquer une dose de savon liquideantiseptique.

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

e Sécher immédiatement par tamponnement avec I’essuie-mains a usageunique.
e Fermer le robinet avec le dernieressuie-mains.

e Jeter 'essuie-mains dans la poubelle sans toucher cettedernieére.

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 aprés tout contact avec un patient en isolement (immunodéprimé, porteur de BMR,
tuberculeux), apres tout acte sale ou septique (expectoration d’un patient infecté,
mucoviscidose).

2.6 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'absence 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 matiére organique, non talquées(gants);

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

e Non lésées (Ialcool estirritant).

e Déposerladosedeproduitindiquéeparlefournisseursurlapaumed’unemain.

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 60secondes).

¢ Ne pas rincer, niessuyer.

3. Mesures spécifiques:

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 programmée 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 l'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 prothesetrachéale.

Cependant, la ventilation au masque utilisée chez des malades ayant des troubles de

lavigilance, des anomalies du carrefour aérodigestif, s’alimentant dans des conditions
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desurveillance imparfaites, n’est pas dénuée de risques de complications infectieuses
pulmonaires.De méme [I'optimisation des modalités de sevrage permet de raccourcir la
duréed’exposition au risque. Néanmoins, la réintubation a bien été identifiée aujourd’hui
comme unfacteur 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:

3.2-1  Circuits de ventilation:

Les circuits des respirateurs doivent étre stérilisés entre chaque patient et le systéme
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)

3.2-2  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 systéeme clos. D’autre part, les filtres échangeurs de chaleur et d’humidité. En
termes de réduction de l'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.

3.2-3  Mesures relatives aux soins:

Décontamination et aspirations oropharyngées et endotrachéales :

La décontamination oropharyngée par une solution antiseptique ou un antibiotique
diminue l'incidence des pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique

mais est sans effet sur la mortalité et la durée de la ventilation mécanique(45,175)

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
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contre la plaque dentaire et les gingivites. Des études auraient également permis de démontrer
une réduction de I'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 :

¢ diminuer la plague dentaire par frottement ou par friction. Pour ce faire,

utiliser une brosse a dents ou un baton éponge aux 2-4heures;

e hydrater les muqueuses buccales a I’aide d’eau du robinet ou de sérum

physiologique ainsi que les levres a I'aide d’un baume a lévres aux 2heures;

e décontaminerlacavitébuccale,al’aided’unesolutionde15mldechlorhexidine

0,12%.

Pour ce faire, I'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
élémentmajeur 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

prevention.

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.

-82-



Les pneumopathies nosocomiales chez les patients hospitalises en reanimation

Dansuneétudeprospectivecontroléeentrephysiothérapiethoraciqueouabsencede
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 2 /FiO 2 a I'admission, scores APACHE Il et de Glasgow. Une pneumonie

nosocomiale acquise sous ventialtion est survenue chez 39 % des patients du groupe contrdle

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 glottigue:

Le drainage des sécrétions sous glottiques est fondé sur I’hypothése d’une accumulation
de sécrétions stagnantes dans I’espace sous glottique au dessus du ballonnet de la sonde,
favorisant des micro-inhalations répétées des sécrétions oropharyngées et/ou gastriques.les
premiéres 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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3.2-4  Mesures relatives aux procédures modifiant la flore endogéne:

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 tres 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 1000010000 CFU/ml.

L’utilisation des médicaments visant a prévenir I'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'ulcére 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 ['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. Il 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 derecommandations.

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

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

e Utilisation de systémes 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 I'ajustement de I'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 trés 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.
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VIIl. 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 l'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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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 64 patients hospitalisée au service de
réanimation de I’hopital IBN TOFAIL de Marrakech sur une période de 2 ans pour une

pneumopathienosocomiale.

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 surcoiit médical important.

On a noté également un risque tres 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 spécifiques aux
pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique (sevrage précoce de la
ventilation mécanique, aspiration des sécretions sous-glottiques, lutte contre le reflux

gastro-aesophagien....), comme moyens pour diminuer I'incidence des PN.
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RESUME

Les pneumopathies nosocomiales constituent un probléme de santé publique.
Ellesfigurent au second rang des infections acquises en milieu hospitalier aprés 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 580 patients hospitalisés au service de
réanimation sur une période de deux ans allant du 01/01/2014 au 30/12/2015, 64 patients

étaient atteints de pneumopathie nosocomiale.

Les germes isolés étaient essentiellement des bacilles Gram négatifs (72%), avec en téte
les enterobacteries (32,5%) alors que les Cocci a Gram positif
ne representaient que (28%), dominés par le Staphylocoque (24,5%),. Le caractére

polymicrobien était retrouvé dans 31 % des cas. Ces germes isolés étaient multirésistants.

Au cours de cette étude, on a noté une morbidité tres 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 lumiére 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 580 patients hospitalized in ICU lasting the period
01/01/2014 to 30/12/2015.

The isolated germs were primarily BGN (72 %), with at the head of list

enterobacteria (32,5%),), the cocci with positive Gram (28%) dominated by Staphylococcus
(24,5 %). The polymicrobial character was found in 31 % 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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