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HDI	:	Hémodialyse	intermittente	

IGSII	:	Indice	de	Gravité	simplifié	2	

IOT	:	Intubation	orotrachéale	

IRA	:	Insuffisance	rénale	aigue	

IRC	:	Insuffisance	rénale	chronique	

KDIGO:	Kidney	Disease	Improving	Global	Outcome	

LBA	:	Lavage	broncho-alvéolaire	

MIR	:	Médecine	Intensive	et	Réanimation	

PaO2/FiO2	:	Pression	artérielle	en	oxygène	rapporté	à	la	fraction	inspirée	en	oxygène	

PTC	:	Cathéter	télescopique	protégé	

SARM	:	Staphylococcus	Aureus	Méticlline	Résistant	

SDRA	:	Syndrome	de	détresse	respiratoire	aigue	

SOFA	:	Sepsis-Related	Organ	Failure	Assessment	

PAVM	:	Pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique	

VMI	:	Ventilation	Mécanique	Invasive  
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1)	INTRODUCTION	
	

L’insuffisance	rénale	aiguë	(IRA)	est	une	complication	fréquente	en	réanimation	qui	survient	

chez	plus	de	la	moitié	des	patients	(1).	Cette	IRA	nécessite	l’épuration	extrarénale	(EER)	dans	

plus	de	20%	des	cas.	Elle	est	alors	associée	à	une	mortalité	à	court-terme	qui	même	si	elle	

s’améliore	au	cours	des	dernières	décennies	(2),	reste	très	élevée	autour	de	50%	(3–5).		

L’IRA	requérant	l’EER	n’est	pas	qu’un	simple	marqueur	de	gravité	des	patients,	elle	contribue	

au	décès	:	les	patients	meurent	de	l’IRA	et	non	avec	une	IRA	(6).		

Au	cours	de	l’IRA	il	existe	des	interactions	entre	le	rein	et	les	autres	organes	qui	favorisent	le	

développement	de	défaillances	d’organes	à	distance	(7,8).		

La	rétention	hydro-sodée	et	de	cytokines	résultant	de	la	perte	de	fonction	rénale,	la	réaction	

inflammatoire	 locale	 et	 systémique	 consécutive	 à	 l’agression	 rénale	 aiguë,	 et	 les	

complications	liées	à	l’EER	pourraient	favoriser	le	développement	de	lésions	inflammatoires	

notamment	au	niveau		pulmonaires	(9)	et	compromettre	la	réponse	à	l’infection	(1,10).	

L’impact	de	 l’IRA	sur	 l’immunité	humorale	et	cellulaire	ne	se	 limite	pas	à	une	altération	de	

l’homéostasie	 des	 cytokines	 mais	 implique	 également	 des	 réactions	 de	 stress	 oxydatif,	

d’activation	 leucocytaires	 et	 des	 anomalies	 des	 fonctions	 des	 polynucléaires	 neutrophiles	

(11,12).	Certaines	toxines	urémiques	telles	que	la	résistine	pourraient	être	 impliquées	dans	

la	suppression	des	fonctions	de	migration	et	de	bactéricidie	des	granulocytes	(13,14).		

Chez	les	patients	en	IRA	traités	par	EER	les	infections	nosocomiales	sont	fréquentes		(10,15–

17)	 et	 associées	 à	 une	 	 surmortalité	 (15,16).	 La	 plupart	 des	 études	 sur	 les	 infections	

nosocomiales	dans	cette	population	concernent	les	infections	associées	aux	cathéters	et	les	



 
16	

bactériémies	(3,17–23)	alors	que	les	infections	les	plus	fréquentes	sont	les	pneumonies	(15).	

En	effet,	les	taux	d’incidence	des	infections	associées	aux	cathéters	sont	inférieurs	à	2	/	1000	

jours	 cathéters	 (3,23)	 alors	 qu’une	 pneumonie	 a	 été	 rapportée	 chez	 plus	 de	 50%	 de	 ces	

patients	(15).		

Les	 pneumopathies	 nosocomiales	 acquises	 sous	 ventilation	 mécaniques	 (PAVM)	

représentent	 la	 première	 cause	 d’infections	 nosocomiale	 en	 réanimation	 avec	 un	 taux	

d’incidence	de	10	à	15	par	1000	jours	de	ventilation	mécanique	(24);	elles	sont	associées	à	

une	surmortalité	d’environ	10%	(25).		

Il	existe	peu	de	donnés	sur	les	pneumonies	nosocomiales	sous	ventilation	mécanique	(PAVM)	

chez	les	patients	en	IRA	traités	par	EER.		

Le	but	de	cette	étude	est	de	décrire	l’épidémiologie	des	PAVM	dans	une	cohorte	de	patients	

de	réanimation	traités	par	EER	pou	une	IRA.		
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2)	MATERIELS	ET	METHODES	
 

	 2.	1.	Population		
	
Nous	 avons	 réalisé	 une	 étude	 rétrospective	mono-centrique	 dans	 le	 service	 de	Médecine	

intensive	 et	 Réanimation	 (MIR)	 de	 10	 lits	 du	 CHU	 de	 Clermont	 Ferrand.	 Tous	 les	 patients	

âgés	de	plus	de	18	ans	admis	dans	le	service	MIR	entre	le	1er	janvier	2015	et	le	31	décembre	

2018,	 requérant	une	EER	dans	 le	 cadre	de	 la	prise	en	 charge	de	 l’IRA	et	développant	une	

PAVM	après	le	début	de	l’EER	alors	qu’ils	reçoivent	encore	une	VMI,	sont	inclus.	(Figure	1)	

Les	patients	traités	par	EER	pour	insuffisance	rénale	terminale	sont	exclus.	Les	épisodes	de	

pneumopathies	survenant	moins	de	48	heures	après	l’IOT	ne	sont	pas	pris	en	compte.	Sont	

éligibles	 les	 patients	 qui	 reçoivent	 une	 EER	 et	 une	 VMI	 >48	 heures	 et	 avec	 une	 culture	

quantitative	 de	 sécrétions	 respiratoires	 distales	 identifiant	 un	 agent	 bactérien	 à	 un	 taux	

supérieur	 ou	 égal	 à	 1000	 ufc/ml	 pour	 un	 échantillon	 prélevé	 par	 cathéter	 télescopique	

protégé	 (PTC),	 supérieur	 ou	 égal	 à	 10000	 ufc/ml	 pour	 un	 échantillon	 prélevé	 par	 lavage	

broncho-alvéolaire	(LBA),	et	supérieur	ou	égal	à	100000	ufc/ml	pour	un	échantillon	prélevé	

par	 aspiration	 trachéale	 (AT).	 Les	 patients	 sont	 identifiés	 à	 partir	 du	 fichier	 électronique	

démographique	du	service	MIR	et	du	fichier	électronique	du	laboratoire	de	microbiologie.	Ils	

sont	inclus	lorsque	les	critères	diagnostiques	de	PAVM	sont	remplis	après	le	début	de	l’EER	

et	que	cette	EER	est	instaurée	dans	le	cadre	d’une	IRA.	Les	données	sont	recueillies	selon	les	

bonnes	pratiques	cliniques	et	réglementaires	avec	respect	de	la	méthodologie	de	référence	

MR004	 du	 11/10/2018	 (Annexe	 I).	 Cette	 méthodologie	 n’impose	 pas	 le	 recueil	 du	

consentement	des	patients	à	participer	à	l’étude	conformément	à	la	loi	Jardet.		
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2.	2.	Données	recueillies	
	
Les	 caractéristiques	 démographiques	 des	 patients,	 du	 séjour	 en	 réanimation,	 les	

suppléances	et	traitements	administrés,	les	données	concernant	la	PAVM	et	le	pronostic	des	

patients	sont	extraites	du	dossier	 informatique	du	patient	et	recueillies	sur	un	fichier	Excel	

spécialement	réalisé	pour	cette	étude	et	crypté	selon	la	procédure	réglementaire.		

