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ST 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.

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

d’une facon contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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UNIVERSITE CADI AYYAD
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: Pr. Badie Azzaman MEHAD)I
: Pr. Abdelhag ALAOUI YAZIDI
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ADMINISTRATION

Doyen

Vice doyen a la Recherche et la Coopération
Vice doyen aux Affaires Pédagogiques
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Professeurs de I’enseignement supérieur

:Pr. Mohammed BOUSKRAOUI
: Pr. Mohamed AMINE

: Pr. Redouane EL FEZZAZI

: Mr. Azzeddine EL

Nom et Prénom Spécialité Nom et Prénom Spécialité
ABKARI Imad Traumato- FINECH Benasser Chirurgie - générale
orthopédie B
ABOU EL HASSAN Taoufik | Anésthésie- FOURAIJI Karima Chirurgie
réanimation pédiatrique B

ABOULFALAH Abderrahim

Gynécologie-
obstétrique

GHANNANE
Houssine

Neurochirurgie

ABOUSSAIR Nisrine Génétique HAJJI Ibtissam Ophtalmologie

ADERDOUR Lahcen Oto- rhino- HOCAR Ouafa Dermatologie
laryngologie

ADMOU Brahim Immunologie JALAL Hicham Radiologie

AGHOUTANE El Mouhtadi | Chirurgie KHALLOUKI Anesthésie-
pédiatrique A Mohammed réanimation

AIT BENALI Said Neurochirurgie KHATOURI Ali Cardiologie

AIT BENKADDOUR Yassir Gynécologie- KHOUCHANI Radiothérapie
obstétrique A Mouna

AIT-SAB Imane Pédiatrie KISSANI Najib Neurologie

AKHDARI Nadia Dermatologie KOULALI IDRISSI Traumato-

Khalid orthopédie

AMAL Said Dermatologie KRATI Khadija Gastro- entérologie

AMINE Mohamed Epidémiologie- LAGHMARI Mehdi Neurochirurgie
clinique

AMMAR Haddou Oto-rhino- LAKMICHI Urologie
laryngologie Mohamed Amine

AMRO Lamyae Pneumo- LAQOUAD Inass Néphrologie
phtisiologie

ARSALANE Lamiae

Microbiologie -
Virologie

LOUZI
Abdelouahed

Chirurgie - générale

——
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ASMOUKI Hamid Gynécologie- MADHAR Si Traumato-
obstétrique B Mohamed orthopédie A
ASRI Fatima Psychiatrie MAHMAL Hématologie -
Lahoucine clinique
BENCHAMKHA Yassine Chirurgie réparatrice | MANOUDI Fatiha Psychiatrie

et plastique

BENELKHAIAT BENOMAR
Ridouan

Chirurgie - générale

MANSOURI Nadia

Stomatologie et
chiru maxillo faciale

BENJILALI Laila

Médecine interne

MOUDOUNI Said
Mohammed

Urologie

BOUAITY Brahim Oto-rhino- MOUTAJ Redouane | Parasitologie
laryngologie
BOUGHALEM Mohamed Anesthésie - MOUTAOUAKIL Ophtalmologie

réanimation

Abdeljalil

BOUKHIRA Abderrahman Biochimie - chimie NAJEB Youssef Traumato-
orthopédie
BOUMZEBRA Drissi Chirurgie Cardio- NARJISS Youssef Anesthésie-
Vasculaire réanimation
BOURROUS Monir Pédiatrie A NEJMI Hicham Rhumatologie
BOUSKRAOUI Mohammed | Pédiatrie A NIAMANE Radouane | Oto rhino
laryngologie
CHAFIK Rachid Traumato- NOURI Hassan Radiologie
orthopédie A
CHAKOUR Mohamed Hématologie OUALI IDRISSI Chirurgie
Mariem pédiatrique
CHELLAK Saliha Biochimie- chimie OULAD SAIAD Chirurgie générale
Mohamed
CHERIF IDRISSI EL Radiologie RABBANI Khalid Oto-rhino-
GANOUNI Najat laryngologie
CHOULLI Mohamed Neuro RAJI Abdelaziz Traumato-
Khaled pharmacologie orthopédie
DAHAMI Zakaria Urologie SAIDI Halim Anesthésie-
réanimation
EL ADIB Ahmed Rhassane | Anesthésie- SAMKAOUI Gastro- entérologie
réanimation Mohamed
Abdenasser
EL ANSARI Nawal Endocrinologie et SAMLANI  Zouhour | Urologie
maladies
métaboliques
EL BOUCHTI Imane Rhumatologie SARF Ismail Pédiatrie B
EL BOUIHI Mohamed Stomatologie et chir | SBIHI Mohamed Microbiologie -
maxillo faciale virologie
EL FEZZAZI Redouane Chirurgie SORAA Nabila Gynécologie-
pédiatrique obstétrique A/B
EL HAOURY Hanane Traumato- SOUMMANI Maladies

et
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orthopédie A Abderraouf infectieuses
EL HATTAOUI Mustapha Cardiologie TASSI Noura Anesthésie-
réanimation
EL HOUDZI Jamila Pédiatrie B YOUNOUS Said Médecine interne
EL KARIMI Saloua Cardiologie ZAHLANE Mouna Microbiologie
ELFIKRI Abdelghani Radiologie ZOUHAIR Said Chirurgie générale
ESSAADOUNI Lamiaa Médecine interne

Professeurs Agrégés

Nom et Prénom Spécialité Nom et Prénom Spécialité

ABOUCHADI Abdeljalil Stomatologie et FADILI Wafaa Néphrologie
chir maxillo
faciale

ADALI Imane Psychiatrie FAKHIR Bouchra Gynécologie-

obstétrique A

ADARMOUCH Latifa Médecine FAKHRI Anass Histologie-
Communautaire embyologie
(médecine cytogénétique
préventive, santé
publique et
hygiéne)

AISSAOUI Younes Anesthésie - GHOUNDALE Omar Urologie
réanimation

AIT AMEUR Mustapha Hématologie HACHIMI Réanimation
Biologique Abdelhamid médicale

AIT BATAHAR Salma Pneumo- HAROU Karam Gynécologie-
phtisiologie obstétrique B

ALAOUI Mustapha Chirurgie- HAZMIRI Fatima Histologie -
vasculaire Ezzahra Embryologie -
péripherique Cytogénéque

ALJ Soumaya Radiologie IHBIBANE fatima Maladies Infectieuses

ANIBA Khalid Neurochirurgie KAMILI El Ouafi El Chirurgie pédiatrique

Aouni B

ATMANE El Mehdi Radiologie KRIET Mohamed Ophtalmologie

BAIZRI Hicham Endocrinologie et | LAKOUICHMI Stomatologie et
maladies Mohammed Chirurgie maxillo
métaboliques faciale

BASRAOUI Dounia Radiologie LOUHAB Nisrine Neurologie

BASSIR Ahlam Gynécologie- MAOULAININE Fadl Pédiatrie
obstétrique A mrabih rabou (Neonatologie)

BELBARAKA Rhizlane Oncologie MATRANE Aboubakr | Médecine nucléaire
médicale

BELKHOU Ahlam Rhumatologie MEJDANE Abdelhadi | Chirurgie Générale

BEN DRISS Laila Cardiologie MOUAFFAK Youssef | Anesthésie -
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réanimation

BENHIMA Mohamed Amine

Traumatologie -
orthopédie B

MOUFID Kamal

Urologie

BENJELLOUN HARZIMI Pneumo- MSOUGGAR Yassine | Chirurgie thoracique

Amine phtisiologie

BENLAI Abdeslam Psychiatrie OUBAHA Sofia Physiologie

BENZAROUEL Dounia Cardiologie QACIF Hassan Médecine interne

BOUCHENTOUF Rachid Pneumo- QAMOUSS Youssef Anésthésie-
phtisiologie réanimation

BOUKHANNI Lahcen Gynécologie- RADA Noureddine Pédiatrie A
obstétrique B

BOURRAHOUAT Aicha Pédiatrie B RAFIK Redda Neurologie

BSISS Mohamed Aziz Biophysique RAIS Hanane Anatomie

pathologique

CHRAA Mohamed Physiologie RBAIBI Aziz Cardiologie

DAROUASSI  Youssef Oto-Rhino - ROCHDI Youssef Oto-rhino-
Laryngologie laryngologie

DRAISS Ghizlane Pédiatrie SAJIAI Hafsa Pneumo- phtisiologie

EL AMRANI Moulay Driss | Anatomie SEDDIKI Rachid Anesthésie -

Réanimation

EL BARNI Rachid Chirurgie- TAZI Mohamed Hématologie- clinique
générale lllias

EL HAOUATI Rachid Chiru Cardio ZAHLANE Kawtar Microbiologie -
vasculaire virologie

EL IDRISSI SLITINE Nadia | Pédiatrie ZAOUI Sanaa Pharmacologie

EL KHADER Ahmed Chirurgie ZEMRAOUI Nadir Néphrologie
générale

EL KHAYARI Mina Réanimation ZIADI Amra Anesthésie -
médicale réanimation

EL MGHARI TABIB
Ghizlane

Endocrinologie et
maladies
métaboliques

ZYANI Mohammed

Médecine interne

EL OMRANI Abdelhamid

Radiothérapie

Professeurs Assistants

Nom et Prénom Spécialité Nom et Prénom Spécialité

ABDELFETTAH Youness Rééducation et ELOUARDI Youssef Anesthésie
Réhabilitat réanimation
ion
Fonctionn
elle

ABDOU Abdessamad Chiru Cardio ELQATNI Mohamed Médecine
vasculaire interne

AIT ERRAMI Adil Gastro-entérologie ESSADI Ismail Oncologie

Médicale

——

et
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AKKA Rachid

Gastro - entérologie

FDIL Naima

Chimie de
Coordination
Bio- organique

Anesthés

ALAOUI Hassan e - FENNANE Hicham Chirurgie
Réanimat Thoracique
ion

AMINE Abdellah Cardiologie GHOZLANI Imad Rhumatologie

ARABI Hafid Médecine HAJJl Fouad Urologie
physique et
réadaptation
fonctionnelle

ARSALANE Adil Chirurgie Thoracique | HAMMI Salah Eddine Médecine

interne

ASSERRAJI Mohammed Néphrologie Hammoune Nabil Radiologie

AZIZ Zakaria Stomatologie et JALLAL Hamid Cardiologie
chirurgie maxillo
faciale

BAALLAL Hassan Neurochirurgie JANAH Hicham Pneumo-

phtisiologie

BABA Hicham Chirurgie générale LAFFINTI Mahmoud Psychiatrie

Amine

BELARBI Marouane

Néphrologie

LAHLIMI Fatima Ezzahra

Hématologie
clinique

BELFQUIH Hatim

Neurochirurgie

LALYA Issam

Radiothérapie

BELGHMAIDI Sarah

OPhtalmologie

LOQMAN Souad

Microbiologie
et toxicologie
environnemen
tale

BELHADJ Ayoub

Anesthésie -
Réanimation

MAHFOUD Tarik

Oncologie
médicale

BELLASRI Salah

Radiologie

MILOUDI Mohcine

Microbiologie -
Virologie

BENANTAR Lamia

Neurochirurgie

MOUNACH Aziza

Rhumatologie

BENNAOUI Fatiha Pédiatrie NAOUI Hafida Parasitologie
Mycologie
BOUCHENTOUF Sidi Chirurgie générale NASSIH Houda Pédiatrie
Mohammed
BOUKHRIS Jalal Traumatologie - NASSIM SABAH Taoufik Chirurgie
orthopédie Réparatrice
et
Plastique
BOUTAKIOUTE Badr Radiologie NYA Fouad rcghig“
Cardi
o-
Vascu
laire
BOUZERDA Abdelmajid Cardiologie OUERIAGLI NABIH Fadoua | Psychiatrie
CHETOUI Abdelkhalek Cardiologie OUMERZOUK Jawad Neurologie

et
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CHETTATI Mariam Néphrologie RAISSI Abderrahim Hématologie
clinique
DAMI Abdallah Médecine Légale REBAHI Houssam Anesthésie -
Réanimation
DOUIREK Fouzia Anesthésie- RHARRASSI Isam Anatomie-
réanimation patologique
EL- AKHIRI Mohammed Oto- rhino- SAOUAB Rachida Radiologie
laryngologie
EL AMIRI My Ahmed Chimie de SAYAGH Sanae Hématologie
Coordination bio-
organnique
EL FAKIRI Karima Pédiatrie SEBBANI Majda Médecine
Communauta
ire
(médecine
préventive,
santé publique
et hygiéne)
EL HAKKOUNI Awatif Parasitologie TAMZAOURTE Mouna Gastro -
mycologie entérologie
EL HAMZAOUI Hamza Anesthésie WARDA Karima Microbiologie
réanimation
EL KAMOUNI Youssef Microbiologie ZBITOU Mohamed Anas Cardiologie
Virologie
ELBAZ Meriem Pédiatrie ELOUARDI Youssef Anesthésie
réanimation

LISTE ARRETEE LE 22/04/2019

——
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu'il faut...
Tous [es mots ne sauraient exprimer ma gratitude,
L'amour, [e respect, et [a reconnaissance...

