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Sigles 

 

  

ACR Arrêt cardiorespiratoire 

APHP Assistance Publique Hôpitaux de Paris 

ASA American Society of Anesthesiologists 

AVP Accident de la voie publique 

BGN Bacilles à gram négatif 

BMR Bactérie multi-résistante 

CGR Concentré de globules rouges 

cHR Causal Hazard Ratio 

CHU Centre hospitalo-universitaire 

CNIL Comission nationale de l'informatique et des libertés 

DDS Décontamination digestive sélective 

EtCO2 Concentration télé-expiratoire de CO2 

FC Frequence cardiaque 

FiO2 Fraction inspirée en oxygène 

GCS Glasgow coma scale, échelle de Glasgow 

HTA Hypertension artérielle 

IGS2 Index de gravité simplifié 2 

IMC Indice de masse corporelle 

IOT Intubation orotrachéale 

ISS Injury severity score 

PAD Pression artérielle diastolique 

PAS Pression artérielle systolique 

PAVM  Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique 

PFC Plasma frais congelés 

PSL Produits sanguins labiles 

SFAR Société française d'anesthésie réanimation 

SMUR Service mobile d'urgence et de réanimation 

SOFA Sepsis-related Organ Failure Assessment 

SpO2 Saturation pulsée en oxygène 

VAP Ventilator-associated pneumonia (PAVM) 
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Introduction 

1 Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique  

La pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) est une infection pulmonaire 

survenant chez les patients sous ventilation mécanique depuis plus de 48h et représente environ 

80% des pneumopathies nosocomiales. [1] Elle constitue l’infection la plus fréquente en soins 

intensifs et a, à ce titre, fait l’objet de nombreuses études. 

La survenue d’une PAVM est associée à une augmentation significative de la morbidité, de la 

durée de ventilation mécanique et de la durée de séjour avec un impact sur la mortalité. [2]  

Son incidence varie selon les études et la définition utilisée, allant de 5 à 30% avec une mortalité 

associée estimée autour de 15% [3,4]. Cette variabilité s’explique en partie par l’absence de 

consensus diagnostique strict, les critères cliniques et radiologiques se chevauchant avec 

d’autres entités telles que la trachéobronchite [5] 

Selon les recommandations de l’American Thoracic Society, un épisode de PAVM est défini 

par l’association, chez un patient ventilé depuis plus de 48 heures, d’une nouvelle ou d’une 

aggravation d’opacité radiologique pulmonaire et d’au moins deux critères cliniques ou 

biologiques évocateurs, idéalement confirmés par un prélèvement microbiologique.  [5] 

Sur le plan physiopathologique, la PAVM résulte principalement de l’inhalation de bactéries 

oropharyngées pathogènes dans les voies respiratoires, favorisée par l’altération des 

mécanismes de défense de l’hôte. La colonisation progressive par des bacilles à Gram négatif 

(BGN) issus de la flore gastro-intestinale et des voies aériennes supérieures accroit l’exposition 

du parenchyme pulmonaire à ces BGN, conduisant à une prolifération bactérienne locale.  [6]  
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Figure 1 : Réservoirs sources de PAVM, d'après Estes et Meduri, 1995 

2 Antibioprophylaxie et prévention de la PAVM  

Les PAVM sont responsables de plus de la moitié des prescriptions antibiotiques en soins 

intensifs, avec un impact majeur sur l’écologie bactérienne. [7]  

Compte tenu de la morbidité et du surcoût associé – estimé à environ 40.000$ par épisode dans 

certaines études – des stratégies de prévention ont été développées [8].  

Aux Etats-Unis, l’implantation de stratégies multimodales ou « bundles » de prévention des 

PAVM ont entrainé une diminution importante de leur incidence. [9] En France, les 

recommandations de la Société Française d’Anesthésie-Réanimation (SFAR) proposent en 

2017 plusieurs mesures de prévention dans un protocole multimodal. (Figure 2)  

 

 

 

 

 

 

 

 



7 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parmi ces mesures, la décontamination digestive sélective (DDS), associant une 

antibioprophylaxie locale digestive et oropharyngée à une courte antibiothérapie systémique 

est préconisée dans les services à faible prévalence de bactéries multi-résistantes afin de 

diminuer l’impact de la PAVM. [2]. 

Malgré ces recommandations, la DDS reste peu utilisée en France, avec une adoption limitée à 

un faible nombre de centres, principalement en raison de données controversées concernant son 

impact sur la mortalité et des craintes théoriques de sélection de bactéries résistantes [10–12]. 

Si plusieurs études montrent une diminution de l’incidence des PAVM sous DDS, l’effet sur la 

mortalité demeure débattu, et certaines analyses suggèrent que le bénéfice observé pourrait être 

principalement lié à la composante systémique de l’antibioprophylaxie [4,10]. 

Figure 2 : Protocole multimodal suggéré par les experts pour prévenir la pneumonie associée aux soins (SFAR) 
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3 Le patient traumatisé 

Le patient polytraumatisé est défini par la présence de lésions multiples, dont au moins une 

engage le pronostic vital à court terme. [13] En France, devant tout traumatisme 

extrahospitalier, le SMUR oriente le patient en fonction des critères de Vittel vers le centre le 

plus adapté à la gravité des lésions. [14]  

Ces critères incluent l’état neurologique (score Glasgow), des variables physiologiques 

(pression artérielle basse, saturation en oxygène faible) des comorbidités (âge avancé, 

insuffisance respiratoire), des éléments de cinétique (chute importante, véhicule à haute 

vitesse, éjection) ou encore certains types de lésions, incluant notamment les traumatismes 

crâniens, thoraciques, abdominaux, médullaires, les fractures ouvertes et les amputations.    

Ces lésions sont pour la plupart à haut risque d’infections secondaires, raison pour laquelle 

une antibioprophylaxie lésionnelle est souvent proposée dans les recommandations. [15–19] 

Les patients polytraumatisés sont souvent plus jeunes et sans comorbidités, mais les lésions 

liées au traumatisme constituent un terrain propice au développement d’une infection, et plus 

particulièrement d’une PAVM. En plus des facteurs de risque classiques de PAVM 

(tabagisme, ventilation prolongée, coagulopathie [20]), il existe d’autres facteurs de risque: la 

sévérité initiale (score ISS) [20,21], la réaction inflammatoire intense avec immunodépression 

relative par insuffisance surrénalienne [22,23], les troubles de conscience [24], le traumatisme 

crânien et facial [21], le traumatisme médullaire [24] et la transfusion sanguine. [25] 

