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Résumeé

Objectif : L’IPV (Infection de Prothése Vasculaire) a Candida est une pathologie rare
mais grave. Il n’existe, a ce jour, aucune étude comparant les IPV a Candida et les
IPV bacteriennes. L’objectif de cette étude était de rechercher des facteurs de prédis-
position de I’IPV a Candida par rapport aux IPV bacteriennes et de comparer leur

morbi-mortalité.

Matériel et Méthode : Etude cas-témoins 1 pour 3, bi centrique, régionale, nichée
dans la cohorte INPROVA incluant les patients porteurs d’IPV suivis entre le ler jan-
vier 2006 et le 31 décembre 2018. Les cas et les témoins ont été comparés sur leurs
antécédents, leur chirurgie initiale, leur prise en charge de I’'IPV et la morbi-mortalité.
L’analyse statistique bivariée était réalisée en utilisant un test de Student ou de Mann-
Whitney pour les variables continues et un test de Fisher ou un Chi 2 pour les va-
riables catégorielles. Les facteurs de risque d’infections a Candida ont été recherchés

a I’aide d’une régression logistiques conditionnelle pondérée multivariée.

Résultats : 16 patients atteints d’IPV a Candida (cas) ont été sélectionnés et 48 pa-
tients atteints d’IPV bactérienne ont formé les témoins. Les groupes étaient compa-
rables pour les données socio-démographiques, les antécédents et la présentation cli-
nique. La présence de collections hydro-aériques était significativement plus impor-
tante dans le groupe des IPV a Candida (RRa : 6,02 [1,1-33] p = 0,04). La pose d’une
endoprothése tendait a étre un facteur associé aux IPV a Candida (RRa : 4,3 [0,79-

23,5] p = 0,09), tout comme le caractére précoce de I’infection (RRa : 4,12 [0,85-
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20,11] p = 0,08). La mortalité toutes causes confondues était plus élevée dans le
groupe IPV a Candida en comparaison aux IPV bactériennes (50% contre 23%, p<
0.001). L'échec de la prise en charge était supérieur dans le groupe IPV a Candida par

rapport au groupe bactérien, (44% contre 21% respectivement, p = 0.0035).

Conclusion : Les facteurs associés a I’IPV fongique étaient la présence de collections
hydro-aériques radiologiques, 1’infection sur endoprothése et le caractére précoce de
I’infection. Ces données demandent a étre confirmées par un essai prospectif, multi-
centrique de plus grande envergure. La mortalité élevée associee a cette pathologie
nécessite d’approfondir nos connaissances pour mieux évaluer la nécessité des traite-

ments antifongiques dés la période per-opératoire.
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1. Introduction

L’ Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI) est un probléme
de santé publique, elle touche plus de 200 millions d’individus dans le monde. Cette
prévalence a augmenté d’environ 25 % entre 2000 et 2010, et notamment dans les
pays a revenu faible/intermédiaire. En France, on estime que prés d’un million de
patients en sont atteints, ce qui est responsable d’un coftt sociétal important mais dif-
ficilement chiffrable (1). Cette pathologie est responsable d’une morbi-mortalité éle-
vée. La morbidité est particulierement dominée par le risque d’amputation et de dou-
leurs chroniques. L’incidence de I’amputation chez le claudicant est de 5% a 5 ans et
augmente jusqu’a 25% a un an en cas d’ischémie critique (2). La prévalence de
I’ischémie critique aux Etats-Unis est de 0,35% (3). En contexte d’échec de traitement
conservateur et d’ischémie critique aigué ou chronique, un traitement salvateur est la
regle et la revascularisation en est le traitement de choix dont la modalité endovascu-
laire / chirurgie ouverte (pontage) doit étre discutée de maniére pluridisciplinaire (4)
(5). Aux Etats-Unis, on estime a 450 000 le nombre de prothéses vasculaires posées
chaque année pour environ 85 000 protheses valvulaires et 370 000 pacemakers ou
défibrillateurs implantables, tandis qu’en France nous estimons entre 10 000 et
50 000, le nombre de procédures de revascularisation par prothese vasculaire (6). Les
complications des implants vasculaires sont marquees par la survenue de thromboses
(précoces ou tardives), d’hématomes, de nécrose cutanée, d’infections (précoces ou
tardives) ou de complications lymphatiques. Ces complications dépendent du type de
geste effectué (endovasculaire ou approche chirurgicale), de la localisation des anas-

tomoses mais aussi du type de prothese utilisé et des facteurs de risque du patient.
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Les infections de protheses vasculaires (IPV) sont des pathologies rares mais graves
(7,8). Elles surviennent sur un terrain polyvasculaire avec des patients présentant de
lourdes comorbidités (2). Leur incidence complique 4% des procédures de revascula-
risation infra inguinales et 2% des procédures supra inguinales (6). La mortalité glo-
bale de cette pathologie est d’environ 16% (7). Bien que plus rare, la localisation aor-
tique est grevée d’une plus lourde mortalité allant de 25 a 40% (9) (10). Les IPV fon-
giques ne représentent que 2 a 10 % de ces infections (11,12) et leur taux de mortalité
n’est, a ce jour, pas évalué puisqu’il n’existe aucune description de série de patients
infectés par Candida. En Europe, I’incidence des candidémies est de 5,5 pour 1000
admissions en réanimation (13), elles sont responsables de 18,5% des sepsis (14) et
associées a un taux de mortalité supérieur a 40 % contre 25 a 30 % pour les bactérié-
mies a Bacilles Gram Négative (BGN) ou Cocci Gram Positif (CGP) (15). La mortali-
té de ces patients semble directement liée au terrain sous-jacent, illustré par des scores
SOFA ou SAPS II élevés ainsi qu’a la précocité du traitement antifongique (16).

Dans le contexte des IPV, les facteurs de risques des infections a Candida, les consé-
quences cliniques qui en découlent et leur prise en charge thérapeutique sont incon-

nues.

L’objectif de notre étude est de comparer les IPV fongiques a Candida aux
IPV bactériennes afin de décrire les spécificités clinico-biologiques de cette popula-
tion, d’identifier des facteurs de risque d’infection a Candida et de definir leur impact

sur la morbidité et la mortalité.
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2. Matériel et Méthode

2.1.  Objectifs de I’étude

2.1.1. Objectif principal

Identifier des facteurs de prédisposition d’IPV associés a Candida chez des

patients présentant une IPV par une étude cas-témoin.

2.1.2. Objectifs secondaires

Comparer la morbi-mortalité, la prise en charge médico-chirurgicale et la dis-

tribution microbiologique des IPV a Candida aux bactériennes.