	

2.	3.	Définition	
	
La	classification	KDIGO	est	utilisé	pour	définir	 l’insuffisance	 rénale	aigue	;	 tous	 les	patients	

sont	traités	par	EER	et	leur	IRA	est	donc	classée	KDIGO3.	(Annexe	II)	

L’Index	 de	 Gravité	 Simplifié	 2	 (IGS2)	 et	 le	 score	 Sepsis-related	 Organ	 Failure	 Assessment	

(SOFA)	sont	utilisés	pour	définir	la	gravité	et	évaluer	les	défaillances	d’organe	des	patients	à	

l’arrivée	et	au	jour	de	la	PAVM.	(Annexe	III	et	IV)	

L’autonomie	rénale	à	la	sortie	de	l’hôpital	est	définie	par	le	sevrage	de	l’EER.	

La	 PAVM	est	 définie	 selon	 les	 critères	 des	 recommandations	 formalisées	 d’experts	 sur	 les	

pneumonies	 associées	 aux	 soins.	 La	 PAVM	 est	 suspectée	 sur	 un	 faisceau	 d’éléments	

cliniques,	 biologiques	 et	 radiologiques	 et	 confirmée	 par	 une	 culture	 microbiologique	 de	

sécrétions	 respiratoires	 distales	 à	 un	 seuil	 considéré	 significatif	 (c'est-à-dire	 supérieur	 ou	

égal	à	1000,	10000	ou	100000	ufc/ml	pour	des	échantillons	respectivement	prélevés	par	PTC,	

LBA	ou	AT)	(Annexe	V)	(26).			

La	récidive	de	PAVM	est	définie	quand	après	guérison	clinique	(apyrexie,	normalisation	de	la	

numération	 leucocytaire)	 et	 radiologique	 de	 la	 PAVM	 survient	 une	 rechute	 de	 PAVM	 au	

même	agent	étiologique	malgré	une	cure	d’antibiothérapie	active	prescrite	pour	une	durée	

d’au	moins	7	jours.	Pour	être	distinguée	de	l’épisode	initial	la	rechute	doit	survenir	après	un	



 
19	

intervalle	 de	 plus	 de	 5	 jours	 après	 la	 fin	 de	 la	 cure	 d’antibiothérapie	 (26).	 Un	 épisode	 de	

PAVM	 liée	 à	 un	 agent	 étiologique	 différent	 de	 l’agent	 initialement	 identifié	 est	 enregistré	

comme	un	nouvel	épisode	de	PAVM.		

La	PAVM	est	précoce	lorsqu’elle	survient	entre	la	48ème	heure	de	ventilation	mécanique	et	le	

5ème	 jour	;	 la	 PAVM	 est	 tardive	 lorsqu’elle	 survient	 au-delà	 (26–28).	 La	 survenue	 d’une	

infection	respiratoire	dans	les	48	premières	heures	suivant	l’extubation	n’a	pas	été	prise	en	

compte	comme	une	PAVM.		

Les	bactéries	multi	 résistantes	 (BMR)	 sont	définis	par	Staphylococcus	aureus	 résistant	 à	 la	

méticilline,	bacilles	à	Gram-négatif	producteurs	de	béta-lactamase	à	spectre	élargie	(BLSE),	

bacilles	à	Gram-négatif	résistant	à	au	moins	un	antibiotique	dans	trois	classes	d’antibiotiques	

différentes	 incluant	 au	moins	une	 résistance	 aux	 céphalosporines	de	 troisième	génération	

(29)	

L’antibiothérapie	est	active	lorsque	tous	les	agents	étiologiques	de	la	PAVM	sont	sensibles	à	

au	moins	 un	 des	 antibiotiques	 administrés	 par	 voie	 systémique.	 La	 sensibilité	 des	 agents	

microbiens	aux	antibiotiques	est	définie	selon	 les	données	de	 l’antibiogramme.	La	période	

précédant	l’instauration	de	l’antibiothérapie	active	est	calculée	entre	le	jour	du	prélèvement	

microbiologique	 de	 sécrétions	 respiratoires	 distales	 et	 le	 jour	 d’instauration	 de	

l’antibiothérapie	active.	

2.	4.	Analyse	statistique	
	
Il	s’agit	d’une	étude	descriptive	de	l’épidémiologie	des	PAVM	chez	les	patients	exposés	à	une	

EER	 pour	 IRA.	 Elle	 comporte	 également	 une	 comparaison	 de	 facteurs	 associés	 au	 PAVM	

précoces	et	tardives,	ainsi	qu’une	analyse	des	facteurs	associés	à	la	mortalité.		
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Les	analyses	statistiques	sont	réalisées	avec	 le	 logiciel	Stata	(version	13,	StataCorp,	College	

Station,	 USA).	 Tous	 les	 tests	 statistiques	 sont	 considérés	 pour	 un	 risque	 d’erreur	 de	 1ière	

espèce	bilatéral	de	5%.	Les	données	catégorielles	sont	exprimées	en	effectifs	et	fréquences	

associées	tandis	que	les	données	quantitatives	sont	présentées	par	la	médiane	et	l’intervalle	

interquartile.	La	 normalité	 est	 étudiée	 par	 le	 test	 de	 Shapiro-Wilk.	 La	 comparaison	 entre	

groupes	indépendants	(selon	PAVM	<	ou	≥	5	jours)	concernant	les	paramètres	catégoriels	est	

réalisée	par	le	test	exact	de	Fisher,	les	données	quantitatives	entre	groupes	sont	comparées	

par	le	test	t	de	Student	ou	le	test	U	de	Mann-Whitney	si	les	conditions	du	t-test	ne	sont	pas	

respectées.	L’homoscédasticité	est	étudiée	par	le	test	de	Fisher-Snedecor.	Les	comparaisons	

en	situation	appariée	sont	effectuées	par	le	test	de	Student	apparié	ou	le	test	de	Wilcoxon.	

Compte	tenu	de	la	petite	taille	des	effectifs,	 les	tests	non	paramétriques	sont	privilégiés	 la	

plupart	 du	 temps	 p,	 et	 aucune	 analyse	 multi-variée	 n’est	 réalisée.	 Pour	 l’analyse	 de	 la	

mortalité,	seul	est	pris	en	compte	le	premier	événement	de	PAVM	pour	chaque	patient.	
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3)	RESULTATS	

3.	1.	Population	

L’étude	inclut	20	patients	(Figure	1).		

Il	s’agit	d’une	population	principalement	masculine	(Sexe	ratio	=	2,3),	relativement	âgée	(âge	

médian	68	ans),	avec	comorbidités	 fréquentes,	admise	pour	motif	médical,	présentant	des	

défaillances	 sévères	 (SOFA	médian	 8,5	 (IQR	 25-75	:	 6	-	 12)	 et	 des	 éléments	 pronostiques	

péjoratifs	(IGS	2	médian	49	(IQR	25-75	:	42	-	67).		(Tableau	I)	

L’IRA	requérant	l’EER	survient	en	médiane	2	jours	après	l’admission	en	réanimation	(IQR	25-

75	:	2	-	7).	Elle	complique	une	pathologie	rénale	chronique	dans	45%	des	cas	(N	=	9),	elle	est	

majoritairement	 consécutive	 à	 un	 sepsis	 /	 choc	 septique.	Une	 technique	 intermittente	 de	

dialyse	 est	 utilisée	 dans	 90%	 des	 cas	 (N	 =	 18).	 	 Onze	 patients	 (55%)	 avaient	 reçu	 une	

antibiothérapie	précédant	leur	séjour	en	réanimation.		(Tableau	II)	

 

3.	2.	PAVM	

Les	patients	développent	24	épisodes	de	PAVM,	1	épisode	chez	16	patients,	2	épisodes	chez	

4	 patients.	 Le	 premier	 épisode	de	PAVM	 survient	 en	médiane	9	 jours	 (IQR	25-75	:	 6	 -	 12)	

après	l’admission	en	réanimation,	8	jours	(IQR	25-75	:	5	-	16)	après	le	début	de	la	VMI	et	6	

jours	(IQR	25-75	:	5	-	10)	après	celui	de	l’EER.	Ils	présentent	des	défaillances	sévères	(SOFA	

médian	 (rein	 exclu)	 le	 jour	de	 la	 PAVM	=	11,	 IQR	25-75	:	 8	 -	 12).	 (Tableau	 IIIa)	 Les	 agents	

étiologiques	 sont	 surtout	 des	 bacilles	 à	 Gram-négatif	 et	 principalement	 du	P.	 Aeruginosa.	