En effet, la PAVM est la plus commune et la plus sévère des infections dans la population des 

traumatisés. [26] La littérature retrouve une incidence très élevée chez les traumatisés et 

particulièrement les atteintes cérébrales, probablement liée à la forte prévalence des troubles 

de la conscience dans cette dernière population. [9]  
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L’incidence globale des PAVM chez les traumatisés est de 30 à 45% selon les études, allant 

jusque 4 fois plus que les patients médicaux. [1,26–29] Les patients traumatisés crâniens 

cumulent fonctions immunitaires diminuées et perte de protection des voies aériennes [7] avec 

une incidence de PAVM montant jusqu’à 60%. [20][30] 

Contrairement aux patients médicaux, plusieurs études suggèrent toutefois que la survenue 

d’une PAVM chez le traumatisé pourrait avoir un impact limité sur la mortalité, celle-ci étant 

principalement déterminée par la gravité initiale des lésions. [31]  

 

4 Antibioprophylaxie chez le traumatisé  

La prévention de la PAVM chez les traumatisés pourrait réduire la durée de ventilation 

mécanique et donc la durée de séjour, améliorer le pronostic fonctionnel, réduire le cout global 

et l’usage de l’antibiothérapie, voire réduire la mortalité long-terme chez les cérébrolésés. [32] 

Deux méta-analyses de 2025 rassemblant des études de faibles effectifs suggèrent qu’une 

antibioprophylaxie courte pourrait réduire l’incidence des PAVM, sans bénéfice retrouvé sur la 

mortalité. [13,33] L’essai randomisé PROPHY-VAP a montré qu’une dose unique de 

CEFTRIAXONE chez des traumatisés crâniens dans le coma diminuait l’incidence des PAVM 

précoces. [30]  

En pratique clinique, le patient polytraumatisé bénéficie souvent d’une antibioprophylaxie, 

qu’elle soit en dose unique per-opératoire si une intervention chirurgicale est nécessaire [34] 

ou  sur indication spécifique lésionnelle pendant quelques jours s en cas de fracture ouverte, 

traumatisme thoracique ou maxillo-facial, plaies délabrantes. [35]  
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5 Objectif de l’étude 

L’objectif principal de ce travail était donc d’évaluer l’association entre une antibioprophylaxie 

lésionnelle et l’incidence des PAVM chez les patients traumatisés admis au CHU de Lille entre 

2021 et 2023.  

Les objectifs secondaires étaient de décrire les pratiques au CHU de Lille en termes 

d’antibioprophylaxie chez les traumatisés, et d’étudier les facteurs de risques de PAVM dans 

cette population. 
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Matériel et méthodes 

1 Design de l’étude 

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique, correspondant à une analyse 

locale des données issues de l’étude nationale multicentrique ANTIVAP. Cette étude de cohorte 

rétrospective multicentrique collige des données issues du registre Traumabase, complété par 

un recueil manuel sur dossier. La présente analyse partageait les mêmes objectifs scientifiques 

que l’étude ANTIVAP mais portait exclusivement sur les patients pris en charge au CHU de 

Lille, avec une méthodologie adaptée à un effectif plus restreint.  

2 La Traumabase 

Le groupe Traumabase est un observatoire prospectif français de traumatologie lourd français 

créé en 2012. Il a pour but de colliger les données des patients traumatisés graves dans une 

optique à la fois sanitaire et scientifique pour répondre à l'enjeu que les traumatismes graves 

représentent » ; Il regroupe récemment 33 centres, et comprend plus de 50.000 patients avec 

une cohorte de plus de 400 items épidémiologiques et cliniques, de la phase préhospitalière 

jusqu’à la sortie de l’hôpital. (https://www.traumabase.eu/fr_FR)  

3 Patients et données 

Les critères d’inclusions concernaient les patients majeurs, traumatisés et admis au déchocage 

du CHU de Lille entre le 1er janvier 2021 et le 1er janvier 2024, inclus dans la Traumabase et 

ayant nécessité une ventilation mécanique au cours des 24 premières heures suivant le début de 

prise en charge. Ils devaient également être sous ventilation mécanique pour au moins 48h 

consécutives. Les critères de non-inclusion concernaient les patients sous protocole complet de 

décontamination digestive sélective, et sous antibioprophylaxie inhalée.  

https://www.traumabase.eu/fr_FR
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4 Données 

4.1 Données recueillies 

 

Les données démographiques concernaient l’âge, le sexe, l’indice de masse corporelle (IMC), 

le Score American Society of Anesthesiologists (ASA), la présence d’hypertension artérielle 

(HTA) de diabète, et de maladie respiratoire chronique.  

Les données préhospitalières extraites de la Traumabase concernaient le score de Glasgow 

(GCS), l’arrêt cardiorespiratoire à la prise en charge (ACR), la pression artérielle systolique 

(PAS) minimale, la pression artérielle diastolique (PAD) minimale, la fréquence cardiaque 

(FC) maximale, la saturation en oxygène (SpO2) minimale, l’hémoglobine capillaire estimant 

le taux d’hémoglobine (HemoCue ®), la nécessité d’intubation orotrachéale (IOT) ou d’un 

traitement par catécholamines. Des données concernant le traumatisme étaient également 

relevées, comme l’Injury Severity Score (ISS), le type de traumatisme (crânien, thoracique, 

abdominal, ischémie de membre, fracas de bassin, brulure, amputation…) 

En salle de déchocage et sur les 24 premières heures, les éléments recueillis étaient le score de 

Glasgow (GCS), la PAS, la PAD, la FC, la SpO2, la température (°C), la ventilation 

mécanique avec la fraction inspirée en oxygène (FiO2) nécessaire, l’hémoglobine 

conventionnelle, les données des gaz du sang (PaO2, lactatémie), la survenue d’un choc 

hémorragique, la transfusion de PSL, le Score Indice de Gravité Simplifié II (IGS II) et le 

Score Sepsis-related Organ Failure Assessment (SOFA) à 24h  
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Des données infectiologiques étaient ensuite relevées avec l’administration d’une 

antibioprophylaxie préhospitalière et/ou hospitalière, l’indication motivant l’administration de 

cette antibioprophylaxie, la ou les molécule(s) utilisée(s) et sa (leurs) posologie(s), la durée 

d’antibioprophylaxie, la survenue de pneumopathie acquise sous ventilation mécanique et le 

nombre de PAVM et durée de ventilation mécanique. Dans notre étude, un épisode de PAVM 

était défini à la lecture du compte-rendu d’hospitalisation où il était mentionné sa suspicion, 

sa date de survenue et les germes infectieux retrouvés, sans vérification des critères radio-

cliniques. Un épisode de PAVM était défini comme précoce s’il survenait dans les 5 jours 

suivant l’initiation de la ventilation mécanique invasive, et de tardif s’il survenait au-delà de 

ce délai. 