Aussi, c’est tout simplement que...

Je dédie cette thése d...

13
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A Allah Tout Puissant
Qui m’a inspiré
Qui m’a guidé dans le bon chemin
Je vous dois ce que je suis devenue
Louanges et remerciements
Pour ta clémence et miséricorde...

14
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A mon trés cher pére Ahimed Gourti
Aucun mot ne saurait exprimer la profonde gratitude et 'immense amour que j’ai
pour toi.

Ton soutien, ta priere ont été pour moi un stimulant tout au long de mes études.
Accepte ce travail comme le témoignage de ma reconnaissance, ma gratitude et
mon profond amour.

J’espere, cher pere, que j’ai gagné ta confiance, ta satisfaction et ta fierté.
Que ALLAH te protege et t’accorde santé, longue vie et bonheur.

A Ma trés chere mére Fatima Flyakine
C’est pour moi un jour d’une grande importance, car je sais que vous étes a la
fois fiere et heureuse de voir le fruit de votre éducation et de tes efforts
inlassables se concrétiser.

Aucun mot, aussi expressif qu’il soit, ne saurait remercier a sa justice valeur,
l’étre qui a consacré sa vie a parfaire mon éducation avec un dévouement inégal.
C’est grace a ALLAH puis a toi que je suis devenue ce que je suis aujourd’hui.
Accepte ce travail comme le témoignage de ma reconnaissance, ma gratitude et
mon profond amour.

Puisse ALLAH m’aider pour rendre un peu soit-il de ce que tu m’as donné. Puisse

ALLAH t’accorder santé, bonheur et longue vie.

Que Dieu vous protege

15
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A ma saeur Xhadiia

Pour tout le respect et 'amour que je prouve en ta personne.

Pour ton aide et ton soutien moral durant toutes les années de mes études
Tu m'as comblé avec ta tendresse et affection tout au long de mon parcours
J’implore Dieu qu’il t’apporte santé et bonheur et t’aide a réaliser tous tes
souhaits et pour ta petite princesse et ton mari.

A ma saeur Meriem

Ta personnalité et ton travail sérieux m’ont été d’un grand soutien au cours de ce
long parcours.
Que Dieu t’accorde santé et bonheur.

A mon fréere Somotiammed”

En reconnaissance pour l’amour sincere que je te porte.
Que Dieu t’accorde santé et bonheur.

Puisse 'amour et la fraternité nous unissent a jamais.
Je vous souhaite /a réussite, avec tout le bonheur qu’il faut
pour vous combler.

16
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A mes grands-parents maternels

Aucune dedicace ne sauratt exprimer tout ce que je ressens pour Vous
chére. Je vous remercie pour tout le soutien et l'amour que vous me portez

depuis mon enfance et j'espére que votre bénédiction m'accompagnera toujours.

Que Dieu vous garde et vous procure santé et bonheur éternel.

A la mémotre de mes grands-parents paternels

Je vous dédie ce modeste travail en témoignage de mon grand amour et ma
profonde affection.
Puissent vos dmes reposées en paix

Que Dieu, le tout puissant, vous recouvre de Sainte Miséricorde.

A mes chers tantes et oncle. L COUSINES el couUsins

Sachez que des mots simples ne sauraient a eux seuls prouver le grand amour et

l'immense Affection que je porte pour vous.

A la famille Flyakine et la famille Gourti

J’espére que vous retrouvez dans la dédicace de ce travail, le
témoignage de mes sentiments sinceres et de mes vceux de

santé et de bonheur.

17
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A Rabab Ghalim

mon binome des études médicales et une amie pas comme les autres
Merci d’avoir été la tous les instants, merci d’étre toujours a mes cotés, par ta
présence, ta tendresse, ton humour, ton soutien et ton support.
Nous avons pensé chaque jour a ce moment, je ne peux pas le vivre sans le
dédier a vous,

Je te souhaite tout le bonheur du monde et la réussite dans ta carriére.

A VYassir Jebbar , Soufiane Benkeddour , Adil Akourmis

En souvenir de notre sincere et profonde amitié et des moments agréables que
nous avons passés ensemble. Veuillez trouver dans ce travail l’expression de
mon respect le plus profond et mon affection la plus sinceére.

A mes amis du lycée : Azzeddine Hickham, abdelmoghite, Noureddine,
Yassine Asmaa,Hamza, Xhalid

En souvenir de notre sincere et profonde amitié et des moments agréables que
nous avons passés ensemble. Veuillez trouver dans ce travail ’expression de
mon respect le plus profond et mon affection la plus sincere.

A mes trés chers amis : Sofiane BX Adil AKX, Abdallati MTD , Yassir
JBR, Yassine , Amine NFJM Naiim , Islah Youssef, Redouen ,
Abdesamad FL Ansari, Mohammed MSQ ,(heqbout , Fnnoughti, 7L
Mouvjatiad , Ahimed Xobr

Je ne saurais vous remercier pour tous les moments passés ensembles, les bons

comme les mauvais, vous avez su rester a mes cotés, a me soutenir et a
m’encourager.

A mes trés chiers amis de la promotion 2011/2012

A tous les moments qu’on a passés ensemble, d tous nos souvenirs !Je vous
souhaite a tous longue vie pleine de bonheur et de prospérité. Je vous dédie ce
travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon respect.

Merci pour tous les moments formidables qu’on a partagés.

A tous ceux qui me sont chers et que j ai involontairement omis de

citer. A tous ceux qui ont contribué de pres ou de loin d [Elaboration de

ce travail

18
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A notre maitre et rapporteur de these .

Pr.S. YOUNOUS

Il m’est impossible de dire en quelques mots ce que je vous dois. Vous m’avez fait
le grand honneur de me confier ce travail et d’accepter de le diriger en
consacrant de votre temps précieux pour le parfaire.

Ce travail est le fruit de vos efforts. Soyez-en remercié du fond du cceur et
recevez mes sinceres sentiments de reconnaissance, de respect et de profonde
sympathie. Merci pour tout ce que vous avez fait.

Merci d'avoir été si patient avec moi et de m'avoir aidé dans les moments les plus
difficiles. J’espere étre digne de votre confiance, et je vous prie, cher Maitre,

d’accepter ma profonde reconnaissance et ma haute considération.

A notre maitre et présidente de thése .

Pri NABILA SORAA

Je suis tres sensible a ’honneur que vous m’avez fait en acceptant aimablement
de présider notre jury de thése.
Vous m’avez chaleureusement accueillie dans votre service.

Vous incarnez des qualités sociales enviables, votre gentillesse et votre modestie
exemplaire jointes a vos compétences professionnelles et humaines seront pour
nous un exemple dans Uexercice de notre profession.

Veuillez trouver dans ce travail, le témoignage de ma gratitude, ma trés haute

considération et mon profond respect.

A notre maitre et juge de thése .
Pr. NOUR FDDINE RADA

L’accueil que vous nous avez réservé et la spontanéité avec laquelle vous avez
accepté de siéger dans ce jury nous sont allés droit au cceur.
Vous m’avez toujours accueilli avec bienveillance et sympathie
Votre rigueur dans le travail, votre disponibilité, votre gentillesse et votre
conscience professionnelle font de vous un praticien exemplaire.

Permettez-moi de vous adresser ici mes sinceres remerciements.

20
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A notre maitre et juge de thése .
Zr. YOUSSEFF MOUAFFAX

Nous sommes trés honorés que vous ayez accepté de siéger parmi le jury de
notre thése. Votre ardeur dans le travail et votre dévouement pour le bien-étre
du malade nous inspirent admiration et estime. Que ce travail soit pour nous

l'occasion de vous exprimer notre gratitude et notre profond respect.

A notre Maitre el juge de these .

Pr ABDFELHAMID HACHIMT

Aucune expression ne saurait témoigner notre gratitude et la grande estime
que je porte a votre personne. Je suis trés touché par 'honneur que vous
m’accordez en acceptant de siéger parmi ce jury. Vos encouragements, votre
disponibilité et votre gentillesse ne peuvent que solliciter de ma part sincére
reconnaissance et admiration. Veuillez trouver dans ce travail ’expression de
mon profond respect.

21
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Liste des abréviations

A. Baumanii: Acinétobacter baumanii

ATB : Antibiotiques

BMR : Bactérie multirésistante

BGN : Bacille Gram négatif

CDC : Center for disease control and prevention
CGP : Cocci Gram positif

CRP : Protéine C réactive

GB : Globules blancs

H.influenza : Hémophilus influenza

NNIS : National nosocomial infection surveillance system

PDP : Prélevement distal protégé

PN : Pneumopathie nosocomiale

PNAVM : Pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique
SASM : Staphylocoque aureus sensible a la Méthécilline

SDMR : Staphylocoque doré méthicillino-résistant

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigie
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Les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique se définissent
comme des infections pulmonaires acquises aprés 48 heures au moins de ventilation

assistée.

Les PNAVM figurent au second rang des infections nosocomiales aprés les infections

sanguines

IIs sont a I'origine d’un accroissement du risque de morbidité, d’un possible accroissement
de risque de mortalité, d’une augmentation de la durée de séjour et d’un

surco(t hospitalier.

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

du terrain des patients hospitalisés dans les structures de soins intensifs.

Leur diagnostic se base sur des critéres cliniques, biologiques, radiologiques et

bactériologiques.

L’écologie bactérienne de ces infections est variable. Elle dépend du caractere précoce ou

tardif de la PN et des facteurs de risque.

La prise en charge des pneumopathies nosocomiales constitue un véritable défi

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

La prévention est un objectif prioritaire pour combattre les effets et complications de ce

type d’infection.

L’objectif majeur de notre étude était I’évaluation de I'incidence de cette pneumopathie et

sa mortalité et I’évaluation de ses facteurs de risques .
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« |l s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation pédiatrique au
centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech sur une période d’une
année allant du 01/01/2017 au 31/12/2017.

I-  CRITERES D’INCLUSION

e Sont inclus, tous les patients hospitalisés en réanimation polyvalente intubé et
ventilés pendant plus de 48 heures, et présentant les criteres cliniques,
biologiques, radiologiques et/ou bactériologiques d’une pneumopathie
nosocomiale cités par le CDC (Centers for Diseases Control and Prevention) et

NNIS (National Nosocomial Infections Surveillance).

Il- CRITERES D’EXCLUSION

« Sont exclus de cette étude tous les patients hospitalisés en service de réanimation
pendant une période de moins de 48 heures, et ceux n’ayant pas bénéficié d’une

ventilation mécanique.

I1I- ANALYSE STATISTIQUE

Nous avons établi une fiche d’exploitation des dossiers (voir chapitre annexes) pour

mieux analyser :
1. Les données démographiques
2. Les mesures hospitalieres :
-Liées a la ventilation assistée
-Liées a la prévention
3. Les données cliniques
4. Les données paracliniques :
- Biologiques
- Radiologiques

- Bactériologiques
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5. Les infections associées
6. L’antibiothérapie : nature, dose et durée

7. L’évolution et le pronostic
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I- INCIDENCE

Le nombre de malades hospitalisés durant la période de notre étude a été de 581 patients.
Le nombre des patients ayant été intubé-ventilés était de 148.
Les patients qui ont développé une Pneumopathie nosocomiale étaient de 37 patients.

