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Introduction

Au sein d’un Service d’Accueil des Urgences (SAU), I'Infirmier Diplomé d’Etat (IDE)
mobilise un large panel de compétences théoriques et techniques tout au long du parcours du
patient pour prendre en charge ce dernier, de son admission a sa sortie ou son transfert en cas

d’hospitalisation.

Les SAU sont contraints de s’adapter face a I’augmentation constante du flux de patients : 18.4
millions de passages annuels dans les structures d’urgences en 2012, contre 21.1 millions en
2016. Les patients accueillis sont de plus en plus agés ou poly pathologiques et présentent des
problématiques sociales de plus en plus importantes. Le temps de passage des patients de plus
de 75 ans est au moins deux fois plus long que les autres patients, et 56% sont hospitalisés suite

a leur passage dans une structure d’urgences (1).

Le triage des patients est devenu un enjeu majeur afin d’identifier les patients les plus graves
deés leur accueil et de prévenir la mortalité intra-hospitaliere. En relation étroite avec un médecin

urgentiste référent, ce triage est effectué¢ par un Infirmier Organisateur de 1’Accueil (I0A)
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répond a un double impératif : médical et organisationnel. L’IOA représente le premier contact
médical hospitalier avec le patient. Aprés avoir été évalugé, le patient sera pris en charge dans la
zone de soins la plus adaptée a son état de santé par une autre équipe medicale et paramedicale.
Le réle de I'IDE devant un patient chez qui on suspecte une infection est d’effectuer divers
prélevements a visée diagnostique et d’administrer les thérapeutiques nécessaires au traitement
de I’infection dans les plus brefs délais possibles. De la rigueur apportée a la réalisation de ces

prélevements dépendra la suite de la prise en charge médicale.

Parmi les infections les plus couramment rencontrées, il existe différents niveau de gravité : de
la cystite simple au choc septique, de la bronchite virale au SDRA par exemple. Maladie
« temps-dépendant », nous verrons dans quelle mesure les IDE, en collaboration avec une
équipe médicale, peuvent impacter les prises en charge de patients adultes atteints d’infections

courantes rencontrées dans un SAU a chaque étape de leurs prises en charge.

1. Suspicion d’infection : accueil du patient par 'IOA
Points clés:
- Lerole de I'lOA dans les pathologies infectieuses courantes est I'identification précoce d’un
patient grave en repérant les signes de sepsis ou de choc septique
- L’évaluation et le tri d’un patient chez qui une pathologie infectieuse est suspectée doit
étre complete et rigoureuse afin de dresser un profil septique du patient
- La mesure de la fréquence respiratoire est le parameétre vital le plus négligé par les
infirmiers.

1.1.SAU et infections : chiffres et enjeux

Parmi les motifs de recours fréquemment rencontrés au SAU, la fievre représente 5% des
admissions chez les adultes, et 15% des admissions de personnes agées (2). La fievre est une

¢lévation pathologique de la température corporelle et bien qu’elle soit le symptome le plus
2



fréquent des maladies infectieuses, elle n’est cependant pas toujours synonyme d’infection, ce
qui peut compliquer la possibilité d’un diagnostic rapide. A contrario, 1’absence de fiévre ne
peut pas a elle-seule exclure la présence d’une infection et rend parfois certaines prises en
charge complexes. Les infections courantes de 1’adulte les plus rencontrées dans un SAU sont
les infections pulmonaires (50%), abdominales (20%) puis de maniére décroissante uro-
génitales, cutanées et ostéoarticulaires, et enfin neuroméningees (3).Chez une grande partie de

patients infectés, le point d’appel de I’infection n’est pas retrouvé.

Suite & la troisiéme conférence de consensus internationale « Sepsis-3 » en 2016, la derniere
définition du sepsis validée par les experts est « une dysfonction d’organe menagant le pronostic
vital et causé par une réponse inappropri¢e de I’hote a une infection (4). L’accent a été mis sur
la défaillance d’organe considérée par les auteurs comme plus & méme de distinguer le sepsis
d’une infection simple. La détection précoce du sepsis améliore le pronostic des patients. L’IOA

a donc un réle majeur dans le repérage des patients graves a leur admission.

1.2.Role de 'IOA

L’TIOA est responsable de I’évaluation initiale de chaque patient qui se présente dans un SAU,
tous modes d’entrées confondus. Il établit des priorités de prise en charge en fonction de
différents critéres. Sa fonction s’appuie presque exclusivement sur le role propre infirmier, mais
il s’inscrit dans une collaboration étroite avec le corps médical. Il utilise les différentes échelles
de tri existantes, comme la grille FRENCH (French Emergency Nurses Classification in
Hospital triage, 2018) qui sont des outils techniques spécifiques permettant de justifier de la
gravité de 1’état d’un patient et d’argumenter le degré d’urgence dans lequel le patient doit étre
prise en charge (5). Il est recommandé par les experts qu’un patient doit étre accueilli par I’'TOA

dans les trente minutes aprés son arrivée au SAU.



1.3.Evaluation clinique infirmier a ’arrivée du patient au SAU chez qui on suspecte une
infection

1.3.1. Interrogatoire semi-directif

Les experts recommandent que le temps moyen d’un entretien avec un patient soit de 5 a
7minutes. C’est un temps trés court qui est pourtant capital dans la prise en charge d’un patient,
quand on sait la quantité¢ d’informations qu’il faut recueillir. On distingue des informations
générales, concernant tous les patients, et des informations plus ciblées au regard d’une

pathologie suspectée infectieuse.

L’IOA recueille les caractéristiques démographiques et les antécédents du patient. Connaitre
1I’age et les conditions de vie d’un patient permet d’anticiper son besoin de soin. L’IOA veillera
a renseigner précisément son motif de recours aux urgences. En effet, ce n’est pas toujours la
fievre qui est citée en premier, mais des symptomes associés : douleur, difficultés respiratoires,
toux, signes fonctionnels urinaires ou hématurie macroscopique, troubles digestifs (nausées,
vomissements) céphalées, photophobie, raideur de la nuque, signes locaux cutanés (rougeur,
purpura...). Il est important de savoir si la fievre a ét€ objectivée par le patient ou s’il a eu des
frissons, une sensation de chaud/froid et rechercher la cinétique de ces symptémes : depuis
combien de temps ? A quel moment de la journée ? Ensuite, il faut recueillir les co-morbidités
qui impacteront la prise en charge d’un patient a priori infecté, a savoir : cancer et
immunodépression, probléme respiratoire chronique, cirrhose, diabete, antécédents d’infections
et leurs récurrences, antibiothérapie récente, chirurgie récente, insuffisance rénale,
toxicomanie. Les données de la littérature se rejoignent concernant le fait que la présence d’un
probléme respiratoire chronique, d’un cancer ou immunodépression et d’une cirrhose sont des
facteurs de risque de développer une infection plus sévére que pour un patient n’ayant pas ces

antécédents (6).



En fonction des symptomes, I’'TOA doit rechercher si le patient a voyagé récemment et dans
quelles circonstances (prophylaxie antipalustre, mode de voyage, exposition particuliére
(animaux, toxique, nourriture,....), s’il existe un contage ( Sars-Cov-2, grippe, autre), s’il a déja
fait des examens en ville depuis I’apparition de ces symptomes (prise de sang, radiographie,
échographie, scanner) et s’il a pris des traitements (antipyrétique, AINS, antibiotiques). C’est
également un moment opportun pour demander si le patient a des allergies médicamenteuses,

notamment a des antibiotiques.

1.3.2. Examen physique

L’examen physique commence au premier contact visuel du patient, en salle d’attente ou dans
une ASSU ou VSAV. Il sera focalisé dans un premier temps sur les trois fonctions vitales
cardio-circulatoires, respiratoires et neurologiques. Il s’agit d’un « quick look » qui renseigne
déja sur I’état de santé global d’un patient et peut impacter ses décisions d’installation et de
priorisation. L’examen physique se poursuit pendant I’interrogatoire du patient, il est visuel,
tactile, auditif, parfois olfactif. L’IOA, sans faire de diagnostic, doit essayer de recenser des
points d’appels potentiels pour dresser un profil septique du patient. Il recherche aussi la
présence ou non de marbrures, de crachats et leur aspect, de signe de détresse respiratoire par
la présence d’un balancement thoraco-abdominal, d’un tirage sus-claviculaire, d’une cyanose.
Il faut repérer si le patient présente des signes locaux d’infection et I’explorer. Il est également
important de renseigner si le patient est porteur de mateériels : une voie d’abord centrale
(PICCLINE, cathéter de dialyse, chambre implantable), matériel du systeme urinaire
(pyélostomie, sonde a demeure, Bricker, sonde double J), cardiaque (valve mécanique,
bioprothése), prothese vasculaire ou ostéoarticulaire. En effet, chaque dispositif médical peut
étre un point d’appel infectieux potentiel, et de maniére courante les dispositifs de drainage

urinaire.



1.3.3. Mesure des parametres vitaux

L’inspection physique doit étre systématiquement complétée par la mesure des parametres
vitaux du patient, qui sont la fréquence cardiaque, la pression artérielle, la température, la
saturation périphérique en oxygéne, la fréquence respiratoire, la glycémie capillaire ainsi que
I’évaluation de la douleur et le score de Glasgow. La mesure de ces parametres objective 1’état
de santé d’un patient et représente un vrai enjeu dans le tri du patient. Les grilles de tri sont en
grande partie élaborées autour de ces parametres. Par exemple, dans la grille de triage
FRENCH, une pression artérielle systolique inférieure a 70 mmHg, une fréguence respiratoire
supérieure a 40 cycles/min suppose un délai de prise en charge immédiat. De nombreuses études
(7) mentionnent que le parameétre vital le plus négligé des infirmiers est la fréquence respiratoire
(FR). Pourtant, elle est un indicateur de I’¢tat de santé de patient et tout changement doit
supposer une degradation de cet état : en effet, la polypnée (FR> 22 cycles/min) est un témoin
précoce de mécanismes compensateurs de 1’organisme, pour lutter contre 1’acidose lactique
dans le processus infectieux par exemple, alors qu’au méme moment, la pression artérielle peut

étre normale.

Ces études ont identifié les trois principales raisons pour lesquelles la mesure de la FR est
négligée : la premiere est un défaut de reconnaissance de la gravité d’un patient et du niveau de
soins qu’il requiert, a savoir que si un infirmier a I’impression que le patient est confortable, il
aura tendance a ne pas mesurer sa FR. Dans une autre étude, des infirmiers répondent dans un
questionnaire que si le patient est agité, ils estiment sa FR plutdt que de la mesurer (8). Un des
autres facteurs est le manque de connaissances et compétences des infirmiers : certains IDE ne
se souviennent pas avoir appris cela pendant leurs études, ou pensent que la mesure de la FR
est nécessaire que chez les patients sous oxygénothéerapie. Le manque de temps constitue le

dernier facteur pour lequel la fréquence respiratoire est un parameétre vital non mesuré. Alors



qu’il suffit de 30 secondes, cette mesure est pergue plus longue en raison notamment du fait
qu’il n’existe aucun appareil de mesure automatique et que cette mesure ne peut tre faite que
manuellement. Il est mentionné dans une étude que les IDE ont tendance a plutdt se baser sur

la SP0O2 que sur la FR pour évaluer 1’état respiratoire d’un patient(9).

Enfin , en dehors du moment ou le patient est accueilli, les études alertent sur le fait que la
mesure des parameétres vitaux par les IDE est un acte souvent banalisé du fait de sa répétition,
souvent délégué a des professionnels de santé moins qualifié et disposant de moins de
compétences pour reconnaitre des anomalies et que les IDE perdent de vue le caractere « vital »

de la prise des paramétres vitaux.

1.4.Evaluation du patient et orientation

Parall¢lement a 1’évaluation clinique paramédicale, il s’agit pour I’'IOA de déterminer le degré
de gravité d’un patient qui présente une potentielle infection. De cette identification dépend
’orientation du patient soit en zone d’accueil, soit en Salle d” Accueil des Urgences Vitales
(SAUYV). Si des protocoles ont été mis en place dans le SAU, I’'TOA est également habilité a
dispenser des premiers soins, comme 1’administration d’antalgiques, ou la prescription de

certaines imageries comme une radiographie ou un scanner fast.

1.4.1. Les urgences en infectiologie

Certaines pathologies infectieuses requiérent un traitement sans délai, en fonction du foyer, du
terrain, de la gravité (10). L’IOA doit alors en notifier le médecin immédiatement. Nous
pouvons notamment prendre 1I’exemple de la méningite ou de la fasciite nécrosante qui sont des
infections plus rares mais de gravité extréme dont les signes cliniques sont rapidement

identifiables par I’TOA.

1.4.2. Scores et échelles de tri



La stratification du risque et le repérage précoce du sepsis sont des enjeux majeurs dans la prise
en charge du sepsis. Plusieurs scores ont été développés. Leurs buts principaux est
I’identification précoce d’un patient en sepsis, afin de déclencher une prise en charge médicale
guidée par des recommandations et protocoles pour ainsi éviter 1’apparition d’un choc septique

et d’augmenter la mortalité intra-hospitaliére.

Il existe de nombreux scores pour aider au diagnostic des patients infectés et leur risque de
mauvaise évolution des le triage au SAU. Nous pouvons citer le SIRS, Le NEWS, le RETTS,
le gSOFA. Alors que Le Quick Sequential Organ Failure Assessment (QSOFA) a été le dernier
score proposé dans la prise en charge des patients infectés par la Surviving Sepsis Campaign
de 2018, les nouvelles recommandations de 2021 ne recommandent pas son utilisation du a un
manque de sensibilité (10).Ainsi, il est rapporté que prés d’un patient sur cinq diagnostiqué

avec un sepsis aux urgences est, au final, non infecté (11).

Les données de la littérature mentionnent toutes I’importance de 1’identification précoce de
sepsis mais nous constatons que finalement, aucun score ne constitue un outil diagnostic et
pronostic efficace, soit par manque de spécificité soit par manque de sensibilité. En revanche,
d’autres études ont été menées pour optimiser cette identification et il en ressort que 1’existence
d’une « sepsis-team », d’actions de sensibilisation et de formations des professionnels de santé

améliore la prise en charge des patients chez qui une infection est suspectée.

Des outils informatiques essaient d’étre intégrés au dossier du patient afin de pouvoir identifier
les patients les plus a risques et ainsi déclencher des actions médicales adaptées de maniére plus

précoce(12).

L’¢évaluation d’un patient par I’IOA est consignée dans son dossier. Elle s’appuie sur
I’utilisation d’échelles de tri. Plusieurs échelles ont été développées et sont différentes en

fonction des pays. Aux Etats-Unis, est utilisée I’Emergency Severity Index, en Angleterre la
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Manchester Triage Scale, au Canada 1’Echelle Canadienne de Triage et de Gravité. En France,
les deux échelles utilisées sont la French Emergency Nurses Classification in-Hospital triage
(FRENCH) et la Classification Infirmiere des Malades aux Urgences (CIMU). Aucune échelle
n’est imposée et chaque hopital choisit une échelle adaptée a son activité. Elle comprend
géneralement 3 a 5 niveaux de gravité, définissant le délai avec lequel un médecin doit avoir
vu le patient. Le role de I’IOA est de déterminer quel patient parmi le flux des arrivants au SAU,
chez qui une infection est suspectée, peut attendre en sécurité avant de voir un médecin, et

lequel doit étre vu dans des délais plus courts, voire immédiats.