 

4.2 Modalité du recueil et appariement 

Une partie des données était disponible dans la Traumabase et a donc était extraite de manière 

sécurisée par la gestionnaire de la cohorte. Les données restantes ont été recueillies de manière 

rétrospective à partir du dossier médical informatisé de chaque patient. Les données étaient 

colligées dans un cahier d’observations électronique (EnnovClinical®, Paris, France) hebergé 

au sein de l’Assistante Publique Hôpitaux de Paris (APHP). Les données propres à notre centre 

et nécessaires pour ce travail ont été envoyées de manière sécurisée au CHU de Lille par la 

gestionnaire des données de la Traumabase et par la cheffe de projet de l’étude ANTIVAP à 

l’APHP. Nous avons réalisé un appariement des deux tables à partir des clés d’appariement 

fournies (identifiant Traumabase – identifiant EnnovClinical). Celles-ci ont ensuite été 

supprimées avant envoi du fichier unique aux statisticiens. 
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5 Analyse statistique 

Méthodologie statistique  

Les variables qualitatives sont présentées sous forme d’effectifs et de pourcentages. Les 

variables quantitatives sont exprimées par la moyenne et l’écart type lorsque leur distribution 

est gaussienne, ou par la médiane et l’intervalle interquartile (25e et 75e percentiles) dans le 

cas contraire. La normalité des distributions est évaluée graphiquement et à l’aide du test de 

Shapiro-Wilk. L’incidence cumulée de survenue d’une PAVM a été calculée par la méthode de 

Kaplan-Meier et représentée par une courbe d’incidence cumulée. 

La recherche de facteurs possiblement associés à la survenue d’une PAVM, qu’elle soit précoce 

(<=5 jours) ou tardive (> 5 jours), a été effectuée à l’aide de modèles de régression à risques 

proportionnels de Cox à cause spécifique. Les facteurs choisis étaient issus du protocole de 

l’étude originale ANTIVAP, en sélectionnant les plus cohérents cliniquement et selon la 

littérature au vu de la diminution d’effectif. Les hypothèses des risques proportionnels ont été 

vérifiées à l’aide des résidus de Schönefeld et les hypothèses de log-linéarité pour les facteurs 

quantitatifs à l’aide des résidus de Martingales.  

Les rapports de risque à cause spécifique (cHR) avec leurs IC à 95 % ont été dérivés du modèle 

de Cox en tant que taille d'effet. Lorsque l’hypothèse des risques proportionnels n’était pas 

respectée, le temps jusqu’à l’événement a été découpé selon le seuil de 5 jours et les rapports 

de risque ont été estimés pour chacune des deux périodes. Lorsque l’hypothèse de log-linéarité 

n’était pas respectée, les facteurs quantitatifs ont été catégorisés selon les quartiles. 

Dans l’analyse principale, lorsque cette durée n’était pas connue, elle était imputée par la durée 

de séjour en réanimation. Une analyse de sensibilité a été réalisée chez les patients pour qui la 

durée de ventilation mécanique était réellement connue. 
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Le seuil de significativité retenu est fixé à 5%. L’analyse statistique est réalisée à l’aide du 

logiciel SAS, version 9.4 (SAS Institute, Cary, NC , USA) par l’Unité de Biostatistiques du 

CHU de Lille. 

 

6 Réglementaire 

Cette étude, dans le cadre du protocole ANTIVAP, a reçu l’avis favorable du Comité d’Éthique 

de la Recherche (CER) Paris Nord (n° IRB 00006477, Annexe 1). Une déclaration de 

conformité a été adressée à la CNIL (Référence n° 2238441). 
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Résultats 

 

1 Analyse descriptive  

Au total sur 3 ans, 241 patients traumatisés répondaient aux critères d’inclusion, dont 121 

(50.2%) ont développé au moins une PAVM. (Figure 3) L’âge moyen était de 45.8 ans (± 18.6), 

avec une majorité d’hommes (77%). L’IMC médian était de 24.9 [22 ;27] et peu de 

comorbidités : 5.8% de pathologies respiratoires, 8.3% de coronaropathie, 17% d’hypertension 

artérielle et 19.1% de tabagisme.  (Tableau 1)   

 

Figure 3. Flow Chart de l’étude 

Décès avant 48h 

(n = 65)

Patients dans la Traumabase

au niveau national

(n =  ~54,000)

Patients inclus entre 

01/01/2021 et 01/01/2024

(n = 17855)

Patients inclus au 

CHU de Lille 

(n = 1261)

Patients placés sous 

ventilation mécanique dans 

les 24h et au moins 48h

(n = 241)

Patients ayant développé

une PAVM 

(n = 121)

Patients n’ayant pas 

développé de PAVM

(n = 120)
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Tableau 1. Caractéristiques initiales de la population 

Caractéristiques des patients Nombre de sujets (N=241) Absence de PAVM 

(N=120)  

Présence de PAVM 

(N=121) 

Age 45.8 (± 18.6) 48.8 ± 20.1 42.9 ± 16.4 

Sexe masculin  187 (77%)   98 (81%) 89 (74%) 

IMC (kg/m²) 24.9 [22.0 ; 27.2] 25.5 [23.2 ; 28.0] 24.8 [21.2 ; 26.3] 

Maladie respiratoire chronique 14 (5.8%) 8 (6.7%) 6 (5%) 

Coronaropathie  20 (8.3%) 14 (11.7%) 6 (5%) 

Hypertension artérielle  41 (17%) 25 (20.8%) 16 (13.2%) 

Diabète  10 (4.1%) 7 (5.8) 3 (2.5) 

Tabagisme  46 (19.1%) 16 (13.3%) 30 (24.8%) 

Mécanisme lésionnel (%)     

AVP Voiture 53 (22%)  23 (19.2%) 30 (24.8%) 

Chute hauteur importante  56 (23.2%)  27 (22.5%) 29 (24%) 

AVP Pieton 27 (11.2%) 15 (12.5%) 12 (9.9%) 

Chute < 2m (de sa hauteur)  26 (10.8%) 15 (12.5%) 11 (9.1%) 

AVP Vélo 22 (9.1%) 10 (8.3%) 12 (9.9%) 

AVP Moto 23 (9.5%) 13 (10.8%) 10 (8.3%) 

Par objet contondant  12 (5%)  2 (1.7%) 10 (8.3%) 

Arme à feu ou blanche 19 (7.8%)  13 (5.3%) 6 (2.4%) 

Score ISS Total 24.0 [16.0 ; 29.0] 24.0 [16.0 ; 29.0] 24.0 [16.0 ; 29.0] 

     ISS tête et cou 4.0 [3.0 ; 5.0] 4.0 [2.0 ; 5.0] 3.0 [3.0 ; 5.0] 

Trauma Injury Severity Score 0.3 [0.1 ; 0.6] 0.3 [0.1 ; 0.8] 0.1 [0.1 ; 0.5] 

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, IMC : indice de masse corporelle, AVP : accident de voie publique, ISS : 

injury severity score 

 

Concernant les mécanismes lésionnels, la principale cause était l’accident de la voie publique 

dans environ un cas sur deux : 22% d’accident de voiture, 9.5% d’accident de moto, 9.1% 

d’accident en vélo et 11.2% d’accident de piéton percuté. Les chutes complétaient les étiologies 

avec 23.2% de chutes d’hauteur importante et 10.8% de chutes d’une hauteur inférieure à 2 

mètres. Le score ISS total médian était de 24 [16 ; 29].  