L’incidence donc était de 25 %.

I- DONNEES DEMOGRAPHIQUES

1-Age
La moyenne d’age des patients est de 47 mois

(4 ans) avec des extrémes allant de 1 jour a 14 ans.

2-Sexe :

Dans notre étude 55 % des sujets sont de sexe masculin et 45 % féminin.

Figure | : Répartition des patients en fonction du sexe
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- DONNEES CLINIQUES :

1- Motif d’hospitalisation :

La pathologie traumatique (le traumatisme cranien grave et le polytraumatisme) est le motif
d’hospitalisation le plus observé au niveau de la réanimation pédiatrique avec un taux de 27%

suivi de I'insuffisance respiratoire et des troubles de la conscience.

2- Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation a varié entre 4 et 50 jours avec une durée moyenne de 18 jours.

3- Les antécédents broncho-pulmonaires :

La majorité des patients n’ont pas d’antécédents pathologiques particuliers, seuls 4 patients
ont des antécédents broncho-pulmonaires dominés par la pleurésie et la sténose laryngo-

trachéale congénitale.

4 - Antibiothérapie antérieure :

Parmi les patients 32 % ont recu une antibiothérapie antérieure a la PNAVM, surtout a base de

Bétalactamines.

Tableau | : Antibiothérapie antérieure et molécules recues

Traitement %
Amoxicilline - Ac clavulanique 21
Céphalosporine de 3e génération 29
Carbapénéme ( Invanz) 13
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5 - Corticothérapie :

Dans notre étude chez 57 % des patients une prise de corticothérapie a été trouvée a base de
déxaméthasone (0,6 mg/kg/jr) ou Solumédrol (1 mg/kg/8 h) de courte durée et a faible
dose.

6- Ventilation assistée :

6-1 Intubation :

Tous les patients étaient intubés, 84 % d’eux ont étaient intubés au premier jour de

I’hospitalisation.

6-2 Ré-intubation :

35 % des patients ont été ré-intubés au moins 1 fois avec comme cause : échec de sevrage,

insuffisance respiratoire et extubation accidentelle.

Tableau 2 : Répartition des patients selon la cause de la ré-intubation

Cause de Ré-intubation %
Echec de sevrage 25
Insuffisance respiratoire 9
Extubation accidentelle 1

6-3 Trachéotomie :

La trachéotomie a été réalisée dans 13 % des cas.

6-4 Durée de I'intubation-ventilation :

La durée de la ventilation assistée varie de 4 a 45 jours avec une durée moyenne de 13 jours.

7 — Mesures préventives :

a- Aspirations trachéales- soins oro—pharyngés :

Tous les patients ont bénéficié d’aspirations trachéales plusieurs fois, ainsi que des soins

oro-pharyngés a raison de 3-4 fois/jour.
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b- Position demi-assise :

Tous les patients ont bénéficié de position demi-assise 20°-30° par rapport a I’horizontale.

c- Kinésithérapie respiratoire :

Parmi les patients, 65 % ont bénéficié de la kinésithérapie respiratoire a raisonde 1 a 10

séances durant I’hospitalisation.

d- Sonde gastrique

Tous les patients ont bénéficié d’une sonde naso-gastrique .

e- Alimentation entérale :

80 % de I’ensemble des patients ont recu une alimentation entérale , alorque 20 % ont été

sous alimentation parentérale exclusive .

f- Protection gastrigue :

Tous les patients ont été mis sous inhibiteur de la pompe a protons (IPP) durant toute la

durée d’hospitalisation.

8-Pneumopathies précoces-Pneumopathies tardives :

Les PNAVM sont réparties en précoces et tardives selon leurs apparitions avant ou apres j5.

Le délai d’apparition des PNAVM se situe entre 3 et 15 jours avec une moyenne de 7,2 jours.

8-1 Pneumopathies précoces :

Les PNAVM précoces sont présents chez 38 % des patients.

8-2 Pneumopathies tardives :

Les PNAVM tardifs sont présents chez 62 % des patients.

Tableau 3 : Répartition des PNAVM en précoce et tardive :

PNAVM %
PNAVM Précoces 38
PNAVM Tardives 62
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lll- Diagnostic clinique :

Tableau 4 : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique

Signes cliniques Nombre pourcentage
Fievre 25 67 %
hypothermie 1 2,7 %
Désaturation 22 59 %
Signe de lutte respiratoire 13 35 %
Toux 6 16 %
Sécrétions purulentes 13 35%
Rales crépitants / ronflants 25 67 %

IV- _DONNEES PARACLINIQUES DES PNAVM :

1- Données biologiques :

Un syndrome inflammatoire biologique a été trouvé chez la majorité des patients.

Tableau 5 : Répartition des patients selon les signes biologiques

Elément biologique %
Hyperleucocytose 76 %
CRP élevé 68 %

2- Données radiologiques :

Un foyer radiologique sur la radiographie du thorax de face a été trouvé dans 69 % des cas.

3- Données bactériologiques :
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3-1 Nature du prélevement :

L’Aspiration bronchique chez un patient intubé ou trachéotomisé en évitant la contamination
par les germes présents dans les voies aériennes supérieures est la méthode la plus pratiquée

au service .

L’aspiration trachéale est I'un des examens permettant de diagnostiquer une PNAVM mais

non obligatoire a la confirmation du diagnostic.

3.2. Profil bactériologique :

Le prélevement a été réalisé dans 97 % des cas, dans 95 % des cas un germe au moins a été

identifié.

a — examen direct :

Les germes isolés étaient a prédominance BGN 49 %, les CGP représentaient 43 %, alors que

les levures représentaient 5 %.

Stérile
5%
LEVURE
3%

\

Figure Il : pourcentage des germes isolés
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b - culture :

Les résultats de la culture étaient positifs dans 95 % des cas, stériles dans 5 % des

prélévements.

Tableau 6 : Répartition des bactéries

Germe Valeurs
Acinetobacter Baumanii 8
Candida albicans
Enterobacter clc
Enterococ Fecalis
Haemophilus Paralnfluenzae
Klebsiella Pneumonie

Pseudomonas Putidas
Pseudomonas Aeruginosa
SASM
Staphylocoque a Coag -
Stérile
Str. 0 hémolytique
Str. B hémolytique
Total général

RlWNw|o|O|R|[R|R|R|R|[R

w
~

Figure lll : Répartition des bactéries
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3-3. Etude des résistances bactériennes aux principaux antibiotiques

Tableau 7 : Les pourcentages de I’antibio-résistance dans notre série

ATB / ACINETOBAC | PSEUDOMON | SASM KLEBSIELLA - | STREPTOC
Germe TER- AS - PNEUMONIE | OQUE - b
BAUMAN/ AERUGINOSA HEMOLYTI
QUE
Amox Ac-clav | 100 % - 0% 100 % 0%
Céfotaxime 100 % - 0% 100 % 0%
Imipeneme 100 % 0% - 0% -
Gentamicine 83 % 0% 0% 100 % 0%
Amikacine 50 % 0% —-—— 0% 0 %
Vancomycine - - 0% - 0%
Ciprofloxacine | 87 % 28,5% 0% 100 % 0%

1 - les bacilles a Gram négatif :

a- Acinetobacter Baumanii :

Toutes les souches isolées étaient résistantes a I’amoxicilline, a la Céftriaxone , a ’Amox Ac-

clave et a I'imipenéme .

La résistance a la Ciprofloxacine , a la gentamicine et a I’Amikacine touchait respectivement

87 %, 83 %, et 50 % respectivement. Les souches isolées étaient sensibles 100 % a la colistine.

Pour la triméthoprime-sulfaméthoxazole il n’a pas été testé dans tout les prélevements positifs

a I’ Acinetobacter Bau. Mais dans 5 cas il a été résistant.
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A.baumanii
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0%
° 50%
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Figure IV : Répartition des résistances aux principaux antibiotiques

b-Pseudomonas aeruginosa :

_La majorité des souches isolées sont résistantes a 'amox - ac clav et a la céfotaxime avec un
taux de résistance de 80 % et 85 % pour les deux .Pour la céftazidime , elle n’a pas été testé

dans tout les prélévements positifs au Pseudomonas Arg. mais dans 3 cas elle a été résistant .

Dans la famille des aminosides, les Pseudomonas affichaient 0 % de résistance a I’amikacine
et a la gentamicine.

La résistance du Pseudomonas a La Ciprofloxacine était de 28,5 %.

Le profil de résistance de pseudomonas a la colistine était de 42,8 %.
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P.aeruginosa
Amikacine
Imipéneme M P.aeruginosa
Céfotaxime P
0% 20% 40% 60% 80%

Figure V : Répartition des résistances aux principaux antibiotigues

c-klebsiella pneumoniae :

La résistance a I'amoxicilline+ac.clavulanique , a I'amoxicilline et a la Céfotaxime était a

100 % , par rapport a I'imipenéme qui était de 0 % .

La résistance des aminosides différe selon la molécule, la gentamicine a 100 % et I’'amikacine a

0%.

La résistance du k/ebsiella pneumoniae a la ciprofloxacine était de 100 %.
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K.pneumonie
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Figure VI : Répartition des résistances aux principaux antibiotigues

» d- Escherichia coli :

Dans notre étude £.colia été identifié dans un seul cas en association avec le candida Albicans.

Et il présente une sensibilité a 100 % a tous les C3G et aux aminosides.

e e- Haimophylus Paralnfluenza:

Il a été identifié dans un seul cas, et il a été tres sensible aux Bétalactamines et résistant a tous

les Macrolides .

2 - Les Cocci a Gram positif :

a- Staphylocogue Aureus :

Les souches de notre série étaient a 100 % sensibles aux : Amoxicilline -ac clav , Céftriaxone

, céfotaxime, Aminosides et a la ciprofloxacine .
Aucun microorganisme n’était résistant a la vancomycine.

b- Staphylocogue d coagulase néqgative .

Toutes les souches de notre série étaient sensibles aux pénicillines.

c- Streptocoque béta hémolytique .

Pas de résistance aux antibiotiques habituels (Betalactamines, Aminosides. .).
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Figure VII : Répartition des résistances aux principaux antibiotigues

d- Entérocoques :

Les deux types identifiés sont le £.cloacae et E.fécalis

Qui ont une résistance a I’lamoxicilline et une sensibilité majeure a la Vancomycine.

3 -4 L’association de germes :

Dans la majorité des prélevements, un seul germe est identifié¢ dans 87 % versus une
association de germe dans 13 %. Cette association dans notre série était majoritairement faite

de 2 germes.

4 - Infections associées

Dans la majorité des cas d’autres prélevements ont été réalisés comme I’hémoculture dans 90 %
des cas et I’'ECBU dans 77 %.

Bactériémie :

Dans 32 % des cas, une infection sanguine a été associée a la pneumopathie avec

prédominance du Staph.coagulase négative.
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On a isolé le méme germe dans ’'Hémoculture et le PDB dans 9 % de la totalité des patients
ayant la PNAVM.

Infection urinaire :

Dans 13 % des cas, une infection urinaire a été associée avec prédominance du

Staph.coagulase négative.

VI - Antibiothérapie :

L’antibiothérapie dans notre série a été prescrite de facon probabiliste en se basant sur les
données cliniques, biologiques et radiologiques puis réadaptée aux résultats de
I’antibiogramme.

1- Type d’antibiothérapie :

La majorité des patients de notre série ont bénéficié d’une antibiothérapie avec un taux de
86%.

Le type d’antibiothérapie et la nature des antibiotiques et leur durée de prescription différent
selon le germe suspecté, trouvé ou selon les signes clinico-biologiques et radiologiques faisons
évoqués une bactérie probable.

Figure VIII : Répartitions des cas selon le type d’antibiothérapie
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2- Antibiothérapie empirique / orientée :

La majorité des patients ont bénéficié de prise d’antibiotiques avant la confirmation

bactériologique avec un taux de 65 %.