2.2. Schéma de I’étude

Nous avons réalisé une étude cas témoin, 1 pour 3, bi centrique, régionale a
partir des patients suivis dans la cohorte INPROVA entre le 1°" Janvier 2006 et le 31
décembre 2018. La base de données INPROVA est un registre de 229 patients, in-
cluant tous les patients suivis dans le cadre d’une IPV supra et infra-inguinale dans le
service de maladies infectieuses du centre hospitalier de Tourcoing, depuis 2006. Ce
service travaille en étroite collaboration avec le CHU de Lille et a comme objectif de

centraliser le suivi médical des IPV dans le Nord.

Il s’agit donc d’une étude cas-témoins nichée dans une cohorte. Cette métho-
dologie est utilisée lorsque 1’événement et/ou 1’exposition sont rares dans la cohorte

(17). Idéalement, un ratio cas/témoins de 1 : 4 doit étre obtenu. Au-dela, le bénéfice
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est faible (18). En cas de données manquantes importantes et non retrouvables, il est
préférable de se contenter d’un ratio 1 : 3. C’est le cas dans ce travail dans lequel le
suivi s’¢tale sur 12 ans et I’historique des patients est complexe a reconstituer. En
effet, Les patients porteurs d’IPV sont orientés au CH Tourcoing ou au CHU de Lille
aprés une ou plusieurs prises en charge dans d’autres hopitaux. Récupérer le déroule-
ment de I’ensemble de la prise en charge précédent I’IPV est donc complexe, voire

impossible.

2.3. Population étudiée

2.3.1. Méthode d’inclusion des cas et des témoins

Pour identifier les patients, nous avons tout d’abord interrogé la base de don-
nées INPROVA. Cette cohorte inclus prospectivement depuis le premier Janvier 2006
les patients agés de plus de 18 ans du Centre Hospitalier de Tourcoing et du Centre
Hospitalo-Universitaire de Lille, porteurs d’une prothése vasculaire supra inguinale
(Aortique) ou infra-inguinale (périphérique), traités pour une IPV fongique a Candida
avérée ou une IPV bactérienne avérée ou suspectée.
Les patients porteurs d’une IPV fongique ont été sélectionnés dans cette base sur les
données microbiologiques. Les patients dont la protheése vasculaire était infectée a
Candida ou la culture d’un prélévement profond péri-prothétique per opératoire ou
guidé par scanner mettait en évidence un Candida ou encore, une candidémie avec
des signes d’IPV cliniques ou radiologiques ont été inclus. La recherche d’autres pa-
tients, non inclus dans INPROVA a été réalisée au CHRU de Lille en interrogeant le
logiciel du laboratoire de mycologie ou nous avons recensé toutes les protheses dont

la culture identifiait du Candida. Nous avons utilisé le méme protocole de recueil de
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données que celui utilisé par la base INPROVA pour recueillir les différentes va-
riables de ces nouveaux patients.

Pour les témoins, la sélection a été réalisée a partir de la base de données INPROVA
sur les patients pour lesquels 90% des variables d’intérét étaient disponibles et dont
I’infection bactérienne était documentée. L’appariement a été réalisé sur 1’age uni-

guement (+/-2 ans). Ainsi, nous avons pu sélectionner trois témoins par un cas.

2.3.2. Criteres d’exclusion

Ont été exclus tous les patients dont les données médicales, microbiologiques
ou chirurgicales étaient insuffisantes pour réaliser ce travail (moins de 90 % des va-

leurs parmi les variables sélectionnées).

2.3.3. Variables

Pour chaque patient, nous avons relevé les variables issues de la base INPROVA :
- Immunodépression et thérapeutiques immunosuppressives
- Facteurs de risque cardio-vasculaires
- AOMI
- Date d’implantation de la prothése
- Localisation de la prothése : supra inguinale ou infra inguinale
- Type de prothese
- Lieu de pose : Centre Universitaire ou Centre Périphérique
- Indication de la pose
- Date du diagnostic de I’infection
- Présentation clinique, fieévre, douleurs, signes locaux

- Signes de gravité : choc septique, thrombose de pontage, rupture de pontage.
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- Le geste effectué : lavage, ablation de prothese partielle ou totale, revasculari-
sation et type de matériel

- Constat per opératoire : faux anévrisme, fissuration ou rupture anévrysme,
thrombose, collection, infiltration ou collection

- Survenue de complications post opératoire : choc septique, rupture de pontage,
thrombose précoce

- L’imagerie diagnostique

- Microbiologie : hémocultures, culture de prothese, culture d’abces profond

- Récidive

- Survie

L’ensemble de ces variables ont été vérifiées une seconde fois pour I’étude cas-
témoins. De plus, nous avons repris chaque dossier afin de colliger le nombre de pon-
tages réalisés sur le méme site, le nombre de réinterventions sur le pontage compre-
nant : un lavage ou drainage de collection, un traitement endovasculaire quel qu’il
soit, une extension de pontage, un changement de pontage ou une autre chirurgie a
proximité du pontage. Pour les patients ayant été hospitalisés en réanimation, nous
avons rapporté la dose d’amine, le recours a une épuration extra rénale, a une ventila-

tion invasive, I’IGS II et la durée d’hospitalisation.
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2.4. Definitions

Dans les recommandations pour la prise en charge des IPV, il n’est pas établi de
criteres diagnostiques (19,20). Nous avons donc utilisé ceux les plus largement citées
dans la littérature, c’est-a-dire la présence de deux criteres parmi (21) :

- Air ou collection péri-prothétique persistant apres 8 semaines en post opéra-

toire

- Culture positive de matériel ou de collections péri-prothétiques

- En per opératoire : signes locaux d’infection, désinsertion de prothése ou ex-

position de la prothése

Nous avons également retenu le diagnostic de suspicion d’infection de prothése
dans les cas ou survenait une bactériémie précoce (dans les 15 jours) en post opéra-
toire d’une chirurgie de revascularisation par un implant vasculaire. Ces criteres ont

/////

da.

Dans la littérature, il était utilisé plusieurs seuils pour différencier une IPV pré-
coce d’une IPV tardive (de 2 mois a 4 mois). Nous avons utilisé celui le plus large-
ment rapporté, soit une IPV précoce dans le cas ou I’infection survenait avant le qua-
trieme mois post opératoire et une IPV tardive dés lors que I’infection survenait au-

dela du quatrieme mois post opératoire (21,22).

Nous avons utilis€¢ une définition large de I'immunodépression. Cette variable

était retenue comme présente en cas d’intoxication tabagique et/ou alcoolique, de dia-
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béte insulinodépendant, de traitement immunosuppresseur ou immunomodulateur, de

corticothérapie prolongée ou de chimiothérapie.