Le score de Glasgow médian préhospitalier était de 6 [3 ;11] et 9% des patients étaient en arrêt 

cardio respiratoire sur les lieux de l’accident. 20.5% des patients présentaient une anisocorie, 

et 7.5% une mydriase bilatérale. La majorité des patients (89.6%) nécessitaient une intubation 

orotrachéale avant l’arrivée à l’hôpital et 28.2% avaient besoin de noradrénaline à la phase 

préhospitalière. A l’admission, le score IGS2 médian était de 54 [44 ;67] avec un score SOFA 

médian de 9 [6 ;11] Les patients étaient en majorité (85%) de type ASA 1 et ASA 2. (Tableau 2) 
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Tableau 2. Analyse descriptive des patients en phase aigue 

Données pré-hospitalières  Total (N=241) Absence de PAVM 

(N=120) 

Présence de PAVM (N=121)  

Score Glasgow pré-

hospitalier 

6.0 [3.0 ; 11.0] 6.0 [3.0 ; 12.0] 6.0 [3.0 ; 11.0] 

Fracas de bassin  22 (9.1%) 12 (10.0%) 10 (8.3%) 

Anisocorie  49 (20.5%) 25 (21.0%) 24 (20.0%) 

Mydriase bilatérale  18 (7.5%)  13 (10.9%) 5 (4.2%) 

Arrêt cardiaque sur les 

lieux  

21 (9.1%) 17 (14.8%) 4 (3.4%) 

Intubation avant hopital   216 (89.6%)  106 (88.3%) 110 (90.9%) 

Noradrénaline pré-

hospitalière  

64/228 (28.2%) 37 (32.7%) 27 (23.7%) 

PAS en pré-hospitalier 97.5 [68.0 ; 119.0] 95.0 [60.0 ; 119.0] 100.0 [79.0 ; 118.0] 

PAD en pré-hospitalier 57.0 [36.0 ; 71.0] 52.0 [34.0 ; 72.0] 59.0 [45.0 ; 70.5] 

FC max en pré-hospitalier 100.5 [85.0 ; 120.0] 104.0 [89.0 ; 120.0] 100.0 [85.0 ; 120.0] 

Hémocue initial 13.3 [11.3 ; 14.4] 13.0 [11.3 ; 14.5] 13.0 [11.6 ; 14.4] 

Délai pour arriver sur les 

lieux  

18.0 [12.0 ; 24.0] 19.0 [15.0 ; 30.0] 16.0 [8.0 ; 19.0] 

Durée de prise en charge 

pré-hospitalière 

95.0 [72.0 ; 122.0] 91.0 [74.0 ; 120.0] 101.5 [71.0 ; 128.0] 

Données à l’admission    

PAS à l’hopital 115.0 [98.5 ; 140.0] 119.0 [92.0 ; 140.0] 115.0 [101.0 ; 140.0] 

PAD à l’hopital 71.0 [57.0 ; 86.5] 73.0 [55.0 ; 86.0] 71.0 [60.0 ; 89.0] 

EtCO2 au déchocage  33.0 [28.0 ; 37.0] 31.0 [27.0 ; 35.0] 33.0 [30.0 ; 38.0] 

Score Glasgow à l’hopital 

(moy) 

3.5 (± 2.3) 3.8 ± 2.9 3.2 ± 1.5 

Hémocue à l’hopital 12.4 [10.8 ; 13.9] 12.5 [10.7 ; 13.9] 12.3 [11.0 ; 13.9] 

Hémoglobine 

conventionnelle 

12.2 [10.9 ; 13.8] 12.3 [10.8 ; 13.7] 12.2 [11.1 ; 13.9] 

Nombre de CGR premières 

24h 

4.0 [2.0 ; 6.5] 3.0 [2.0 ; 7.0] 4.0 [3.0 ; 6.0] 

Nombre de PFC premières 

24h  

3.5 [2.0 ; 6.0] 2.5 [2.0 ; 4.0] 4.0 [2.0 ; 6.0] 

Score IGS2  54.0 [44.0 ; 67.0] 55.0 [44.5 ; 70.5] 52.0 [44.0 ; 63.0] 

Score SOFA 9.0 [6.0 ; 11.0] 9.0 [7.0 ; 11.0] 8.0 [6.0 ; 11.0] 

            Score ASA  

1 

2 

3 

4 

 

128 

78 

21 

14 

 

61 

35 

12 

8 

 

67 

43 

9 

6 

Lactates à l’admission 2.8 [1.7 ; 4.7] 3.1 [1.8 ; 4.8] 2.7 [1.7 ; 4.6] 

Transfusion au déchoquage  27 (11.3%) 13 (10.8) 14 (11.8) 

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle 

diastolique, FC : fréquence cardiaque, EtCO2 : concentration télé-expiratoire de CO2, CGR : concentré de globules 

rouges, PFC : plasma frais congelé, IGS : index de gravité simplifié, SOFA : sequential organ failure assessment (score 

séquentiel d’évaluation des défaillances d’organes), ASA score : american society of anesthesiologist. 
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168 patients (69.7%) ont reçu une antibioprophylaxie lésionnelle, dans la majorité des cas 

(90.4%) par amoxicilline-acide clavulanique (AUGMENTIN®). Les indications de cette 

antibioprophylaxie étaient un traumatisme maxillo-facial dans 23.2% des cas, un traumatisme 

crânien pénétrant dans 15.8% des cas, des fractures ouvertes dans 10% des cas, une suspicion 

d’inhalation dans 18.7% des cas et un traumatisme thoracique pénétrant dans 8.3% des cas.      