1.4.3. Orientation du patient

Tout patient présentant une détresse vitale majeure doit étre vu immédiatement par un médecin
et étre installé en SAUV ou il sera pris en charge par un autre IDE et une autre équipe médicale
pour mettre en place les thérapeutiques adaptées. L’intervention d’une équipe de réanimation
peut étre décidée tres rapidement par le médecin. Les autres patients seront placés en zone de
soins dans un box si possible. Il est important pour I'IDE de sécuriser tous les patients et
professionnels de santé présents aux urgences, et de mettre en place des précautions
complémentaires en fonction du contexte septique du patient. Pour d’autres patients, le recours
a une filiere courte ou une maison médicale de garde peut étre envisagé. Cette décision

appartient au médecin d’accueil et d’orientation.

L’IDE qui prend le relais dans la prise en charge devra s’assurer d’effectuer des prélévements

infectieux en vue d’affiner le diagnostic et d’adapter la prise en charge médicale.

2. Suspicion d’infection : role infirmier dans la recherche du foyer infection

Points clés:



- Tous les préléevements bactériologiques doivent se faire avant I'administration des
antimicrobiens

- La réalisation de ces prélevements exige des techniques de prélevement et une asepsie
rigoureuses, souvent plus difficiles a respecter dans un SAU que dans un autre service.

- La réduction du pourcentage d’hémocultures ou d’ECBU contaminés est un enjeu majeur

pour la prise en charge des patients

2.1.Intérét des prélevements et recommandations générales

La recherche du foyer infectieux primaire et de la porte d’entrée est primordiale pour proposer
une prise en charge adaptée. En conséquence, il faut analyser des prélévements du ou des sites
que 1’on suppose infectés (urine, sécrétions bronchopulmonaires, ..). Tous les prélévements se
font sur prescription médicale (13) et avant I’administration des antimicrobiens, sauf dans le
cas d’une urgence vitale. Les régles d’hygiene et d’asepsie nécessaires a la réalisation de ces
soins sont élaborées par les Comités de Lutte contre les Infections Nosocomiales (CLIN) et des
protocoles élaborés par les Equipes Opérationnelles d’Hygiene (EOH) sont consultables via
une plateforme dédiée en fonction des établissements de santé. Ils sont adaptés en fonction du
matériel et des antiseptiques disponibles.2.2 Les prélevement sanguins: focus sur les

hémocultures

Les hémocultures sont prélevées dans le but d’identifier une bactérie ou plus rarement une
levure (contexte d’immunodépression) responsable de 1’infection d’un patient. L’indication la
plus rencontrée aux urgences est la fievre. Les modalités de prélevement doivent étre
rigoureuses. Les problématiques souvent rencontrées quant au prélévement des hémocultures
sont une asepsie cutanée inappropriée, un volume insuffisant et un nombre de flacon

inadéquat(14).
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En effet, il existe un risque de contamination des flacons, ce qui engendre des faux-positifs et
mettent en difficultés les praticiens sur la conduite a tenir. 1l existe aussi un risque de faux-
négatifs, di a un volume sanguin dans les flacons insuffisant pour la détection d’une bactérie.
Une étude interroge également sur I’intérét de prélever des hémocultures dans certains
pathologies de 1’adulte immunocompétent comme la pneumonie communautaire acquise ou

I’infection urinaire (15).

Les études montrent que le prélévement unique d’au moins 2 paires d’hémocultures, soit d’un
volume minimum total de 40 mL, est autant efficace que le prélévement de plusieurs paires a
des moments différents (16), (17). La seule exception concerne la suspicion d’endocardite
infectieuse, ou il faudra alors réaliser trois ponctions distinctes d’une paire d’hémoculture dans
les vingt-quatre heures. Ce mode de prélévement a I’avantage de limiter la contamination des
flacons. L’IDE doit commencer le prélévement avec le flacon aérobie puis anaérobie et il a au
préalable délimité au feutre sur les flacons la hauteur de remplissage des flacons pour atteindre
10mL. Le site de prélévement varie selon les pays (18) et dans I’étude de Schmitz et al., il est
montré qu’en France que 33% des hémocultures sont prélevées via un cathéter périphérique
contre 20% par ponction directe. Cependant, Snyder et al., concluent que les hémocultures sont
moins a risque d’étre contaminées si elles sont prélevées par ponction veineuse directe. C’est
donc cette méthode 1a qu’il faut privilégier. Dans le cas de suspicion d’infection de dispositifs
médicaux intra-vasculaire (DMIV), il faut réaliser des hémocultures différentielles c¢’est-a-dire
le prélévement d’un méme volume de sang concomitant sur le DMIV et ponction veineuse
directe. Il faudra ensuite retirer le matériel et le mettre en culture pour une analyse directe.
Concernant 1’antisepsie cutanée et la désinfection des opercules des flacons, les
recommandations européennes et francaises préconisent 1’utilisation d’un antiseptique

alcoolique(19) dont le temps de séchage est de deux minutes. L’environnement de travail dans
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un SAU est un obstacle au respect des bonnes pratiques (cf figure récap) et favorise donc le
risque de contamination des hémocultures (cf figure facteurs de risques). Une hémoculture est
dite contaminée si le micro-organisme isolé a éte introduit au moment du prélévement ou lors
du traitement du flacon au laboratoire et qui n’était pas pathogeéne pour le patient qui a été
prélevé. Le prélevement ne doit pas étre contaminé par les microorganismes cutanés/ORL du

préleveur et/ou du patient.

En effet, le pourcentage d’hémocultures contaminées est souvent plus ¢élevé dans un service
d’urgences plutdt que dans un autre service pour différentes raisons : le manque de temps, les
différents sites de prélévement (en méme temps que la pose d’'une VVP, en méme temps que
les gaz du sang), le turn-over fréquent des infirmiers au SAU (19). The Clinical and Laboratory

Standards Institute recommande un pourcentage d’hémocultures contaminées inférieur a 3%.

Les IDE des SAU ignorent parfois les conséquences que peuvent avoir des hémocultures
contaminées pour un hépital, un patient et les difficultés de décisions thérapeutiques qui se
présentent aux praticiens. Du fait que les résultats ne soient pas rendus dans les 24h, le patient
n’est souvent plus présent au SAU (20). Cela représente un surcott, un allongement de la durée
d’hospitalisation du patient, la mise en place d’antibiotiques non nécessaires qui peuvent avoir
des effets secondaires déléteres, la nécessité de prélever une nouvelle fois le patient. Une étude

sur les hémocultures contaminées au SAU du CHU de Strasbourg est actuellement en cours.

Enfin, I’identification des flacons, numérotés selon ’ordre de prélévement et I'acheminement
rapide de ceux-ci au laboratoire est nécessaire. Il est également important de renseigner les
données cliniques, le site de prélevement et si une antibiothérapie est en cours afin d’assurer

une bonne continuité des soins.

La formation des IDE, en particulier des nouveaux arrivants semble étre 1’outil le plus efficace

pour optimiser la détection de bactériémie au sein d’un SAU et réduire le pourcentage
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d’hémocultures contaminées. Par exemple, aux Etats-Unis, les hopitaux ont recours a des
« phlebotomist », a savoir des équipes dediés au prelevement de ces hémocultures. Il serait

intéressant qu’il y ait des IDE référents en infectiologie dans un service de SAU.

2.3. Prélevements urinaires

2.3.1. Bandelette urinaire (BU) et examen cytobactériologique des urines (ECBU)

Ce sont les outils diagnostiques des infections urinaires. Comme tout prélévement infectieux,
il est recommandé de le faire avant I’administration des antibiotiques, et avant le changement
du matériel en place. La BU n’est utile que chez les patients non sondés. Elle peut suffire a elle
seule dans la prise en charge des cystites simples de la jeune femme non enceinte. Cependant,
elle n’est pas assez sensible pour exclure une infection urinaire chez un patient présentant un
ou plusieurs symptomes en cas de négativité et impose alors la réalisation d’'un ECBU (21).
L’ECBU documente I’infection et guide le traitement. Ce sont la plupart du temps les IDE qui
donnent les instructions au patient quant a la maniére dont ils doivent effectuer un ECBU, mais
on remarque que plusieurs facteurs peuvent compromettre la réalisation de ce prélevement dans
des conditions d’asepsie nécessaires : le manque de temps des IDE pour transmettre des
consignes exhaustives, un défaut de compréhension des patients (barriere de la langue,
environnement bruyant), ou une incapacité physique du patient de réaliser ce prélévement
malgré des consignes claires (22). La contamination des prélevements urinaires est un probléme
important dans les services d’urgences. Aux Etats-Unis, le nombre d’échantillons contaminés
est estimé a environ 15% (23). Une des solutions proposees est de mettre une affiche avec les
modalités de prélévements d’un ECBU dans les toilettes des patients, a 1’aide d’images et un
langage simple pour qu’elles soient compréhensibles de tous. La présence de renseignements
cliniques accompagnant la prescription est indispensable a une interprétation correcte du

résultat d’un ECBU (méthode de prélévement, site de prélévement — dispositifs endo-urinaires-

13



et renseigner 1’antibiothérapie qui va étre mise en place). Quand le patient est porteur d’un
dispositif endo-urinaire, a savoir une sonde urinaire, une pyélostomie, un cathéter sus-pubien,
la Société Francaise d’Hygiéne Hospitaliére (SF2H) recommande de retirer la SU et la changer
seulement 24h apres le début des ATB, le risque étant la dissémination importante de bactérie
au moment du changement de sonde. Elle recommande aussi de prélever 1’urine par ponction
directe de I’opercule des sondes chez les patients sondés. L’IDE a un role dans la prévention
des infections urinaires associées aux soins. Ainsi chez les patients incontinents, il est préférable
d’utiliser la technique la moins invasive pour recueillir stérilement les urines : la pose d’un étui
pénien chez I’homme ou un sondage évacuateur chez la femme. Il faut aussi que ’IDE se
questionne sur la nécessité de maintenir en place un dispositif endo-urinaire chez un patient, et

I’ablation du drainage devra se faire sit6t I’indication levée par le médecin.

2.3.2. Antigénurie Léegionelle (Ag Leg)

Il s’agit de la recherche de I’antigéne soluble de Legionella pneumophilia sérogroupe 1 dans
les urines chez des patients présentant des symptdmes de pneumonie et une histoire de la
maladie pouvant faire évoquer une légionellose. C’est un test facile, dont le résultat peut étre
rendu dans ’heure, trés spécifique. Il existe maintenant des tests encore plus rapides, avec un
résultat dans les 15 min, par immunochromatographie, mais plus onéreux (environ 18 euros).

Ces tests ont I’inconvénient de ne détecter que le sérogroupe 1.

Il existe aussi cette recherche d’antigéne soluble pour la détection de Streptococcus
pneumoniae. Les IDE doivent prélever des urines peu diluées, avant 1’administration de
diurétiques par exemple, au risque d’altérer la sensibilité de 1’examen, et toujours avant
I’administration des antibiotiques. Le support utilisé pour ce prélevement doit étre adapté au

laboratoire de bactériologie dont I’hdpital dépend.
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2.4. Prélevements ORL

L’IDE réalise un écouvillonnage de la paroi pharyngée postérieure pour la recherche des
certains virus : grippe A et B, Sars-CoV 2 et VRS et certaines bactéries comme Mycoplasma
pneumoniae. Des tests rapides de diagnostic sont de plus en plus développés au SAU. Les SAU
sont constamment saturés et affirmer ou infirmer un diagnostic rapidement est un enjeu majeur.
Dans les pathologies infectieuses respiratoires, 1’objectif de ces tests rapides peut étre
également de savoir si le patient doit étre isolé, et en fonction du diagnostic, des thérapeutiques
ciblées peuvent étre initiées plus rapidement. La facilité de ces tests les rendent réalisables
facilement par I’IOA qui pourra ainsi mieux orienter le patient. Pendant la pandémie due au
Sars-CoV-2, on a pu se rendre compte des avantages qu’avaient ces tests rapides. Il en est de
méme en période hivernale quand on suspecte qu’un patient est infecté par les virus influenzae
(24). A noter qu’un test rapide doit toujours étre confirmé par un échantillon envoyé au
laboratoire. Un test de diagnostic rapide streptococcique est utilisé pour faire le diagnostic
rapide de I’origine streptococcique d’une angine. En effet, environ 80% des angines sont virales
et I’antibiothérapie est dans ce cas inutile. L utilisation d’un test rapide d’orientation diagnostic
pour I’angine permet de diminuer le recours a une antibiothérapie inutile. Il est réalisé par un
¢couvillonnage direct des amygdales ou du pharynx. Enfin, I’'IDE peut également étre amené a
faire un examen cytobactériologique des crachats (ECBC). La spécificité de ce prélévement est
que le recueil de I’expectoration du patient doit se faire par un lavage antiseptique puis un
ringage de la cavité buccale pour éviter la contamination avec des germes de la flore oro-

pharyngee.

2.5. Prélévements des selles
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Quand le foyer infectieux est suppos¢ d’origine digestive, le médecin peut étre amené a
prescrire des prélevements de selles. La coproculture est la recherche des bactéries dans les
selles. Le prélevement se fait avec le support déterminé par le laboratoire a savoir soit un
écouvillon, soit un pot propre a usage unique. Les selles sont recueillies dés leur émission. Elle
n’est a envisager que sur des selles molles ou liquides. Avec la méme technique, on peut

également rechercher une infection par C.difficile, ou rechercher des parasites dans les selles.

2.6. Aide au prélevement du liquide céphalorachidien (LCS)

Devant une suspicion de méningite, une ponction lombaire doit étre réalisée dans 1’heure qui
suit la suspicion de ce diagnostic. En France, les IDE ne sont pas autorisés a pratiquer une
ponction lombaire, contrairement aux Registered Nurses aux Etats-Unis qui ont 1’équivalent
d’un master et qui, si elles en ont recu 'enseignement, ont le droit de faire ce geste. En France,
I’ IDE travaille cote a cote avec le médecin pour faciliter le soin et améliorer le délai d’envoi
des tubes. Il prépare le patient : la ponction lombaire peut se faire sur un patient en décubitus
latéral, notamment s’il est dans 1’incapacité de se tenir assis. 1l aura alors les genoux repliés
vers sa poitrine et le dos le plus courbé possible vers le médecin qui pratique la ponction. Le
tronc sera perpendiculaire au sol, avec une hanche exactement au-dessus de I’autre. Un coussin
sera placé entre les deux jambes pour plus de confort, et sous la téte pour respecter ’alignement
de la colonne vertébrale. L autre position que peut adopter le patient est la position demi-assise.
Il doit fléchir la nuque et le dos vers la poitrine au maximum. Il est préférable de placer un
coussin que le patient tiendra contre sa poitrine afin qu’il reste dans cette position. Il aura les
jambes pendantes. L’IDE au moment de la ponction peut se tenir devant lui pour ’aider a
maintenir une bonne position, le rassurer et s’assurer de la bonne tolérance du soin par le patient.
L’avantage de la position demi-assise est un meilleur débit de liquide cérébrospinal mais

favoriserait le syndrome post-ponction lombaire (25). Puis I’'IDE peut faire une premicre
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désinfection cutanée large en 5 temps au niveau de L3-L4 ou L4-L5 en terminant par un
antiseptique alcoolique. Un patch anesthésiant peut étre appliqué hors délai d’urgence, ce qui
est rarement le cas aux urgences car la durée de mise en place pour qu’il soit efficace est d’au
moins 1h. Elle peut préparer le matériel pour la ponction a savoir au moins 5 tubes qui devront
contenir de 1 a 2 mL (soit 20 a 40 gouttes) de LCS qui sera prélevé a 1’aide d’une aiguille
atraumatique par le médecin. Le médecin et les autres personnes présentes devront respecter les
régles d’hygiéne qui s’appliquent a tout geste invasif (type pose de voie veineuse centrale), a
savoir le port du masque chirurgical, d’une charlotte, de gants stériles et d’un sarrau stérile. Un
champ stérile sera collé autour de la zone ou se fera la ponction. Une hygiene des mains doit
étre rigoureuse avant la pose des gants stériles. Les tubes seront acheminés au laboratoire a
température ambiante dans un délai de moins de 30 minutes. Il est recommandé de congeler un
tube pour des études complémentaires éventuelles. L’ensemble des données de la littérature
semblent en revanche tres contradictoire concernant le principal risque de la ponction lombaire,
a savoir le syndrome post-PL qui se caractérise par des céphalées intenses et des douleurs
dorsales survenant 24 a 48h apres la ponction. Alors que certains articles, surtout a destination
des infirmiers, recommandent la station allongée pendant au moins 4h suivant la ponction et
une hydratation orale d’au moins 2 a 3 litres d’eau, d’autres écrivent que cela n’améliore en
rien 1’absence de survenue de cette complication et que le patient peut étre mobilisé de suite.
C’est plutdt le diamétre de 1’aiguille utilisé (sont recommandées des aiguilles de 22G) et
I’utilisation d’une aiguille atraumatique qui ont montré une baisse de 1’incidence du syndrome
post-PL (26). On constate que dans un SAU, quand une PL est réalisée, le patient reste dans
tous les cas allongé sur un brancard et est généralement a jeun et hydraté par voie intra-veineuse.
Enfin, le prélévement de LCS doit toujours étre associé¢ a un prélévement d’hémocultures, a une

glycémie sanguine ou capillaire afin d’interpréter la glycorachie.