(Figure	3)	Une	BMR	est	identifiée	dans	55%	épisodes	de	PAVM	(13/24).	(Tableau	IIIb)	

Les	détails	des	germes,	leur	fréquence	et	leur	résistance	sont	notifiés	en	annexe.	(Figures	3,	

7	et	8)	
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Une	antibiothérapie	active	dans	les	24	heures	est	administrée	dans	13	épisodes	de	PAVM	sur	

24		(55%),	(Tableau	IIIa).	Elle	n’est	pas	plus	fréquemment	active	selon	la	présence	d’un	agent	

étiologique	de	type	BMR	ou	non	(9/13	antibiothérapies	adéquates	par	épisodes	avec	BMR	vs	

7/11),	 (P	 =	1)	 (Figure	4).	 Parmi	 les	 11	épisodes	 sans	 antibiothérapie	 adéquate	dans	 les	 24	

heures,	un	décès	est	observé	dans	les	24	heures	après	le	diagnostic	de	la	PAVM	une	fois	;	et	

le	délai	médian	de	 l’antibiothérapie	 inadéquate	dans	 les	10	autres	épisodes	est	de	3	 jours	

(IQR	25-75	:	2	-	3).	La	durée	médiane	d’antibiothérapie	est	de	7	jours	(IQR	25-75	:	4	-	17).		

	

3.	3.	PAVM	précoces	versus	tardives	

Les	PAVM	précoces	représentent	25%	des	épisodes	de	PAVM	(6/24).	Aucun	des	six	patients	

avec	 PAVM	 précoce	 ne	 présente	 de	 PAVM	 tardive.	 Comparativement	 aux	 patients	

développant	une	PAVM	précoce,	les	patients	développant	une	PAVM	tardive	ont	des	scores	

IGS2	et	SOFA	à	l’admission	plus	élevés	(P	=	0,02,	P	=	0,02),	respectivement	;	mais	des	scores	

de	SOFA	le	jour	de	la	PAVM	non	différents	(P	=	0,63)	;	un	délai	d’instauration	de	l’EER	plus	

tardif	(P	=	0,005),	mais	une	durée	préalable	d’EER	avant	le	premier	épisode	de	PAVM		et	une	

durée	totale	d’EER	non	différentes	(P	=	0,63	;	P	=	0,27).	(Tableau	IV)	Il	existe	une	différence	

significative	du	délai	entre	l’intubation	et	la	mise	en	dialyse	entre	les	deux	groupes,	avec	des	

patients	intubés	en	amont	de	la	dialyse	pour	les	PAVM	tardives	et	des	patients	intubés	après	

ou	 le	 jour	de	 l’EER	pour	 les	PAVM	précoces	 (P	=	0,003).	Une	BMR	est	 identifiée	dans	50%	

(3/6)	des	PAVM	précoces	et	72%	(13/18)	des	PAVM	tardives,	 (P	=	0,36)	 (Tableau	V,	Figure	

5).		Une	antibiothérapie	 active	dans	 les	24	heures	est	présente	dans	50%	 (3/6)	des	PAVM	

précoces	et	50%	(9/18)	des	PAVM	tardives,	(P	=	1).			
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3.	4.	Pronostic	

Neuf	 patients	 décèdent	 en	 réanimation	 (45%),	 un	 dixième	 avant	 sa	 sortie	 de	 l’hôpital	:	 la	

mortalité	hospitalière	est	de	50%.	Il	n’y	a	pas	de	différences	de	mortalité	hospitalière	chez	

les	patients	en	fonction	de	la	durée	séparant	le	début	de	l’EER	de	la	survenue	de	la	PAVM	(P	

=	0,46),	le	caractère	précoce	ou	tardif	de	la	PAVM	(P	=	0,14),	la	présence	d’une	BMR	comme	

agent	étiologique	de	 la	PAVM	(P	=	1)	et	 l’instauration	ou	non	d’une	antibiothérapie	active	

dans	les	24	heures	(P	=	0,64).	Les	score	SOFA	et	IGS2	à	l’admission	sont	plus	élevés	chez	les	

patients	survivants	 (P	=	0,016	et	P	=	0,0038,	 respectivement).	La	mortalité	hospitalière	est	

associée	à	un	délai	plus	 long	entre	 l’admission	et	 l’IOT	 (P	=	0,004),	et	entre	 l’admission	et	

l’EER	(P	=	0,001)	et	à	un	délai	plus	court	entre	l’IOT	et	la	PAVM	(P	=	0,001)	(Tableau	VI).	La	

survie	à	6	mois	et	à	1	an	est	encore	de	50%	(N	=	10)	(Figure	6)	

Concernant	la	«	survie	rénale	»,	une	autonomie	rénale	est	observée	chez	50%	des	survivants	

à	la	sortie	de	l’hôpital	et	à	6	mois	(N	=	5).	Elle	est	de	60%	à	une	an	(N	=	6).		
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4)	DISCUSSION	

 
L’IRA	nécessitant	une	EER	augmente	 le	risque	de	recours	à	 la	VMI	(6).	La	VMI	expose	à	un	

surcroît	d’évènements	 indésirables	 (événements	associés	à	 la	 ventilation	 (VAE)	regroupant	

classiquement	 pneumopathie,	 SDRA,	 	 pneumothorax,	 embolie	 pulmonaire,	 atélectasie,	

œdème	pulmonaire)	(30).	Ces	VAE	sont	observés	chez	5	à	10%	des	patients	traités	par	VMI.	

La	morbidité	attribuable	de	ces	VAE	est	importante	(30)	et	associe	augmentation	des	durées	

de	VMI	et	d’hospitalisation	et	sur-risque	de	mortalité.	(31).	Comparativement	à	l’EER	isolée,	

l’association	VMI	et	EER	est	associée	à	une	surmortalité	(OR	1,34)	(6).		

La	 PAVM	 représente	 la	majorité	 des	 VAE	 (32)	 et	 expose	 à	 une	 surmortalité	 de	 l’ordre	 de	

10%.	On	dispose	de	peu	de	données	sur	l’épidémiologie	et	l’impact	pronostique	des	PAVM	

chez	les	patients	traités	par	EER	pour	une	IRA.		

L’EER	 chez	 les	 patients	 insuffisants	 rénaux	 chroniques	 est	 associée	 à	 un	 risque	 accru	

d’infections.	 Toutefois	 la	mortalité	de	 ces	patients	 admis	en	 réanimation	est	moindre	que	

celle	 des	 patients	 présentant	 une	 IRA	 et	 traités	 par	 la	 même	 technique	 d’EER	 (33).	 Les	

éléments	 qui	 contribuent	 à	 cette	 surmortalité	 comportent	 la	 gravité	 des	 défaillances	 à	

l’admission,	mais	l’impact	des	infections	acquises	n’a	pas	été	spécifiquement	analysé.	Dans	

notre	étude	les	patients	en	EER	pour	insuffisance	rénale	terminale	ont	été	exclus.		