Dés confirmation du diagnostic et étude bactériologique le type de I'antibiotique est réadapté

selon les résultats trouvés.

Tableau 8 : Répartition des patients selon le type d’antibiothérapie recue

Antibiothérapie Pourcentage
Antibiothérapie empirique 65 %
Antibiothérapie documentée exclusive 35%

Dans 61 % des cas, I'antibiothérapie est réadaptée aux résultats de I'antibiogramme. Dans 39 %

des cas, I'antibiothérapie empirique initiale fut maintenue, car adaptée au germe isolé.

3- Nature des antibiotigues :

Les Bétalactamines représentent un taux de 81 % dans I'antibiothérapie empirique contre les
pneumopathies nosocomiales, avec comme chef de fil les céphalosporines de 3e génération

avec un taux de 31 %, suivis de I’ Amoxicilline - ac clavulanique avec un taux de 23 % .

Les aminosides représentent un taux de 34 % dans I’ensemble des prescriptions soit en

bithérapie ou trithérapie.

Tableau 9 : Répartition des antibiotiques prescrits de facon empirigue

ANTIBIOTIQUES %
CEPHALOSPORINE DE 3E GENERATION 31 %
AMOXICILLINE + AC CLAVULANIQUE 23 %
IMIPENEME 8 %
ERAPENEME 11 %
AMINOSIDES 34 %
FLAGYL 2,8 %
CIPROFLOXACINE 5,7 %
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4- Durée de I'antibiothérapie :

La durée moyenne de I'antibiothérapie est de 11 jours avec des extrémes allant de 4 a 31
jours.

VIl - EVOLUTION :

81 % des patients infectés ont évolué favorablement, 19 % ont tous connu une évolution
défavorable vers le déces.

L’age moyen des patients infectés décédés était de 3 ans, et celui des patients infectés non
décédés était de 4 ans.

Le Taux de déces chez I’ensemble des malades atteints de PN était de 19 %.

Tableau 10 : Répartition des malades selon la nature des complications

Nature des complications %
Choc septique 57 %
SDRA 28 %

Tableau 11 : Répartition des malades selon le type de PNAVM et le taux de mortalité

Type de PNAVM Taux dans la population Taux de mortalité
PNAVM précoce 38 % 58 %
PNAVM tardive 62 % 42 %
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VIlI- FACTEURS PRONOSTIQUES

Tableau 12 : Facteurs pronostigues des PNAVM

Facteurs / Evolution | Evolution favorable | Evolution défavorable
n % n %
Age inf lan 7 19 % 4 10 %
Sup 1an 20 54 % 6 16,2 %
Sexe  Masculin 14 37 % 8 21 %
Féminin 13 35% 2 5%
Atcds 2 50% 2 50 %
Antibiothérapie 6 75 % 2 25 %
antérieure
Immunodépression 1 100 % - -
Sonde gastrique 30 81 % 7 19%
Protection gastrique 30 81 % 7 19 %
Ré-intubation 8 61 % 5 38%
Trachéotomie 4 80 % 1 20 %
Kinésithérapie 19 79 % 5 20%
respiratoire
Durée Moy 11,6 jours Moy 8,86 jours
d’hospitalisation
Durée de ventilation Moy 6,5 jours Moy 8 jours
Alimentation entérale 12 38 % 4 13 %
Pneumopathie
Précoce 10 27 % 4 10 %
Tardive 16 43 % 7 19 %
Germe :
A.baumanii 13% 3 8 %
P.aeroginosa 13 % 2 > %
6 16 % 2 5%
SASM : 5 %
K.pneumonie 2 5% 1 2%
Staph Coag.Neg
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EPIDEMIOLOGIE

La pneumopathie nosocomiale représente la deuxiéme cause d’infection dans les
unités de réanimation, Et la premiére cause d’infection nosocomiale chez les patients

intubé-ventilés. [1]

La recherche de la pneumopathie chez les enfants est limitée, surtout au Maroc; par
conséquent, l'identification de l'incidence et de la mortalité des PNAVM sera
importante pour les implications cliniques, épidémiologiques, thérapeutiques et

préventives.

L’incidence exacte des PNAVM, reste difficile a définir en raison, des variations entre

les définitions utilisées et les populations étudiées. [1]

Elles compliquent I’évolution de 8 % a pres de 70 % des patients de réanimation. [2]

Au Maroc la majorité des études de la pneumopathie nosocomiale se font chez

I’adulte.

Dans notre étude I'incidence des PNAVM est de 25 % des patients intubé-ventilés, et
6,3 % de 'ensemble des patients hospitalisés durant la période de I’étude ce qui

concorde avec les données de la littérature .
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Tableau 13 : Incidence des PNAVM dans différent études

Auteur / Hopital % PNAVM %
Mortalité
Sur les Patients | Sur le total des
intubé-ventilés | patients
hospitalisés
Mofid Children's Hospital |22.9% | -————--— 47,4 %
IRAN 1
Universidade Federal de |[31.6% |-—----— | -—————————-
Sido Paulo - Brazil [3]
Pediatric Intensive Care 39% | -mmmmmm- 13%
Units of 47 hospitals in
the United States,
Canada, and Australia
Pediatric Intensive Care 36,2% | -—————--—- 24 % -50%
Unit , India [4]
service d’anesthésie- | ————- 4,24 % 51,4 %
réanimation du CHU
Mohamed VI de
Marrakech (adulte ) [5]
service de réanimation |- 11.2% 48,33 %
polyvalente A1 au CHU
HASSAN Il de Fes (Adulte
) [6]
Notre étude 25% 6.3 % 19%
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I-  PHYSIOPATHOLOGIE

o Sur le plan physiopathogénique, les Pneumopathies nosocomiales résultent
généralement de la pénétration et du développement des microorganismes 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 mucociliaire), cellulaires (polynucléaires, macrophages,
lymphocytes, cytokines) et/ou humorales (anticorps et complément) de I’héte [8].

o Les microorganismes 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.

0 Le mécanisme est multifactoriel, mais prédomine la notion d’inhalation précédée d’une
colonisation oropharyngée, gastrique et/ou trachéale.

o Trois mécanismes sont nécessaires a I’apparition des PN :

v Colonisation trachéobronchique par colonisation oropharyngée, gastrique ou

colonisation trachéale exogene.
v Virulence du germe.

v Altération des mécanismes de défense de I’organisme.

1. Colonisation oropharyngée :

La flore buccale comporte environ 500 espéces de bactéries, comprenant essentiellement des
anaérobies, cette flore peut étre modifiée par différents facteurs aboutissant a la colonisation
de la cavité oropharyngée par des germes impliqués dans les PN [8], cette flore modifiée

comporte une proportion importante de bacilles Gram négatif et de staphylocoque.

Une étude était faite portant sur 48 malades présentant une pathologie traumatique, elle
rapporte une modification rapide de la flore oropharyngée, elle comportait initialement (avant
leur admission en réanimation) S aureus, Haemophilus influenza et Streptococcus pneumoniae,
remplacés rapidement par les bacilles Gram négatif et par le P.aeruginosa. La colonisation
oropharyngée était un élément important qui a permis de prédire la colonisation

trachéobronchique secondaire [8,9].
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2- Colonisation gastrique :

Les germes causants la PN peuvent étre d’origine digestive surtout gastrique, qui peut étre
favorisé par la présence de sonde nasogastrique, et I'utilisation des morphiniques, et les
curares qui inhibent la motricité de I’appareil digestif et I’antibiothérapie qui favorisent la
croissance de certaines bactéries pathogenes. L’élévation du pH gastrique au-dessus de 4.5, en
particulier par les thérapies anti- ulcéreuses (les IPP) et I’alimentation entérale favorise la
prolifération bactérienne, surtout des BGN. La présence d’une sonde gastrique et le décubitus
dorsal favorisent le RGO et donc le passage rétrograde des germes de I’estomac vers

I’oropharynx via I’cesophage [10].

3 - colonisation trachéale exogéne:

» La présence d’une sonde endotrachéale favorise I’écoulement des germes de
I’oropharynx le long de la sonde d’intubation. Ces germes s’accumulent au-dessus du
ballonnet et a I'occasion de micros et macro inhalations répétées, ils vont atteindre le
parenchyme pulmonaire .Notons que les aspirations aident aussi a repousser les germes
vers le poumon. D’autre part, la sonde d’intubation "court- circuite " les mécanismes
naturels de défense des VAS (toux, clairance mucociliaire). L'inoculum bactérien est plus
ou moins important en fonction des fuites autour du ballonnet de la sonde [15].
L’adhérence des bactéries se fait grace au bio-film qui recouvre la sonde .A tout ceci
s’ajoute le réle des réintubations provoquant des lésions de la trachée ; ce qui favorise

Ilimplantation des germes .

4 - virulence des germes :

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

squameux de I'oropharynx.

Une élévation de I'activité des exoglycosidases, enzymes libérant des monosaccarides 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.
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Confirmant cette hypotheése, une diminution du taux de galactose et d’acide sialique dans les

sécrétions trachéales a été constatée chez des patients de réanimation [25].

5. 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 fréquent chez les patients hospitalisés en

réanimation :
o L’inhibition de la toux par la douleur, la sédation et les anticholinergiques.

o L’altération de I'appareil mucociliaire par la présence de tube endotrachéal, les
aspirations répétées et la déshydratation. L’altération de ces moyens entraine une

prolifération bactérienne au site de la colonisation.

0 Le systeme 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 I’infection.

En plus des déficits immunitaires congénitaux, de nombreux facteurs sont a I'origine d’une
diminution de I'immunité telle qu’une transfusion sanguine, une chimiothérapie, un état de

choc, un traumatisme cranien, une insuffisance rénale et un sepsis [11, 12,13].
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II- FACTEURS DE RISQUE

e Le facteur de risque est I’ensemble des caractéristiques dont I’exposition est

synonyme d’augmentation de I'incidence de la pneumopathie nosocomiale.

e Cette notion est primordiale dans la mesure de maitriser I’exposition afin de baisser

I’incidence.

e Deux classes peuvent étre identifiées les facteurs de risque intrinseques et

extrinséques.
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1-Les facteurs intrinsegues :

a- Age .

Chez I’adulte, plusieurs études considerent que I’age avancé est un facteur de risque des
PNAVM [19, 20,21].

Dans notre étude, la moyenne d’age est de 4 ans avec des extrémités de 1 jour a 14 ans, versus
46 mois ( = 4 ans) pour ceux qui n’ont pas développés la pneumopathie . Ce qui concorde avec
la littérature [1,20].

b- Sexe :

Les données de la littérature s’accordent du fait qu’il y a prédominance du sexe masculin
[22,23]. Dans notre étude, I’atteinte masculine est trouvée dans 55 % des cas contre 45 %

d’atteinte féminine.

Dans une étude réalisée a Mofid Children’s Hospital a Téhéran, Iran en 2017, la fréquence des
PN chez le sexe masculin était de 53 % . Et dans une étude menée chez I’adulte au service
d’anesthésie-réanimation du CHU Mohammed VI de Marrakech le pourcentage chez le sexe

masculin était de 86,2 %.

c- Motif d’hospitalisation :

La pathologie traumatique demeure le premier motif d’hospitalisation avec 30 % alors que la
détresse respiratoire et neurologique chaqu’une a un taux de 27 %, ce qui concorde avec les
donnés de la littérature [5, 24,25].

d- Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation moyenne est de 18 jours chez les patients ayant développés une
PNAVM, une hausse de 10 jours par rapport a la moyenne des patients intubés-ventilés qui

n'ont pas développés de PN qui est de 9 jours .

La prolongation de la durée d’hospitalisation des patients intubé-ventilés est une cause non
négligeable pour développer la PNAVM [2, 26, 27, 28,29].
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e- Les antécédents :

La majorité des patients de notre série n’ont pas d’antécédents bronchopulmonaires avec un

pourcentage de 87 %, méme pourcentage pour ceux qui n’ont pas développé la pneumopathie.

Les études chez la population pédiatrique n’ont pas démontré de lien de causalité, chez I'adulte
le lien a été prouvé [5,6] surtout chez des patients avec des antécédents bronchopulmonaires,

qui permettent de faciliter la colonisation trachéobronchique chronique.

f- Immunodépression :

La littérature a montré que statut immunitaire est un facteur majeur de développement de la

PNAVM, et que I'immunodépression est un facteur de risque a ne pas négliger [1,30].