La place de I'imagerie dans le diagnostic des IPV est primordiale, elle s’inscrit
dans la prise en charge pluridisciplinaire a des fins diagnostiques, thérapeutiques et de
suivi. Elle est essentiellement dominée par la tomodensitométrie abdomino-pelvienne,
1’échographie-doppler, la scintigraphie aux leucocytes marqués et la TEP (Tomogra-
phie par Emission de Positons) au 18 FDG (Fluoro-Désoxy-Glucose). Le choix de la
technique dépend du site infecté mais le scanner reste 1’examen le plus réalisé, de par

sa facilité d’acces, sa bonne sensibilité et bonne spécificité.

Les signes radiologiques en tomodensitométrie évocateurs d’IPV sont (23,24) :
- Présence de gaz péri-prothétique
- Epaississement tissulaire ou infiltration péri-prothétique
- Collection liquidienne péri-prothétique
- Epaississement endo-prothétique
- Pseudo anévrisme anastomotique
- Thrombose de prothese

- Fistule entéro-prothétique, pour les prothéses aortiques

Les signes radiologiques, en TEP au 18 FDG et en scintigraphie aux leuco-
cytes marqués, évocateurs d’IPV sont (25,26) :

- Hyper métabolisme péri-prothétique homogeéne et diffus non spécifique

L’échec du traitement etait défini par la récidive septique ou le décés du pa-

tient lié a ’infection.
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2.5.  Analyse statistique

Le travail s’articule en trois parties, deux descriptives et une analytique cher-

chant les facteurs associés a une infection fongique.

La premiére décrit les deux groupes, c’est a dire le groupe de patients ayant
une IPV associée a Candida (groupe de « cas ») et ceux ayant une IPV uniquement
associée a une infection bactérienne. Ce travail descriptif porte sur 1) les caractéris-
tiques démographiques et initiales des patients ; 2) la présentation clinico-biologique
de I’'IPV ; 3) la prise en charge diagnostique et médico-chirurgicale ; 4) la prise en
charge réanimatoire ; 5) la morbi-mortalité. Les variables continues étaient exprimées
par la médiane et les intervalles interquartiles. Elles étaient comparées en utilisant le
test de Student’s ou le test de Mann-Whitney dépendant de la normalité de leur distri-
bution. Les variables catégorielles étaient exprimées en pourcentage. Elles étaient
comparées en utilisant le test de chi-2 ou le test de Fisher. Une différence entre 2

groupes était considérée significative lorsque p < 0,05.

La partie analytique porte sur 1’objectif principal et la recherche de variables
associées a I’infection fongique a 1’aide d’une étude cas-témoins 1 : 3. Une premiere
sélection des variables d’intérét a été realisée suite a 1’analyse descriptive. Elles ont
été analysées séparément a I’aide d’un modele bivarié puis intégrées dans une régres-
sion logistique conditionnelle & I’appariement, pondéré sur les valeurs manquantes
(17). Le modéle multivarié suivait une procédure de type « backward ». L’ensemble
des variables d’intérét ayant un p inférieur a 0.20 ont été intégrées dans le modele

initial pour étre enlevees une a une jusqu’a obtenir le modele présentant le critére
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d’Akaike le plus élevé. Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel R soft-

ware.
La troisieme partie descriptive répond aux objectifs secondaires et compare la morbi-

mortalité des deux groupes ainsi que la prise en charge médico-chirurgicale.
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3. Reésultats

3.1. Population

Parmi les 229 patients de la base INPROVA, 11 présentant une IPV fongique
a Candida étaient identifiés et analysés. Au CHU de Lille, nous avons recenses six
patients avec un diagnostic d’IPV a Candida que nous avons également inclus dans
notre base de données. Parmi ces patients, pour 1’un d’entre eux, les données man-
guantes étaient majeures, raison pour laguelle il était exclu. Au total, nous avons ana-
lysé 16 patients atteints d’IPV fongique a Candida sur les sites du CH Tourcoing et
du CHU de Lille. Afin de comparer ces patients, nous avons tiré au sort 50 patients de
la base de données INPROVA, en excluant ceux infectés a Candida. Parmi ces pa-
tients, deux ont été exclus en raison de I’importance des données manquantes. Au
total nous avons donc comparé un groupe témoin de 48 patients présentant une IPV
bactérienne a un groupe de cas de 16 patients ayant une IPV fongique a Candida (fi-

gure 1).
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Figure 1. Diagramme de flux de I’étude
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3.2. Comparaison des groupes a la prise en charge
3.2.1. Objectif principal

3.2.1.1 Patients

Les caractéristiques démographiques et les antécédents sont représentés dans
le tableau 1. Il n’existait aucune différence significative entre les cas et les témoins
pour les variables testées. La proportion de patients ayant des comorbidités était éle-
vée dans les deux groupes. Notons que 27 % IPV bactériennes et 38 % des IPV a
Candida n’étaient pas atteints d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs et

étaient porteurs de pathologies anévrysmales.

Variables IPV bactériennes 1PV & Candida
n=48 n=16 P

Age * 70,0 [62,8;78.0] 75,0[63,0;78,0] 0,60
Sexe: 0,50

Hommes 38 (79%) 11 (69%)

Femmes 10 (21%) 5 (31%)
Antécédents :
DFG (ml/min) * 66 [51,0;104] 61 [47,0;98] 0,60
Diabéte 17 (35 %) 6 (38 %) 1,00
Hypercholestérolémie 31 (65%) 9 (56 %) 0,77
Immunodépression 42 (88 %) 15 (94 %) 0,67
Tabac 31 (65%) 9 (56%) 0,77
Artériopathie oblitérante 35 (73%) 10 (62%) 0,53
HTA 37 (77 %) 14 (88%) 0,49
Cardiopathie Ischémique 21 (44%) 5 (31%) 0,56

Tableau 1. Caractéristiques sociodémographiques des IPV bactériennes et des
IPV a Candida. * medianes et leur écart interquartile, les autres variables sont ex-
primées en %
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L’histoire chirurgicale du patient, ¢’est-a-dire le type ou le nombre de prises
en charge chirurgicales précédant le diagnostic d’IPV n’était pas identifiée comme un
facteur de risque du caractére fongique de I’infection. Le nombre total de chirurgies

n’était pas associé au risque d’IPV a Candida (tableau 2).