La	population	de	notre	étude	se	caractérise	par	un	score	de	gravité	élevé	à	 l’admission	et	

des	 scores	de	défaillances	d’organes	 très	 élevés	 à	 l’admission	et	 le	 jour	de	 la	 PAVM.	 Leur	

mortalité	 à	 court,	 moyen	 et	 long	 terme	 est	 élevée	 et	 l’autonomie	 rénale	 rare	 chez	 les	

survivants.		
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Notre	 étude	 s’est	 particulièrement	 intéressée	 à	 l’épidémiologie	 des	 PAVM	en	 fonction	 de	

leur	délai	de	 survenue.	 La	distinction	entre	PAVM	précoces	et	 tardives	est	 classique,	 	 leur		

définition	diffère	dans	la	littérature.		Certains	auteurs	ont	retenu	un	délai	de	plus	de	7	jours	

de	VMI	pour	définir	les	PAVM	tardives	(34).	Nous	avons	retenu	un	délai	de	5	jours	qui	est	le	

délai	actuellement	recommandé	pour	séparer	les	PAVM	précoces	des	PAVM	tardives	(26).	La	

répartition	 entre	 PAVM	précoces	 et	 tardives	 chez	 les	 auteurs	 utilisant	 cette	 définition	 est	

habituellement	de	55%	vs	45%,	respectivement	(25,35).	Dans	notre	étude	nous	n’observons	

que	25%	de	PVM	précoces.	Il	nous	est	difficile	d’analyser	le	rôle	éventuel	de	l’EER	dans	cette	

distribution	 compte-tenu	 de	 la	 petite	 taille	 de	 notre	 effectif	 de	 patients.	 Il	 est	 cependant	

remarquable	 de	 noter	 que	 si	 dans	 le	 groupe	 PAVM	 tardif	 le	 délai	 entre	 l’admission	 et	 le	

début	de	 l’EER	est	plus	 long	et	 l’instauration	première	de	 l’EER	avant	 celle	de	 la	VMI	plus	

rare,	en	revanche	le	délai	entre	le	début	de	l’EER	et	la	PAVM	ne	diffère	pas	entre	les	groupes	

PAVM	précoce	et	 tardive.	 Ces	 éléments	pourraient	 suggérer	un	 rôle	déterminant	de	 l’EER	

dans	la	survenue	de	la	PAVM	chez	ces	patients.		

Dans	notre	étude,	les	patients	qui	développent	une	PAVM	tardive	ont	plus	souvent	un	score	

de	 défaillance	 viscérale	 plus	 élevé	 à	 l’admission.	 Cette	 association	 a	 déjà	 été	 publiée	 par	

d’autres	auteurs	(28)	et	pourrait	refléter	l’association	gravité	de	l’affection	à	l’admission	et	

durée	prolongée	de	VMI	chez	les	survivants	à	l’agression	initiale.		

Sur	 le	 plan	microbiologique,	 nous	 observons	 une	 prédominance	 de	 bacille	 à	Gram-négatif	

(81%)	et	notamment	de	P.	aeruginosa.	Ceci	est	probablement	à	rapprocher	du	pourcentage	

élevé	de	PAVM	tardives	(36).		

Les	 études	 récentes	 suggèrent	 une	 augmentation	de	 l’incidence	des	 PAVM	à	BMR	 (27,37)	

Dans	 notre	 travail,	 ces	 BMR	 représentent	 50%	des	 agents	 étiologiques	 sans	 différence	 de	

distribution	selon	que	la	PAVM	est	précoce	ou	tardive.	L’absence	de	lien	entre	PAVM	à	BMR	
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et	 PAVM	précoce	ou	 tardive	 est	 noté	par	 de	nombreux	 auteurs	 (35,38–41)	 qui	 soulignent	

l’impact	majeur	de	l’antibiothérapie	préalable	et	de	la	durée	d’hospitalisation	antérieure	à	la	

PAVM	comme	facteurs	de	risque	de	PAVM	liée	à	une	BMR.	Il	faut	noter	que	dans	notre	série	

plus	de	50%	patients	 reçoivent	des	antibiotiques	avant	 l’admission	et	qu’il	n’existe	pas	de	

différence	dans	 la	 fréquence	d’exposition	préalable	aux	antibiotiques	chez	 les	patients	qui	

développent	une	PAVM	précoce	ou	tardive.	Parmi	les	nombreux	autres	facteurs	de	risque	de	

PAVM	 à	 BMR	 il	 faut	 noter	 la	 gravité	 du	 patient,	 la	 présence	 d’un	 sepsis/choc	 septique	 à	

l’admission,	 l’écologie	de	 l’unité	et	 l’identification	préalable	à	 la	PAVM	d’une	BMR	chez	 le	

patient	 (37,42,43).	 Il	 faut	 cependant	 noter	 que	 10	 à	 20%	 des	 patients	 développent	 une	

PAVM	à	BMR	en	l’absence	de	facteur	de	risque	(44).	L’analyse	des	facteurs	de	risque	de	BMR	

chez	les	20	patients	de	notre	travail	est	en	cours.	

La	mortalité	hospitalière	dans	notre	travail	est	de	50%.	Ce	pourcentage	est	à	rapprocher	des	

42%	et	45%	de	mortalité	à	J28	observés	dans	deux	études	récentes	incluant	respectivement	

311	patients	 traités	par	EER	dont	86%	reçoivent	une	VMI	et	246	patients	admis	pour	choc	

septique	 traités	 par	 EER	 dont	 89%	 reçoivent	 une	 VMI	 (4,5).	 L’existence	 d’une	 mortalité	

attribuable	liée	au	PAVM	est	débattue.	Elle	s’établirait	entre	5%	et	13%	(25,45).	Notre	étude	

ne	nous	permet	pas	d’évaluer	la	mortalité	attribuable	à	la	PAVM	dans	notre	population	mais	

le	taux	brut	de	mortalité	hospitalière	suggère	que	l’impact	de	 la	PAVM	sur	 la	mortalité	est	

marginal	 dans	 notre	 population.	 Parmi	 les	 nombreux	 facteurs	 susceptibles	 d’affecter	 la	

mortalité	 attribuable	 des	 PAVM	 on	 peut	 notamment	 retenir	 les	 caractéristiques	 de	 la	

population,	 la	gravité	des	défaillances	associées	à	 la	PAVM	et	 les	agents	étiologiques	 (39).	

Certains	auteurs	ont	rapporté	une	surmortalité	associée	aux	PAVM	tardives	par	rapport	aux	

PAVM	 précoces	 (35,46,47).	 Elle	 pourrait	 être	 liée,	 entre	 autres,	 à	 l’existence	 d’agents	

étiologiques	de	type	BMR	et	à	un	retard	d’instauration	d’une	antibiothérapie	efficace.		Nous	
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n’observons	pas	dans	notre	série	de	différence	de	mortalité	entre	les	patients	développant	

une	 PAVM	 précoce	 ou	 tardive,	 mais	 la	 petite	 taille	 de	 notre	 échantillon	 interdit	 toute	

conclusion	hâtive.		

Le	 retard	 à	 l’antibiothérapie	 efficace	 au	 cours	 des	 PAVM	 a	 été	 associé	 à	 un	 pronostic	

péjoratif,	celui-ci	étant	plus	 fréquent	 lors	des	PAVM	tardives,	poly-microbiennes	ou	 liées	à	

une	 BMR	 (48).	 D’autres	 auteurs	 suggèrent	 que	 cette	 association	 concerne	 surtout	 les	

patients	dits	«	les	moins	graves	»	et	qu’en	fait	la	sévérité	de	l’affection	sous-jacente	plus	que	

le	 développement	 de	 la	 PAVM	 ou	 sa	 date	 de	 survenue	 piloterait	 la	 survie	 (25,45–47,49).	

Dans	notre	travail,	une	antibiothérapie	était	active	dans	les	24	heures	dans	seulement	55%	

des	 cas,	 sans	 différence	 selon	 le	 caractère	 précoce	 ou	 tardif	 de	 la	 PAVM	 ou	 la	 présence	

d’une	BMR.	La	présence	ou	non	d’une	antibiothérapie	efficace	était	également	sans	lien	avec	

le	 pronostic	 vital.	On	ne	 peut	 exclure	 que	 l’absence	 de	 différence	 dans	 l’exposition	 à	 une	

antibiothérapie	préalable	et	dans	 la	 fréquence	des	BMR	comme	agents	étiologiques	entre	

PAVM	précoces	et	tardives	ait	contribué	à	ce	résultat.		