Dans notre étude les données font défaut, pendant la durée de I’étude seulement 1 patient

avait une immunodépression et qui a nécessité une intubation-ventilation.
Le taux donc était de 100 % chez les immunodéprimés dans notre série.

Dans une étude menée a Iran le taux était a 44 %, ce qui concorde avec la littérature qui inclut

I'immunodépression comme facteur de risque de développer la PNAVM [1].

2-Les facteurs extrinséques :

a - La ventilation mécanigue :

Les pneumonies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique (PNAVM) ne concernent
que celles acquises aprés 48 heures au moins d’hospitalisation et de mise sous ventilation

invasive par intubation endotrachéale.

En effet, La présence d’une sonde endotrachéale favorise I'inhalation de microorganismes a
partir de la flore oropharyngée, dés lors qu’elle "court-circuite" les mécanismes normaux de
défense (toux, clairance muco-cilaire), et ceci en fonction de 'importance des fuites autour du
ballonnet de la sonde . D’ autre part, le bio-film déposé a la face interne de la sonde,

potentiellement infecté, semble constituer un réservoir de germes .

Dans notre étude le taux d’intubation des patients hospitalisés est estimé entre 23 % et 35 % .Et
un taux de PNAVM chez I'’ensemble des patients hospitalisés de 6,3 % ce qui concorde avec les

données de la littérature [1,33].
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Bien que I'intubation nasotrachéale soit associée a une incidence plus élevée de sinusites, il

n’est pas certain qu’elle augmente le risque de PNAVM [31,32].

b- La durée de ventilation mécanique :

La durée moyenne de ventilation mécanique dans notre étude est de 13 jours pour les deux
groupes avec et sans PNAVM , avec des extrémités de 2 a 50 jours . Dans une étude menée en
Egypte Pediatric Intensive Care Units at Cairo University Hospital la durée moyenne était de 8

jours avec des extrémes de 5 a 15 jours [33].

Normalement La durée de ventilation mécanique prolongée est considérée comme un facteur de
risque de la PNAVM [34, 35,36].Mais les études chez la population pédiatrique n’ont pas

confirmé le lien de causalité.

c- La sonde gastrique :

La sonde gastrique empéche la fermeture du sphincter oesophagien ; ce qui favorise le RGO et
donc la transmission endogéne des germes particulierement en cas de décubitus dorsal, ce qui
favorise la survenue de PNAVM. Les auteurs ont identifié la présence d’une sonde nasogastrique
comme un facteur de risque indépendant de pneumonie nosocomiale [110]. Il parait
souhaitable d’utiliser les sondes du plus petit calibre possible, de les placer plutot en position

jéjunale, et de vérifier au moins quotidiennement la position de la sonde.

Dans notre étude les 2 groupes infecté et non infecté avaient une sonde gastrique avec des

taux supérieurs a 95 %, ce qui concorde avec le données de la littérature [1].

d- Antibiothérapie préalable :

» L’antibio-prophylaxie systémique utilisée pour la prévention des PNAVM n’a pas montré
d’efficacité, bien qu’elle favorise ’émergence de bactéries multirésistantes. Une autre
étude a montré que I'administration prophylactique d’une dose de céfoxitine chez des
patients cérébrolésés avant I'intubation orotrachéale n’est pas un élément protecteur
contre la survenue de PNAVM [40,41,42].

« Dans notre série le taux d’usage d’une antibiothérapie préalable était de 32 % surtout a
base de Bétalactamines, ce qui concorde avec les données de la littérature qui la

considerent comme un facteur d’antibiorésistance [43].
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e- Corticothérapie :

* la corticothérapie favorise la diminution de I'immunité cellulaire et/ou humorale [45],
ce qui provoque la colonisation oropharyngée par les BGN. Celles-ci peuvent acquérir

des résistances favorisées par une antibiothérapie antérieure.

+ Dans notre étude chez 57 % des patients une prise de corticothérapie a été trouvée a
base de déxaméthasone (0,6 mg/kg/jr) ou Solumédrol (1 mg/kg/8 h) de courte
durée et a faible dose . Chez les patients qui n’ont pas développé la pneumopathie

nosocomiale, le taux était bas a 24 %.

* Nous n’avons pas identifié d’études publiées sur le role éventuel des corticoides
administrés dans le cadre des pneumonies associées aux soins chez des patients de

réanimation. Aucune recommandation n’a donc pas été proposée .

f- Ré-intubation :

» Les réintubations secondaires, surtout a une extubation accidentelle, présentent un

facteur de risque important [40,46,47].

» Dans notre étude 35 % des patients ont été ré-intubé au moins 1 fois avec comme cause
: échec de sevrage, insuffisance respiratoire et extubation accidentelle. Ce qui concorde

avec les données de la littérature [48,49].
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llI- DIAGNOSTIC
1. ELEMENTS CLINIQUES

» Le diagnostic de la pneumonie nosocomiale est souvent plus difficile que celui de la
pneumonie acquise hors de I’hopital. Les raisons principales d’une telle différence sont
la présentation clinique plus fruste des pneumonies nosocomiales et la présence

d’autres affections sous-jacentes.

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

pathogéne en cause (diagnostic microbiologique) .

« Dans notre étude, la fievre et les rales a 'auscultation sont présents chez la majorité des
patients avec un taux supérieur a 65 %, suivi de la dé-saturation a I’oxymétrie et les
sécrétions bronchiques purulentes chez presque 50 % des cas et rarement une

hypothermie ce qui concorde avec les données de la littérature [1,5,6] .

2-ELEMENTS BIOLOGIQUES

» Le bilan biologique représente la premiére solution en cas d’atténuation des signes

cliniques ou de pauvreté de I’examen clinique.

» Ces signes ne sont pas spécifiques, notamment I’hyperleucocytose et I'élévation de la
CRP qui peuvent étre engendrées par n'importe quelle condition induisant une synthese
de cytokines [50].

» Dans notre série I’hyperleucocytose est présente chez 75 % des patients et la CRP était

élevée chez 66 %.

3-ELEMENTS RADIOLOGIQUES

e Laradiographie du thorax est une technique d’imagerie médicale a base de rayons

X permettant de diagnostiquer des pathologies atteignant ou retentissant sur
le thorax et ses composantes : atteintes du médiastin , infections pulmonaires ,
pneumothorax , décompensation cardiaque, etc. elle représente I'un des examens les

plus fréquemment préconisés dans le cadre hospitalier vu sa facilité de réalisation
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méme au lit du malade , son colt et surtout son apport en matiere de diagnostic et
surveillance. Dans notre étude, elle a été réalisée chez la majorité des patients et une
image significative trouvée dans 70 % des clichés.

Les images radiologiques significatives étaient dominés par des images de foyer

pulmonaire unilatérale ou bilatérale ou des image radiologiques d’épanchement pleurale

Radio 1 : Foyer pulmonaire gauche

Radio 2 : Opacité parenchymateuse avec

bronchogramme aérien

64

——
| —



/ 41 0% 1o PR 1 R B OV OB V0 4B LB Thade 17 1keC Y 14 B O#, ViR 15k C-Hidbp B e H

Radio 3 : Foyer bilatérale

Radio 4 : Epanchement pleural

gauche abondant

» Ces éléments cliniques, biologiques et radiologiques comportent une marge d’erreur a
prendre en compte dans le diagnostic des PNAVM. Ce qui rend la variabilité des
résultats dans la littérature vus la diversité des éléments, la variabilité des méthodes de

collecte des données et les définitions diagnostiques.

e Afin d’améliorer le diagnostic chez les patients sous ventilation mécanique, les auteurs
proposent le score NNIS ( National Nosocomial Infection Surveillance System ) et CDC
( Centers for Disease Control and Prevention ) qui combine des données cliniques
(température, volume et aspect des sécrétions, oxygénation ...) , biologiques ( NFS ,

CRP) et radiologiques .
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4- Les critéres du CDC et NNIS

« Se sont un ensemble d’éléments clinico-biologiques et radiologiques qui facilitent la
définition du diagnostic des PNAVM ce qui rend la marge de variabilité des résultats des

auteurs basses et plus significatives [51].

* L’absence d’un gold standard pour le diagnostic de la PNAVM dans les deux populations

adultes et enfants rend la littérature difficile a déchiffrer [52].

ALIULE 1 1CU Patoins with SULILILIL HUIIUGES UL ¥ AL DULi e
ling for severity of illness both at admission and at the time of
VAP as well as other potential predictors of death is necessary
to determine the true attributable mortality of VAP in pedi-
atric patients.

VAP has also been shown to increase hospital costs. The
cost of VAP was analyzed in a 2-year study of PICU patients
(n = 1919) with a single admission (38). The direct cost for
patients with VAP (n = 56) was $38,614, and that for patients
without VAP was $7,682. In a multivariate analysis controlling
for other predictors of cost including age, severity of illness,
underlying disease, and ventilator days, VAP was indepen-
dently associated with a direct cost of $30,931 (95% confidence
interval [CI], $18,349 to $82,638) (38). This is a single study
from an academic tertiary care center; further studies are
needed to determine whether the results from this single cen-
ter are generalizable.

Recommendations for Current Practice
and Future Research

Differences in the incidence of VAP occur as a result of the
definitions used, persons doing surveillance, and frequency of
surveillance. Standardization of surveillance methodology and
validation of current definitions against a histopathologic or
microbiologic “gold standard” would make interinstitutional
comparisons meaningful, particularly in light of mandatory
reporting of health care-associated infections. Recent litera-
ture suggests that pediatric VAP is associated with increased
morbidity, antibiotic use, PICU cost, and PICU and hospital
length of stay. Prospective studies using consistent definitions
of VAP and controlling for severity of illness both at admission
and at the time of VAP as well as other possible predictors of
death and length of stay are necessary to define the true at-
tributable mortality and cost associated with VAP in pediatric
patients.

LILastLU SULLIULIIE 1UYULICIIUIILS, LR ULSUL UL UL mULsuLLLg
cough, dyspnea, or tachypnea; rales or bronchial breath sounds;
and worsening gas exchange (e.g., O, desaturations [e.g., PaO,/
FiO, levels of =240], increased oxygen requirements, or in-
creased ventilation demand). The criteria described above may be
used to diagnose VAP in children; however, specific diagnostic

P y

nd children >1 and =12 years of age. Infants that are =1 year
Id must have worsening gas exchange (oxygen desaturations,
Increased oxygen requirements, or increased ventilator demand)
nd at least three of the following criteria: temperature instability
ith no other recognized cause; new onset of purulent sputum,
thange in character of sputum, increased respiratory secretions,
r increased suctioning requirements; apnea, tachypnea, nasal
aring with retraction of chest wall, or grunting; wheezing, rales,
r rhonchi; cough; and bradycardia (<100 beats/min) or tachy-
ardia (=170 beats/min). Children >1 and =12 years of age must
eet at least three of the following criteria: fever (>38.4°C or
=101.1°F) or hypothermia (<<37°C or 97.7°F) with no other rec-
gnized cause; leukopenia (<4,000 WBC/mm?) or leukocytosis
=15,000 WBC/mm?); new onset of purulent sputum, change in
tharacter of sputum, increased respiratory secretions, or in-
reased suctioning requirements; rales or bronchial breath
ounds; and worsening gas exchange (O, desaturations [pulse
ximetry of <<94%], increased oxygen requirements, or increased
entilation demand). NNIS/CDC criteria do not require microbi-
logic confirmation to diagnose pneumonia.

the =l-year-old and >1- or =12-year-old age groups. Tem-
perature instability is a diagnostic criterion for the =1-year-old
age group; either temperature elevation or hypothermia is a
criterion for the >1- and =12-year-old age group. For the
< 1-year-old group, cough, bradycardia, tachycardia, nasal flar-
ing, grunting, and wheezing are diagnostic criteria not listed for
the =>1- or =12-year-old age groups, although for the older age
group, dyspnea without further specific definition is a diagnos-
tic criterion. Worsening gas exchange, change in character or

JAINN A9 #L0Z '8 AIn

» Les criteres du NNIS et CDC sont spécifiques a la population pédiatrique qu’ils divisent

en 2 groupes :

« Les patients de moins de 1 an :

L’échange de gaz se détériorant (désaturations en oxygene, besoins en oxygéne accrus) et au

moins trois des critéres suivants:

1. instabilité de la température sans autre cause évidente.
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2. Apparition ou augmentation des sécrétions bronchiques.