IPV bactériennes IPV fongiques

Variables N =48 n=16 p
Nombre de changement de pontage 0,16
0 15 (32%) 10 (63%)
1 24 (50%) 4 (25%)
2 5 (10%) 1 (6%)
3 4 (8%) 1 (6%)
Nombre d’extension de pontage 1,00
0 40 (83%) 14 (88%)
1 7 (15%) 2 (12%)
2 1 (2%) 0 (0%)
Nombre de lavage 0,27
0 32 (67%) 9 (56%)
1 12 (25%) 3 (19%)
2 4 (8%) 4 (25%)
Nombre de traitement endovasculaire 0,21
0 37 (88%) 14 (88%)
1 6 (12%) 1 (6%)
2 5 (10%) 0 (0%)
3 0 (0%) 1 (6%)
Nombre d’autre chirurgie 0,26
0 46 (96%) 14 (8%)
1 1 (2%) 2 (12%)
2 1 (2%) 0 (0%)
Nombre total de chirurgie 0,77
0 6 (12%) 5 (31%)
1 20 (42%) 5 (31%)
>1 22 (46%) 6 (38%)

Tableau 2. Histoire chirurgicale comparée entre les IPV bactériennes et les IPV a
Candida, précédant le diagnostic de I’infection.
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3.2.1.2 Présentation initiale de ’IPV

La présentation clinique initiale de ces infections ne différait pas significati-
vement entre les cas et les témoins. Les résultats sont présentés dans le tableau 3. Le
délai médian entre la pose de I’implant vasculaire et le diagnostic d’IPV a Candida
était de 75.5 jours [10,8;312] contre 122 jours [19,0;1581] pour les IPV bactériennes.
Le type d’implant initial n’a pas pu étre intégré dans 1’analyse par manque de données

et leurs matériaux ont évolué au fil des années.

IPV bactériennes IPV a Candida

Variables N =48 n=16

Clinique :

Fievre 22 (45%) 11 (65%) 0,26
Rougeur 22 (45%) 11 (65%) 1,00
Fistule 10 (21%) 2 (13%) 0,70
Douleur 11 (23%) 4 (23%) 1,00

Tableau 3. Caractéristiques cliniques des IPV bactériennes et des IPV a Candida.

Les variables biologiques tendaient vers une différence non significative, en
faveur d’une hyperleucocytose et d’un taux de CRP plus élevés dans les IPV a Candi-
da. La présentation radiologique différait entre les cas et les témoins par la présence
de collections hydro-aériques péri-prothétiques. L’ensemble des variables paracli-

niques testées, biologiques et radiologiques sont représentées dans le tableau 4.
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IPV bactériennes IPV a Candida

Variables N =48 n=16 p
Biologie :

Leucocytes (/mm3)* 9950 [8420;11775] 12000 [9750;14245] 0,06
CRP (g/h)* 60 [21;110] 111 [70;138] 0,10
Scanner :

Collection hydro-aérique 12 (25%) 9 (56%) 0,08
Lymphocéle 16 (33%) 4 (25%) 0,28
Hématome 16 (33%) 4 (25%) 0,75
Fistule entero-prothétique 16 (33%) 4 (25%) 0,75
TEP 18FDG 14 (29%) 2 (12%) 0,32

Tableau 4 : Caractéristiques biologiques et radiologiques des IPV bactériennes et
des IPV a Candida. *médianes et rang interquartile, les autres variables sont expri-
mées en %.

3.2.1.3 Variables associées a I’infection a Candida

Les variables d’intérét des facteurs de risque d’acquisition d’une IPV a Candi-
da comparativement a une IPV bactérienne étaient répertoriées en analyse univariée
dans les tableaux 1, 2, 3 et 4. L analyse multivari¢e identifiait comme variable asso-
ciée au risque d’IPV a Candida, la présence de collections hydro-aériques sur la to-
modensitométrie abdomino pelvienne RRa 6,02 [1,1-33] p = 0,04. La survenue de
I’infection sur une endoprothése aortique n’était pas significative mais tendait a étre
associée au risque de développer une IPV a Candida, RRa 4,3 [0,79-23,5] p = 0,09,
tout comme le caractere précoce de I’infection 4,12 [0,85-20,11] p = 0,08. Le reste

des variables ne différait pas entre les cas et les témoins (tableau 5).
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Analyse univariee

Analyse multivariee

Variables RR 1C 95% p RRa 1C 95% p
Sexe 1,71 [0,49-6,00] 0,40

DFG < 60 ml/min 1,49 [0,42-5,29] 0,54

Immunodépression 2,12 [0,24-18,87] 0,50

BMI (base : <=25) 0,30 [0,09-1,10] 0,07

IPV précoce 2,59[0,73-9,16] 0,24 4,12[0,85-20,11] 0,08
Fievre 2,12 [0,67-6,70] 0,20

Rougeur 0,59 [0,11-3,05] 0,53

Douleur 0,7410,18-3,04] 0,67

Choc septique 0,47 [0,05-4,2] 0,50

Hyperleucocytose (base : 10 000) 2,71[0,76-9,66] 0,13

CRP (base :<70mg/l) 3,68 [1,03-13,2] 0,05

Scanner : Collection hydroaérique 3,64 [0,93-14,18] 0,06 6,02 [1,1-33] 0,04
Nombre de reprises chirurgicales 0,71[0,23-2,25] 0,56

(base : au moins une)

Endoprothese aortique 2,62 [0,70-9,72] 0,15 4,3 [0,79-23,5] 0,09

Tableau 5. Analyse univariee et multivariée des facteurs de risque d’infection a
Candida dans les IPV. DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; RR : Risque Relatif ;
RRa : Risque Relatif ajusté ; IC 95% : Intervalle de Confiance & 95%.

3.2.2. Objectifs secondaires

3.2.2.1 Prise en charge medico-chirurgicale comparee

Sur les 16 patients présentant une IPV fongique a Candida, 14 d’entre eux ont

bénéficié¢ d’une prise en charge chirurgicale par différentes modalités et deux ont bé-

néficié d’un traitement médical seul, par antibiothérapie et antifongiques au long

cours, en raison de lourdes comorbidités, les récusant a la chirurgie et & I’anesthésie

générale. Pour un patient, les données manguantes ne nous permettaient pas de définir

le type de prise en charge chirurgicale réalisée. Parmi les 48 IPV bactériennes, 41

patients bénéficiaient d’une prise en charge chirurgicale et sept d’un traitement médi-
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cal seul. L’ensemble des variables médico-chirurgicales sont reportées dans

le tableau 6.
Variables IPV bactériennes  IPV a Candida
n=48 n=16 P
Traitement chirurgical 41 (85%) 14 (87%) 1
Ablation implant : 0,79
Ablation totale 24 (50%) 8 (53%)
Ablation partielle 7 (15%) 3 (20%)
Revascularisation :
Homogreffe 6 (13%) 4 (33%) 0,19
Allogreffe 18 (38%) 2 (8%) 0,12
Prothése 3 (6%) 3 (20%) 0,15
Amputation 2 (4%) 2 (12%) 0,55
Traitement médical seul 7 (15%) 2 (12%) 1,00

Tableau 6. Prise en charge médico-chirurgicale comparée des IPV bactériennes
et des IPV a Candida.