L’absence	 de	 relation	 entre	 retard	 à	 l’antibiothérapie	 efficace	 et	 mortalité	 a	 déjà	 été	

rapportée	dans	la	littérature	(50)	bien	que	les	critères	diagnostiques	utilisés	par	ces	auteurs	

soient	 ceux	de	 la	 conférence	de	consensus	 (26).	Elle	 soulève	en	 fait	 la	question	du	défaut	

d’efficacité	 	d’une	antibiothérapie	administrée	dans	les	24	heures	qui	pourtant	est	efficace	

sur	les	données	de	l’antibiogramme.	Ceci	pourrait	traduire	un	diagnostic	trop	tardif	et	donc	

un	traitement	déjà	trop	différé.		Les	valeurs	extrêmement	élevées	du	SOFA	lors	du	diagnostic	

de	 PAVM	 chez	 nos	 patients	ne	 permettent	 pas	 d’exclure	 cette	 hypothèse.	 Ceci	 soulève	

également	la	question	du	choix	des	antibiotiques	administrés	par	rapport	à	leurs	propriétés	

pharmacodynamiques	 (51),	ou	 leur	posologie	et	 leur	 rythme	d’administration	du	 fait	de	 la	
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complexité	de	la	pharmacocinétique	chez	les	patients	de	réanimation	(52),	notamment	ceux	

traités	 par	 EER	 (53).	 Les	 concentrations	 plasmatiques	 d’antibiotiques	 observées	 chez	 ces	

patients	sont	souvent	inférieures	aux	concentrations	cibles	(53)	même	lors	de	l’utilisation	de	

fortes	posologies	(54).		

L’IRA	 prédispose	 au	 développement	 à	 moyen	 et	 long	 terme	 de	 l’insuffisance	 rénale	

chronique	 et	 du	 recours	 à	 l’hémodialyse	 (55).	 	 Dans	 notre	 travail,	 6	 des	 10	 patients	

survivants	 à	 un	 an	 sont	 sevrés	 de	 l’EER.	 Ce	 chiffre	 est	 en	 apparence	 faible	mais	 doit	 être	

confronté	aux	données	de	littérature.	Une	étude	nord-américaine	rapporte	le	pronostic	à	un	

an	 de	 1338	 patients	 traités	 par	 EER	 dont	 deux-tiers	 reçoivent	 une	 VMI.	 Leur	 mortalité	

hospitalière	 est	 de	 52%.	 Chez	 les	 patients	 sortis	 vivants	 de	 l’hôpital,	 le	 pourcentage	 de	

survivants	sans	dialyse	à	un	an	est	de	60%.		Les	40%	autres	se	répartissent	en	75%	de	décès	

et	25%	de	dépendance	à	l’hémodialyse	chronique	(56).	

	

Limites	de	l’étude	

Les	 principales	 limites	 de	 cette	 étude	 sont	 son	 caractère	 rétrospectif	 et	 uni-centrique,	 la	

typologie	purement	médicale	des	patients	rendant	l’extrapolation	des	résultats	difficiles	aux	

patients	 de	 réanimations	 polyvalentes	 ou	 chirurgicales	 et	 la	 petite	 taille	 de	 l’effectif	 de	

patients.	 De	 surcroît	 le	 schéma	 de	 l’étude	 interdit	 de	 mesurer	 éventuellement	 le	 poids	

spécifique	 de	 l’EER	 sur	 le	 risque	 de	 PAVM	 et	 le	 poids	 pronostique	 de	 la	 PAVM	 chez	 les	

patients	traités	par	EER	et	VMI.			
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5)	CONCLUSION	
 

Au	cours	de	 l’insuffisance	rénale	aiguë,	 les	conséquences	de	 l’agression	rénale	aiguë,	de	 la	

perte	 de	 fonction	 rénale	 et	 des	 techniques	 de	 suppléances	 rénales	 sont	 à	 l’origine	 de	

réactions	 inflammatoires	 locales	 et	 systémiques,	 d’anomalies	 hémodynamiques	 et	

d’altérations	 de	 l’immunité	 humorale	 et	 cellulaire	 favorisant	 le	 développement	 de	 lésions	

viscérales	à	distance	notamment	au	niveau	pulmonaire.	Plusieurs	études	ont	rapporté	une	

incidence	 élevée	 d’infections	 survenant	 après	 le	 début	 d’une	 insuffisance	 rénale	 aiguë.	 La	

PAVM	est	l’infection	nosocomiale	la	plus	fréquente	en	réanimation.	

Cette	 étude	 mono-centrique	 est	 réalisée	 dans	 un	 service	 de	 médecine	 Intensive	 et	

réanimation	pour	décrire	 l’épidémiologie	des	PAVM	survenant	chez	 les	patients	traités	par	

EER	 pour	 insuffisance	 rénale	 aiguë.	 Elle	 est	 effectuée	 sur	 une	 période	 de	 4	 ans.	 Sur	 1886	

hospitalisations,	172	correspondent	à	des	admissions	de	patients	traités	par	EER	et	recevant	

une	ventilation	mécanique	invasive	plus	de	48	heures.	Vingt	quatre	épisodes	de	PAVM	ont	

été	 identifiés	 au	 cours	 de	 20	 hospitalisations	 chez	 20	 patients.	 Les	 patients	 sont	 âgés,	

majoritairement	 des	 hommes,	 présentent	 tous	 des	 comorbidités,	 principalement	

cardiovasculaires	(75%	d’HTA)	et	admis	en	réanimation	pour	motif	médical.	Leurs	scores	de	

gravité	à	 l’admission	(SOFA	et	 IGS2)	sont	élevés.	La	moitié	des	patients		 reçoivent	une	EER	

dès	les	premières	24	heures.	Le	sepsis	représente	par	ordre	de	fréquence	la	première	cause	

d’admission,	d’IRA	et	de	 recours	à	 la	ventilation	mécanique	 invasive.	La	PAVM	survient	en	

médiane	8	jours	après	le	début	de	l’EER.	Trente-deux	agents	étiologiques	sont	identifiés	à	un	

taux	significatif	dans	les	sécrétions	respiratoires	distales.	Il	s’agit	principalement	de	bacilles	à	

Gram-négatif.	 Une	 BMR	 est	 identifiée	 dans	 16	 épisodes	 de	 PAVM	 sur	 24	 (67%).		 Une	

antibiothérapie	 active	 sur	 les	 agents	 étiologiques	 de	 la	 PAVM	 est	 instaurée	 dans	 les	 24	
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heures	 du	 diagnostic	 de	 la	 PAVM	 dans	 55%	 des	 cas,	 sans	 différence	 de	 fréquence	 selon	

qu’un	des	agents	étiologiques	de	l’épisode	est	une	BMR	ou	non	(P	=	0,44).	

La	PAVM	est	précoce	(entre	le	3ème	et	le	5ème	jour	de	ventilation	mécanique	invasive)	dans	six	

cas	 et	 PAVM	 tardives	 (au-delà	 du	 5ème	 jour)	 dans	 18	 cas.	 Les	 PAVM	 tardives	 surviennent	

préférentiellement	 chez	 des	 patients	 dont	 les	 indices	 de	 gravité	 à	 l’admission	 sont	 plus	

élevés	et	dont	l’EER	est	débutée	plus	tardivement.	Le	délai	médian	entre	le	début	de	l’EER	et	

la	 PAVM	 est	 de	 5	 jours,	 identique	 entre	 les	 PAVM	 précoces	 et	 tardives.	 Une	 BMR	 est	

identifiée	 dans	 73%	 des		 PAVM	 tardives	 et	 dans	 50%	 des	 PAVM	 précoces,	 mais	 cette	

différence	 n’est	 pas	 significative	 (P	 =	 0,3),	 probablement	 compte	 tenu	 du	 petit	 effectif	

d’épisodes.	La	mortalité	hospitalière	est	élevée	(50%).	La	présence	d’une	BMR	comme	agent	

étiologique	 de	 la	 PAVM	 ou	 l’absence	 d’une	 antibiothérapie	 active	 dans	 les	 24	 heures	 du	

diagnostic	ne	sont	pas	associés	à	une	surmortalité	hospitalière.	Une	IOT	et	un	début	d’EER	

plus	tardifs	après	l’admission	sont	associés	à	une	surmortalité,	respectivement	P	=	0,004	et	P	

=	0,001	;	ainsi	qu’une	durée	de	VMI	plus	courte	avant	 l’apparition	de	 la	PAVM	(P	=	0,001).	

Seuls	cinq	(25%)	patients	sortent	vivants	de	l’hôpital	avec	une	autonomie	rénale.	