3. Modification du caractére des sécrétions bronchiques ou augmentation des besoins

d’aspiration.
4. La toux
5. les apnées ou la tachypnée .
6. Les signes de lutte respiratoire.
7. Larespiration sifflante et la présence de rales a I'auscultation.

8. La bradycardie inférieure a 100 bats /min ou la tachycardie supérieure a 170 bats /min.

+ Les patientsde 1 ana 12 ans :

Répondre a au moins trois des critéres suivants :

1. fievre avec température supérieure a 38,4°C ou Hypothermie inférieure a 37,1°C sans

autre cause trouvée.
2. Leucopénie inférieure a 4000 Gb / mm3 ou leucocytose
3. supérieure a 15 000 Gb / mm3.
4. Apparition ou augmentation des sécrétions bronchiques.

5. Modification du caractere des sécrétions bronchiques ou augmentation des besoins

d’aspiration.
6. Aggravation des échanges gazeux et la désaturation de I'02 inférieur a 94% .
7. Larespiration sifflante et la présence de rales a I'auscultation.

8. Les signes de lutte respiratoire.

* En résumé beaucoup de criteres sont similaires pour les deux groupes. Les critéres du

CDC et NNIS ne nécessitent pas la confirmation bactériologique [52,53].
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5- MICROBIOLOGIE

5.1-diagnostic microbiologique :

+ Avant de commencer une antibiothérapie probabiliste, la recherche étiologique des
pathogénes semble incontournable. En effet, un traitement antibiotique inadapté au
pathogéne est lié a un plus mauvais pronostic. Les données de la littérature chez la
population pédiatrique manquent et donc les méthodes pratiquées chez I’adulte font
toujours référence [2] . Or, la valeur diagnostique des résultats bactériologiques change
avec la technique de préléevement et le contexte clinique. Les diverses techniques
comparent des prélevements invasifs ou non, et des dispositifs protégés ou non. La
colonisation de voies aériennes qui peut étre responsable de résultats faussement
positifs, un traitement antibiotique antérieur peut-étre responsable de résultats
faussement négatifs. Les méthodes diagnostiques microbiologiques qualifiées de « non

invasives» reposent sur les hémocultures et les prélevements trachéobronchiques.

» Dans la littérature les auteurs ont parlé de plusieurs méthodes qui ont été adoptées
dont I'objectif est la confirmation du diagnostic des PNAVM et I’isolement des germes
en cause [54]. Le PBD (préléevement bronchique distal) reste I'’examen de référence avec

un taux de 95,5 % [55], suivie du lavage broncho-alvéolaire et I’hémoculture.
« Dans notre série I'aspiration trachéale est réalisée dans 97 % des cas.

« L’aspiration trachéale a une sensibilité supérieure a 70 % et une spécificité supérieure
a 77 %[56,57], élevées par rapport aux lavages bronchoalvéolaires , hémoculture et la

biopsie qui garde ses indications spécifiques .

5.2-écologie bactérienne :

Les agents responsables des PNAVM sont le plus souvent d’origine bactérienne, rarement
d’origine virale ou des levures [58,59].Les BGN sont les plus isolés par rapport aux CGP et aux

associations ce qui concorde avec les résultats de notre série.
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Figure IX : Répartition de germes isolés

* Les BGN dominent par rapport aux CGP avec un taux de 49 % . Les levures restent rares
avec un taux de 3 % ce qui concorde avec les données des études faites a Iran [1] et
Cairo [60] .

» Les résultats sont négatifs dans 5 % des cas.

a- Répartition des BGN :

L’ Acinétobacter baumanii été dominant avec un taux de 21 % du total des préléevements , suivie

du pseudomonas aeruginosa a 19 % , Escheria colli et Kliebsella pneumonie a 3 % .

b- Répartition des CGP :

Les CGP sont dominés par le SASM a 21 % du total des prélevements, suivi du staphylocogue a

coagulase négatif et streptocoque béta et alpha hémolytique.

69

——
| —



/ 41 0% 1o PR 1 R B OV OB V0 4B LB Thade 17 1keC Y 14 B O#, ViR 15k C-Hidbp B e H

B Série 1

O B N W b U1 O N 00 ©

A F & ¥ U @
Y < & %~ ] Q xZ o Q S < e
N x§ R NN S R N @ e
9 SRR S <3 4 & <
SO N S A S & &
S > &
(J’bo <& %& Q? & QC’Q’\) Vé’\(\

Figure X : Répartition des bactéries isolées

5.3-répartition selon le type de PNAVM :

Les germes retrouvés au cours des PNAVM sont surtout :

Tableau XIV : Répartition des bactéries isolées en fonction du type de PNAVM :

Germe / type de PNAVM PNAVM précoces PNAVM tardives
acinetobacter bauhmani 0 100 %
pseudomonas aeruginosa 40% 60 %
staphylocoques aureus 50 % 50 %
candida albicans 0 100 %
haemophilys influenza 100 % 0
klebsiela pneumonie 100 0

Ce qui est concordant avec les données des autres auteurs dans la littérature [62,63] .

5.4-Résultats exclues :

Durant 'année 2017, au service de Microbiologie -Hopital ERRAZI - CHU Marrakech

51 préléevements des sécrétions broncho-pulmonaires ont identifiés un germe au moins, la
majorité ont été identifiables dans les résultats de ce travail, mais quelques résultats ont été

exclues pour absence de criteres d’inclusion ou présence de critéres d’exclusion.
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Tableau XV : Répartition de résultats exclus :

Cause d’exclusion
Patient non intubé / intubation <48 h
Pneumopathie Communaitaire 1
Patient intubé en Décembre 2016 3
Absence de criteres de NNIS 5
Résultat non trouvé 1
()
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IV- L’ANTIBIORESISTANCE

La résistance aux antibiotiques constitue aujourd’hui I'une des plus graves menaces pesant sur
la santé mondiale. Ce phénomeéne entraine une prolongation des hospitalisations, une

augmentation des dépenses médicales et une hausse de la mortalité.

Les bactéries sont dites multirésistantes (BMR) aux antibiotiques lorsque du fait de
I’accumulation de résistances acquises a plusieurs familles d’antibiotiques, elles ne sont plus
sensibles qu’a un petit nombre d’antibiotiques utilisables en thérapeutique (résistance a plus
de 3 familles différentes) [64,65].

1- BGN non fermentaires :

Ce groupe bactérien tres riche en individualités, car composé d'une vingtaine de genres et
plusieurs dizaines d'especes telles pseudomonas aeruginosa, acinetobacter

baumanii, Stenotrophomonas maltophilia..

Fait quelquefois parler de lui, car ces bactéries sont souvent opportunistes et responsables

d'infections nosocomiales.

Dans notre série seules A.baumanii et pseudomonas ont été identifié.

1-1- ACINETOBACTER BAUMANII .

A.baumanii est un bacille a Gram négatif, pathogene 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 seches ou

elles peuvent survivre jusqu’a 8 jours [67,68,69]

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

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

nouvelles résistances . La résistance aux bétalactamine est de plus en plus fréquente.

L’'Imipeneme a été la molécule de référence dans le traitement des infections a A.baumani
puisque le taux de résistance a été autour de 1 % dans les études francaises [71,72].Dans notre

étude il est 100 % résistant a I'lmipenéme.

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 [73], dans notre étude il est de 83 % et 50 % pour les deux .
Nous avons enregistré 87 % de résistance a la ciprofloxacine, la littérature rapporte des taux
variant de 27 a 63% [74].

Tableau XVI : Comparaison des Résistances de |’acinetobacter baumani aux antibiotigues

ATB/ Marrakech ONERBA ONERBA Notre
JETUDE 2003 - 2007 2002 2017 série
[5]
Céfotaxime | -—-— | ————= | ———== 100 %
Ceftazidine 68 % 44 % 40 % 100 %
Imipenéme 50 % 0 % 15 % 100 %
Colistine | —-———- 0% | -——- 0%
Gentamicine 80 % 38 % 22 % 83 %
Amikacine 40 % 24 % 14 % 50%
Ciprofloxacine 60 % 52 % 25 % 87 %

1-2 - Pseudomonas aeruginosa :

Le 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
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virulence, qui déjouent les dépenses de I’hGte et permettent le développement des infections
sur des terrains prédisposés. C’est dans les services de réanimation, de soins intensifs et les
centres de brilés ou les patients sont souvent immunodéprimés et habituellement intubés,

ventilés, sondés et porteurs de cathéters périphériques et centraux, que le
risque de contamination et d’infection a Pseudomonas aeruginosa est majeur [75].

Dans notre étude, on a trouvé que pseudomonas aeruginosa est incriminé dans 19 % des PDP
positifs. En essayant d’évaluer le profil de résistance du p. aeruginosa : On a remarqué que plus
de 80 % des souches isolées étaient résistantes a I’'amoxicilline protégée et a la Céfotaxime. On
note aussi que toutes les souches sont sensibles aux Imipenemes et aux Aminosides, ce qui
concorde avec les données de la littérature [76], mais peut devenir résistant a tous les
antibiotiques sauf la colimycine [77,78] qui a gardé son efficacité sur les BGN jusqu’a 2016 o0

elle a été décrite une résistance du pseudomonas en IRAN [79].

Tableau XVII: Comparaison des Résistances du pseudomonas aux Antibiotiques

ATB Marrakech ONERBA ONERBA Notre

/ ETUDE | 2003 - 2007 1999 2017 série

[5] [77] [85]

Céfotaxime | -———---—= | -———- - 71 %
Ceftazidine 63 % 17 % 14 % 28 %
Imipeneme 56 % 17 % 16 % 0%
Colistine | —-——————- 0% - 0%
Gentamicine 70 % 50 % 10% 0%
Amikacine 40 % 19 % 10 % 0%
Ciprofloxacine 55 % 0% 28 % 28 %
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2 - Les Entérobactéries :

Les Entérobactéries sont des bacilles Gram négatifs retrouvés partout dans le sol, dans I'eau, et
surtout dans l'intestin de ’homme et des animaux. llIs constituent 'une des plus importantes

familles de bactéries.

Les plus identifiés dans notre série sont I’ Escherichia coli et |a klebsiella pneumoniae.

2-1 - klebsiella pneumoniae :

Ce germe est identifié dans 3 % des prélévements, son pouvoir pathogéne est important et ses
implications sont fréquentes dans les infections nosocomiales. En Europe des niveaux élevés
de résistance aux céphalosporines de troisieme génération de K/ebsiella pneumoniae sont

observés. En France, environ 30 % des souches présentent cette résistance [81].

Dans notre étude ce germe est résistant a plusieurs groupes d’antibiotiques ce qui le rend une
bactérie multirésistante [82,83], seules la colistine et I'imipenéme gardent leurs efficacités face

a ce germe ce qui concorde avec la littérature.

2-2 - Escherichia coli :

Dans nétre série, ce germe est sensible a 100 % aux aminosides, ciprofloxacine,
céphalosporines de 3e génération et a I'amoxicilline protégée, mais ces chiffres sont majorés

vus qu’il n’y a qu’un seul cas ol I’Escherichia coli est identifié.

3 -Les CGP:

Les bactéries Gram positives sont pour la plupart des germes non exigeants, c'est-a-dire qu'ils
se cultivent facilement dans les milieux de base. lls sont fréquemment impliqués dans les
infections nosocomiales. Les plus fréquentes sont: Pneumocoque, S. pyogénes, Entérocoque et

S. aureus [89].

3-1 - Staphylocogues .