3.2.3. Prise en charge réanimatoire

La prise en charge réanimatoire de nos patients était similaire entre les cas et les té-
moins (35% contre 43% respectivement). Celle-ci est détaillée dans le tableau 7. Les
variables n’étaient pas significativement différentes entre les IPV bactériennes et

celles a Candida.

Variables IPV bactériennes  IPV & Candida

n=48 n=16 p
Admission en réanimation 17 (35%) 7 (43%) 0,76
Durée médiane de séjour (jours) 8 [3-15] 8 [3-10,5] 0,80
Choc septique 6 (12%) 5 (31%) 0,18
Ventilation mécanique 14 (58%) 7 (70%) 0,70
EER 3 (14%) 2 (22%) 0,62

Tableau 7. Caractéristiques de la prise en charge en réanimation des IPV bacté-
riennes et des IPV a Candida. EER : Epuration extra-rénale
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3.2.4. Morbi-mortalité comparee

Au total, 19 patients sont decédeés (toutes causes confondues) pendant leur sui-
vi et/ou ont présenté une récidive, 8/16 (50%) dans le groupe d’IPV fongique et 11/48
(23%) dans le groupe d’IPV bactérienne (p<0.001) (figure 2). L’échec de la prise en
charge (déces directement lié¢ a I’'IPV ou récidive) était survenu chez 7 (44%) et 10
(21%) individus dans le groupe fongique et le groupe bactérien respectivement
(p=0.003) (figure 3). Sur la durée du suivi, la mortalité liée a I’IPV était de 7/16
(44%) dans les cas et de 7/48 (15%) pour les témoins. Ainsi, toutes les récidives dans
le groupe des IPV a Candida se sont soldées par un déces. La récidive survenait plus
précocement dans le groupe des IPV fongiques que dans le groupe des IPV bacté-

riennes (87 jours [52-117] vs. 664 jours [181-1070], p<0.01).

Strata IPV bacterienne =+ IPV fongique

1.004 +

0.754

0.501

Survival probability

p = 0.00078

0 500 1000 1500 2000
Time

Number at risk

Strata

IPV fongique 16 9- 0 0 0

0 500 1000 1500 2000
Time

Figure 2 : Courbe de Kaplan Meier comparant la morbi-mortalité toutes causes
confondues des IPV associées a Candida aux IPV bactériennes.
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Strata IPV bacterienne =+ IPV fongique

1.004

0.754

0.501

Survival probability

p =0.0035 S —

0 500 1000 1500 2000
Time

Number at risk

Strata

IPV fongique 16 1 0 0 0

0 500 1000 1500 2000
Time

Figure 3 : Courbe de Kaplan Meier comparant I’échec de la prise en charge
entre les IPV a Candida et les IPV bactériennes.

3.3. Données microbiologiques des IPV a Candida

L’espece fongique la plus représentée est le Candida albicans avec 11 patients
infectés, suivie du Candida glabrata avec 3 patients infectés dont un patient présen-

tant une co-infection a Candida albicans et Candida glabrata (figure3).
Les IPV fongiques sont fréquemment polymicrobiennes et donc associees a

des infections bactériennes dans 81% des cas (13/16). Les micro-organismes les plus

fréquemment isolés sont détaillés dans le tableau 8.
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Candida
Candida kefyr dublinensis
6% 6%

Candida

parapsilosis
6%

Candida glabrata
17%

Candida albicans
65%

= Candida albicans = Candida glabrata = Candida parapsilosis

= Candida kefyr = Candida dublinensis

Figure 4. Représentation de la distribution des espéces fongiques pour les IPV a
Candida.

Micro-organismes IPV a Candida
Cocci Gram Plus 12 (50%)
Staphylocoque coagulase négatif 3

Staphylococcus aureus méthicilline sensible 2
Staphylococcus aureus méthicilline résistant 1
Streptocoques 3
Enterocoques 3
Bacilles Gram Négatif 9 (38%)
Entérobactéries 9
Pseudomonas aeruginosa 0
Anaérobies 3 (12%)

Tableau 8. Distribution des bactéries associées aux IPV a Candida.
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4. Discussion

Ce travail est le premier comparant les IPV a Candida aux IPV bactériennes.
Les deux types d’infections atteignaient des patients aux lourds antécédents médicaux
et chirurgicaux. Nous avons réalisé ce travail analytique afin d’identifier des facteurs
associés a ce type d’IPV. Les autres informations majeures de cette étude étaient le
taux de mortalité associé et le taux d’échec de prise en charge, supérieurs chez les

patients infectés a Candida comparativement aux infections bactériennes.

Les IPV a Candida sont rares, la prévalence retrouvée dans la littérature varie
de 1 a 4% mais semble étre une pathologie associée a un haut risque de morbi-
mortalité (7,8,20). Il résulte de ce caractere peu fréquent, une littérature tres limitée.
La revue de littérature réalisée ne rapportait que quatre cas cliniques et deux séries
concernant les IPV bactériennes pour lesquelles des IPV fongiques étaient inclues et
dont les données étaient suffisantes pour étre analysées (tableau 9). Pour les autres
travaux, les renseignements concernant les IPV fongiques étaient pauvres ou inexis-
tant, raison pour laquelle nous n’avons pas mentionné ces etudes. En résumé, dans la
littérature, le délai d’infection a Candida semblait plus tardif que celui retrouvé dans
notre étude. Parmi les cing patients dont le devenir était connu, trois décédaient. Il
existait beaucoup de données manquantes sur la présentation radiologique de ces cas
pour réaliser une comparaison avec notre effectif. Il résulte de la pauvreté de la littéra-
ture concernant cette pathologie, que les recommandations Européennes et Améri-
caines de la prise en charge diagnostique et thérapeutique sont extrapolées de la prise

en charge de I’endocardite fongique et des infections ostéo articulaires fongiques
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(19,20). Comme eux, nous nous emploierons dans cette discussion a réaliser un paral-

Iélisme entre les autres infections fongiques systémiques et I’'TPV a fongique.