2.7. Autres
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Les frottis de plaies type escarre et plaies chroniques ne sont pas recommandés dans le
diagnostic d’infection car celles-ci sont souvent colonisées par les germes de la flore cutanée

(27).

3. Administration des antimicrobiens

Points clés:

- l'administration des antimicrobiens doit étre faite le plus tot possible, et apres avoir

effectué les prélévements bactériologiques

- I'IDE doit connaitre les modalités d’administration des principaux antimicrobiens des

pathologies infectieuses courantes

L’administration de tout médicament par un IDE, que ce soit par voie orale, intra-veineuse ou
intramusculaire se fait sur prescription médicale. L’administration d’un antimicrobien doit se
faire impérativement apres avoir fait tous les prélevements bactériens, sinon ceux-ci pourraient
étre faussement négatifs. Elle doit également se faire dans les délais les plus brefs suivant la
prescription. Dans le cas d’une suspicion d’infection neuro-méningée, elle doit se faire dans
I’heure suivant I’admission du patient au SAU. Dans le cas ou le patient présente des signes de
sepsis ou choc septique, I’administration d’un antibiotique est un traitement de I’urgence et doit
se faire sans délai si tot le patient prélevé. Chaque heure de retard dans 1’administration des
antimicrobiens peut conduire entre 3 et 7% d’augmentation de la mortalité (28). L utilisation
de I’outil informatique a simplifié les prescriptions des antimicrobiens, qui peuvent apparaitre
sous forme de protocole et favorise le respect de leurs modalités d’administration par les IDE.
Ainsi pourront étre prédéfinis leurs solvants, leurs volumes de dilution et leurs durées
d’administration. Ces protocoles sont ¢laborés par une équipe pluridisciplinaire comprenant des

infectiologues et des pharmaciens en fonction des recommandations de 1’Agence Nationale de
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Sécurit¢ des Médicaments (ANSM).L’administration en perfusion continue de certains
antimicrobiens est a privilégier car elle favorise la biodisponibilité (29), (30). L’administration
d’antibiotiques, comme pour tout medicament, comprend des risques et des effets secondaires.
L’IDE doit en connaitre et reconnaitre certains afin de pouvoir alerter I’urgentiste. Le plus grave
effet indésirable est le choc anaphylactique, il contre-indique formellement toute réintroduction

de cet antimicrobien. Le tableau 1 résume le mode d’administration des principaux anti-

microbiens.
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chlorure de sodium, G5%-= glucosé isotonique

*solution tamponnée : mélange de lidocaine avec du bicarbonate de sodium 4.2%. Prendre un flacon de 20mL de
lidocaine, retirer 4mL et les remplacer par 4mL de bicarbonate de sodium & 4.2% (ainsi, le pH acide de la lidocaine
est neutralisé, on dit que la solution est tamponnée). Pour I’administration de 1g de Ceftriaxone s/c, prélever 3.5mL
de cette solution tamponnée pour reconstituer 1’antibiotique, et pour 2g, prélever 7mL.
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Conclusion et ouvertures

A chaque étape de son parcours dans un SAU, un patient présentant une pathologie infectieuse
est évalué et pris en charge par une équipe pluridisciplinaire. D’un point de vue paramédical,
les enjeux majeurs dans le processus infectieux sont I’identification précoce d’un patient grave
présentant des signes de sepsis ou de choc septique lors de son accueil par I’TOA, ainsi que
I’administration dans le délai le plus court possible des antimicrobiens. L’exercice du métier
d’IDE dans un SAU comporte des difficultés: turn-over fréquent des équipes, flux important de
patients, nécessité d’effectuer les soins rapidement, environnement bruyant, interruption de
taches. Elles peuvent étre un obstacle a une réalisation rigoureuse des différents prélévements
nécessaires et nuisent parfois a I'identification de 1’agent infectieux et rend la prise en charge
de ces patients complexe. Prendre conscience de ces difficultés permet aux équipes d’étre plus
attentives quant a I’importance de leurs soins et de leurs conséquences pour le patient. Au sein
d’un SAU, créer une équipe médicale et paramédicale dédiée référente des pathologies
infectieuses semble étre intéressante pour améliorer la prise en charge des patients. Dans un
futur proche, les Infirmiers en Pratique Avancée (IPA) pourrait étre amené a prendre en charge
des patients atteints d’infections courantes non compliquées. Elles pourraient également

organiser des actions de formation et sensibilisation pour d’autres collégues.
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Chapitre 2: Les pneumonies aigués communautaires
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1. Généralités

Les pneumonies aigués communautaires (PAC) sont la premicre cause de décés d’origine
infectieuse dans le monde et la troisiéme cause de déces, toutes causes confondues. C’est aussi
la premiére cause de sepsis aux urgences (suivit des infections urinaires et digestives).
L’incidence en France est d’environ 1-10 pour 1000 habitants, soit environ 600.000 cas par an
dont environ 15% sont hospitalisés (1). Evidemment, la prévalence augmente avec 1’age de la
vie : la moitié des PAC touchent les patients de plus de 65 ans. La mortalité a peu évolué,
malgré 1’antibiothérapie et les améliorations sur la prise en charge du sepsis, car la comorbité
globale des patients a nettement augmenté. Le poids en terme de santé publique des PAC est
important avec une durée moyenne de séjour a 1’hopital de 13,6 jours, une admission en
réanimation ou soins intensifs pour 10 % a 20 % des patients et une mortalité proche de 5 % en
moyenne, trés variable selon ’4ge et la population (2). A 1’échelle européenne, le cotit annuel
de prise en charge est estimé a 10,1 milliards d’euros et la mortalité annuelle a 230.000 déces,
soit la premiére cause de decés par maladie infectieuse (3). Les infections respiratoires basses
rendent compte en France de prés d’un quart des prescriptions antibiotiques faites en médecine
de ville, soit le deuxieme motif de prescription.

La définition de la PAC associe une infection du parenchyme pulmonaire, d’évolution

récente et, survenue en dehors de I'ndpital ou au maximum dans les 2 jours suivant I'admission
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Pour le clinicien, la PAC est évoquée devant des symptomes respiratoires ou thoraciques (toux,
dyspnée, polypnée, douleur thoracique, crépitants en foyer, expectoration sale) (Tableau 1), un
syndrome infectieux (hyperleucocytose, taux élevés de biomarqueurs comme la protéine C
réactive (CRP), ou la procalcitonine (PCT), cf ci-dessous, et une nouvelle image radiologique
(infiltrats, souvent des opacites alvéolaires plutdt systématisées). La définition reste donc peu
spécifique, avec des diagnostics différentiels parfois difficiles (exacerbation de
bronchopneumonie chronique obstructive (BPCO), cedéme pulmonaire cardiogénique
subfébrile, embolie pulmonaire avec infarctus pulmonaire) et comme pour beaucoup de
pathologies, notamment infectieuses, la prise en charge anti-infectieuse reste probabiliste. La
moitié¢ des personnes agées infectées n’ont pas de syndrome infectieux franc et la PAC peut se
manifester uniquement part une altération de 1’état général, des troubles digestifs (comme chez
I’enfant) ou se révéler par une chute initiale. Dans 1’é¢tude EPIDASA (étude épidémiologique
des dyspnées patients agés), la prévalence de la PAC comme étiologie de la dyspnée était de
35%, la mortalité hospitaliere de 17% et la performance diagnostique de 1’urgentiste de 80%.
Les signes cliniques chez I’enfant ne sont pas différents : fiévre, tirage, tachypnée...

La PAC est relativement facile a différencier des pneumonies nosocomiales ou pneumonies
acquises pendant une hospitalisation de plus de 2 jours. En revanche, différencier une PAC
d’une pneumonie infectieuse liée aux soins (nursing home acquired pneumoniae, NHAP, des
anglo-saxons, par exemple chez des patients avec une dialyse péritonéale a domicile, patients
avec chimiothérapie pour un cancer avec des aller-retours en hopital de jour pour sa
chimiothérapie...) est plus difficile.

Comme pour toute infection, la PAC résulte de D’interaction hote avec ses défenses
immunitaires (systéme muco-ciliaire, immunité innée et humorale et relargage de cytokines) et

le pathogéne avec I’inoculum, ses facteurs de virulence, comme par exemple le streptococcus
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pneumoniae et sa pneumolysine. D’autres facteurs rentrent également en jeu ici : les fausses-

routes ou micro-inhalations, la dénutrition notamment.

Tableau 1 : signes clinigues de pneumonie aigué communautaire selon |'age

Signes cliniques 18-44 ans (n = 780) 275 ans (n = 280)
Toux 90 %o 84 %
Dyspnée 75 % 66 %
Douleur pleurale 6l % 46 %
Fievre 85 % 53 %
Frissons 85 % 52 %
Céphalées 75 % 32 %
Myalgies 67 % 25 %
Tachypnée 36 % 65 %

2. Epidémiologie microbienne
Chez I’adulte et jusqu’a présent la majorité des études n’identifie un germe qu’environ dans un
tiers des cas. Les virus sont une cause importante de PAC et tres probablement sous-estimée.
La prévalence microbienne des PAC varie suivant le lieu (ville, médecine hospitaliére,
réanimation), la région du monde dans laquelle est réalisée I’étude et les méthodes
diagnostiques utilisées (examen cytobactériologiques des crachats, hémocultures, aspiration ou
examen protégé bronchique, antigénurie, sérologies et plus récemment polymerase chain
reaction, PCR multiplex...). Globalement, Streptococcus pneumoniae arrive toujours en
premier. 1l existe ensuite quelques spécificités selon le terrain : Haemophilus influenzae chez
le patient BPCO, Klebsiella pneumoniae chez le patient éthylique, Staphylococcus aureus lors
des surinfections grippales... Une large étude a collecté sur 2259 patients hospitalisés pour
PAC des données microbiologiques (4): 98 % avaient eu un écouvillon naso- ou oropharynge,
91 % au moins une hémoculture, 85 % une détection d'antigenes urinaires, 41 % une analyse
d'expectorations, 37 % des sérologies, 4 % un lavage bronchoalvéolaire, 3 % une analyse de
liquide pleural et quatre malades une aspiration endotrachéale. Un pathogéne a été détecté dans
38 % des cas, dont 23 % de virus isolés ou associés, 11 % de bactéries seules, 3 % d'association

bactérie/virus, 1 % d'infection fongique ou a mycobactérie. Le rhinovirus représentait 9 % des
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patients, influenza 6 %, S. pneumoniae 5 %. Evidemment, cette large épidémiologie nord-
américaine a été décrite avant la pandémie mondiale de covid qui a entrainé plus de 7 millions
de déces a ce jour (pas forcément avec une pneumonie vraie d’ailleurs) dans le monde (5). De
plus, les pneumonies covid s’accompagnent parfois de surinfections bactériennes probables.
Enfin, il ne faut pas oublier non plus les épidémies de grippe qui entrainent des tableaux de
PAC parfois graves avec surinfection bactérienne, comme par exemple pendant 1’hiver 2022-
2023. Par ailleurs, 1I’épidémiologie des infections des NHAP est Iégérement différente avec

possibilité de pseudomonas aeruginosa, staphylocoque doré méthicilline-résistant...

Bactéries Patient en ambulatoire Patient hospitalisé Patient en soins intensifs
Non déterminé 49,8 % 43,8 % 41,5 %
Streptacoccus pneumonia 19,3 % 25,9 % 21,7 %
Staphyvlococcus aureus 0,2 % 1,4 % 7.6 %
Haemophilus influenzae 3.3 % 4 % 5,1 %
Moraxella catharralis 0,5 % 23 % -
Entérobactéries 0,4 % 2,7% 7.5 %
Legionella sp. 1,9 % 4,9 % 7.9 %
Mycoplasma pneumoniae 111 % 7.5 % 2%
Chlamydia pneumoniae 8 % 7 % -
Virus 11,7 % 10,9 % 51%

Tableau 2 : les agents bactériens identifiés lors d’une PAC

Chez I’enfant, la pneumonie est la premiere cause infectieuse de mortalité a 1’échelle mondiale
(6). Avant 5 ans, la plupart des pneumonies est causée sont d’origine virale (7). Les bactéries
plus courants sont les suivants : Streptococcus pneumoniae est I’agent pathogéne le plus
souvent responsable de la pneumonie bactérienne chez 1’enfant, Haemophilus influenzae
type b est le deuxieme agent étiologique le plus fréquent de la pneumonie bactérienne et a
nettement  diminué avec la  vaccination. La  prévalence  de Mycoplasma
pneumoniae (mycoplasme) augmente progressivement chez les enfants plus grands et le virus
respiratoire syncytial est I’agent pathogeéne le plus fréquent en cas de pneumonie virale de

I’enfant.
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Tableau clinico-radiologique

Il n’y a pas de spécificité a la régulation, pour cette pathologie. Tout au plus, lorsqu’un patient
appelle pour dyspnée ou fievre ou symptémes thoraciques, évaluer la gravité avec 1’appelant :
impossibilité de parler au téléphone, douleur thoracique associée, sueurs, cyanose (extrémités
bleues)...qui ferait évoquer une gravité et discuter un envoi rapide d’effecteur
(secouristes/pompiers ou SMUR).