Le traumatisme maxillo-facial semblait être plus présent dans le groupe présentant une PAVM 

(34.7%) que sans PAVM (11.7%) alors que les autres étiologies sont réparties également entre 

ces deux groupes.  (Tableau 3) 

Tableau 3. Indication d'Antibioprophylaxie lésionnelle initiale 

Indication de l’antibioprophylaxie Total Absence de PAVM Présence de PAVM 

Traumatisme maxillo-facial 56 (23.2%) 14 (11.7%) 42 (34.7%) 

Suspicion d’inhalation  45 (18.7%) 21 (17.5%) 24 (19.8%) 

Traumatisme cranien pénétrant  38 (15.8%) 17 (14.2%) 21 (17.4%) 

Traumatisme thoracique pénétrant 20 (8.3%)  6 (5%) 14 (11.6%) 

Fracture osseuses ouvertes 24 (10.0%) 13 (10.8%) 11 (9.1%) 

Traumatisme abdominal pénétrant 5 (2.1%) 2 (1.7) 3 (2.5) 

Plaies délabrantes  8 (3.3%) 3 (2.5) 5 (4.1) 

Antibioprophylaxie  168/241 (69.7%) 73 (60.8%) 95 (78.5%) 

    Amoxicilline-acide clavulanique 152/168 (90.4%)  64 (53.3%) 88 (72.7) 

    Autres  16/168 (9.6%)  7/168 (4.16%) 9/168 (5.3%)  

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, 

 

 

84 patients (34.1%) étaient décédés à J+30, dont 55 (22.8%) la première semaine. Le délai 

médian jusqu’au décès était de 5 jours [3 ;10]. La mortalité était différente chez les patients 

présentant une PAVM (9.1%) par rapport à ceux n’en présentant pas (58.3%) avec un délai 

médian jusqu’au décès de 4.5 jours [3 ;8] sans PAVM contre 15 [7 ;20] jours chez les patients 

présentant une ou plusieurs PAVM. (Figure 1) 

Le nombre de jours médian de ventilation mécanique était de 10 [3 ; 22] avec une durée 

médiane de réanimation de 18 jours [6 ; 35] et une durée de séjour totale médiane de 30 jours 

[7 ; 54]. Cette durée de ventilation mécanique était augmentée en cas de PAVM à 20 jours 

[12 ;27] contre 4 jours [2 ;9] sans PAVM.  
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La durée d’antibioprophylaxie médiane était de 5 jours [2 ; 6]. Parmi les 121 PAVM, 45 (37%) 

survenaient précocement et 76 (62.8%) tardivement.  

Une documentation microbiologique était disponible pour 109 épisodes de PAVM (90,1 %). 

Une bactérie multirésistante (BMR) a été identifiée chez 21 patients (8,7 % de la population 

totale). Parmi les patients exposés à une antibioprophylaxie, 18 (10,7 %) ont acquis une BMR, 

contre 3 (4,1 %) dans le groupe sans antibioprophylaxie (Annexe 2). 

Les germes les plus fréquemment isolés étaient le Staphylococcus aureus (33 %), suivi de 

Haemophilus influenzae (14 %), Escherichia coli (13 %) et Pseudomonas aeruginosa (14 %) 

(Tableau 5). Les trois germes les plus fréquemment retrouvés étaient identiques quel que soit 

le statut d’antibioprophylaxie, tandis que Pseudomonas aeruginosa n’était isolé que chez les 

patients ayant reçu une antibioprophylaxie. 

Tableau 4. Evolution des patients 

Evolution Total Absence de PAVM Présence de PAVM 

Décès à J+30 84 (34.1%) 72 (58.3%) 12 (9.1%) 

Décès à J+7 55 (22.8%) 46 (38.3%) 9 (7.5%) 

Délai jusqu’au décès (jours) 5.0 [3.0 ; 10.0] 4.5 [3.0 ; 8.0] 15.0 [7.0 ; 20.0] 

Nombre de jours de ventilation 

mécanique 

10.0 [3.0 ; 22.0] 4.0 [2.0 ; 9.0] 20.0 [12.0 ; 27.0] 

Durée de réanimation  18.0 [6.0 ; 35.0] 6.0 [4.0 ; 12.0] 33.0 [20.0 ; 42.0] 

Durée séjour hopital  30.0 [7.0 ; 54.0] 8.0 [4.0 ; 25.0] 44.0 [32.0 ; 67.0] 

Durée d’antibioprophylaxie  5.00 [2.0 ; 6.0] 3.00 [2.0 ; 5.0] 5.00 [3.0 ; 6.0] 

Durée chez les décès  2.00 [2.0 ; 5.0] 2.00 [2.0 ; 5.0] 2.00 [2.0 ; 5.0] 

PAVM 121 [50.2%]  0 121 (50.2%) 

         PAVM précoce 45/121 (37.1%) 0 45/121 (37.1%) 

         PAVM tardive  76/121 (62.8%) 0 76/121 (62.8%) 

Documentation bactériologique  109/121 (90.1%) 0 109/121 (90.1%) 

         Nombre de PAVM  1.0 [1.0 ; 2.0] 0 1.0 [1.0 ; 2.0] 

Acquisition de BMR  21/241 (8.7%) 2 (1.7%) 19 (15.7%) 

Bactériémie  11/241 (4.6%)   

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, BMR : bactérie multi-résistante 
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Tableau 5. Bactéries isolées sur les prélèvements 

Type de bactérie Germes retrouvés Nombre 

CG+ Staphylocoque aureus 41 (33%) 

CG+ Streptocoque pneumoniae 5 (4.1%) 

BGN Haemophilus influenzae 17 (14%) 

BGN Pseudomonas aeruginosa 17 (14%) 

BGN Escherichia coli 16 (13%) 

BGN Klebsielle pneumoniae 7 (5.7%) 

BGN Citrobacter koserii 7 (5.7%) 

BGN Enterobacter cloacae 8 (6.6%) 

BGN Klebsielle aerogenes 8 (6.6%) 

BGN Protéus mirabilis 7 (5.7%) 

BGN Citrobacter freundii 4 (3.3%) 

BGN Serratia marcesens 7 (5.7%) 

BGN Morganella morganii 5 (4.1%) 

BGN Hafnia alvei 5 (4.1%) 

Taux global de BGN  63 (58%) 

CG+ : cocci gram positif, BGN : bactérie à gram négatif 

 

2 Analyse Statistique  

Après analyse statistique, l’exposition à une antibioprophylaxie lésionnelle n’était pas associée 

à une diminution du risque global de PAVM (HR = 0,97 [0,62 ; 1,51]). 

En revanche, l’antibioprophylaxie était associée à une diminution significative du risque de 

PAVM précoces (HR = 0,56 [0,32 ; 0,98]), sans effet significatif sur le risque de PAVM tardives 

(HR = 2,46 [0,98 ; 6,11]). 

Un score de Glasgow plus élevé initialement était significativement associé à une diminution 

du risque de PAVM (0.87 [0.80 ;0.94]), tout comme l’anomalie pupillaire présente initialement 

était associée à une augmentation significative du risque de PAVM (HR=2.66 [1.39 ;5.09]). 