4.1. Facteurs associés a ’IPV a Candida

4.1.1. Imagerie

Le scanner abdominopelvien injecté est la pierre angulaire du diagnostic para-
clinique des IPV (27). La présentation scannographique différait significativement
entre les cas et les témoins. La présence d’une collection hydro-aérique était associée
aux IPV a Candida, méme dans 1’analyse multivariée qui prend en compte le délai
entre la pose du matériel et ’infection. Cette donnée est peu retrouvee dans la littéra-
ture puisqu’il n’existe aucune cohorte comparant les modes de présentations radiolo-
giques entre les IPV a Candida et les IPV bactériennes. Il est difficile de distinguer,
au sein des infections précoces, les remaniements post opératoires constants, des
signes évocateurs d’une infection de prothése vasculaire. Des collections hydro-
aériques non associées aux IPV mais simplement dues a I’histoire chirurgicale peu-
vent persister de quelques jours jusqu’a plusieurs semaines (4 a 7 semaines), rendant
le diagnostic d’IPV d’autant plus difficile qu’il est précoce. A I’inverse, une collection
hydro-aérique persistante a 3 mois était hautement évocatrice d’IPV (23,28). Dans
I’étude de Low et al, la présence de bulles d’air péri-prothétique était corrélée aux
fistules entéro-prothétiques, retrouvée dans 48 % contre 8 % des IPV aortiques sans
fistule. En ce qui concerne I’infiltration liquidienne péri-prothétique, la différence
entre les deux groupes était moins marquée (29). Dans notre travail, nous ne différen-
cions pas les composantes aériques et liquidiennes or cette variable était retenue posi-

tive si I’un des deux critéres était présent. Néanmoins, nous retrouvions 25 % de col-
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lections hydro-aériques dans le groupe bactérien contre 56 % dans le groupe fongique
malgré un nombre de fistule comparable dans les deux groupes. A notre connaissance,
il n’existe pas de présentation radiologique spécifique de I’infection a Candida quelle
que soit la localisation et cette présentation radiologique traduit plutdét un mécanisme
infectieux. Notre taux de collections hydro-aériques dans le groupe bactérien (25%)
est inférieur a celui retrouvé dans la littérature, de 1’ordre de 33% pour les collections
aeriques, 29% pour les infiltrations liquidiennes péri-prothétiques et plus de 80% pour

le caractere composite hydro-aérique (7,29).

4.1.2. Endoprothese et localisation de la prothese

La revascularisation par endoprothése aortique semblait étre un facteur prédis-
posant de I’'TPV a Candida, malgré un caractére non significatif en analyse multiva-
riée. Les progres chirurgicaux et radiologiques ont permis 1’essor de la médecine in-
terventionnelle, particulierement en chirurgie vasculaire ou 1’on note une nette aug-
mentation des procédures, notamment chez des patients de plus en plus agés et aux
lourdes comorbidités. Entre 60 et 80% des cures d’anévrisme de 1’aorte abdominale
sont traités par voie endovasculaire (30). L’implantation de 1’endoprothése se fait par
technique percutanée et est particulierement indiquée chez les patients a haut risque
de morbidité péri-opératoire. Le nombre croissant de pose d’endoprothése expose
légitimement a une augmentation du nombre de complications, notamment infec-
tieuses dont I’incidence, tout germes confondus, est estimée entre 0.2 et 5% (31,32).
Les mécanismes physiopathologiques infectieux évoqués sont multiples. En premier
lieu, Ducasse et al rapportaient un surrisque lié a la contamination per-procédurale,
conséquence directe des fautes d’asepsie rencontrées dans les salles de radiologie

interventionnelle (62.5 % des endoprothéses infectées) par rapport aux blocs chirur-

37



gicaux (37.5 %), résultats qu’ils avaient confirmé en analysant les infections des
endoprothéses périphériques avec une nette prédominance du Staphylococcus aureus
suggérant une contamination per-procédurale (33). Actuellement, les précautions en
termes d’asepsie en salle de radiologie interventionnelle sont identiques aux standards
chirurgicaux. D’ailleurs, dans notre travail, les poses d’endoprothéses étaient toutes

réalisées au bloc opératoire.

Secondairement, la modification des rapports anatomiques apres pose d’une
endoprothése aortique peut provoquer une érosion mécanique grélique ou colique
suite & une migration de stent, a un excés d’angulation ou encore a I’extension du sac
anévrismal exclu, potentiellement responsable d’une contamination prothétique par
translocation digestive (34,35). L’équipe de Ducasse et al identifiait un taux de fistule
de 31 % dans une série de 65 cas d’endoprothéses aortiques infectées sans rapporter le
taux d’infection a Candida (33). Quant a I’étude de Smeds et al, elle rapportait un
taux de 27 % de fistule entéro-prothétique, raison pour laquelle dans les IPV sur en-
doprothése aortique, il faut systématiquement rechercher, par I’imagerie mais aussi
par une exploration per-opératoire, une fistule entéro-prothétique et discuter le cas
échéant I’instauration d’un traitement antifongique précoce (31). Les données de la
littérature sur I’incidence de I’infection des endoprotheses a Candida sont pauvres et
contradictoires puisque 1’équipe de Laser et al réalisait un travail sur neuf infections
d’endoprothéses aortiques et n’isolait qu’une infection a Candida, survenue 20 mois
aprés la pose de I’implant tandis que Schoell et al, dans une cohorte rétrospective de
32 patients inclus sur 10 ans, identifiaient une culture positive d’endoprothése a Can-
dida, dans 25% des cas (36,37). Dans cette derniére série, le mécanisme infectieux

responsable suggerait la contamination directe de 1’endoprothése aortique par une
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fistule ou des érosion liées aux traumatismes répétés de 1’anévrisme aortique et ainsi,
la pose d’une endoprothese aortique dans un climat septique. Les constatations per-
opératoires mettaient en évidence une localisation duodénale de la fistule dans 62.5%
des cas, taux également retrouvé dans la cohorte de Bergqvist et al ( 70% de localisa-
tion duodénale), expliquant potentiellement que sur le plan microbiologique, les au-
teurs identifiaient un taux élevé d’infection a Candida de 25% (38) . Le caractére sus
mésocolique de la lésion était identifié par 1’équipe de Dupont et al comme un facteur

de risque de candidose invasive intra abdominale (39).

Enfin, une greffe infectieuse secondaire par dissémination hématogéne pouvait
en étre la cause. Dans 1’étude de Laser et al, six patients parmi les neufs infectés,
avaient une histoire septique récente avec un site infecté a distance de 1’endoprothése
(36). Ce mécanisme est plus volontiers retrouvé dans les endocardites infectieuses
fongiques & Candida dont les facteurs de risques sont désormais bien identifiés (40—
42). La base de données INPROVA rapportait le suivi et I’évolution des patients dans
le cadre de leur IPV mais s’ils étaient hospitalisés pour une raison autre, ou dans un
service autre que celui des maladies infectieuses du CH Tourcoing, les données
n’étaient pas colligées dans notre base, justifiant un nombre important de données

manquantes sur I’histoire infectieuse de nos patients.