On définit classiquement le tableau de pneumonie franche lobaire aigué (Fig. 1) avec début
brutal des symptomes, herpes labial, syndrome infectieux marqué et opacités alvéolaires
systématisés, qu’on oppose aux pneumonies dites atypiques (virales ou secondaires a
mycoplasma pneumoniae, chalamydiae species) avec un début plus progressif des myalgies et
arthralgies, et des opacités plus alvéolo-interstitielles (Figure 2) ou une pneumonie due a
legionnela pneumoniae avec une hyponatrémie secondaire a un syndrome inapproprié
d’hormone antidiurétique (SIADH). Ce distinguo est trés académique et réguliérement mis en
défaut lors du pari antibiotique et méme I’intelligence artificielle n’est pour I’instant pas
performante. De méme, il est impossible sur une simple présentation clinico-radiologique de

différencier une origine bactérienne d’une origine virale. (8)

Figure 1 : pneumonie franche lobaire aigué (PFLA)
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Figure 2 : pneumonie alvéolo-interstitielle, d’origine varicelleuse

3. Diagnostic
Quelle imagerie ?
Le recours systématique a la radiographie thoracique (RT) est recommandé par les sociétés
savantes afin d'objectiver l'atteinte du parenchyme pulmonaire sous la forme d'opacités
parenchymateuses. Néanmoins, de trés nombreuses études ont mis en évidence le manque de
sensibilité et de spécificité de la RT pour le diagnostic de PAC, d’autant que la concordance
entre deux médecins (radiologues, infectiologues...) pour ’interprétation de la RT est faible
(environ 0,50). (9)
Plus récemment, les études sur le scanner thoracique, avec étude du parenchyme, ont bien
montré que le gold-standard de la RT de face était largement mis en défaut, par exemple sur
I’identification des opacités rétrocardiaques (fig. 3A et 3B). L’étude multicentrique frangaise
ESCAPED a analysé 319 patients des urgences suspects de PAC, avec une RT puis avec un
scanner thoracique. Le scanner thoracique a modifié la probabilité diagnostique chez 187
(58,6 %), dont 80 % des modifications en adéquation avec le comité d'adjudication. 1l faut noter

que le scanner a permis de reclasser 11 patients avec un diagnostic de PAC certain avant le
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scanner thoracique, le diagnostic a ensuite été exclu par le scanner. De plus, la réalisation d'un
scanner thoracique modifiait I'attitude thérapeutique chez 194 patients (61 %), incluant
I'antibiothérapie (arrét, initiation, modification), qui était plus en adéquation avec les
recommandations de bonne pratique (10-13). Evidemment, il n’est pas encore envisageable
d’avoir accés dans toutes les structures d’urgences et a toute heure au scanner thoracique plutét

qu’ala RT et ce n’est pas le sens des recommandations récentes (1).

Normale?

Figure 3A et 3B : pneumonie rétrocardiaque gauche d’origine infectieuse, mal visualisée sur

la RT de face

En cas de pneumonies covid, il a été largement démontré que 1’atteinte scanographique typique
de la pneumonie COVID-19 consistait en des plages de verre dépoli bilatérales, périphériques
sous-pleurales, souvent postérieures et basales (fig. 4). De plus, I’extension Iésionnelle au
scanner était corrélée a la sévérité clinique de la maladie. Enfin, il faut rappeler la prévalence

discutée de I’embolie pulmonaire chez les patients avec une pneumonie covid.
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Figure 4 : pneumonie COVID 19

L’échographie par I’urgentiste est maintenant largement diffusée et enseignée aux plus jeunes :
échographie clinique d’urgence (ECMU), par exemple pour le diagnostic de suspicion
d’insuffisance cardiaque. L’ECMU semble supéricure en termes de sensibilité et spécificité par
rapport a la RT d’aprés EMC (Tableau 3). Cela a été développé lors de la pandémie covid, ou
plusieurs caractéristiques se retrouvent a 1’échographie pleuro-pulmonaire pour les patients
avec une PAC covid-19 : ligne pleurale épaissie et irréguliere, lignes B parfois confluentes,
consolidations sous-pleurales ou consolidations plus importantes avec bronchogrammes
aériens. L’ECMU nécessite bien évidemment une formation suffisante de 1’opérateur.

Néanmoins, il faut rappeler que, comme pour le scanner thoracique, aucun travail scientifique
n’a démontré que la réalisation systématique d’une ECMU ou d’un scanner thoracique, en lieu
et place de la RT, améliorait le pronostic (durée d’antibiothérapie, durée de séjour, mortalité...)

des patients avec une PAC.

Quel diagnostic microbiologique ?
Il existe de nombreuses méthodes d’identification microbiologique possible (voir ci-dessus),

avec récemment ’essor des PCR multiplex. Certes, la PCR multiplex permet 1’identification de
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virus plus fréquemment (notamment rhinovirus et influenzae). Néanmoins, en cas de PAC, la
pathogénicite, i.e. imputabilité de ces virus mis en évidence est débattue, lorsque la PCR est
réalisée a partir de prélevements de voies aériennes supeérieures. Enfin, il faut rappeler que,
quelques soit 1’outil utilis¢, I’'impact d’une identification précoce d’un germe responsable de la
PAC sur le pronostic est trés incertain, méme si cela parait intuitif. L’identification précoce
conduit a une modification antibiotique mais ne modifierait pas la durée d’antibiothérapie, la

durée de séjour et encore moins la mortalité. ..

Quels biomarqueurs infectieux ?

L’hyperleucocytose recherchée lors de la Numération Formule Sanguine (NFS) est peu sensible
et peu spécifique. Les 2 biomarqueurs utilisés en pratique courante sont la PCT et la CRP. Leur
utilisation n'est pas reconnue par les recommandations francgaises, ni americaines.

Chez I’enfant, la CRP est fréquemment demandée aux urgences, méme si sa performance
diagnostique reste insuffisante (intérét de sa valeur prédictive négative pour une infection
bactérienne ?)(14). Aucun des 2 biomarqueurs ne semblent un bon biomarqueur de
confirmation du diagnostic (15). Pourtant, la CRP reste largement prescrite par les urgentistes
devant une suspicion de PAC, bien que la valeur seuil soit completement subjective. La PCT
est le biomarqueur le plus évalué scientifiquement dans les PAC. Dans certains travaux, la PCT
est corrélée a la gravité de la PAC, évaluée par le score de Fine (16). Plusieurs études suisses
ont montré que la PCT permettait de débuter ou non (si la valeur est tres basse) une
antibiothérapie. Son intérét serait aussi de diminuer la durée totale d’antibiothérapie, en utilisant
un algorithme strict basé sur la valeur initiale de la PCT et sa décroissance lors d’un dosage
répété sur plusieurs jours (Tableau 3). Les études suisses initiales étaient trés prometteuses en
réduisant la consommation d’antibiotiques, mais d’autres études n’ont pas montré son intérét.

Un travail frangais multicentrique a inclus presque 285 patients, d’age moyen de 67 ans, dont
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40% classe IV ou V de Fine. La durée de 1’antibiothérapie était de 9j sans vs. 10j avec la PCT,
avec des effets secondaires identiques (15% vs. 20%) (17). 11 est probable que I’efficacité
identique d’une durée raccourcie d’antibiothérapie démontrée par les études récentes ne
permette plus de mettre en évidence un intérét a la PCT et a son dosage répété. Ces 2
biomarqueurs ne sont pas recommandés par les nord-américains, pour débuter une

antibiothérapie devant une suspicion clinico-radiologique de PAC.

Intreduction d'un traitement antibiotique " X . . X X
Poursuite/arrét d'un traitement antibiotigue

< (0,1 pg/l : antibiothérapie fortement découragée <0,25 pg/l: arrét fortement encouragé

0,1-0,25 pg/l : antibiothérapie découragee 0,25-0,5 pg/l ou baisse =80% : arrét encouragé
0,25-0,5 pg/l : antibiothérapie encouragée >0,5 pg/l ou baisse < 80 % : maintien encouragé
>0,5 pg/l : antibiothérapie fortement encouragée =0,5 pg/l ou augmentation : changement fortement encouragé

» Dosage toutes les 48 heures.

b En cas de doute, répéter le dosage aprés six heures

Tableau 3 : algorithme d’utilisation de la PCT pour guider le traitement des infections
respiratoire basse en dehors de la réanimation

Quels prélévements microbiologiques ?

Les recommandations francaises de 2006 et de 2023 proposent une gradation de I'utilisation
des examens selon le site d'hospitalisation du patient (8) plus la PAC est sévére, plus la
recherche du germe doit étre exhaustive. La proposition d'utiliser parcimonieusement ces
examens repose sur un double aspect : la rentabilité des examens microbiologiques limitée ;

leur faible impact clinique et pronostic.

L'examen de premiére intention et le plus simple devrait étre ’ECBC. La présence de moins de
dix cellules épithéliales et de plus de 10-25 leucocytes par champ permet de valider la qualité
de I'échantillon. Une méta-analyse souligne I'extréme variabilité des sensibilité (15-100 %) et
specificité (11-100 %)(18) du test L’ECBC n’est pas recommandé systématiquement pour la
PEC des PAC par les nord-américains, en dehors de situations tres particulieres : PAC séveres,

colonisation antérieure par Staphylocoque résistant ou pyocyanique... En pratique, I'examen
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cytobactériologique est pratique chez moins de 10 % des patients consultant aux urgences pour
suspicion de PAC. Les hémocultures sont fréquemment prescrites aux urgences en cas de fievre,
d’autant plus quand les symptomes sont francs. Pourtant, leur sensibilité est extrémement faible
et peu efficiente (18). Chez les patients traités en ambulatoire, la fréquence de positivité de
I'némoculture est de I'ordre de 2% et chez les patients hospitalisés, la fréquence de positivité de
I'némoculture varie, selon les études, entre 0-25 %. L'étude qui semble la plus significative est
celle de Metersky et al. qui porte sur plus de 25.000 patients et qui chiffre la fréquence de
positivité de I'hémoculture chez les patients hospitalisés a 7 %. La encore, I’impact d’une
hémoculture positive sur la durée de I’antibiothérapie et la mortalité est incertain, d’autant que
des faux-positifs peuvent induire en erreur une antibiothérapie inadaptée contre le
staphylocoque coagulase-négatif (19). L’hémoculture n’est pas recommandée pour la PEC des
PAC par les nord-américains, en dehors de situations tres particuliéres : PAC seéveres,
colonisation antérieure par Staphylocoque résistant ou pyocyanique.

La recherche d'antigénuries bactériennes est fréquemment demandée au laboratoire, pourtant
encadré par les recommandations francaises ou américaines, qui la réservent aux infections
graves hospitalisées en réanimation. Un travail a montré que le pneumocoque n’était détecté
par ’antigénurie dans 44% des cas et la valeur prédictive était de I’ordre de 90%. L’ antigénurie
reste positive plusieurs mois apres, de méme que 1’antigénurie légionnelle. Cette derniére est
sensible et spécifique, mais cible Legionnella pneumophila type 1 responsable de la majorité
des infections humaines. Les antigénuries ne sont pas recommandées pour la prise en charge
des PAC par les nord-américains, en dehors de situations de PAC séveéres. (20). Les sérologies
n’ont aucun intérét diagnostique aux urgences, puisque leurs délais de résultats n’est pas
compatible avec notre problématique. Enfin, les prélevements bronchiques protégés ne se font

que lors d’hospitalisation, notamment en réanimation.
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La PCR influenzae est recommandee pour la PEC des PAC par les nord-américains, en cas de
circulation épidémique (hiver) du virus, avec un objectif de traitement précoce par anti-viral
(4). Nul doute que la recommandation publiée en 2019 et donc avant la pandémie mondiale,
s’applique d’autant plus aux patients suspects de pneumonie covid. Ainsi, les urgentistes ont
fait largement usage de la PCR naso- ou oropharyngée depuis 3 ans (et également de divers
tests antigéniques), afin d’orienter les patients du point de vue strictement diagnostic, mais
également dans une vision de gestion de lits hospitaliers. Néanmoins, la mise en évidence de
SARS-CoV-2 en cas de pneumonies n'exclut pas une co-infection bactérienne présente dans
environ 5-15% pour les patients hospitalisés en réanimation. Pendant 1’hiver 2022-2023,
I’usage trés répandu de la PCR a permis de mettre en évidence alternativement influenzae et/ou
SARS-COV2 et/ou le virus respiratoire syncitial. Aujourd’hui les techniques de PCR multiplex
permettent de détecter jusqu’a plusieurs dizaines de cibles en un seul test. Les panels
syndromiques respiratoires actuellement commercialisés détectent la majorité des virus
impliqués dans les infections respiratoires: influenza A et B, virus respiratoire syncitial (VRS)
A et B, parainfluenzae 1 a 4, adénovirus, rhinovirus, enterovirus, bocavirus, métapneumovirus,
coronavirus (NL63, 2293, OC43, HKU1, SARS-CoV-2) et un nombre variable de bactéries
selon les kits (Mycoplasma pneumonie, Chlamydia pneumophilia, Legionella pneumophilia,
Haemophilius influenzae, Streptococcus pneumoniae, Bordetella pertussis et parapertussis).
Parmi toutes ces kits, certains permettent désormais d’obtenir les résultats en moins de 2 heures
dans un laboratoire (ePlex®, GenMark, Carlsbad, USA FilmArray® et/ou comme point of care
testing, POCT, comme le BioFire, BioMérieux, Marcy I’Etoile, France), avec des résultats
mitigés. Un essai anglais réalisé¢ dans un service d’aval des urgences accueillant des patients
avec des syndromes grippaux (N= 545) a évalué I’impact de la PCR multiplex en POCT (21).
Ce travail n’a pas montré d’impact sur la durée de séjour des patients ou sur la durée

d’antibiothérapie(19). Une étude francaise (22) entre novembre 2019 et mars 2020 n’a montré
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un impact positif que sur I’isolement des patients infectés par la grippe, le VRS ou le
métapneumovirus passant de 50 % d’isolement dans le bras standard a 74 % dans le bras POCT
(p = 0.012), sans aucun impact sur la durée d’antibiothérapie ou la durée de s¢jour.

Pour la recherche du mycoplasme chez I’enfant, deux types de tests diagnostiques sont
principalement utilisés : la sérologie spécifique et la PCR sur les sécrétions respiratoires (frottis
de I’oropharynx ou prélévement nasopharyngé), avec un taux de portage asymptomatique qui
complique son interprétation. La sérologie est surtout utile pour confirmer rétrospectivement
un diagnostic. Elle est particulierement significative en cas d’¢élévation de quatre fois la norme

sur le sérum convalescent.

4. Orientation : prise en charge ambulatoire ou hospitalisation ?
Le tableau clinico-radiologique fait évoquer diagnostic de PAC. Il faut donc maintenant décider
du traitement et du lieu de I’antibiothérapie. Définir le degré de sévérité conditionne intimement
I’orientation et les modalités de traitement. Pour la PAC, les 2 régles principales sont la British
Thoracic Society (BTS) et le pneumonia severity index (PSI, score dit « de Fine ») développé
aux USA. Ce sont les 2 regles les plus évaluées scientifiguement. Ainsi, des études
interventionnelles ont montré I’utilité pratique du PSIl. En France, une étude a prouvé que
I'utilisation du PSI permettait de limiter le nombre d'hospitalisation des patients consultant aux
urgences pour PAC en favorisant le traitement ambulatoire des patients a bas risque (23,9 %
dans le groupe vs. 42,8% dans le groupe utilisant la régle de prédiction) (23) . Les
recommandations nord-américaines récentes suggerent d’utiliser I’'une de ces 2 régles, en plus
du jugement du clinicien, évidemment en prenant en compte d’autres critéres : isolement, état
physiologique, existence d’un médecin généraliste, consentement éclairé¢ du patient... Pour la
BTS, les éléments sont : fréquence respiratoire (FR) > 30/min ; PAd < 60 mmHg ; urée >

7 mmol/l ; une premiére évolution est proposée en 2001, dont I'acronyme CURB rappelle que
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I'elément supplémentaire est la présence d'une confusion. En 2003, CURB devient CURB-65
(age > 65 ans). En 2006, la regle est simplifiée pour CRB-65, car le dosage de 1’urée nécessite
forcement une prise de sang, pas systématique en medecine de ville. En pratique, CRB-65 et
CURB-65 sont aujourd'hui utilisées et recommandées. Un CBR-65 a 0 et un CURB-65 < 1 sont
compatibles avec un traitement ambulatoire. En 2010, les recommandations francaises pour
I'antibiothérapie des PAC ont préconisé l'utilisation de CRB-65. En 2019, les guidelines
américaines proposent le PSI, qui nécessite malheureusement de recueillir 20 items ou bien le
CURB-65 pour évaluer la gravité et décider d’une prise en charge de ville (4).