L’âge et les comorbidités n’étaient pas significativement associés au risque de survenue de 

PAVM.  Le mécanisme lésionnel n’était pas significativement associé au risque de PAVM 

(HR=0.46 [0.18 ;1.11] tout comme la transfusion sanguine (HR= 1.19 [0.68 ;2.08]). 
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Les courbes de survie mettaient en évidence une différence majeure de mortalité entre les 

groupes avec et sans PAVM, liée à une mortalité précoce élevée chez les patients n’ayant pas 

survécu suffisamment longtemps pour développer une PAVM (Figure 1). 

Les analyses de sensibilité réalisées sur les patients dont la durée de ventilation était connue et 

non estimée ont montré des résultats similaires. 

 

Tableau 6. Analyse multivariée des facteurs associés au risque de PAVM 

Variable Risque de PAVM ; Hazard Ratio (IC) p-value 

Mise sous antibioprophylaxie 0.975 [0.62 ; 1.51] 0.9 

         PAVM Précoces 0.564 [0.32 ; 0.98] 0.042 

         PAVM Tardives 2.457 [0.98 ; 6.11] 0.053 

Age  0.997 [0.98 ; 1.00] 0.51 

IMC  0.957 [0.90 ; 1.00] 0.12 

Maladie respiratoire  0.944 [0.41 ; 2.14] 0.89 

Coronaropathie 1.083 [0.47 ; 2.47] 0.85 

Hypertension Artérielle 0.817 [0.48 ; 1.38] 0.45 

Diabète  0.544 [0.17 ; 1.71] 0.29 

Tabagisme 1.489 [0.98 ; 2.25] 0.06 

Mécanisme : accident de voie publique 0.465 [0.18 ; 1.11]  0.10 

Score de Glasgow préhospitalier 0.873 [0.80 ; 0.94] 0.006 

Anomalie pupillaire 2.667 [1.39 ; 5.09] 0.003 

Fréquence cardiaque  0.995 [0.98 ; 1.00] 0.28 

Température  1.175 [0.98 ; 1.40] 0.07 

Arrêt cardiaque préhospitalier 0.556 [0.20 ; 1.51]  0.24 

Catécholamines préhospitalieres 0.790 [0.51 ; 1.21] 0.28 

Catécholamines hospitalières 0.940 [0.62 ; 1.41] 0.77 

Fracas de bassin  0.899 [0.47 ; 1.71] 0.74 

Score de Glasgow à l’hopital 0.896 [0.79 ; 1.00] 0.06 

Hémocue au déchocage 1.013 [0.92 ; 1.11] 0.78 

Score ISS total 1.006 [0.99 ; 1.02] 0.38 

Score SOFA 1.009 [0.95 ; 1.06] 0.75 

Lactates à l’admission 0.996 [0.94 ; 1.05]  0.89 

Transfusion au déchocage 1.194 [0.68 ; 2.08] 0.53 

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, IMC : indice de masse corporelle, ISS : injury severity score, 

SOFA : sequential organ failure assessment (score séquentiel d’évaluation des défaillances d’organes)  
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Figure 4. Courbes de survie brute en fonction de l’administration d’une 

antibioprophylaxie chez les polytraumatisés. 
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Discussion 

Dans cette étude observationnelle monocentrique, l’objectif principal était d’évaluer 

l’association entre d’administration d’un antibioprophylaxie lésionnelle chez des patients 

traumatisé set la survenue d’une PAVM. Nous avons mis en évidence que l’antibioprophylaxie 

diminuait les PAVM précoces, sans diminuer les PAVM tardives. Un score de Glasgow altéré 

ainsi qu’une anisocorie étaient prédictifs de survenue de PAVM. Ces différents éléments sont 

cohérents avec la littérature existante sur le sujet. Ces résultats s’inscrivent dans la continuité 

de la littérature existante sur les patients traumatisés, qui décrit une population majoritairement 

jeune, de sexe masculin et présentant peu de comorbidités chroniques.[13,30,32,36]                       

La cohorte étudiée reflète néanmoins une gravité lésionnelle importante, avec des scores ISS, 

IGS II et SOFA élevés, traduisant un risque vital précoce majeur. 

Une majorité de patients présentent déjà à l’arrivée des secours des troubles de conscience 

nécessitant la ventilation mécanique, et une partie non négligeable est en arrêt cardiaque voire 

en mydriase bilatérale, traduisant souvent une souffrance cérébrale déjà avancée pouvant mener 

au décès dans les premiers jours. Notre cohorte contient une partie importante d’accidents de 

la voie publique, souvent polytraumatisés, et la fréquence des anomalies pupillaires témoigne 

d’une prédominance de traumatisés crâniens.  

Il n’est donc pas étonnant de retrouver une incidence élevée de 50.2% de PAVM dans notre 

étude, qui est cohérente avec les données de la littérature. Dans leur étude portant sur les 

traumatisés crâniens, Lepelletier et al. retrouvent 40.5% de PAVM, équitablement réparties en 

PAVM précoces et tardives. [29] Nous avons retrouvé dans notre cohorte un plus grand nombre 

de PAVM tardives que précoces, qui pourraient être liées à la durée de séjour prolongée du fait 

de la gravité initiale des patients avec un suivi jusqu’au 30e jour.  Cela pourrait aussi être 

expliqué par la durée médiane de 5 jours de l’antibioprophylaxie lésionnelle dans notre étude, 
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qui est plus longue que dans les études portant sur la DDS où la durée classique est plutôt de 

l’ordre de 48h à 72h, conformément aux recommandations. Cette antibioprophylaxie pourrait 

minorer des signes cliniques et décaler dans le temps le diagnostic de PAVM : dans une étude 

de 2005, Leone et al. retrouvaient une incidence de 56% de PAVM à majorité tardive chez les 

traumatisés crâniens bénéficiant d’une DDS, et faisaient l’hypothèse que l’antibioprophylaxie 

avait pu retarder l’émergence de la PAVM, résultant en une hausse de PAVM tardives. [21]  

 

 Signification clinique de la réduction des PAVM précoces chez les traumatisés 

Notre étude a mis en évidence que l’antibioprophylaxie avait diminué le nombre de PAVM 

précoces, sans diminuer les PAVM tardives. La question de la pertinence clinique d’un tel 

critère se pose, si les patients ont finalement la même mortalité ou la même durée de ventilation 

mécanique à cause de leurs lésions principales.  