4.1.3. Date de ’infection

L’IPV fongique a Candida avait une tendance a se développer précocement en
post opératoire dans notre travail (75%) en comparaison aux IPV bactériennes (53%)
et semblait &tre une infection liée au site opératoire (43). Les « case reports » présen-

tés dans le tableau 9 montraient cependant une présentation tardive, voire tres tardive
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du développement de I’ITPV a Candida. Néanmoins, dans une série ancienne, Dolscher
et al rapportaient quatre cas sur cing d’IPV précoces a Candida (défini par un délai
post opératoire inférieur a 5 semaines) et seulement un cas d’IPV tardif (33). Le ca-
ractére précoce de I’infection pouvait étre expliqué par le fait que la candidose inva-
sive était une infection liée aux soins (44), notamment rapporté par une cohorte epi-
démiologique prospective de 24 000 patients ou le délai médian d’infection était de 22
jours apres hospitalisation, toutes pathologies confondues (45). Dans 1’étude d’ Arnold
et al, 73 % des endocardites fongiques étaient nosocomiales mais se développaient a
distance de la pose de la prothése valvulaire, a I’occasion d’une nouvelle hospitalisa-
tion (44). Nous avons comparé ce délai aux autres localisations de candidose invasive
sur matériel. Dans une série de 73 cas sur les infections de protheses articulaires (IPA)
a Candida, hanches et genoux, le délai moyen d’infection était de 32 mois, bien supé-
rieur a celui observé dans les IPV & Candida de ce travail (46). Dans 3 autres séries,
les délais médians d’IPA étaient de 25 mois pour deux d’entre-elles et 19.6 mois pour
la derniére (47-49). Les auteurs évoquaient un retard diagnostique lié a la symptoma-
tologie frustre et il est probable que cette localisation infectieuse soit moins bruyante

que la localisation vasculaire.

4.2. Discussion des objectifs secondaires
Dans notre étude, la mortalité des IPV a Candida était significativement plus

élevée que celle des IPV bactériennes, 44% contre 15% respectivement, ce qui cor-

respond aux résultats d’études comparant les candidoses invasives aux infections bac-
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tériennes, dans d’autres localisations. De maniére globale, le taux de mortalité des

candidoses invasives est proche de 40 % dans les séries récentes (45,50).

Deux études sur I’endocardite fongique trouvaient une mortalité élevée, entre
56 et 94 % (42,51). Par ailleurs, Baddley et al comparaient 33 endocardites & Candida
a 2716 endocardites bactériennes et retrouvaient un taux de mortalité significative-
ment plus important des endocardites a Candida comparativement aux endocardites
bactériennes (30% contre 17%, respectivement) (41). Dans une série concernant les
endocardites a Candida sur matériel implantable (pacemaker et défibrillateurs implan-
tables), le taux de mortalité associé au caractére fongique était de 53% tandis que dans
les séries d’infections bactériennes, le taux était d’environ 25% (49,50). Les facteurs
de risques de candidose invasive étaient la présence intra abdominale du boitier et un
délai d’implantation de plus de 10 ans, ce qui sous-tendait un mécanisme physiopa-
thologique infectieux local par translocation digestive plutdt que systémique (53). Le
taux de mortalité de I’endocardite fongique diminuait ces dernieres décennies, proba-
blement li¢ a 1’utilisation d’agents antifongiques comme les Echinocandines, ayant
une meilleure efficacité sur le biofilm mais restait néanmoins supérieur au taux de

mortalité des endocardites bactériennes (54).

Une autre pathologie infectieuse au pronostic sombre, lorsqu’elle était asso-
ciée a une infection fongique, est la péritonite nosocomiale. L’identification de le-
vures dans le liquide péritonéal représentait un facteur de risque indépendant de mor-
talité (55).

A l'inverse, l'identification de levures dans une péritonite communautaire ne modifiait

pas le pronostic du patient.
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Cette surmortalité est désormais bien identifiée. Elle est la consequence de la
difficulté diagnostique en routine clinique (clinique frustre, biomarqueurs peu spéci-
fiques et culture peu rentable) engendrant un retard a I’introduction des antifongiques.
La conséquence de ce retard sur la mortalité est lourde. Morell et al estimaient qu’un
délai, avant la mise en route du traitement antifongique, de 12 heures aprés identifica-
tion de la levure majorait la mortalité de 10 a 30 % (56). Ce délai seuil reste incertain
mais il est impératif de débuter au plus tét la thérapie antifongique comme le confir-
mait Garey et al dans une série de 230 patients, aux Etats-Unis, ou la mortalité aug-
mentait de 15 a 25% en cas de retard de 24 heures et jusqu’a plus de 40% au-dela de
la 72°™ heure (16). Ce haut taux de mortalité des infections liées & Candida peut étre
également expliqué par la production de facteurs de virulence dont la production d’un
biofilm aux dépends des muqueuses ou de surfaces inertes. Il s’agit d’un processus
séquentiel complexe impliquant une phase initiale d’adhésion cellulaire, de proliféra-
tion puis d’évolution vers la forme filamenteuse (ou hyphale), le tout dans un enche-
vétrement de matrice extracellulaire directement produit par la souche (57,58). Ce
mécanisme est responsable d’une diminution de la pénétration des antifongiques ren-
dant leur efficacité moindre et favorisant I’émergence de souches résistantes, notam-

ment aux azolés (59).

La distribution des espéces de Candida de notre série était tout a fait compa-
rable aux données de la littérature concernant les autres localisations fongiques. Dans
la cohorte de Lefort et al, incluant 30 endocardites a Candida, la majorité des mi-
croorganismes isolés restaient du Candida albicans avec néanmoins une modification

de I’écologie ces derniéres années en raison de 1’exposition croissante, des souches,
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aux azolés (42,60). Dans une petite série concernant des endocardites a Candida sur
matériel ou sondes , le Candida albicans était également 1’espéce la plus largement
représentée (61). De maniere générale, tous sites confondus, le Candida albicans était
isolé dans plus de 50 % des cas, suivi du Candida glabrata, isolé dans 15 & 25% des
cas (62,63), ce qui était cohérent avec notre épidémiologie. Nos infections étaient
polymicrobiennes dans 81% des cas d’IPV a Candida contre 35% des IPV bacté-
riennes, au contraire des endocardites fongiques qui étaient dans la majorité des cas

monomicrobiennes (41,42).