Les staphylocoques sont des bactéries de type Cocci a Gram positif, qui se retrouvent
habituellement dans la muqueuse du nez. La bactérie peut ensuite coloniser d’autres régions,
via les mains, et en particulier les parties humides du corps comme les aisselles ou la zone

génitale.
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Parmi la quarantaine de types de staphylocoques existants, /e staphylocoque doré
(Staphylococcus aureus) est le plus souvent rencontré dans les pathologies infectieuses. Ce
staphylocogue peut causer des infections graves, il est un des principaux responsables des
infections nosocomiales. Dans notre étude elles représentent 20 % de I’ensemble des germes

isolés.

Tableau XVIII: Comparaison des Résistances des staphylocoques aux antibiotiques

ATB ONERBA ONERBA
/ ETUDE 2000 2017 Notre série
[86] [85]
Méthicilline 35 % 15% 0%
Ac fusidique 63 % 4 % 0%
Gentamicine 5% 2% 0%
Ciprofloxacine 38 % 10% 0%

En France, le pourcentage des souches sensibles a la Méthicilline reste trés élevé a 86,9 % et le
pourcentage des SARM est 13 % en 2017 et la résistance a la Gentamicine est nulle [85,87].
Dans notre série toutes les souches identifiées sont sensibles a la Méthicilline avec une

sensibilité a la Gentamicine a 100 % ce qui concorde avec les résultats de la littérature [88].

3-2 - Entérocoques :

Dans notre série la majorité des entérocoques identifiés ont été résistants a I'amoxicilline,
mais toutes les souches étaients sensibles a la Vancomycine. Dans les données de I’ONERBA,
les entérocoques étaient sensibles a I’'amoxicilline a 99 % pour le Fécalis et 20 % pour le

Faecium [85].
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V- STRATEGIE THERAPEUTIQUE

La stratégie thérapeutique contre les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation
mécanique depend de la gravité ( hypoxie , image radiologiques extensive ou choc septique ) et
se base essentiellement sur I'antibiothérapie a spectre élargie, au début empirique non
documentée , suivie d’'une désescalade thérapeutique orientée par les résultats de
I’antibiogramme. Cependant, chez prés de 50% des patients en réanimations, le choix

empirique des antibiotiques est en fait, inapproprié aux germes retrouvés [2,94].

1-Antibiothérapie probabiliste

a— Définition :

C’est une antibiothérapie débutée avant I'identification de la bactérie responsable et choisie
selon I'écologie bactérienne locale. L’adéquation de I'antibiothérapie probabiliste initiale vis-a-
vis du ou des germes responsables et la précocité du traitement ont démontré un impact

favorable sur le pronostic des patients atteints de pneumonie [90,91].

Elle doit alors correspondre au traitement admis pour étre régulierement efficace dans la
situation en cause. Il ne s’agit pas d’une antibiothérapie « a I’aveugle », mais au contraire d’une
prescription raisonnée prenant en considération tous les éléments disponibles pour effectuer le
meilleur choix possible. Cette stratégie thérapeutique conduit slirement a traiter des patients
sans PNAVM [2] .

Cependant, le risque écologique est largement surpassé par le risque individuel. Aprés
obtention des cultures, une stratégie de désescalade, voire d’arrét du traitement s’il n’est pas
justifié, doit étre envisagée [92]. Une fois la décision de traitement prise, il est nécessaire
d’effectuer une synthése des différents éléments décisionnels : terrain et gravité de I'infection,
connaissance de I’écologie bactérienne de I'unité de soin et de la flore colonisante du patient
[29,93].

De méme, les durées d’hospitalisation, de ventilation mécanique ou les antibiothérapies

antérieures a la pneumonie nosocomiale doivent étre prises en compte.

b - Résultats et Recommandations :

La majorité des patients ont bénéficié de prise d’antibiotiques avant la confirmation

bactériologique avec un taux de 84 % . La précocité du traitement antibiotique a démontré un
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impact favorable sur le pronostic [94]. Dans 39 % des cas, I’antibiothérapie empirique initiale
fut maintenue, car adaptée au germe isolé. Dans la littérature les auteurs parlent de plusieurs
schémas d’antibiothérapie qui doivent intégrés plusieurs facteurs comme |’écologie
microbienne locale, le profil de sensibilité des principales bactéries nosocomiales d’un service
de réanimation, le type de recrutement de patients propres a chaque service de réanimation, la
notion d’épidémie a une bactérie particuliére avec un profil de sensibilité spécifique , la notion
de colonisation ou d’infection antérieure du patient a des bactéries multirésistantes (BMR) ou
non , la connaissance de la durée d’hospitalisation antérieure, de la durée de ventilation
mécanique avant la pneumonie nosocomiale et des antibiothérapies antérieures avant la

réanimation doit étre pris en compte [94].

La Société francaise d’anesthésie et de réanimation (SFAR) a proposé un schéma
d’antibiothérapie pour les pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation artificielle

(PNAVM) qui dépend du type de pneumopathie et des autres facteurs [94]:
- PAV précoce < 7 jours, sans antibiothérapie préalable :
4 céfotaxime ou céftriaxone ou amoxicilline-acide clavulanique en monothérapie.

- PAV tardive > 7 jours, ou PAV précoce, mais avec antibiothérapie préalable ou

hospitalisation antérieure dans un service a risque :

4 bétalactamine anti-P. aeruginosa + amikacine ou Ciprofloxacine , en association
avec la vancomycine si facteurs de risque de staphylocoque résistant a la Méthicilline (
SDMR).

4 Prise en compte de legionella si facteurs de risque et/ou antigénes urinaires positifs

- Retour a I'antibiothérapie la plus simple efficace, dés que possible. Cette stratégie nécessite
des prélevements fiables et réalisés avant tout traitement et la réalisation d’un antibiogramme

quand la culture est positive.

Dans notre série I'antibiothérapie dépend de plusieurs facteurs, et faite surtout de

Bétalactamines soit en monothérapie ou bithérapie et rarement en trithérapie.
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Tableau XIX: Répartition des antibiotiques prise de facon empirigue

ATB / Monothérapie | Bithérapie | Trithérapie
Type d’antibiothérapie

Amoxicilline + 16 % 5% | -—————
ac.clavulanique

Céphalosporine 3e 19 % 5% 5%
génération

Imipenéme | —————- 8% 5 %
Ciprofloxacine | —————- 59% | —————c
Aminoside | -—————- 21 % 10 %
Ertapénéme 5 % 2% | —————c

Une étude [98] a montré que chaque heure de retard dans "administration de la premiere
dose de I'antibiotique, au cours des PNAVM et des états septiques séveres est associée a
une surmortalité d’environ 7 %. Dans notre série 70 % des patients ont recu une

antibiothérapie dans les premiéres 48 heures suivant la suspicion diagnostic.

c - Type d’antibiothérapie :

Dans notre étude 41 % des patients ont profité d’'une mono-antibiothérapie a base de
Bétalactamines versus 32 % de bi antibiothérapie a base d’association surtout de
Bétalactamines et aminoside et dans 14 % une tri-antibiothérapie. Dans la littérature ,
beaucoup d’auteurs ont fait la comparaison entre le taux d’efficacité de la monothérapie ,
bithérapie et la trithérapie , trois études controlées randomisées publiées durant les 10
derniéres années [95] et une méta-analyse [96] incluant 1163 patients ils ont tous conclus
qu’aucune différence n’a été mise en évidence entre la monothérapie et la bithérapie en
termes de mortalité , de guérison clinique , de durée de séjour en réanimation ou d’effets

secondaires .
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2-Antibiothérapie documentée

C’est une antibiothérapie guidée par les résultats de I’antibiogramme. Apres obtention des
cultures, une stratégie de désescalade, voire d’arrét du traitement s’il n’est pas justifié, doit
étre envisagé. Une fois la décision de traitement est prise, il est nécessaire d’effectuer une
synthese des différents éléments décisionnels : terrain et gravité de I'infection,
connaissance de I’écologie bactérienne de I'unité de soins et de la flore colonisante du
patient. De méme, les durées d’hospitalisation, de ventilation mécanique ou les

antibiothérapies antérieures a la pneumonie nosocomiale doivent étre prises 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’avére 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 [103] .

Dans notre série I’antibiothérapie empirique initiale fut maintenue, car adaptée au germe
isolé dans 40 % des cas, et réadaptée dans 60 % aux résultats des prélevements et

I’antibiogramme.

La majorité des auteurs disent que les patients atteints de PNAVM sévére doivent
initialement recevoir un traitement d'association, mais peuvent étre traités en monothérapie
si les cultures des voies respiratoires inférieures n'identifient pas d'agent pathogene
résistant aux antibiotiques [103]. Les agents qui ont démontré leur efficacité en
monothérapie chez les patients adultes infectés par des organismes sensibles comprennent

les fluoroquinolones, les carbapénemes, le céfépime et le pipéracilline-tazobactam [103] .

3-Durée de | 'Antibiothérapie

Un seul travail précise la durée d’antibiothérapie pour une PNAVM. Cette étude compare des

durées de traitement de 8 vs 15 jours. Il n’y a pas de différence en termes de mortalité, de

( 1
| 8 )



/W1 % o SR ML T T BV OB T HEIO B 1 E" Fhade 17 1ke® TH i B O, TR 1B Hidpu B {FeC #

durée de séjour, de ventilation ou de rechute entre les deux groupes. Seules les PNAVM
dues a P. aeruginosa et Acinétobacter sp, comptent significativement plus de rechutes lors
des antibiothérapies de huit jours [99]. Les pneumonies liées a ces agents pathogénes
multirésistants pourraient donc nécessiter des durées de traitement plus longues, car ces
infections sont associées a un nombre plus élevé d’échecs thérapeutiques ou de rechutes.
On peut également suggérer un traitement prolongé lors des pneumonies cavitaires,
multilobaires ou nécrotiques [100]. Cependant, ces affirmations sont fondées sur peu de
données [101]. En revanche, devant les cultures négatives d’un lavage bronchoalvéolaire,

I’antibiothérapie probabiliste peut étre arrétée avant la soixante-douzieme heure [102].

Il n'y a pas de consensus sur la durée appropriée du traitement antibiotique pour la PNAVM
chez I'adulte et ’enfant [104].
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VI- MESURES PREVENTIVES

la prévention des pneumopathies acquises lors de la ventilation artificielle repose avant tout
sur des mesures extrémement simples et peu coliteuses que sont des soins méticuleux du
carrefour aérodigestif, une aspiration trachéale et une kinésithérapie assurant un drainage
efficace des sécrétions, la mise en position demi-assise, une sonde gastrique bien

positionnée, c’est-a-dire des soins de base du malade ventilé de trés grande qualité [109].

1-L’environnement architectural :

La majorité des auteurs ont insisté sur plusieurs mesures d’ordre non pharmacologique dont
la valeur est primordiale dans la lutte contre les PNAVM comme la présence de chambres
individuelles, autonomes, spacieuses, d’entretien facile, munie d’un lavabo avec distributeur de
savon et essuie-mains papier , facilité d’acces au lavage des mains , mesures d’isolement, port
de gants et de masque, recours éventuel aux sur-blouses et tabliers dans des circonstances
bien définies [112,113,114].

2-Position demi-assise :

Si le tube digestif est le réservoir principal des germes colonisants secondairement le
carrefour oropharyngé puis les voies aériennes basses, ce qui semble en bonne partie le cas, les
mesures visant a éviter le reflux de liquide gastrique peuvent étre considérées comme
intéressantes pour prévenir la survenue de pneumopathies. Dans la littérature [40, 41,111], les
auteurs ont montré que le décubitus dorsal strict au cours des 24 premiéres heures de la
ventilation mécanique était un des facteurs indépendamment associés au risque de développer

une pneumopathie.

3-Protection gastrique:

La prescription des médicaments prophylactiques de I'ulcere de stress était toujours
considérée comme un facteur de protection contre la pneumopathie nosocomiale, mais
plusieurs études montrent un lien de causalité entre les deux . Au Service de réanimation
polyvalente, centre hospitalier sud-francilien, site d’Evry, Paris, France une étude conclu que
I'utilisation des IPP a visée préventive devrait étre proscrite, car elle augmente le risque de
pneumopathie d’inhalation chez les patients de réanimation intubé-ventilés [115]. Une autre

Méta-analyse rassemblant plusieurs études de Pubmed et Medline suggére un lien de causalité
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sans confirmation [116]. Dans notre étude tous les patients intubé-ventilés bénéficient d’une

protection gastrique majoritairement par des IPP.