D’autres autres scores sont prédictifs d'admission en réanimation, on peut citer: le ATS
et modified ATS/IDSA rules (admission en réanimation), le SMART-COP (ventilation
mécanique, support vasopresseurs) et En France le score REA-ICU. Néanmoins, ces régles, de
mémes que d’autres développées, ne sont pas utilisés en France. Pourtant, il est important de
bien évaluer la gravité du patient, car il est montré que la mortalité hospitaliere est supérieure
lorsque le patient est hospitalisé en médecine et secondairement transféré en réanimation. Enfin,
le gSOFA est une regle non spécifique apparue en 2016 évaluant la sévérité des sepsis (PAC,
infections urinaires, digestives...) aux urgences. Le qSOFA comporte 3 items simples
accessibles dés I’'TOA (infirmiére organisatrice de I’accueil) : PAs < 100 mmHg ; FR > 22/min ;
confusion. Ce score simple, n’a pas été évalué spécifiquement pour les PAC par une étude
interventionnelle, mais la présence de 2 critéeres gSOFA identifie des patients risquant d'avoir
un mauvais pronostic. (Tableau 5)

Tableau 5 : scores pronostics des PAC
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[référence]

uineies |p auu)

Régles d'utilisation

PSl ou score de Fine [94,

Hommes [nombre d'années] Femmes
[nombre d’années - 10|

Comorbidités :

- vie en institution [+10]

- cancer [+30]

- maladie hépatique [+20]

Insuffisance cardiaque congestive [+10]
Maladie vasculaire cérébrale [+10]
Maladie rénale [+10]

Examen clinigue :

- trouble des fonctions centrales [+20]
- fréquence respiratoire = 30/min [+20]
- PAS <90 mmHg [+20]

- température <35 C ou 2 40 C [+15]
- fréquence cardiaque 2125/min [+10]
Examens complémentaires :

- pH = 7,35 [+30]

- urée sanguine = 11 mmol/1 [+20]

- natrémie = 130 mmol/1 [+20]

- glycémie = 14 mmol/1 [+10]

- hématocrite < 30 % [+10]

- Pa0; < 60 mmHg ou Sp0, < 90 % [+10]
Epanchement pleural [+10]

Classes (somme)

1[= 50 ans sans comorbidité)
11 (<70)

111 (71-90)
IV (91-130)

V (>130)

PEC a domicile et ATB oraux

PEC en réanimation et bi-ATB

CURB-65 %

Confusion mentale [+1]

Fréquence respiratoire =30/min [+1]
PAs < 90 mmHg ou PAd < 60 mmHg [+1]
Age = 65 ans [+1]

(Urée sanguine =7 mmol/l [+1] CURB)

Score/somme :
-0-1
-2-3
-4-5

PEC & domicile et ATE oraux

ATS/IDSA modified minor
criteria "

Confusion mentale [+1]

Urée sanguine = 7 mmol/l [+1
Fréquence respiratoir
Pa0,/Fi0; < 250 mmH| page
Infiltrat multilobaire
Age 265 ans [+1]

Score/somme :

Pas de soins intensifs
Discuter soins intensifs
Admission soins intensifs

Il faut malheureusement convenir que trop souvent I’item FR n’est pas systématiquement
recueilli par I’IOA, ni d’ailleurs par le médecin ensuite pendant son examen physique. Enfin,
le CRB-65 et le qSOFA sont facilement intégrables dans un dossier médical informatisé,
permettant plus facilement I’implémentation a leur utilisation quotidienne par I'IDE et le
medecin.
5. Quels traitements antibiotiques ?
Il faut rappeler « plusieurs piéges ou dérives médicales » en 20 ans :
1) on est passé de amoxicilline a amoxicilline + acide clavulanique (Augmentin) comme
premicere intention d’une PAC d’allure bactérienne non grave, traitée a domicile et de
amoxicilline + acide clavulanique a ceftriaxone ou céfotaxime (voir en association avec

spiramycine, Rovamycine) pour toutes PAC hospitalisés en médecine, la durée
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d’antibiothérapie réduite promue par diverses sociétés savantes est encore
insuffisamment suivie par les prescripteurs.
2) Par ailleurs, d’autres principes d’antibiothérapie sont importants :
a. Il est important de rappeler que la dose d’amoxicilline recommandée est de 50
mg/kg et par jour en 3 fois, ce qui est différent de 3g pour tout le monde,
b. Par ailleurs, en cas de retour précoce aux urgences, 1’échec de traitement
ambulatoire doit bien étre étayer avant de modifier 1’antibiothérapie,
c. Enfin, il a ét¢ montré qu’une antibiothérapie débutée dans les 8h suivant le
diagnostic et idéalement dans les 4h, améliore le pronostic,
d. Tout cela doit étre intégré dans un contexte de rupture d’approvisionnement que
nous vivons depuis fin 2022.
L’antibiothérapie en cas de traitement ambulatoire d’une PAC d’allure PFLA reste
I’amoxicilline et pour le patient avec comorbidités : amoxicilline + acide clavulanique (Tableau
6). La premiere dose doit étre donner avant la sortie du patient des urgences. Ce qui change
fondamentalement est la durée d’antibiothérapie. Ainsi, la SPILF en 2021 recommande pour
une PAC traitée en ambulatoire qui évolue correctement a J3 (défervescence thermique et
amélioration des signes cliniques), la durée de 5j au total et de 7j en I’absence d’amélioration
significative a J3. Cette durée est identique en cas de pleurésie parapneumonique et chez
I’enfant. En effet I’étude de Kuitunen et al montre une efficacit¢é équivalente d’une
antibiothérapie de 3 a 5 jours versus 7-10 jours chez des enfants agés de plus de 6 mois (24) .
I1 est également intéressant de noter qu’une autre étude récente de Little et al (publiée en 2023)
montre que la prescription d’antibiotique réduit uniquement la durée des symptomes de 1 jour
dans les cas d’infections pulmonaires non graves (25). Evidemment, il faut donc demander au
patient de revoir, comme pour toute infection, son médecin généraliste (MG) dans les 48-72h

afin d’évaluer la réponse sous traitement (changer pour ou associer un macrolide comme la
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rovamycine en cas d’absence d’amélioration significative), lui délivrer un arrét de travail de 2-
3j en ce sens et lui conseiller d’appeler le MG ou le Centre 15 si son état s’aggrave entre temps
(Figure 5). En cas d’allergie vraie (les troubles digestifs sont une intolérance, mais ne sont pas

une allergie), la pristinamycine (Pyostacine) est une option intéressante.

e Une durée de traitement de 5 jours, en cas d’évolution favorable (stabilité), pour les PAC prises en
charge en ville (quel que soit I'age, le contexte et les comorbididités présentes)
e Lorsde la réévaluation les critéres d’évolution favorable et d’arrét de traitement a J5 sont :
o Une température £ 37°8 C depuis 48h

o Chez 'adulte la présence d’au moins 3 signes de stabilité clinique parmi :
o

- PA systolique 2 90 mm Hg

- Fréquence cardiaque < 100/min

- Fréquence respiratoire < 24/min

- Sp0,=90 % ou Pa0, = 60 mm Hg en air ambiant

e La persistance de la toux n’est pas un critére de non-amélioration.

Figure 5 : durée antibiothérapie (SPILF)

En cas de PAC non grave mais hospitalisée en médecine, I’amoxicilline + acide clavulanique
reste recommandée en premicre intention. Une large étude rétrospective frangaise n’a pas
montré de différence d’évolution entre I’amoxicilline + acide clavulanique et I’utilisation d’une
céphalosporine de 3°™ génération (26) (27). La durée est identique 5j en cas d’amélioration a
J3 ou sinon 7j. L’¢étude randomisée de Dinh et al, a confirmé que chez des patients hospitalisés
pour PAC répondant aux criteres de stabilité clinique, l'arrét du traitement par B-
lactamine (amoxicilline orale 1 g plus 125 mg de clavulanate trois fois par jour) aprées 3 jours
était non inférieur a 8 jours de traitement. (26,28)

Le pari antibiotique n’est plus acceptable en cas de PAC graves, raison pour laquelle les
prélevements microbiologiques sont recommandés (ECBC, hémocultures, antigénuries, voir
prélevements endoscopiques protégés ou PCR multiplex). La bi-antibiothérapie a pour objectif

d’¢largir le spectre anti-bactérien et d’agir sur S. pneumoniae et Legionella, les 2 premiers
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germes en cause dans les PAC en réanimation. Les recommandations internationales suggeérent

une association par B-lactamine et un macrolide et non pas une fluoroquinolone. La présence

d'une hypotension ou d’autre signe de choc doit faire débuter le traitement antibiotique au plus

vite, au mieux dans la premiére heure.

Tableau 6 : traitement probabiliste des PAC

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Groupe 4 Groupe 5 Groupe 6
Age (ans) <65 <65 =65 < 65 <65 =65 Indifférent Indifférent
Comorbidités Non Oui Indifférent Non Oui Indifférent Indifférent Indifférent
BPCO/mucoviscidose Non Non Non Non Non Non Non Oui
Sévérité clinique Non Non Non Non Non Non Oui Oui
Grippe saisonniere Non Non Non Qui Qui Oui Indifférent Indifférent

Antibiothérapie de
premiére intention

Amoxicilline

Ou
pristiniamycine
Ou macrolides

Amoxicilline-
clavulanate
Ou
lévofloxacine
Ou
Céfotaxime
Ou
ceftriaxone

Amoxicilline-
clavulanate

Ou
pristiniamycine

Amoxicilline-
clavulanate
Ou lévofloxacine

Ou céfotaxime

Qu ceftriaxone

Céfotaxime ou
ceftriaxone
Associé a
macrolides

Qu associéa
lévofloxacine

B-lactamine
antipyocyanique
Associé a
aminoglycosides

Et associé amacrolides

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive.

En cas de grippe grave confirmée microbiologiquement, 1I’oseltamivir est conseillé (4), mais

discuter dans la derniere étude de Hanula et al (29). Le nirmatrelvir (Paxlovid®) est conseillée

en cas de pneumonie covid, en association avec les corticoides (30,31) dans les formes avec

hospitalisation.

Un antibiotique ne devrait pas étre systématiquement administré chez 1’enfant de moins de 5

ans en raison de la haute proportion d’infection virale. L’amoxicilline devrait étre choisie en

premiére ligne chez I’enfant de tout dge correctement vacciné contre Haemophilus influenza.

Les macrolides représentent encore le traitement de choix de la pneumonie a mycoplasme. Il

faudra également réévaluer tous les situations de PAC 48-72 heures aprés le début du

traitement. (14)

6. Traitements autres ?
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L’apport pronostic des corticoides (CTS), par la baisse potentielle de la réponse inflammatoire,
est débattu depuis 20 ans. Les guidelines internationales de 2023 recommandent les CTS en cas
de choc. Tout récemment, une étude francaise est en faveur des CTS (hydrocortisone 200
mg/jour) pour les PAC hospitalisées en réanimation (32). Cependant, au méme moment une
méta-analyse publiée dans Chest est négative (30,31). I est difficile d’interpréter ces études
(dosage, timing, type de corticothérapie, typologie de patients, systéme de soins différents dans
les travaux scientifiques...). De plus il existe des effets secondaires potentiels. Nous ne
recommandons donc pas de débuter une corticothérapie dés les urgences pour un patient qui

serait hospitalisé en réanimation pour une PAC séveére.

L’oxygénothérapie en cas d’hypoxémie doit étre corrigée pour un objectif de SpO2 de 94%
environ. En cas de détresse respiratoire et en [’absence d’intubation immédiate,
I’oxygénothérapie a haut débit nasal (trés largement utilis¢ dans la pneumonie covid
hypoxémiante ces 3 derniéres années), doit étre proposée plutdt que le masque a oxygene, selon
les guidelines internationales de 2023 (20). Néanmoins, cela nécessite une équipe formée et
I’intubation ne doit pas étre retardée en cas d’aggravation ou d’absence d’amélioration clinique
substantielle. Par ailleurs, si I’oxygénothérapie a haut débit nasal est débutée aux urgences, le
patient doit étre ensuite étre transféré en soins intensifs ou réanimation. En cas de transfert
secondaire en SMUR vers un centre référent, I’oxygénothérapie a haut débit nasal est plus
compliquée a continuer dans I’ambulance de réanimation. Ce pendant I’utilisation de la VNI
reste possible chez certains patients (20). Un essai (tolérance, SpO.) de masque a haute
concentration ou de ventilation non invasive (réglages), voir une discussion d’intubation « pour
sécuriser le transport » devra étre réfléchie.

L’intérét de la kinésithérapie respiratoire est discuté.
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7. Conclusion et messages-clé
La PAC est la premicere cause d’infection aux urgences, les pneumonies virales restent sous-
évaluées. La suspicion du diagnostic reste clinico-radiologique. Les prélévements
microbiologiques extensifs doivent étre réservés aux PAC graves, hospitalisées en réanimation.
L’utilisation de la régle CRB-65 doit étre développée, afin de sécuriser le traitement
ambulatoire. Idéalement, I’antibiothérapie doit étre débutée dans les 4h suivants le diagnostic
et I’amoxicilline reste 1’antibiotique de référence dans la PAC non grave d’allure franche
lobaire aigué€, chez un patient sans comorbidité. Les durées de 1’antibiothérapie doivent

étre réduites pour le traitement ambulatoire, mais aussi en cas d’hospitalisation.
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Chapitre 3: Infections urinaires

Dr Julie Contenti, Département Universitaire de Médecine d’Urgence, CHU Nice

I- Introduction

D’un point de vue anatomique, les infections des voies urinaires (IU) peuvent survenir dans
I'uretre (urétrite), la vessie (cystite), la prostate (prostatite) ou les reins (pyélonéphrite). Elles
correspondent aux maladies infectieuses les plus courantes au monde, affectant 150 millions de
personnes chaque année, avec une incidence plus élevée chez les femmes que chez les hommes
(10% vs 3%) (1-2). Aux urgences, 27% des cas de sepsis sont attribués a une infection urinaire
(communément appelé urosepsis), et chez les patients hospitalisés, cette proportion augmente
pour atteindre 42 % (3-4).

La plupart des infections urinaires sont causees par des bactéries Gram-négatives et Gram-
positives résidant dans le cdlon, telles que Escherichia coli Uropathogéne (UPEC), responsables
d'au moins 80 % des infections urinaires communautaires et de 65 % des infections urinaires
nosocomiale, ou encore Enterococcus faecalis, Proteus mirabilis et Klebsiella pneumoniae.
D’autres agents pathogénes, plus rares, peuvent étre responsables d’IU comme Staphylococcus

saprophyticus, Streptococcus du groupe B (GBS) et Pseudomonas aeruginosa (5-6).