Les données de la littérature sont contradictoires. Si certaines études randomisées et méta-

analyses suggèrent une réduction des PAVM précoces sous antibioprophylaxie systémique 

[13,30,33], l’effet sur la mortalité reste débattu. L’essai PROPHY-VAP rapportait une 

diminution de la mortalité à 28 jours chez des patients cérébrolésés [30], tandis que des méta-

analyses récente plus larges mais incluant des études d’effectifs limités ne retrouvaient pas de 

bénéfice significatif sur la mortalité [13,33]. 

Ces divergences soulèvent la question de la mortalité attribuable à la PAVM, concept clé dans 

l’interprétation de nos résultats. Plusieurs travaux ont estimé que seuls 5 à 10 % des décès à 30 

jours en réanimation pourraient être directement imputables à la PAVM, principalement par 

allongement de la durée de séjour plutôt que par effet létal direct [8,9,39]. 

En effet, beaucoup de patients ne décèdent pas de la PAVM en tant qu’entité mais de la 

gravité de leur pathologie initiale ainsi que de leurs comorbidités sous-jacentes [5-40] 
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Mortalité et biais de survie 

Dans notre étude, la mortalité globale à J+30 était élevée (34 %), mais elle était 

paradoxalement beaucoup plus faible chez les patients ayant développé une PAVM. Cette 

observation, contre-intuitive en apparence, s’explique par une mortalité très précoce dans le 

groupe sans PAVM, survenant dans les premiers jours suivant l’admission. 

Ce résultat illustre un biais de survie majeur, inhérent aux études observationnelles portant sur 

des événements survenant au cours du temps : les patients décédant précocement ne peuvent 

ni développer de PAVM ni bénéficier d’une antibioprophylaxie prolongée. Ainsi, dans notre 

cohorte, la PAVM apparaît davantage comme un marqueur de survie prolongée et de gravité 

initiale moindre que comme un facteur causal de mortalité. 

Ce constat est cohérent avec plusieurs études suggérant que, chez le patient traumatisé, la 

mortalité est principalement déterminée par la sévérité initiale des lésions et non par la 

survenue secondaire d’une PAVM [26,31,40]. 

Données microbiologiques et résistances bactériennes 

Concernant les données microbiologiques, le germe le plus souvent isolé dans notre étude est 

le staphylocoque aureus, suivi par les bacilles à gram négatif haemophilus influenzae et 

escherichia coli. Cette prépondérance du staphylocoque aureus dans le milieu des traumatisés 

par rapport à la PAVM dans les réanimations médicales a déjà été identifiée dans la littérature, 

probablement lié aux effractions cutanées des traumatismes et aux localisations maxillo-

faciales. [29,41] 

L’un des arguments majeurs contre l’antibioprophylaxie est le risque de sélection de bactéries 

multi-résistantes. Dans notre étude, plus de deux patients sur trois sont exposés à une 

antibiothérapie, avec une durée médiane de 30 jours d’hospitalisation. Pourtant, seuls 8.5% des 

patients ont acquis une bactérie multi-résistante, avec un profil de germe identique entre les 
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patients recevant et ne recevant pas d’antibioprophylaxie. Ces données sont cohérentes avec le 

reste de la littérature : dans leur méta-analyse de 24.000 patients, Hammond et al. ne 

retrouvaient pas d’augmentation de BMR, tout comme une étude de suivi sur 21 ans dans une 

unité pratiquant l’antibioprophylaxie systématique. [37,42] Paradoxalement, certaines études 

retrouvent même une réduction de patients ayant des germes résistants cultivés [10,11] 

probablement par diminution du nombre total de jours d’antibiothérapie nécessaires par patient 

si une réduction de PAVM est apportée, [43] d’autant que l’antibioprophylaxie est 

habituellement plus courte et qu’il a été montré que les durées d’antibiothérapie prolongées 

étaient celles pourvoyeuses de sélection de germes. [32] [7] 

 

Limites de l’étude 

Notre étude présente plusieurs limites importantes. Tout d’abord, le caractère rétrospectif de la 

cohorte réunissant deux sources de données dont une partie provenant d’un recueil manuel 

expose aux biais de classification, et de sélection.  

De plus, la reprise du protocole national de l’étude ANTIVAP avec un effectif bien moindre a 

nécessité une adaptation de la méthodologie statistique, passant d’un appariement par score de 

propension à une analyse de survie sans appariement exposant à des facteurs de confusion 

résiduels.  

Dans notre étude, le diagnostic de PAVM reposait sur l’appréciation clinique consignée dans 

le dossier médical, sans vérification systématique des critères, ce qui a pu conduire à une 

surestimation de l’incidence réelle des PAVM. Les critères sont de toute façon imparfaits : une 

méta-analyse reporte la mauvaise performance diagnostique des indicateurs classiques pour la 

PAVM comparé à l’histopathologie pulmonaire, même en combinaison [30,44] mettant en 

évidence que la PAVM est donc sur-diagnostiquée par les cliniciens. Dans l’essai contrôlé 

randomisé PROPHYVAP, un comité d’adjudication était mis en place pour les vérifier et a 
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montré que 42% des PAVM annoncées n’en étaient pas, induisant également un possible biais. 

[30] L’imputation de la durée de ventilation mécanique par la durée de séjour en réanimation 

chez certains patients constitue également une source potentielle de biais, que nous avons tenté 

d’atténuer par une analyse de sensibilité dédiée. 

Enfin, la mortalité précoce d’une partie des patients ne pouvant donc ni avoir 

d’antibioprophylaxie ni voir le développement d’une PAVM par la suite a introduit un biais de 

survie majeur dans l’analyse. Une possibilité aurait été d’ajouter une variable « décès dans les 

5 jours » dans le modèle pour diminuer ce biais, ou d’exclure les décès avant J5, au risque de 

perdre des informations sur les PAVM précoces. 

L’étude nationale multicentrique ANTIVAP ayant le même objet d’étude devrait réunir plus de 

2000 patients et utiliser un appariement par score de propension afin d’obtenir des réponses 

plus robustes sur la diminution de la ventilation mécanique et de la mortalité.  

 



29 
 

Conclusion 

Dans cette cohorte monocentrique de patients polytraumatisés nécessitant une ventilation 

mécanique prolongée, l’antibioprophylaxie lésionnelle n’était pas associée à une réduction du 

risque global de pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, mais était associée à une 

diminution significative des formes précoces. Aucun effet n’a été observé sur les PAVM 

tardives ni sur la mortalité à 30 jours. 

La survenue d’une PAVM était principalement associée à la gravité neurologique initiale, et 

son association apparente avec une moindre mortalité reflète un biais de survie lié à la 

mortalité précoce des patients les plus graves. Ces résultats suggèrent que 

l’antibioprophylaxie pourrait modifier la temporalité d’apparition des PAVM sans en réduire 

l’incidence globale ni améliorer le pronostic vital. 