Cette	étude	démontre	la	gravite	des	PAVM	sous	EER	comme	le	suggèrent	les	hautes	valeurs	

de	 scores	 de	 sévérité	 et	 l’objectivent	 la	mortalité	 élevée.	 Une	 prédominance	 de	 BGN	 est	

identifiée.	

Il	n’existe	pas	de	différence	entre	les	PAVM	précoces	et	tardives	concernant	la	présence	de	

BMR,	 l’instauration	 d’une	 antibiothérapie	 active	 à	 24h	 et	 la	mortalité.	 Ces	 éléments	 sont	

également	 rapportés	 par	 d’autres	 auteurs	 dans	 des	 études	 sur	 les	 PAVM	 n’incluant	 pas	

exclusivement	des	patients	en	EER.	

Les	 résultats	 de	 ce	 travail	 incitent	 à	 la	 réalisation	 d’études	 complémentaires	 de	 type	 cas-

témoin	pour	évaluer	le	poids	de	l’EER	sur	le	risque	de	survenue	de	la	PAVM	et	pour	mesurer	
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la	mortalité	attribuable	de	la	PAVM	chez	les	patients	traités	par	EER.	Dans	la	première	étude	

le	 groupe	 témoin	 sera	 représenté	par	des	patients	 sous	VMI	développant	une	PAVM	sans	

exposition	préalable	à	l’EER	;	dans	la	deuxième	étude	il	sera	constitué	de	patients	sous	EER	

et	VMI	mais	ne	développant	pas	de	PAVM.	L’ensemble	de	ces	éléments	pourra	ensuite	être	

analysé	dans	une	étude	de	grande	ampleur	au	sein	de	la	cohorte	de	patients	issus	de	la	base	

de	données	OUTCOME	REA.		
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Tableaux	et	figures	

Tableau	I	:	Caractéristiques	démographiques	des	patients	
 
Variables	 					 N	=	20	
Sex	ratio	(H/F)	

	
14/6	

Age	(ans)a	
	

68,5	(58;73)	
IGS	2a	

	
49	(42;	67)	

SOFAa	
	

8,5	(6;	12)	
Principales	causes	d'admissionb	

	Sepsis/choc	septique,	N=9	
	

	
Pneumopathie	communautaire	 2	(10)	

	
Bactériémie	 1	(5)	

	
Fasciite	nécrosante	 2	(10)	

	
Pyélonéphrite	 3	(15)	

	
Péritonite	 1	(5)	

Coma,	N=4	
	 	

	
Etat	de	mal	épileptique	 1	(5)	

	
Méningo-encéphalite	 1	(5)	

	
Intoxication	médicamenteuse	volontaire	 1	(5)	

	
Acidocétose	 1	(5)	

Insuffisance	rénale	aigue,	N=3	
	

	
Réactivation	CMV	 1	(5)	

	
Choc	cardiogénique	 2	(10)	

	
Anasarque	

	Autres,	N=3	
	 	

	
Purpura	thrombotique	thrombocytopénique	 1	(5)	

	
Hémorragie	 2	(10)	

Comorbiditésb	
	 	

	
Hypertension	artérielle	 15	(75)	

	
Insuffisance	rénale	chronique	(hors	terminale)	 9	(45)	

	
Diabète	 7	(35)	

	
Cancer/hémopathie	 1	(5)	

	
Traitement	immunosuppresseur	 1	(5)	

	
Insuffisance	respiratoire	chronique	 1	(5)	

Causes	de	l'insuffisance	rénale	aiguëb	
	

	
Sepsis	 10	(50)	

	
Hémodynamique	 5	(25)	

	
Glomérulopathie/vascularites	 4	(20)	

	
Toxique	 1	(5)	

Indications	de	la	VMIb	
	

	
Sepsis	 8	(40)	

	
Détresse	respiratoire	aiguë	 6	(30)	

	
Score	de	Glasgow		<8	 4	(20)	

	
Arrêt	cardiorespiratoire	 1	(5)	

	
Post	opératoire	 1	(5)	

	 	 	a,	médiane	et	interquartile	;	b,	nombre	et	pourcentage		
IGS2,	indice	de	gravité	simplifié	2	;		

	SOFA,	score	de	défaillance	viscérale	;		
	VMI,	ventilation	mécanique	invasive.		
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Tableau	II	:	Caractéristiques	du	séjour	en	réanimation	
 
Variables	 				 N	=	20	
Durée	préalable	de	VMI	(jours)	a	 8	(5;16)	
Durée	préalable	de	l'EER	(jours)a	 6	(5,10)	
SOFA	le	jour	de	la	PAVMa	

	
	

SOFA	total	 15	(12;16)	

	
SOFA	circulatoire	>2	 11	(46)	

	
SOFA	respiratoire	>3	 13	(54)	

PAVM	précocesb	 6	(30)	
Antibiothérapie	active	dans	les	24	heuresb	 13	(55)	
Durée	antibiothérapieb	 7	(4;17)	
Infections	à	Bactéries	multirésistantesb	 13	(55)	
a,	médiane	et	interquartile	;	b,	nombre	et	pourcentage	
BMR,	bactéries	multirésistantes;	EER,	épuration	extra-rénale;		
PAVM,	pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique	;	
SOFA,	score	de	défaillance	viscérale	;		

	VMI,	ventilation	mécanique	invasive	
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Tableau	IIIa	:	Caractéristiques	des	PAVM	
 
Variables	 				 N	=	24	
Durée	préalable	de	VMI	(jours)a	 8	(5;16)	
Durée	préalable	de	l'EER	(jours)a	 6	(5,10)	
SOFA	le	jour	de	la	PAVMa	

	
	

SOFA	total	 15	(12;16)	

	
SOFA	circulatoire	>2	 11	(46)	

	
SOFA	respiratoire	>3	 13	(54)	

PAVM	précocesb	 6	(25)	
Antibiothérapie	active	dans	les	24	heuresb	 13	(55)	
Infections	à	Bactéries	multirésistantesb	 13	(55)	
a,	médiane	et	interquartile	;	b,	nombre	et	pourcentage	
BMR,	bactéries	multirésistantes;	EER,	épuration	extra-rénale;		
PAVM,	pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique	;	
SOFA,	score	de	défaillance	viscérale	;		

	VMI,	ventilation	mécanique	invasive	
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Tableau	IIIb.	Caractéristiques	microbiologiques	des	PAVM	
 
Agent	étiologique	

	
			 N	=	32	

Cocci	à	Gram-positifa	
	

6	(19)	

	
Staphylococcus	aureus	

	
5	(16)	

	 	
Dont	SARM	 3	(9)	

	
Staphylococcus	epidermidis	

	
1	(3)	

	 	
Dont	BMR	 1	(3)	

Bacille	à	Gram	négatifa	
	

26	(81)	

	
Escherichia	coli	

	
2	(6)	

	 	
Dont	BMR	 1	(3)	

	
Haemophilus	influenzae	

	
1	(3)	

	
Klebsiella	spp	

	
3	(9)	

	
Enterobacter	cloacae	complex	

	
3	(9)	

	 	
Dont	BMR	 1	(3)	

	
Burkholderia	cepacia	

	
1	(3)	

	
Pseudomonas	aeruginosa	

	
12	(38)	

	 	
Dont	BMR	 8	(25)	

	
Acinetobacter	ursingii	

	
1	(3)	

	
Stenotrophomonas	maltophilia	

	
2	(6)	

	 	
Dont	BMR	 1	(3)	

	
Pseudomonas	putida	

	
1	(3)	

	 	
Dont	BMR	 1	(3)	

	 	 	 	Dont	BMR	
	

16	(50)	
a,	nombre	et	pourcentage		
Les	 bactéries	multi	 résistantes	 (BMR)	 sont	 définies	 comme	 Staphylococcus	 aureus	 résistant	 à	 la	Méticilline.	
(SARM),	 Pseudomonas	 aeruginosa	 résistant	 à	 1	 drogue	 d’au	 moins	 3	 catégories	 différentes,	 Entérobactérie	
producteur	de	B-lactamases	à	spectre	élargi	(ESBLE),	Acinetobacter	aaumanii	et	Enterobacter	cloacae	complex	
résistant	à	1	drogue	d’au	moins	3	familles	d’antibiotiques	différents.	
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Tableau	IV.	Variables	selon	le	délai	d’apparition	de	la	PAVM	
	