Dans la littérature anglo-saxonne, les infections urinaires sont classées comme non compliquées
ou compliquées (clU) (7). Les IU non compliquées affectent généralement les patients sains en
I'absence d'anomalies structurelles ou neurologiques des voies urinaires. A contrario, les 1U
sont définies comme compliquées lorsqu'elles sont associées a des anomalies des voies urinaires
fonctionnelles ou anatomiques (par exemple : uropathie obstructive, rétention urinaire, vessie
neurogéne, insuffisance rénale, grossesse, présence de calculs, ou de cathéters) (8). Les
recommandations de la société frangaise d’infectiologies de 2017 différent 1égérement en
classifiant les infections urinaires en deux groupes : 1U non compliquée ou IU a risques de

complications.

Les IU a risque de complications comprennent :
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= Laprésence d’anomalies organiques ou fonctionnelles des voies urinaires (urines
résiduelles post-mictionnelles, reflux vésico-urétéral, lithiase, tumeur, intervention
urologique récente, etc.)

= Le sexe masculin

= Lagrossesse

= Les patients agés fragilisés (personnes agées de plus de 75 ans, ou de plus de 65 ans
présentant au moins trois critéres de fragilité de Fried : perte de poids involontaire au
cours de lI'année écoulée, rythme de marche lent, faible endurance, faiblesse/fatigue,
activité physique réduite (9)

* Laprésence d’une insuffisance rénale chronique sévere [clairance de la créatinine < 30
mL/min]

= Laprésence d’une immunodéficience sévere

II- Présentations cliniques

Le diagnostic d’une IU n'est pas toujours simple, d’autant plus que certains patients présentant
des symptomes d'infection urinaire peuvent relever d’un diagnostic différentiel (Ex : vessie

hyperactive, cystite interstitielle etc).

La cystite présente classiquement les symptémes suivants : dysurie, urgenturie, douleur sus-
pubienne et/ou hématurie, d’apparition rapide. Le symptome le plus courant est I’augmentation
de la fréquence urinaire. Les patientes peuvent également décrire une asthénie réduisant leur
activité physique. On parlera d’IU récidivantes (cystite récidivante) face a quatre infections

urinaires non compliquées ou plus dans les 12 mois.

La pyélonéphrite, infection des voies urinaires supérieures, se présente le plus souvent avec un
tableau clinique plus franc associant de la fiévre et/ou des frissons, des nausées et

vomissements, et une sensibilité de I'angle costo-vertébral.

Les IU masculines sont-elles tres hétérogenes en termes de signes cliniques et de symptémes
(allant de présentations paucisymptomatiques sans fiévre [dites « de type cystite »] a une
atteinte parenchymateuse évidente pouvant entrainer un choc septique. Certains patients

peuvent présenter une prédominance de signes et de symptémes de PNA, tandis que d'autres
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n'ont que des symptémes urinaires fonctionnels sans aucune manifestation systémique. Chez la
personne agee, la symptomatologie est souvent frustre et atypique, les symptémes le plus
souvent rencontrés sont une incontinence urinaire récente, de la somnolence ou au contrainte

un ¢état d’agitation, de la confusion ou encore des troubles du comportement.
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I11- Examens paracliniques

La bandelette urinaire (BU)

La BU n’a qu'une valeur prédictive en détectant les leucocytes (seuil de sensibilité : 10*
leucocytes/mma3) ou les nitrites (changement de couleur de la réaction au seuil de 10°UFC/ml),
et les performances diagnostiques de la BU vont varier selon le sexe du patient. Chez les
femmes symptomatiques (en I’absence de déficit immunitaire sévére) la BU présente une
excellente VPN (> 95 %). Dans ce cas, une BU négative doit conduire les médecins a rechercher
un autre diagnostic. Chez ’homme, la BU posseéde une bonne VPP (> 90 %), tres révélatrice

d'une infection urinaire. Cependant, une BU négative n'exclut pas le diagnostic d'lU (10-11).
La BU est le seul examen recommandé pour confirmer une cystite non compliquée.

La mise en culture des urines (ECBU)

Pendant de nombreuses décennies, la mise en culture des urines (ECBU) a été considérée
comme le gold standard pour le diagnostic des infections urinaires. Cependant, dans environ
30% des cas la culture n’est pas disponible, et il est de plus en plus clair que des bactéries
peuvent étre présentes dans une vessie saine en dehors de toutes 1Us (12-13). L’interprétation
de ’ECBU repose sur plusieurs criteres : la leucocyturie (traduisant I’inflammation de I’arbre

urinaire), la bactériurie, le nombre d’especes isolées, et le contexte clinique (symptdmes)

Le prélévement doit étre réalisé dans des condition d’asepsie rigoureuse, et au milieu du jet.
Chez un patient porteur de sonde urinaire, il ne faut jamais prélever ’ECBU au niveau de la
poche collectrice, mais au niveau de la zone dédiée au prélévement. A noter que 1’urine normale

est jaune est limpide et que dans ce cas I’infection n’est présente que dans moins de 5% des cas.

Comme tout prélevement infectieux, il est recommandé de le faire avant 1’administration des
antibiotiques, et avant le changement du matériel en place. La BU n’est utile que chez les
patients non sondés. Elle peut suffire a elle seule dans la prise en charge des cystites simples de
la jeune femme non enceinte. Cependant, elle n’est pas assez sensible pour exclure une infection
urinaire chez un patient présentant un ou plusieurs symptdmes en cas de néegativité et impose
alors la réalisation d’un ECBU (21). L’ECBU documente I’infection et guide le traitement. Ce

sont la plupart du temps les IDE qui donnent les instructions au patient quant a la maniére dont
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ils doivent effectuer un ECBU, mais on remarque que plusieurs facteurs peuvent compromettre
la réalisation de ce prélévement dans des conditions d’asepsie nécessaires : le manque de temps
des IDE pour transmettre des consignes exhaustives, un défaut de compréhension des patients
(barriere de la langue, environnement bruyant), ou une incapacité physique du patient de
réaliser ce prélevement malgré des consignes claires (22). La contamination des prélevements
urinaires est un probleme important dans les services d’urgences. Aux Etats-Unis, le nombre
d’échantillons contaminés est estimé a environ 15% (23). Une des solutions proposées est de
mettre une affiche avec les modalités de prélevements d’'un ECBU dans les toilettes des
patients, a I’aide d’images et un langage simple pour qu’elles soient compréhensibles de tous.
En pratique, le patient doit dans un premier temps se laver les mains, puis désinfecter le méat
urinaire a 1’aide de compresses imprégnées d’un antiseptique adapté aux muqueuses. Il doit
ensuite commencer sa miction dans les toilettes, puis utiliser la cupule de prélévement afin de
recueillir les urines en milieu de jet. L’IDE a un rdle dans la prévention des infections urinaires
associées aux soins. Ainsi chez les patients incontinents, il est préférable d’utiliser la technique
la moins invasive pour recueillir stérilement les urines : la pose d’un étui pénien chez I’homme

ou un sondage évacuateur chez la femme.

La présence de renseignements cliniques accompagnant la prescription est indispensable a une
interprétation correcte du résultat d’un ECBU (méthode de prélévement, site de préleévement —
dispositifs endo-urinaires- et renseigner I’antibiothérapie qui va étre mise en place). Quand le
patient est porteur d’un dispositif endo-urinaire, a savoir une sonde urinaire, une pyélostomie,
un cathéter sus-pubien, la Société Francaise d’Hygiéne Hospitaliére (SF2H) recommande de
retirer la SU et la changer seulement 24h apres le début des ATB, le risque étant la
dissémination importante de bactérie au moment du changement de sonde. Elle recommande
aussi de prélever 1’urine par ponction directe de 1’opercule des sondes chez les patients sondés.
11 faut aussi que I’IDE se questionne sur la nécessité de maintenir en place un dispositif endo-
urinaire chez un patient, et 1’ablation du drainage devra se faire sitot I’indication levée par le

médecin.

Leucocyturie

Un seuil de leucocyturie > 10%mL, obtenu avec la méthode conventionnelle de

microscopie optique, est utilisé pour confirmer le diagnostic d'infection urinaire. Attention
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cependant aux patients porteurs de sonde vésicale a demeure ou atteint de vessie neurologique,
chez qui le taux de leucocyturie est quasi constamment supérieur a 10*/ml en dehors de toutes
IU. A contrario, une leucocyturie inférieur a 10%ml sera fréquente chez un patient

neutropénique et ne permet pas d’éliminer une IU.

Bactériurie

L’évaluation de la bactériurie (appelé aussi dénombrement des germes urinaires (= DGU)) est
un critére fiable pour le diagnostic d’IU, les seuils vont dépendre du sexe du patient ainsi que

du germe identifié.

= Enterococcus,
= Pseudo. aeruginosa,
= Staph. aureus

Germes identifiés Seuil signific;i
Masculin
«  E.coli > 103
= Staph.saprophyticus
= Entérobacterie autres que E. coli > 103

(*) Unités formant colonies (UFC)

A noter qu'un taux de bactériurie > 10° CFU/mL sans aucun symptome spécifique
d'infection urinaire est définie comme une bactériurie asymptomatique, et ne nécessite donc pas
I’instauration d’un traitement antibiotique (en dehors de la femme enceinte). En cas de
symptdmes cliniques tres évocateurs d'l1U et de taux de bactériurie ou de leucocyturie inférieurs
aux seuils, les symptémes cliniques priment et doivent donc faire débuter une démarche

thérapeutique adaptée [9].

L’imagerie

Aucun examen d'imagerie n'est nécessaire pour un premier épisode d’IU non hyperalgique. Le
scanner ou 1’échographie urinaire (en cas de contre-indication ou d'indisponibilité du scanner
urinaire) est indiqué en urgence pour les PNA a risque de complication, les présentations
hyperalgiques, les PNA avec critéres de sévérite, ou en cas d'évolution défavorable 72 h apres

le début de I'antibiothérapie.
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V- Prise en charge thérapeutique

La démarche thérapeutique va suivre différentes étapes dont la recherche de facteurs de risques

de complications ou encore la présence de criteres de gravité (Figure 1). Il est important de

noter que la mise en ceuvre d'une bonne gestion des antimicrobiens reste aujourd’hui essentielle,

car les infections urinaires deviennent de plus en plus difficiles a traiter en raison de la

propagation rapide de résistance aux antimicrobiens parmi les organismes a Gram négatif, y
compris UPEC.

Figure 1 : Démarche thérapeutique devant une suspicion d’IU

I Suspicion d'infection urinaire |

@ BU + ECBU
v

@) Existe-t-il des facteur de risque de complications? I

Antibiothérapie probabiliste

1: Amicilline (7])
204 Pivmecillinam (7])
37 Nitrafurantoine (7j) **

1°:C3G IV (Cefotaxime ou Ceftriaxone) (10j)
2™ Ciprofloxacine ou Levofloxacine *** (10j)

1°": Ciprofloxacine, ofloxacine, levofloxacine (14j)
27:C3G1v(14))
3#me; Cotrimoxazale (14])

Antibiothérapie probabiliste . Cystite*
PV [ e—— ~| NON |<{ 3> Existe-t-il des criteres de sévérité ? P‘ NON }
24 pivmecillinam 400mg x 2/j pendant 5 PNA
jours
PNA 1#" Ciprofloxacine ou Levofloxacine * (7]) U
2'%:C3G IV Cefotaxime ou Ceftriaxone) (7i) masculine
(#) sauf si une fluoroquinolone a déja été
prescrite dans les 6 mois précédents

4>Risque de BLSE ? }—_

Antibiothérapie Antibiothérapie
probabiliste probabiliste
3 Sepsis ou choc septique
= Procédure urologique invasive PNA C3G IV + Amikacine (10j) PNA Carbapénéme + Amikacine (10j)
*  1Ua BLSE ou colonisation des voies urinaires U masculine | €36 1V+Amikacine (14j) U masculine Carbapénéme + Amikacine (14j}

+  prescription &’ augmentin/2GC/36C/ou

+ voyage dans une zone d'endémie de BLSE
+  une hospitalisation < 3mois
*  Vie eninstitution de long séjour

dans les 6 mois précédents

fluoroquinclone dans les & derniers mois

(*]Le traitement doit étre différé pour prescrire
directement un agent approprié surla base des
résultats de 'antibiogramme.

(**) a privilégier sile traitement ne peux pas étre
différé

(**#) sauf si une fluoroquinolone a déja été
prescrite dans les & mois précédents

Y anomalies organiques ou fonctionnelles

des voies urinaires

* sexe masculin

+ grossesse

« patients agés fragilisés

« présence d'une insuffisance rénale
chronique sévére [clairance de la
créatinine < 30 mL/min]

< présence d'une immunodéficience sévére

En cas d’infection urinaire a BLSE documentée ou fortement suspecté sans signe de gravité,

I’antibiothérapie recommandée est la Ciprofloxacine ou la Levofloxacine ( ou Cotrimoxazole)

en premiére intention, puis 1” amoxicilline-acide clavulanique en seconde intention.
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Chapitre 4: Infections neuro-méningées

Dr Julie Contenti, Département Universitaire de Médecine d’Urgence, CHU Nice

I- Introduction

Les infections neuro-méningées, et en particulier les meningites bactériennes sont des
pathologies graves avec un taux de 1étalité élevée (5 a 30 % en fonction de I’agent infectieux
causal) et responsables de graves séquelles cognitives dans prés de 50% des cas (1,2). Les

méningites virales sont 3 & 5 fois plus nombreuses que les méningites bactériennes (MB).

L’¢étiologie la plus fréquente en cas de méningite (et/ou méningo-encéphalite) est un virus dans
prés de 80 % des cas, mais peut également étre une bactérie, un champignon, ou encore un
parasite (3). Les principaux agents infectieux responsables d’infections neuro-méningées sont

listés dans le tableau 1.

Il est communément décrit que le pronostic des patients atteints d’infection neuro-méningée est
directement impacté par la rapidité des décisions diagnostiques et thérapeutiques qui vont étre
prises dans les premieres heures de leur prise en charge. 1l est donc primordial de rester attentif
a I'étiologie bactérienne potentielle de I'infection neuro-méningée dés le triage et I’évaluation

initiale du patient.