Ce travail nous mene a nous poser la question des enjeux diagnostiques des
candidoses invasives puisqu’une identification et une prise en charge précoce permet-
traient d’en améliorer la survie. Chez les patients a risque, il serait nécessaire d’établir
une stratégie diagnostique s’appuyant sur des méthodes rapides et précises autres que
I’identification par la culture. En cas d’infection profonde a Candida, la charge fon-
gique sanguine est faible rendant seulement 40 a 50% des hémocultures positives
(64,65). En cas de co-infection levure/bactérie, le taux de positivité des hémocultures
baisse a 27% en raison d’une croissance plus rapide des bactéries sur les milieux stan-
dards, due a la présence d’inhibiteur des antibiotiques et de la synthése de substances
antifongiques (64,65). Nous identifions majoritairement du Candida albicans et du
Candida glabrata or le temps de pousse de ces deux espéces était supérieur a 24h
dans 50 % des cas s’il s’agissait de I’espéce albicans et de plus de trois jours en cas de
glabrata (66), posant le probléme du retard de 1’instauration d’un traitement antifon-
gique. Actuellement, I’'IDSA (Infecious Diseases Society of America), ’'ESCMID
(European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases ) et ’ESC (Eu-

ropean Society of Cardiology) ne recommandent pas 1’utilisation de milieux mycolo-
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giques pour isoler une espéce fongique (40,67,68). Nous n’avons pas pu tester la place
des biomarqueurs sériques puisque cette donnée étant constamment manquante.
Néanmoins, devant la faible sensibilité des hémocultures, il serait nécessaire de
s’appuyer sur des méthodes diagnostiques alternatives, plus sensibles mais aussi plus
précoces. Les biomarqueurs sériques impliqués dans les candidoses invasives ont déja
été testés dans d’autres localisations avec des résultats mitigés (69). Pour cette raison
et afin de mieux cibler les patients devant bénéficier d’une thérapie antifongique pré-
coce dans le but de réduire la morbi-mortalité sans toutefois modifier 1’écologie my-
cologique, il serait intéressant d’effectuer un diagnostic rapide, a ’image de ce qui est
actuellement réalisé dans les infections ostéoarticulaires bactériennes ou
I’identification rapide d’un SARM (Staphylococcus Aureus Résistant a la Méticilline)
par PCR sur liquide articulaire, permet une couverture systématique et précoce des

SARM puis une désescalade secondaire en cas de négativité (70).

Sur les 16 IPV a Candida, seulement deux patients bénéficiaient d’un traite-
ment antifongique empirique. Le premier, dans un contexte de fistule entéro-vésicale
et pour le second, aprés la mise en évidence d’une fistule entéro-prothétique. Nous
pensons qu’il faudrait débuter de maniére empirique et précoce, un traitement anti-
fongique adapté chez les patients porteurs d’une endoprothése aortique infectée et

systématiquement rechercher une fistule entéro-prothétique.
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4.3. Limites

Nous avons réalisé une étude rétrospective, bi centrique entre le CHU de Lille
et le CH de Tourcoing. Il était difficile, en raison de notre faible effectif, d’extrapoler
nos résultats puisqu’il ne s’agissait 1a que du reflet d’une prise en charge et d’une éco-
logie locale. Notre travail méritait néanmoins de mettre le doigt sur une probléma-

tique grave qu’était I’IPV a Candida.

La base de données INPROVA avait été concue en 2006 et n’était pas spécifi-
quement détaillée pour analyser des patients atteints de pathologies fongiques. A ce
titre, beaucoup de données étaient manquantes, comme la colonisation a Candida, la
présence d’un abord central ou d’une nutrition parentérale, connus pour étre des fac-
teurs de risque de candidoses invasives (71,72). Notre travail est issu d’une cohorte
incluant des patients sur une longue période de 12 ans, les pratiques ont donc pu évo-
luer durant cet intervalle de temps. De plus, certains d’entre eux étaient opérés en de-
hors de notre centre et nous n’avions donc pas a disposition les comptes rendus opéra-
toires qui auraient pu nous orienter vers un mécanisme infectieux notamment une con-
tamination per-opératoire ou per-procédurale, liée a la colonisation du tractus gastro
intestinal, responsable de translocation fongique. Eu égard de la sévérité de cette pa-
thologie, nous pensons qu’il serait intéressant d’intégrer ces variables a la base de

données, afin d’affiner et d’étoffer les données épidémiologiques.
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Nombre de cas

Nombre de cas d'IPV a

Type d'implant

Nombre de

Auteurs Période de I'étude \ - Délai d'infection - Imagerie réintervention avant | Mécanisme infectieux Evolution
d'ipv Candida et localisation N -
IPV a Candida
Kerbi Alejandro 2016, Espagne 1 22 mois Pontage Aorto bifemoral | Scanner A 6 mois: thrombec- | Fistule Evolution favorable, vivant a
Guevara-Noriega et Candida parapsilosis en Dacron collection hydora- tomie + extension du | entéro-prothétique 2 ans
al. (73) éarique, périprtohé- pontage en poplité
« case report » tique et au contact du
duodenum
Oderich etal (10) | 1981-2001, 1 Non connu Prothése Aortique, voie Non disponible 0 Fistule entéro- Déces J1 post opératoire
Etats-Unis, « case report » | Candida (espéce non chirurgicale non connue prothétique Choc septique
connue
Bakoyiannis et al 2006, Grece 1 3ans Endoprothése aortique Scanner 0 1 an avant pose d'en- | Déceés a J3 post opératoire
74) Candida albicans bifurquée collection périprothé- doprothése : traité
tique jusqu'au psoas pour une prise en
charge de néoplasie
« case report » vésicale par Bricker.
Absence de fistule
entéro-prothétique
Candidurie
Doscher et al, (75) | 1986 1 7 ans Prothese aortique, Non réalisée 0 Fistule Asymptomatique a 7 mois
«case report» | cangida tropicalis matériel non connu entéro-prothétique
Laser et al, (36) 2011 1 20 mois Endoprothése aortige Scanner mais résultat 0 Non connu Choc hémorragique et sep-
9 Candida glabrata non disponible tique, décés en post opératoire
immédiat
Legout et al, (7) 2005-2009 2 précoces (< 4 mois) | 3 localisations aortiques Non connu Non connu Non connu Non connu
2 tardifs (> 4mois) 1 localisation périphé-
85 4 rique
Tableau 9. Revue de la littérature des études et cas cliniques portant sur les IPV a Candida
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5. Conclusions

Les IPV associées a Candida sont rares mais graves. L’endoprothése aortique
était associée a I’IPV fongique. Tout I’enjeu de cette pathologie tient en un diagnostic
précoce et précis afin de debuter au plus tot un traitement antifongique adapté. Le
caractere précoce de I’infection et le mode de présentation radiologique (collection
hydro-aérique) devraient inciter a la réflexion de la couverture antifongique des IPV.
L’intérét d’une cohorte nationale en vue de déterminer plus précisément les facteurs
de risque afin de traiter au plus tot ce type d’infection tout en évitant 1’utilisation dé-

mesurée des antifongiques reste a établir.
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