 

Des analyses multicentriques de plus grande ampleur, intégrant des méthodes robustes de 

contrôle de la confusion et des événements compétitifs, sont nécessaires pour préciser son 

impact clinique. 
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Annexe 1. Autorisation du comité d’éthique pour l’étude ANTIVAP. 
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Annexe 2  

Annexe 2 : Analyse descriptive selon présence d’antibioprophylaxie  

 

Variable Pas d’antibioprophylaxie  

(N= 73) 

Antibioprophylaxie 

(N=168) 

PAVM 26/73 (35.6%)  95/168 (56.6%) 

       PAVM Précoce 21/73 (28.7%)   36/168 (21.4%)  

       PAVM Tardive 5/73 (6.8%) 59/168 (35.15) 

Mortalité à J+30 37 (50.7%) 41 (24.4%) 

Délai au décès  4.0 (3.0 ; 6.0) 7.0 (4.0 ; 11.0) 

Acquis BMR en réa 3 (4.1%) 18 (10.7%) 

Nombre de PAVM (moy) 1.3 ± 0.7 1.6 ± 1.0 

Nombre de jours VM (med-IQR) 4.0 (2.0 ; 12.0) 15.0 (5.0 ; 24.0) 

Durée de réanimation 7.0 (3.0 ; 21.0) 25.0 (10.0 ; 39.0) 

Durée séjour hosp 10.0 (4.0 ; 38.0) 35.5 (11.0 ; 59.5) 

Caractéristiques initiales   

Age  51.0 (32.0 ; 67.0) 42.5 (28.5 ; 56.5) 

IMC 24.7 (21.6 ; 26.4) 24.7 (21.6 ; 26.4) 

Maladie respiratoire  3 (4.1%) 11 (6.5%) 

Coronaropathie 12 (16.4%) 8 (4.8%) 

Hypertension artérielle 16 (21.9%) 25 (14.9%) 

Tabagisme 8 (11%) 38 (22.6%) 

Anisocorie 15 (20.8%) 34 (20.4%) 

Mydriase bilatérale 11 (15.3%) 7 (4.2) 

Décès au déchocage  7 (9.6%) 4 (2.4%) 

Glasgow pré-hospitalier 6.0 (3.0 ; 11.0) 6.0 (3.0 ; 11.0) 

Score ISS total 20.0 (16.0 ; 25.0) 25.0 (16.0 ; 29.0) 

Score IGS2  52.0 (44.0 ; 67.0) 55.0 (44.0 ; 67.0) 

Lactates à l’admission 2.6 (1.5 ; 4.6) 3.0 (1.8 ; 4.8) 

Mécanisme lésionnel   

Arme à feu 5 (6.8%) 5 (3%) 

AVP voiture 13 (17.8%) 40 (23.8%) 

AVP Vélo 8 (11%) 14 (8.3%) 

AVP Moto 5 (6.8%) 18 (10.7%) 

AVP Piéton 7 (9.6%) 20 (11.9%) 

Chute < 2m 11 (15.1%) 15 (8.9%) 

Chute > 2m  17 (23.3%) 39 (23.2%) 

Objet contondant 5 (6.8%) 7 (4.2%) 

Indication ATB   

Trauma cranien pénétrant 0 38 (22.6%) 

Traumatisme facial 0 56 (33.3%) 

Suspicion d’inhalation 0 45 (26.8%) 

Traumatisme thoracique 0 20 (11.9%) 
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Fractures ouvertes 0 24 (14.3%) 

Traumatisme abdominal 0 5 (3%) 

Germes retrouvés   

Staphylocoque aureus 16 (21.9%) 25 (14.9%) 

Haemophilus influenzae 4 (5.5%) 13 (7.7%) 

Pseudomonas aeruginosa 1 (1.4%) 16 (9.5%) 

Escherichia coli 3 (4.1%) 13 (7.7%) 

Klebsielle pneumoniae 0 7 (4.2%) 

Citrobacter koserii 3 (4.1%) 4 (2.4%) 

Enterobacter cloacae 0 8 (4.8%) 

Klebsielle aerogenes 1 (1.4%) 7 (4.2%) 

Citrobacter freundii 2 (2.7%) 2 (1.2%) 

Morganella morganii 0 5 (3%) 

Hafnia alvei 1 (1.4%) 4 (2.4%) 

Protéus mirabilis 1 (1.4%) 6 (3.6%) 

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, PAS : pression artérielle systolique, PAD : pression artérielle 

diastolique, FC : fréquence cardiaque, EtCO2 : fraction de CO2 en fin d’expiration, CGR : concentré de globules rouges, 

PFC : plasma frais congelé, IGS : index de gravité simplifié, SOFA : sequential organ failure assessment (score séquentiel 

d’évaluation des défaillances d’organes), ASA score : american society of anesthesiologist 
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Résumé :  

Contexte :  La pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) est l'infection la plus 

fréquente en soins intensifs, augmentant la morbidité, la durée de ventilation mécanique, la durée de 

séjour et génère donc des couts importants. L'incidence de celle ci est encore plus élevée chez les 

polytraumatisés, posant donc la question d'une prévention par antibioprophylaxie.  

L'objectif était d'évaluer l'association entre l'antibioprophylaxie lésionnelle et l'incidence des PAVM 

chez les patients traumatisés du CHU de Lille. 

Matériel et Méthodes :   Etude rétrospective observationnelle monocentrique, analyse locale des 

données de l'étude nationale multicentrique ANTIVAP qui se basait sur le registre Traumabase   

Les patients devaient être admis entre le 01/01/2021 et le 01/01/2024 pour un traumatisme au CHU 

de Lille et necessiter une ventilation mécanique pour au moins 48h. Les données démographiques, 
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importante (34%) ; 168 (69.7%) ont reçu une antibioprophylaxie lésionnelle, qui n'était pas associée 

à une diminution du risque global de PAVM (HR= 0.97 [0.62;1.51]) mais à une diminution des 

PAVM précoces (HR= 0.56 [0.32;0.98]). Les troubles de conscience initiaux étaient associés à un 

risque plus élevé de PAVM, tout comme l'anomalie pupillaire. L'âge et les comorbidités n'étaient pas 

significativement associés au risque de PAVM, ni le mécanisme lésionnel.  

Conclusion :  L’antibioprophylaxie lésionnelle était associée à une réduction significative des 

pneumopathies acquises sous ventilation mécanique précoces, sans effet sur l’incidence globale des 

PAVM ni sur les formes tardives. Ces résultats suggèrent que l’antibioprophylaxie lésionnelle 

pourrait influencer la temporalité des PAVM sans modifier le pronostic vital, soulignant la nécessité 

d’analyses multicentriques de plus grande ampleur pour en préciser l’impact clinique. 
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