Présentation clinique

« Latriade classique (fievre + raideur de nuque + altération de la vigilance) est présente

dans moins de 50% des cas d’infection neuro-méningée
< Aucun signe clinique permet de distinguer I’agent infectieux causal

< L’atteinte encéphalitique associé : altération brutale de la conscience + symptomes

d’inflammation du SNC (systéme nerveux central)

Face a un patient présentant des maux de téte d'apparition récente, une fiévre, une raideur de

nuque ou une altération de la vigilance, 'urgentiste doit envisager la possibilité d'une
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méningite, en sachant qu’au moins deux de ces quatre signes cliniques seront présents chez 95
% des patients atteints de méningite bactérienne (MB) (3). Par ailleurs, la triade classique
(fievre + raideur de nuque + altération de la vigilance) n’est présente elle que chez 41 a 50%
des patients. Il est important de noter que 1’absence de signe de Kernig (Douleur vive des
lombes et des cuisses, provoquée par la mise en extension des jambes sur les cuisses fléchies
sur le bassin) et Brudzinski (flexion involontaire des membres inférieurs quand on tente de
fléchir la nuque, ou une flexion du membre controlatéral lors de la flexion passive sur le bassin
d'un membre inférieur étendu) ne permet en aucun cas d’exclure la possibilité d’une méningite
(5). La spécificité des signes cliniques étant mauvaise vis-a-vis de 1’agent infectieux causal, la
distinction précoce entre une origine viral ou bactérienne reste un véritable défi pour le
clinicien. Plusieurs algorithmes ont été proposés dans la littérature, afin d’aider le clinicien dans
sa démarche diagnostique vis-a-vis de 1’agent infecticux causal, mais aucun d’entre eux ne
présentait une sensibilité a 100% lors de validation sur des cohorte indépendante (6-9). Il est
également trés difficile de faire la distinction entre une meningite bactérienne et virale et entre
une méningite et une méningo-encéphalite, sur la présentation clinique car un bon nombre de
symptdmes sont identiques. Néanmoins, une atteinte encéphalitique est a craindre en présence
d’une altération brutale de la conscience persistante plus de 24h, associée a des signes
d’inflammation du SNC (fiévre, convulsion ou signes neurologiques focaux). Devant un tableau
clinique évoquant une infection neuro-méningée, il revient donc aux cliniciens d’utiliser un
faisceau d’argument clinique mais aussi paraclinique (biologique et imagerie) afin d’étayer ou
de réfuter leur hypothése diagnostique. L’attente des résultats paracliniques ne doit pas pour
autant retarder 1’initiation des traitements adaptés en cas de suspicion clinique d’infection

neuro-méningée.
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II-  Les examens paracliniques

A) L’imagerie cérébrale

% L'imagerie cérébrale entraine un delai délétere dans [linitiation du traitement
antibiotique, et ne doit donc étre réalisée que dans quelques cas bien spécifiques.

« Dans le cas d’une suspicion de méningite bactérienne, si un scanner est jugé nécessaire
avant la ponction lombaire (PL), il est indispensable de réaliser des hémocultures et
d’instaurer sans délai la dexaméthasone et les antibiotiques.

< L’IRM cérébral est le gold standard en cas de suspicion d’encéphalite infectieuse aigué,

mais ne doit pas retarder la réalisation de la PL.

Une sélection stricte des patients qui doivent bénéficier d’une imagerie cérébrale avant la PL
permet d’améliorer considérablement la morbi-mortalité des patients atteints de MB (15). De
ce fait, la réalisation du scanner cérébral, dans ce contexte, est indiquée uniquement chez les
patients suspects de lésion cérébrale et pour lesquels la réalisation de la PL présenterait un
risque d’engagement cérébral. Aujourd’hui il persiste un manque de consensus entre les
différentes sociétés savantes sur les indications d’une imagerie cérébrale avant la réalisation
d’une PL. Cela refléte les incertitudes quant a la fiabilité du scanner a détecter une élévation
de la pression intracranienne (PIC) et quant a savoir si la preuve d’une élévation de la PIC au

scanner est associée a un risque accru d'engagement cérébrale aprés PL.

Selon les recommandations européennes (14), et celles de la Société frangaise d’infectiologie
les patients devant bénéficier d’une imagerie cérébrale en premiére intention sont ceux

présentant :

= Un déeficit neurologique focalisé (excluant les paralysies des nerfs craniens)
= Une crise convulsive
= Untrouble de la vigilance associé a

o une anomalie pupillaire ;

o unsyndrome dysautonomique ;

o une réaction de décortication ou de décérébration.
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= Un état d'immunodéficience sévere (par exemple, chez les patients transplantés et les

patients infectés par le VIH) (uniquement recommandé par I’ESCMID)

En cas de suspicion d’encéphalite infectieuse, I'IRM cérébrale (séquence Flair, diff, T2, T1
avec et sans injection de gadolinium) doit rester I’examen de référence. Il peut mettre en
évidence des lésions caractéristiques d'infections virales, telles qu'une atteinte temporale,
frontale et insulaire, typique de I'encéphalite a HSV. Il est anormal dans 90% des cas
d’encéphalite a Herpes virus. Cependant, en cas de nécessité de réaliser une imagerie cérébrale
avant la réalisation de la PL, I’examen d’imagerie cérébral (IRM ou TDM) le plus rapidement
disponible sera a privilégier, afin d’éliminer rapidement le risque d’engagement cérébral, et

permettre la réalisation de la PL dans les plus brefs délais.
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B) L’Analyse du LCR

« Le taux de lactate dans le LCR, le pourcentage de polynucléaire neutrophile, la
glycorachie et la concentration sérique de PCT sont des facteurs indépendamment et
significativement associés a la présence d’une MB.

< L’urgentiste doit envisager la MB lorsque les niveaux de lactate dans le LCR sont

supérieurs a 4 mmol/L et/ou la concentration sérique de PCT est > 0,25 ng/dL

La réalisation de la PL, et donc I’analyse du liquide céphalo-rachidien (LCR) est d’une
importance vitale en cas de suspicion d’infection neuro-méningée, car les caractéristiques
cliniques ne permettent pas de distinguer la méningite des autres diagnostics, et les étiologies
bactériennes des non bactériennes. La PL doit étre effectuée dans I’heure qui suit le diagnostic
présomptif (sans attendre la numération plaguettaire ou les résultats de la coagulation), chez les
patients qui n’ont pas besoin de TDM cérébral préalable ni de contre-indications cliniques a la

réalisation du geste. Les contres indications a la réalisation de la PL sont les suivantes (4) :
- présence d’un traitement anticoagulant a dose efficace

- présence d’une infection cutanée au point de ponction

- troubles de I’hémostase connus

En France, les IDE ne sont pas autorisés a pratiquer une ponction lombaire, contrairement aux
Registered Nurses aux Etats-Unis qui ont I’équivalent d’un master et qui, si elles en ont regu
l'enseignement, ont le droit de faire ce geste. En France, I'IDE travaille cote a cote avec le
médecin pour faciliter le soin et améliorer le délai d’envoi des tubes. Il prépare le patient : la
ponction lombaire peut se faire sur un patient en décubitus latéral, notamment s’il est dans
I’incapacité de se tenir assis. Il aura alors les genoux repliés vers sa poitrine et le dos le plus
courbé possible vers le médecin qui pratique la ponction. Le tronc sera perpendiculaire au sol,
avec une hanche exactement au-dessus de 1’autre. Un coussin sera placé entre les deux jambes
pour plus de confort, et sous la téte pour respecter 1’alignement de la colonne vertébrale. L autre
position que peut adopter le patient est la position demi-assise. Il doit fléchir la nuque et le dos
vers la poitrine au maximum. Il est préférable de placer un coussin que le patient tiendra contre

sa poitrine afin qu’il reste dans cette position. Il aura les jambes pendantes. L’IDE au moment
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de la ponction peut se tenir devant lui pour 1’aider a maintenir une bonne position, le rassurer
et s’assurer de la bonne tolérance du soin par le patient. L’avantage de la position demi-assise
est un meilleur debit de liquide cérébrospinal mais favoriserait le syndrome post-ponction
lombaire (25). Puis I’IDE peut faire une premiere désinfection cutanée large en 5 temps au
niveau de L3-L4 ou L4-L5 en terminant par un antiseptique alcoolique. Un patch anesthésiant
peut étre appliqué hors délai d’urgence, ce qui est rarement le cas aux urgences car la durée de
mise en place pour qu’il soit efficace est d’au moins 1h. Elle peut préparer le matériel pour la
ponction a savoir au moins 5 tubes qui devront contenir de 1 a 2mL (soit 20 a 40 gouttes) de
LCS qui sera prélevé a 1’aide d’une aiguille atraumatique par le médecin. Le médecin et les
autres personnes présentes devront respecter les régles d’hygiéne qui s’appliquent a tout geste
invasif (type pose de voie veineuse centrale), a savoir le port du masque chirurgical, d’une
charlotte, de gants stériles et d’un sarrau stérile. Un champ stérile sera collé autour de la zone
ou se fera la ponction. Une hygiene des mains doit étre rigoureuse avant la pose des gants
stériles. Les tubes seront acheminés au laboratoire a température ambiante dans un délai de
moins de 30 minutes. Il est recommandé de congeler un tube pour des études complémentaires
éventuelles. L ensemble des données de la littérature semblent en revanche trés contradictoire
concernant le principal risque de la ponction lombaire, a savoir le syndrome post-PL qui se
caractérise par des céphalées intenses et des douleurs dorsales survenant 24 a 48h aprés la
ponction. Alors que certains articles, surtout a destination des infirmiers, recommandent la
station allongée pendant au moins 4h suivant la ponction et une hydratation orale d’au moins 2
a 3 litres d’eau, d’autres écrivent que cela n’améliore en rien ’absence de survenue de cette
complication et que le patient peut étre mobilisé de suite. C’est plutdt le diamétre de 1’aiguille
utilisé (sont recommandées des aiguilles de 22G) et I’utilisation d’une aiguille atraumatique qui
ont montré une baisse de I’incidence du syndrome post-PL (26). On constate que dans un SAU,
quand une PL est réalisée, le patient reste dans tous les cas allongé sur un brancard et est
généralement a jeun et hydraté par voie intra-veineuse. Enfin, le prélevement de LCS doit
toujours €tre associé a un prélevement d’hémocultures, a une glycémie sanguine ou capillaire

afin d’interpréter la glycorachie.
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1- Numération cellulaire

L’¢étendue des anomalies du LCR vont dépendre de 1’agent infectieux causal. La méningite est
confirmée lorsque le nombre de leucocytes dans le LCR dépasse 5 cellules/puL. A noter que la
pléiocytose du LCR n’est que trés peu impactée par une antibiothérapie préalablement
administrée (11).

Classiquement I’analyse du LCR dans le cas d’une MB présente certaines caractéristiques : une
pléiocytose marquée (normalement>1000 leucocytess/mm3) avec une prédominance de
polynucléaires neutrophiles (PNN), ainsi qu'une forte teneur en protéeines (>1g/l) et un taux de
glucose bas (<50 % de la glycémie mesurée simultanément). A contrario, le LCR d’une
méningite virale présente une faible pléiocytose (entre 10 et 1000 leucocytes/mm?), avec une
prédominance de lymphocytes (mais peuvent étre des neutrophiles dans les 48 premieres
heures), une protéinorachie faible (entre 0,5 a 1g/l), et une glycorachie normale (> 60% de la

glycémie mesurée simultanément).

Il est important de noter que dans 25% des cas de méningite a Listeria, 1’analyse du LCR ne
sera pas typique d’une MB, mais présentera une pléiocytose < 1000/mm? et qui de plus peut

étre a predominance lymphocytaire (10).
2- Laculturedu LCR

La sensibilité de la culture est de 60 a 90 % lorsque la ponction est réalisée avant mise en place
de I’antibiothérapie, avec des résultats positifs généralement disponibles dans les 24 a 48 h. On
note une diminution de la positivité des cultures de 5 a 15 %, lorsque le patient a été traité par
une antibiothérapie préalable, avec une négativité presque compléte des cultures aprés 24h

d’antibiothérapie.
3- Coloration de Gram

La coloration de Gram dans le LCR est une méthode rapide pour identifier la cause de la MB,
en classifiant les bactéries en deux groupes: les bactéries a Gram positif et a Gram négatif.
Cette technique conserve une forte utilité, notamment lorsque la culture est négative
(notamment en cas d’antibiothérapie préalable). Le principe de cette méthode, est le suivant :
on étale les bactéries sur une lame de verre, on les fixe par la chaleur ou I'alcool, puis on les

colore successivement avec une solution de violet de gentiane et un mordant, la liqueur de
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Gram, ou solution de Lugol (mélange d'iode et d'iodure de potassium) ; la préparation est

ensuite traitée avec un solvant organique, tel que I'alcool.

Certaines bactéries, dites a Gram positif, résistent a la décoloration par l'alcool. Les autres,
appelées bactéries a Gram négatif, sont rapidement décolorées. Apres le solvant, on procéde a
une contre-coloration avec un colorant rouge, comme la fuchsine de Ziehl diluée. Les bactéries
a Gram positif apparaissent alors en violet, tandis que les bactéries a Gram négatif, qui acceptent

le contre-colorant, sont rouge clair.
4- Réaction en chaine par polymérase (PCR)

En ce qui concerne la PCR sur LCR, les résultats des premieres études montrent une sensibilité
de 79 a 100 % pour la détection du S. pneumoniae, de 91 a 100 % pour N. meningitidis et de
67 a 100 % pour H. influenzae (5), avec une spécificité proche de 95%. Il est clairement
démontré que la PCR a une valeur supplémentaire par rapport a la culture du LCR et a la
coloration de Gram, et ce d’autant plus que cette technique est potentiellement disponible
directement au lit du patient, permettant de détecter rapidement les 14 agents pathogenes les
plus courants sur le méme prélévement (16). Une étude récente, portant sur I’analyse de plus
de 1,700 échantillon de LCR par PCR multiplex délocalisée (dispositif FilmArray ME®), met
en évidence une excellence performance pour la détection bactérienne (spécificité 99%,
sensibilité 100%) et pour la détection virale (spécificité .99%, sensibilité 75% pour le virus
herpés simplex [HSV-1] et 89% pour les entérovirus) (17). La PCR est peu affectée par
I’administration préalable d’antibiothérapie. La sensibilité est de 89 % dans les échantillons
prélevés durant les 3 premier jours d’antibiothérapie, 70 % durant jours 4 a 6 et 33 % jusqu’au
dixieme jour (16). L’utilisation de ces dispositifs de PCR multiplex délocalisés, est
probablement une avancée majeure dans la gestion des suspicions d’infection neuro-méningé
aux urgences, permettant d’améliorer la rapidit¢ de mise en place des traitements

antimicrobiens.

Cependant la PCR, par rapport a la culture du LCR, présente 1’inconvénient de n’apporter
aucunes données de sensibilité aux antimicrobiens ni d’étre capable d’identifier le sous-typage

du micro-organisme.

5- Le lactate dans le LCR
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L’¢évaluation du niveau de lactate dans le LCR semble étre un bon indicateur pour aider le
clinicien a distinguer les MB des autres causes. La concentration de lactate normale dans le
LCR varie du 0 & 3,5 mmol/l, et ne dépend pas du niveau de lactate sérique (18).