Variables	
PAVM	précoce	(<5	

jours)	N	=	6	
PAVM	tardive	(>	ou	=	5	

jours)	N	=	18	 P	
SOFA	J1a	 6	(4-9)	 12	(7-14)	 0,02	
SOFA	jour	de	la	PAVMa	 15	(12-18)	 16	(13-17)	 0,63	
IGS2a	 42	(40-43)	 63	(49-73)	 0,02	
Agea	 68	(55-78)	 69	(61-72)	 0,58	
Durée	d'EERa	 1	(1-1)	 12	(8-34)	 0,27	

IOT	après	le	début	de	l'EERa	 4	(67)	 0	(0)	
0,00
3	

Délai	entre	admission	et	EERa	 0	(0-1)	 4	(1-7)	
0,00
5	

Délai	entre	EER	et	PAVMa	 5	(2-7)	 5	(4-11)	 0,63	
Durée	de	séjour	à	l'hopitala	 19,5	(13-22)	 40,5	(23-104)	 0,08	
Antibiothérapie	préalable	à	la	
réanimationb	 4	(66)	 11	(61)	 1	
Antibiothérapie	active	dans	les	24	
heuresb	 3	(50)	 9	(50)	 1	
Mortalitéb	 2	(33)	 7	(39)	 0,37	
Sevrage	EERb	 2	(33)	 7	(39)	 0,37	

	 	 	 	a,	médiane	et	interquartile,		b,	nombre	et	pourcentage,	BMR:	Bactérie	multi-résistante,	EER:	
Epuration	extra-rénale;	IGS	2:	Indice	de	gravité	simplifié	2;	IOT:	Intubation	orotrachéale;	PAVM:	
Pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique;	SOFA:	Sepsis-Related	Organ	Failure	Assessment.	
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Tableau	V.	Principaux	micro-organismes	retrouvés	dans	les	PAVM	selon	leur	délai	
d’apparition	
 
Agents	étiologiques	 PAVM	tardives,	N=18	 PAVM	précoces,	N=6	 P	
Staphylococcus	aureus,	N=3a	 3	(17)	 2	(33,3)	 0,6	
Escherichia	coli,	N=1a	 1	(5,5)	 1	(16,6)	 0,44	
Enterobacter	cloacae,	N=2a	 2	(11,1)	 1	(16,6)	 0,63	
Pseudomonas	aeruginosa,	N=11a	 11	(61,1)	 1	(16,6)	 0,15	
Acinetobacter	ursingii,	N=1a	 1	(5,5)	 0	 1	
Stenotrophomomas	maltophilia,	
N=1a	 1	(5,5)	 0	 1	
Pseudomonas	putida,	N=1a	 1	(5,5)	 0	 1	
Haemophilus	influenzae,	N=1a	 0	 1	(16,6)	 0,25	
Klebsiella	spp,	N=3a	 0	 3	(50)	 0,01	
BMRa	 13	(72,2)	 3	(50)	 0,36	

	 	 	 	a,	nombre	et	pourcentage,	BMR:	Bactérie	multi-résistante,	PAVM:	Pneumopathie	acquise	
sous	ventilation	mécanique	
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Tableau	VI.	Mortalité	hospitalière	de	la	population,	résultats	de	l’analyse	univariée	
	
Variables	 Survivant,	n=10	 Décès,	n=10	 P	
Agea	 64	(54-73)	 70	(68-73)	 0,34	
Sexe	(H/F)	 6/4	 8/2	 0,62	
SOFA	J1a		 12	(10-14)	 7	(5-8)	 0,016	
SOFA	jour	de	la	PAVMa	 15	(13-16)	 16	(13-18)	 0,49	
IGS2a	 68	(55-75)	 43	(40-44)	 0,0038	
Délai	entre	admission	
et	IOT	 0	(0,0)	 1	(2-5)	 0,004	

Délai	entre	admission	
et	EER	 1	(1-6)	 2	(0-5)	 0,001	

Délai	entre	admission	
et	PAVM	(jours)a	 11	(8-16)	 7	(5-9)	 0,12	

IOT	après	début	de	
l'EERb	 0	 4	 0,08	

Délai	entre	EER	et	
PAVM	(jours)a	 6	(5-12)	 6	(4-9)	 0,46	

Délai	entre	IOT	et	
PAVM	(jours)a	 14	(11-18)	 6	(4-7)	 0,001	

PAVM	
(Précoce/tardive)b	 1/9	 5/5	 0,14	

Délai	d'introduction	
antibiotique	(jours)a	 1	(0-3)	 0	(0-1)	 0,11	

Antibiothérapie	active	
dans	les	24	heuresb	 5(50)	 7	(70)	 0,64	

BMRb	 7	(70)	 6	(60)	 1	

	 	 	 	
a,	médiane	et	interquartile,		b,	nombre	et	pourcentage		
BMR:	Bactérie	multi-résistante,	EER:	Epuration	extra-rénale;	IGS	2:	Indice	de	gravité	simplifié	2;	IOT:	
Intubation	orotrachéale;	PAVM:	Pneumopathie	acquise	sous	ventilation	mécanique,	SOFA:	Sepsis	
Related	Organ	Failure	Assessment;	
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Figure	1	:	Chronologie	des	évènements	dans	la	population	étudiée	

	

	
 

	

Admission	en	service	
de	réanimation	(J1)	

Début	de	l’EER	pour	
IRA	

Intubation	oro-trachéale	
Diagnostic	clinique	et	

microbiologique	de	PAVM	

48	h	

N	=	4	IOT	après	début	de	
l’EER	

Fin	de	l’EER	pour	IRA	

N	=	20	
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28	patients	sans	PAVM	
-Prélèvements	à	l’IOT	

-Pas	de	signes	cliniques	de	PAVM	
-	Insuffisance	rénale	chronique	avec	dialyse	

-	Contamination	ou	colonisation	
25	patients	avec	PAVM	et	EER	pour	

IRA	

119	patients	sans	prélèvements	
respiratoires	positifs	

53	patients	avec	prélèvements	
respiratoires	positifs	(Aspiration	

trachéale,	LBA,	PDP)	

172	patients	avec	VM>48	heures	et	
EER	durant	l’hospitalisation	

5	patients	avec	PAVM	antérieures	à	
l’EER	

20	patients	(20	hospitalisation)	avec	
EER	puis	PAVM	avérée	(24	épisodes	

de	PAVM)	

947	patients	avec	EER	durant	
l’hospitalisation	

904	patients	sans	EER	durant	
l’hospitalisation	

1851 patients pour 1886 
hospitalisations sur 4 ans	

775	patients	sans	VM>48	heures	et	
EER	durant	l’hospitalisation	

11	patients	en	hospitalisation	

9	patients	décédés	en	réanimation	

5	patients	sortis	sevrés	

1	patients	décédé	à	l’hôpital	

5	patients	sortis	non	sevrés	

Figure	2.	Diagramme	d’inclusion	de	la	population	EER	:	Epuration	extra-rénale	;	
VMI	:	Ventilation	mécanique	invasive	;	LBA	:	Lavage	Broncho-alvéolaire,	PDP	:	
prélèvement	distal	protégé	;	IOT	:	Intubation	orotrachéale	;	PAVM	:	Pneumopathie	
acquise	sous	ventilation	mécanique	;	IRA	:	Insuffisance	rénale	chronique	
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Figure	3	:	Répartition	et	fréquence	des	agents	étiologiques	retrouvés	
 

	

	

	

Figure	4.	Fréquence	de	l’antibiothérapie	active	selon	que	l’agent	étiologique	est	BMR	
ou	non	

	
	