4-Aspirations trachéale :

L’aspiration trachéale est un acte technique invasif, qui doit étre atraumatique, efficace,
aseptique, discontinu le plus souvent adapté aux besoins du patient .Elle utilise une sonde ou
un fibroscope afin d'évacuer les sécrétions produites par la muqueuse de la trachée et des
bronches. L’aspiration discontinue des sécrétions sous—glottiques est associée a une réduction
significative du risque de survenue des PNAVM, a condition qu’elle soit faite avec une asepsie
rigoureuse [117], en effet, les sécrétions oro-pharyngées potentiellement contaminées
s'accumulent a cet endroit et, lors des fuites répétées autour du ballonnet, elles peuvent étre

inhalées et favoriser par conséquence la survenue des PNAVM.

5-Trachéotomie :

La trachéotomie permet de créer chirurgicalement un acces direct a la trachée pour envoyer

dans les poumons I’air produit par un ventilateur.

Dans la littérature elle améliore le pronostic des patients en permettant une meilleure Hygiene
buccale et en réduisant les traumatismes laryngés, ainsi que les résistances des voies
aériennes. Aussi cette mesure facilite les aspirations trachéales et diminue I’espace mort
anatomique [7,37]. Certains auteurs parlent de la réduction de l'incidence des pneumopathies

nosocomiales surtout si trachéotomie précoce [38].

Dans notre série 12 % des patients ont profité de la trachéotomie tardive (aprés 7 jours).

6-La kinésithérapie respiratoire :

Une mauvaise élimination des sécrétions bronchiques favorise la survenue d'une PN. La
kinésithérapie respiratoire améliore le drainage de ces sécrétions bronchiques qu’elle soit
posturale ou par aspiration trachéale [39]. Dans notre série 65 % des patients ont bénéficié de

plusieurs séances de kinésithérapie respiratoire .
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7-Alimentation entérale

L’alimentation entérale est a préférer a la voie parentérale. Cette derniére est responsable
d’une destruction de I’architecture villositaire, avec un risque de translocation bactérienne.
L’utilisation du tube digestif pour nourrir un patient agressé, est en effet, source d’une
meilleure préservation de la muqueuse intestinale et de son rble de barriere immunitaire. Elle
permet aussi une réduction des translocations bactériennes, un moindre risque d’infections
secondaires et une réduction de la durée de séjour et de la mortalité [118,119]. Une étude
réalisée en 2009 [120] a conclue que la nutrition entérale précoce est un facteur protecteur vis-
a-vis des PNAVM précoces chez des traumatisés craniens séveres et qu’elle semble améliorer la
moralité des patients. Dans notre série la majorité des patients étaient sous alimentation

entérale ce qui concorde avec les données de la littérature.
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VIl- EVOLUTION ET PRONOSTIC

1- Evolution favorable :

L’évolution des pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation mécanique se juge

favorable si :
- défervescence thermique
- Nettoyage des expectorations
- Amélioration de la saturation
- Disparition du foyer radiologique
- Diminution des GB et de la CRP

Chez I’adulte le score de CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) est valable pour le diagnostic
et la surveillance de I’évolution des PNAVM [105,106]. Aucun consensus n’a abordé la
population pédiatrique, mais les auteurs acceptent la valeur du CPIS comme outil de diagnostic
[107].

Dans notre étude 81 % des patients ont bien évolué avec évolution de la majorité des
parametres cliniques biologiques et radiologiques. Un taux élevé par rapport a I’étude faite a
Mofid Children's Hospital , IRAN [1] ol le taux était de 50 % , et égale par rapport a I’étude
multicentrique faite au service de réanimation pédiatrique de 47 hopitaux dans 3 pays ( the

United States, Canada, and Australia ) ou le taux dépassaient 80 % .

2- Evolution défavorable :

La persistance de la fievre et des infiltrats radiologiques et 'augmentation des parameétres
biologiques au-dela du troisieme jour sont des éléments qui jugent de I’évolution compliquée
et de I’échec thérapeutique. Dans notre série la mortalité a été de 19 %, basse par rapport au
taux trouvé dans une étude chez I’adulte au service d’anesthésie-réanimation du CHU
Mohamed VI de Marrakech [5], ces taux qui concordent avec la littérature qui varie entre 20 % et
50 % [4] .

Les complications étaient dominées par le choc septique dans 57 % des cas et le SDRA dans 28

% des cas ce qui est élevé aux résultats des autres auteurs [108] .
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3 - Pronostic :

Les données de la littérature manquent chez la population pédiatriques , mais chez les
adultes le pronostic des PNAVM dépend de plusieurs facteurs comme le terrain , les
mesures hospitaliere ,le type de germe et d’antibiothérapie

Plusieurs auteurs suggerent que I’existence d’une immunodépression, et son degré est
un facteur de mauvais pronostic et I’antibiothérapie antérieure favorise la sélection des
mutants résistants.

Dans notre étude I’dge supérieur a 1 an est associé a une mortalité basse. La
kinésithérapie respiratoire diminue la durée de I’hospitalisation. Dans notre série parmi
les patients qui ont bénéficié d’une kinésithérapie respiratoire 79 % ont bien évolué,
contre 20 % qui ont mal évolué, ce qui concorde avec les données de la littérature.

La durée de ventilation assistée est corrélée a un mauvais pronostic. Dans notre série, la
durée moyenne de VA pour les patients qui ont bien évolué était de 6,5 jours, versus 8
jours pour ceux qui ont mal évolué.

Le pseudomonas aeruginosa, I’Acinétobacter baumanii sont corrélés a un taux de
mortalité élevé ce qui concorde pas avec les données de notre série ou /e Klebsiella
pneumonie est associé avec une mortalité de 100 % des patients ayant une

pneumopathie liée a ce germe [121,122 ,123].
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Suspicion de PNAVM

Signes cliniques , biologiques et Radiologiques (NNIS et CDC)

Prélevement bactériologique

Aspiration trachéale - PBD

Initiation de I'antibiothérapie empirique

Selon le caractére précoce/tardif, écologie bactérienne ..

Evaluation a 48 H et 72 H et Résultats
bactériologiques

Evaluation des éléments cliniques

Adaptation de I'antibiothérapie selon les résultats.

EVOLUTION
DEFAVORABLE FAVORABLE
Autre germe Continuer I'antibiothérapie
Antibiotique non adapté - Traitement de 8ja 10
Autre site infectieux Réévaluation

Autre diagnostic

Stratéqgie de prise en charge des PNAVM
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Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique sont la premiere cause d’infection
nosocomiale chez les patients intubé-ventilés. Elles demeurent une cause importante de
morbidité et peuvent accroitre la mortalité, malgré les progres de I'antibiothérapie, de la
réanimation, et des mesures de prévention.

Ce travail a montré que leur incidence est de 25 % avec une mortalité de 19 % au service de
réanimation pédiatrique du CHU Mohammed VI de Marrakech. Le diagnostic des PNAVM a été
retenu devant les critéres du NNIS et CDC. L’écologie bactérienne est similaire a celle trouvée a
I’échelle mondiale, avec une différence au niveau de la fréquence des germes et la présence des
bactéries multirésistantes.

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

La prévention par des moyens simples, se fondant essentiellement sur le respect des régles de
I’hygiene, la formation du personnel soignant et I'aménagement des lieux.
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Fiche d’exploitation

Identité :

Nom : Sexe : masculin O féminin O
Age: NE :

Date d’entrée : Date de sortie (déces) : Durée d’hospitalisation :

Données cliniques :

ATCDs broncho-pulmonaires :ouid  Non O
Immunodépression ouid  Non O si oui type :

ATB antérieure :ouid non O , sioui, molécules

Intubation a j Avant48 H O Aprés48H O Durée: .......

Cause d’intubation : poly traumatisme O  insuffisance respiratoire O trouble de

conscience O Autres O

Ré-intubations : ouicO non O  sioui, cause.

Aspirations trachéales: ouiD nonO  sioui 0O Fois/jr

Kinésithérapie respiratoire : oui 0 Non O si oui ....séances/ hospitalisation
Prévention d’ulcére : nonO0 oui O sioui:antiH2 O IPP O

Sonde gastrique :ouid Non O sioui |

Alimentation : Entérale: oui O non O Parentérale: oui O non O

Usage de corticoides: oui O non O si oui, molécule .......
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Pneumopathie
Développée : -aj..... Précoce O Tardive O

Critéres cliniques :

Fievre > 38,5 oui O non O Hypothermie oui O non O
Toux oui O non O
Rales ronflants oui O non O Rales crépitants oui O non O

Secrétions trachée-bronchiques purulente oui O non O

Critéres radiologigues :

Radiographie du thorax de face oui O non O si oui interprétation

Critéres biologiques :

NFS: oui O non O Si oui Globules blancs ........... PNN
CRP: oui O non O sioui ......

Critéres bactériologiques :

PBD : oui O non O siouia j....
Aspirations trachéales : oui O non O siouia j....
Hémoculture : oui O non O siouiaj....
ECBU : oui O non O siouiaj....
Germe :

Antibiogramme :

Traitement antibiotique probabiliste :
Molécule :
Dose : Durée

Traitement antibiotique documenté :

Molécule :

Dose : Durée

Evolution :

_Favorable : oui O non O (décés/complications)
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Résumé

Les pneumopathies nosocomiales restent une complication grave
survenant chez les malades ventilés artificiellement en milieu de
réanimation pédiatrique. Elles sont a I’origine d’un accroissement
du risque de morbidité, d’un possible accroissement du risque de
mortalité et d’une augmentation de la durée d’hospitalisation. Ce
travail consiste en une analyse épidémiologique dans le but
d’évaluer I'incidence, les facteurs de risque, et le taux de mortalité
dus aux pneumopathies nosocomiales acquises sous ventilation
mécanique. C’est une étude rétrospective d’une série de 581 cas
hospitalisés au service de réanimation pédiatrique du CHU
Mohamed VI de Marrakech durant la période du 01/01/2017 au
31/12/2017. Le diagnostic se base sur des criteres cliniques,
biologiques, radiologiques et bactériologiques avec essentiellement
I’aspiration trachéale dans notre série (criteres de NNIS). L’incidence
des PNAVM dans notre étude était de 6,3 %. Les GBN représentent
49 % des germes isolés, 43 % pour les GCP et 3 % pour les levures.
Le traitement antibiotique s’est basé sur une monothérapie a 41 %
versus 32 % pour la bithérapie et 14 % pour la trithérapie. La
mortalité est estimée a 19 % contre une évolution favorable de 81 %.
Le pronostic dépend du terrain, gravité du diagnostic d’entrée, soins
prodigués, nature du germe, rapidité de I’antibiothérapie et son
efficacité.
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Abstract

Nosocomial pneumonia remain a serious complication occurring in
patients ventilated artificially in a pediatric intensive care unit. They
are responsible for an increase in the risk of morbidity, a possible
increase in the risk of mortality and an increase in the length of
hospital stay. This work consists of an epidemiological analysis in
order to evaluate the incidence, the risk factors, and the mortality
rate due to nosocomial pneumonia acquired under mechanical
ventilation. It is a retrospective study of a series of 581 cases
hospitalized in the Pediatric Resuscitation Unit of Mohamed VI
University Hospital Center of Marrakech during the period from
01/01/2017 to 31/12/2017. The diagnosis is based on clinical,
biological, radiological and bacteriological criteria with essentially
Tracheal aspirations in our series (NNIS criteria). The incidence of
PNAVM in our study was 6,3 %. GBNs represent 49% of isolated
organisms, 43 % for GCP and 3 % for yeasts. The antibiotic treatment
was based on a monotherapy at 41 %, dual therapy at 32 % versus
14 % for triple therapy. The mortality is estimated at 19 % against a
favorable evolution of 81 %. The prognosis depends on the field,
severity of the diagnosis of entry, care provided, nature of the germ,
speed of antibiotic therapy and its effectiveness.
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