16%	

3%	

38%	
10%	

9%	

6%	

6%	

3%	
3%	 3%	

3%	

PAVM,	n=24	pour	n=32	agents	pathogènes	

Staphylococcus	aureus	n=5	

Staphylococcus	epidermidis	n=1	

Pseudomonas	aeruginosa	n=12	

Klebsiella	spp	n=3	

Enterobacter	cloacae	complex	n=3	

Stenotrophomonas	maltophilia	n=2	

Escherichia	coli	n=2	

Burkholderia	cepacia	n=1	

Haemophilus	inAluenzae	n=1	

Acinetobacter	ursingii	n=1	

Pseudomonas	putida	n=1	

0	

1	

2	

3	

4	

5	

6	

7	

8	

9	

10	

BMR	(N=16)	 NON	BMR	(N=8)	

An�biothérapie	ac�ve	dans	les	
24	heures,	N=13	

An�biothérapie	inac�ve,	N=11	



 
46	

Figure	5.	Fréquence	des	PAVM	en	fonction	de	leur	délai	et	selon	que	l’agent	
étiologique	est	BMR	ou	non	

		

	
	
	
	
	
	
	
	
	

Figure	6.	Courbe	de	survie	de	la	population	à	1	an	
	

	
 

0	

2	

4	

6	

8	

10	

12	

14	

BMR	(N=16)	 NON	BMR	(N=8)	

PAVM	précoce	(n=6)	

PAVM	Tardive	(n=18)	



 
47	

Figure	7:	Répartition	des	germes	dans	les	PAVM	précoces	
 

	
 
 
 

	

Figure	8:	Répartition	des	germes	dans	les	PAVM	tardives	
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ANNEXES		

ANNEXE	I	:	Certificat	de	conformité	éthique	
 

  

Délégué à la Protection des Données  
mrubio@chu-clermontferrand.fr   

CHU DQGRDU 58 rue Montalembert 63003 Clermont-Ferrand Cedex 1 

       Le 16 Avril 2019 
 
 
 
 
 
 
 
Réf. DPD2019-MR004_MA2 
 
 

Conformité règlementaire 
 

 
Epidémiologie des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

chez les insuffisants rénaux aiguës dialysés en réanimation 
 

 
 
 En tant que Délégué à la Protection des Données du CHU de Clermont-
Ferrand, j’ai procédé à l’examen de l’étude « Epidémiologie des 
pneumopathies acquises sous ventilation mécanique chez les 
insuffisants rénaux aiguës dialysés en réanimation ». 
 
 
 Les documents décrivant l’étude permettent de confirmer le respect de la 
méthodologie de référence MR004. Le CHU de Clermont-Ferrand, a signé un 
engagement de conformité à cette « Méthodologie de Référence » en date du 11-
10-2018. 
 
 

Cette étude est portée au registre du Délégué à la Protection des Données 
du CHU de Clermont-Ferrand. 
 
 
 
      Le Délégué à la Protection des Données 

 

 
      CHU de Clermont-Ferrand   

 
   
(1) Loi 78-17 relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés modifiée par la loi n° 2018-493 du 
20 juin 2018 relative à la protection des données personnelles / Règlement UE 2016/679 (RGPD) 
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ANNEXE	II	:	Classification	KDIGO	
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ANNEXE	III	:	Indice	de	gravité	simplifié	2	(IGS	2)	
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ANNEXE	IV:	Sepsis	Related	Organ	Failure	Assessment	(SOFA)	Score	
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ANNEXE	V	:	Critères	diagnostiques	utilisés	pour	définir	une	pneumopathie		
 
 
 

 

(Leone	et	al.	Hospital-acquired	pneumonia	in	ICU.	Anaesth	Crit	Care	Pain	Med.	2018)	
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(Conseil national de l’ordre des médecins) 

SERMENT D'HIPPOCRATE 
 

Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle 
aux lois de l’honneur et de la probité. 
 
Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous 
ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 
 
Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 
discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si 
elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. 
Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de 
l’humanité. 
 
J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 
conséquences. 
Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des 
circonstances pour forcer les consciences. 
 
Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me 
laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 
 
Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. 
Reçu(e) à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite 
ne servira pas à corrompre les mœurs. 
Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les 
agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. 
 
Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les 
perfectionnerai pour assurer au mieux les services  qui me seront demandés. 
 
J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 
 
Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. 
 
 
Nom, Prénom       Signature 
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SERMENT D'HIPPOCRATE 
 
 
 
 En présence des Maîtres de cette FACULTE et de mes chers 
CONDISCIPLES, je promets et je jure d'être fidèle aux lois de 
l'Honneur et de la Probité dans l'exercice de la Médecine. 
 
 Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et je n'exigerai 
jamais un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans l'intérieur 
des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s'y passe, ma langue 
taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 
corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 
 
 Respectueux et reconnaissant envers mes MAÎTRES, je 
rendrai à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leurs pères. 
 
 Que les HOMMES m'accordent leur estime si je suis fidèle à 
mes promesses. Que je sois couvert d'OPPROBRE et méprisé de 
mes confrères si j'y manque. 
 
 
 
 
 
 
 
Nom, Prénom      Signature 
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Epidémiologie	des	pneumopathies	acquises	sous	ventilation	mécanique	chez	
les	insuffisants	rénaux	aiguës	sous	épuration	extra-rénale	en	réanimation.	

	Etude	rétrospective	sur	4	ans	

RESUME	 	

Objectifs	:	L’épuration	extrarénale	(EER)	pour	insuffisance	rénale	aiguë	(IRA)	s’accompagne	
de	lésions	viscérales	à	distances	et	d’infections	nosocomiales.	Cette	étude	analyse	les	
pneumopathies	acquises	sous	ventilation	mécanique	(PAVM)	chez	les	patients	traités		par	
EER.	
	
Méthodes	:	
L’étude	rétrospective	mono-centrique	inclut	24	épisodes	de	PAVM	chez	20	patients	sous	EER	
admis	en	Réanimation.	La	PAVM	est	diagnostiquée		selon	les	Recommandations	Formalisées	
d’Experts.	Les	facteurs	associés	à	sa	survenue	précoce	(≤	5	jours	de	ventilation	mécanique)	
ou	tardive,	à	la	mortalité	et	au	sevrage	d’EER	sont	étudiés	en	analyse	univariée.		
	
Résultats.	Le	sepsis	est	la	principale	cause	de	recours	à	la	ventilation	et	à	l’EER.	Les	bacilles	à	
Gram-négatif	représentent	les	principaux	agents	étiologiques.	La	PAVM	est	tardive	dans	75%	
cas.	La	durée	d’EER	avant	le	premier	épisode	de	PAVM		et	la	durée	totale	d’EER	ne	diffèrent	
pas	entre	les	PAVM	précoces	et	tardives.	Une	antibiothérapie	active	dans	les	24	heures	est	
administrée	dans	55%	des	cas,	sans	être	plus	fréquemment	instaurée	selon	que	l’agent	
étiologique	est	une	bactérie	multirésistante	(BMR)	et	que	la	PAVM	est	précoce	ou	tardive.	
La	mortalité	hospitalière	est	de	50%	sans	différence	selon	la	durée	d’EER	précédant	la	PAVM	
(p	=	0,46),	le	caractère	précoce	ou	tardif	de	la	PAVM	(p	=	0,14),	la	présence	ou	non	d’une	
BMR	comme	agent	étiologique	de	la	PAVM	(p	=	1)	et	d’une	antibiothérapie	active	dans	les	
24	heures	du	diagnostic	de	PAVM.	Elle	augmente	en	cas	de	recours	plus	tardif	à	l’EER	
(P=0,001)	et	à	la	VMI	(P=0,001).	L’autonomie	rénale	est	de	50%	à	6	mois,	et	de	60%	à	un	an.	
		
Conclusion	:	
Il	n’existe	pas	de	différences	entre	PAVM	précoce	et	tardives	concernant	la	présence	de	
BMR	et	la	survie.	La	mortalité	des	PAVM	après	instauration	d’une	EER	est	élevée.	Le	sevrage	
d’EER		est	rarement	observé.	
	
	
	
	
MOTS	CLÉS:	(MESH	term),	Pneumonia,	Ventilator-Associated,	acute	kidney	injury,	renal	
replacement	therapy,	hospital	mortality,	epidemiology.			
	
	