Deux méta-analyse ont étudiés I’apport du lactate dans le LCR comme outil diagnostique pour
détecter la MB et présente des AUC supérieur a 0,98, supérieure a celle des autres mesures
(glycorachie, protéinorachie, et pléocytose totale) (12-13). Le seuil de 4 mmol/l de lactate dans
le LCR obtient d'excellents résultats avec une sensibilité de 0,93 (IC a 95 %, 0,89-0,96), une
spécificité de 0,96 (IC a 95 %, 0,93-0,98), et un OR de 313 (IC a 95 %, 141-698) pour la
détection de la MB. En revanche, I’interprétation de la concentration de lactate dans le LCR
serait mise en défaut, chez les patients ayant recu une antibiothérapie préalable, avec une
sensibilité a 0.49 (95% ClI, 0.23-0.75).
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C) Les prélevements sanguins

1- Les hémocultures

Les hémocultures doivent étre prélevées dans tous les cas suspects de MB. Le taux de positivité
des hémocultures est différent pour chaque organisme causal. Il est de 75% pour les méningites
a pneumocoque et a listéria, de 50 a 90% pour la méningite a H. influenzae, et de 40 4 60 % en
cas de méningite a méningocoque. Cependant le rendement des hémocultures diminue de 20 %

si les patients sont traités par antibiotiques avant le prélevement (11).
2- Les marqueurs sériques inflammatoire (CRP, PCT)

La CRP est un biomarqueur augmentant a la fois dans les processus infectieux (viraux et
bactériens) mais également inflammatoires (chroniques et aigus), limitant son utilité pour
distinguer les MB des autres causes, en particulier chez les patients de plus de 75 ans, ou la
spécificité est de 43%. La procalcitonine (PCT), semble présenter des capacités diagnostiques
plus satisfaisantes, ce biomarqueur est mesurable 3 a 4 heures apres I'apparition de la MB, avec
un pic observé a environ 12 heures du début de I’infection. Selon les données de la littérature,
un seuil > 0,25 ng/ml fourni la plus grande puissance diagnostique vis-a-vis de 1’origine
bactérienne de la méningite, avec une sensibilité de 95 %, une spécificité de 100 %, une valeur
prédictive positive (VPP) de 100 % et une valeur prédictive négative (VPN) de 97 %, et une
AUC de 0,99 (IC a 95 %, 0,99-1) (19). Néanmoins, aucune étude d’impact n’a validé ces 2
biomarqueurs, permettant sur une valeur-seuil isolée de faire le diagnostic de méningite virale

ou MB et de débuter ou non une antibiothérapie.
3- Les modeles prédictif de MB

En 2008, la 17e Conférence de consensus de la SPILF sur la prise en charge des méningites
bactériennes aigu€s communautaires a recommandé 1’utilisation du "Modele de HOEN" dans
I’aide au diagnostic différentiel entre méningite virale et MB dans les situations ou ce diagnostic
est difficile. Ce modéle prend en compte 4 critéres (protéinorachie, pléiocytose, glycémie
sanguine et leucocytose sanguine), et donne une probabilité (modélisée) que la méningite du
patient soit bactérienne (pABM). Lorsque la pABM est inférieur a 0,1, il y a moins de 1% de

risque de se tromper en affirmant que la méningite n’est pas bactérienne (VPN > 99%).

D’autre modeles existe chez 1’enfant: (i) 1e BMS (BacterialMeningitis

Score) qui est basé sur la présence des convulsions, le nombre de
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neutrophiles sanguins (> 10 000/mm3), le niveaux de protéines du LCR
(> 0,8 g/1), le nombre de neutrophiles dans LCR (> 1000/mm3), et sur
l’examen direct positif en utilisant la coloration de Gram chez
l'enfant, (ii) le Meningitest®, version améliorée du BMS, qui est basé
sur la présence d'un purpura, d'une présentation sévére chez 1'enfant
(irritabilité, léthargie, délai prolongé de recoloration cutanée), de
convulsions, d'un examen direct positif par coloration de Gram du

LCR, d'un taux de protéines du LCR > 0,5 g/1, ou taux de PCT > 0,5 ng/ml.

Le BMS et le Meningitest® ont été réévalués dans une étude européenne prospective et
multicentrique portant sur 198 enfants présentant une méningite aigué. Ils étaient tous deux

associes a une sensibilité de 100 % et valeur prédictive négative de 100 %.
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I11- Prise en charge thérapeutique

< Le retard dans l'administration du traitement antibiotique est associé a un mauvais

pronostic.
% L’antibiothérapie doit étre administré dans I’heure qui suit la suspicion clinique de MB.

< L’aciclovir doit étre administré le plus rapidement possible (au maximum dans les 6

heures) devant une suspicion d’encéphalite aigue.

Il est classiqguement recommandé de débuter le traitement par antibiothérapie dans 1’heure qui
suit la présomption clinique de MB. En effet, il existe une augmentation de la mortalité de 13
% et de la morbidité de 30 a 50% pour chaque heure de retard d’instauration de 1’antibiothérapie
(20). L’antibiothérapie doit étre administrée avant la PL (et aprés prélévement des hémoculture)
si présence d’un purpura fulminas, ou dans le cas de contre-indications a la réalisation de la PL.

Dans tous les cas, le LCR doit étre obtenu le plus tot possible.
1- La dexaméthasone

L’utilisation de la dexaméthasone en cas de suspicion de MB a pour objectif de diminuer
I’inflammation cérébrale ainsi que la pression intracranienne. En cas de méningite a
pneumocoque, I’instauration précoce de dexaméthasone réduit la mortalité¢ de 6% avec une
réduction également significative des séquelles neurologiques (21). La dose recommandée est
de 10 mg toutes les 6 heures, et la premiére dose doit étre administrée avant ou simultanément
a D’antibiothérapie (au maximum dans les 12 heures suivant l’antibiothérapie selon les
recommandations francaises). En cas de confirmation de meéningite a pneumocoque ou a

méningocoque, le traitement doit étre continué durant 4 jours.

En cas d’encéphalite, I'utilisation de corticoides reste trés controversée et est généralement

déconseillée.
2- L’antibiothérapie probabiliste

Celle-ci dépend des premiers résultats de I’analyse du LCR. Aucune adaptation de dose n’est
nécessaire pendant les 24 premieres heures d’antibiothérapie, quelle que soit la valeur du débit

de filtration glomérulaire du patient.

Examen direct et PCR négatives
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C3G (ceftriaxone 100mg/kg” ou céfotaxime 300mg/kg™) + Aminoside (gentamicine 5mg/kg)

(*) max 4g /jour, (**) max 12g/jour

Si suspicion de Listéria rajout de I’amoxicilline a 200mg/kg.
(Si allergie au pB-lactamines : Vancomycine + Rifampicine)

Examen direct positif

BG(+) : Amoxicilline (200mg/kg) + Aminoside (gentamicine 5mg/kg)

CG(+): C3G (ceftriaxone 100mg/kg ou céfotaxime 300mg/kg)

BG(-) ou CG(-): C3G (ceftriaxone 75 mg/kg ou céfotaxime 200mg/kg)

L’antibiothérapic sera adaptée secondairement apres documentation microbiologique et
dépendra notamment de la CMI (concentration minimale inhibitrice) de 1’amoxicilline et des

C3G pour le pneumocoque et le méningocoque.

3- L’aciclovir

L'aciclovir intraveineux est un traitement majeur de I'encéphalite a HSV. Son introduction
réduit la mortalité de plus de 70 % a environ 10 a 20 %. En cas de suspicion clinique
d'encéphalite virale, I'acyclovir intraveineux (10 mg/kg, toutes les 8 heures, adapté a la fonction
rénale) doit étre instauré immédiatement si les résultats initiaux du LCR ou de I'imagerie
suggerent une encéphalite virale, ou dans les six heures suivant I'admission si ces résultats ne
sont pas disponibles. L’administration d’acyclovir peut étre arrété lorsque 1'encéphalite virale
causée par un virus sensible a l'acyclovir (c'est-a-dire le HSV ou le VZV) a été exclue par PCR
et en lI'absence de signes radiologiques (IRM) d'encéphalite virale. Si la PCR du LCR confirme
une encéphalite a HSV ou VSV, l'acyclovir doit étre poursuivi pendant au moins 14 jours. Pour
I'encéphalite a VZV, il est recommandé d’administrer I’acyclovir a des doses plus €levées (15
mg/kg d'acyclovir toutes les 8 heures). L’intérét de traiter une méningite virale a herpes, sans

signe encéphalitique reste discute.

Tableau 1: agents infectieux a évoquer devant une suspicion de méningite

Agents infectieux causal | Fréquences | Je dois y penser devant .....

68




Bactéries

Neisseria meningitidis (Méningocoques) 27% des MB = Syndrome pseudo-grippal (fievre, myalgies, vomissement) avec évolution
rapide (quelques heures) vers un tableau de méningite
. Meéningite avec une éruption pétéchiale ou purpurique

Streptococcus pneumoniae 53 % des MB . Méningite associée a une oetite moyenne, sinusite, mastoidite, implant
(Pneumocoque) cochléaire
. Méningite chez une patient splénectomisé, immunodéprimé, VIH.

Haemophilus influenzae 3 % des MB . Alcoolisme, Diabete
. Patient splénectomisé
. Myélome multiples, déficit immunitaire (hypo gamma globulinémie)

Listeria monocytogene 4% des MB =  Patient de plus de 60 ans

. Médicaments immunosuppresseurs (corticoides au long court)
. Alcoolisme, Cirrhose, Insuffisance rénale terminale

. Patient infecté par le VIH, ou transplanté.

Virus

Enterovirus 22 a26% . Devant des signes d'encéphalite du tronc cérébral (déficits des nerfs
craniens et/ou une ataxie)

Virus de I’herpés (HSV1 et HSV2) 15a17% . Devant des signes d'encéphalite limbique (troubles de la mémoire, une
aphasie et des convulsions du lobe temporal médial)
. Hypersignal asymétrique/unilatéral du lobe temporal en IRM (T2/FLAIR)

varicella-zoster virus (VZV) 5a14% . Devant des signes de cérébellite (ataxie, dysarthrie, nystagmus)
. Vésicules groupées lors de I’examen dermatologique
. Hypersignaux hémisphériques cérébelleux diffus a I'IRM

Encéphalite a Tiques (Flavivirus) 6% . Présence de piqure de tiques

Arboviroses (West Nile, Zika, dengue) Rare
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Figure 1: Algorithme de PEC devant suspicion de méningite
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Chapitre 5: Dermo-hypodermites bactériennes non nécrosantes et

nécrosantes de ’adulte

Dr Maria Bouam?, Pr Patrick Ray*?
1 : Département Universitaire de Médecine d’Urgence, CHU Dijon, Dijon, 21000
2 : Université de Bourgogne, Dijon

1. Genéralités et nosologie
La dermo-hypodermite bactérienne non nécrosante de 1’adulte (DHBNN) est une dermatose
bactérienne classique en médecine générale et aux urgences. L’incidence est d’environ entre
10-100 cas / 100.000 habitants par an. Ces infections cutanées profondes se développent suite
a I’entrée de bactéries par des bréches dans la peau (intertrigo inter-orteil aux membres
inférieurs notamment) (conf consensus 2001). Plus rarement, il existe une source infectieuse
sous-jacente patente (ostéomyélite, bursite, arthrite par exemple) ou une bactériémie présente.
Il faut étre vigilant sur la terminologie qui est confuse. Dans la littérature anglophone, c’est le
terme de «cellulitis» qui est souvent employé pour nommer la DHBNN et pas forcément le
terme « erysipelas » (ou anciennement 1’érysipéle en France), alors qu’ on emploie souvent
cellulite ou dermohypodermites bactériennes nécrosantes ou fasciites nécrosantes (DHBN-
FN),en France, ce qui correspond a necrosing soft-tissue infections pour les anglo-saxons. Selon
la nature de la structure anatomique atteinte, on peut parler (fig.1) 1/ de DHB non nécrosante
(assimilée a I’érysipele) lorsqu’il n’y a pas d’atteinte profonde, 2/ de dermohypodermite
bactérienne nécrosante (DHBN) sans atteinte de [’aponévrose superficielle (aponévrose
superficielle a ne pas confondre avec le fascia superficialis) et 3/ de fasciite nécrosante (FN)
caractérisée par la nécrose de I’aponévrose et 4/ au-dela : myosite (myonécrose) et globalement
de gangrene infectieuse. Les termes DHBNN et DHBN-FN seront utilisés tout au long de ce

document.
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1. Microbiologie

La DHBNN est causée par les streptocoques B-hémolytique du groupe A dans 2/3 des cas
environ avec participation de facteurs de virulence toxinique (exoenzyme et exotoxine
responsables du choc toxique), moins souvent les streptocoques du groupe G (Streptococcus
dysgalactiae) ou trés rarement du groupe B ou C, mais le staphylocoque doré peut aussi en étre
responsable. Il existe notamment un risque de staphylocoque résistant a la méthiciline en cas
de toxicomanie, de situation post-opératoire, ou d’habitat en maison de retraite par exemple.
Néanmoins, ces derniers germes sont rarement isolés sur le site infectieux.

Il faut distinguer quelques spécificités clinico-biologiques : la fasciite nécrosante (voir ci-
dessous) de la gangréne de Fournier avec 1’atteinte périnéale et une présence polymicrobienne,
dont bacteroides sp. et/ou prevotella sp. et/ou E. Coli ; ’imputabilité a Pasteurella multocida
en cas de morsure de chien ou chats ; les DHBNN de la face avec une porte d’entrée dentaire
ou il s’agit alors d’une flore oropharyngée. En revanche, il n’est pas prouvé qu’en cas de
DHBNN survenant chez un patient diabétique ou suite a une piqure d’insecte, les germes soient

différents d’'une DHBNN classique.

2. Tableau clinique

En France, la DHBNN touche plutdt les femmes, avec un &ge moyen de 60—65 ans. Les autres
facteurs de risque sont le surpoids, I’existence d’un lymphoedeéme et un antécédent de DHBNN.
Les terrains a risque comprennent : 1’age > 75 ans, le diabéte, I’ immunosuppression (rarement
associee a une infection sévere a Streptococcus du groupe A), I’obésité morbide (IMC > 40), la
prise d’anti-inflammatoire non stéroidien (AINS).

La régulation d’un appel pour jambe rouge douloureux n’a rien de spécifique, en dehors de la
recherche a I’appel de signe de gravité non spécifique (trouble de conscience ou signes
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suggérant une détresse respiratoire ou évocateurs d’une complication type état de choc ...).
Classiquement, la DHBNN est définie par un début brutal et est accompagnée de signes
géneraux (fievre dans presque 85% des cas, frissons) qui précédent I’apparition d’un placard
érythémateux douloureux, infiltré, chaud, avec bordure périphérique saillante, avec une
délimitation nette (figure 1,2,3). La majorité des DHBNN reléve d’une prise en charge en
ambulatoire, sans complication ou nécessité de consultation aux urgences. Elle affecte le plus
souvent les membres inférieurs mais peut atteindre n’importe quelle partie du corps, notamment
le visage (5%) ou le bras (5%) apres un curage ganglionnaire.

Au visage, le diagnostic différentiel comprend la staphylococcie de la face. Celle-ci differe de
la DHBNN par le caractére centro-facial sur furonculose et I’intensité du tableau septique
géneéral. 1l ne faudra pas confondre non plus avec une poussée inflammatoire de dermo-
hypodermite chronique d’origine veineuse dont la présentation est souvent bilatérale. Les autres
diagnostics fréquemment évoqués sont I’eczéma (poussée d’eczéma chronique mutifactoriel),
I’insuffisance veineuse... Au membre inférieur, le diagnostic différentiel entre thrombose
veineuse profonde (TVP) et érysipele se pose rarement en réalité, devant une « grosse jambe
rouge et douloureuse ». En revanche, évoquer une DHBN-FN et non pas une DHBNN « non
compliquée » est plus difficile, quand les signes typiques locaux (aspect bulleux nécrotique...)

sont absents (voir ci-dessous) et quand I’hémodynamique est encore conservée.

3. Examens complémentaires
Les examens biologiques (a la recherche d’une hyperleucocytose ou d’une ¢lévation de la CRP)
ne sont pas indiqués devant une forme typique de DHBNN. Les prélévement bactériologiques
locaux pour culture ou PCR ne sont pas justifiés, car leur rendement est faible et n’aident
aucunement au diagnostic ni au traitement. Le dosage des D-Diméres n’a aucun intérét car

I’association a une TVP est trés rare. Ainsi dans une étude prospective ayant évalué
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prospectivement 200 patients, une TVP homolatérale n’a ét¢ mise en évidence que chez un
patient (0,5%) et une TVP controlatérale chez deux autres (1%) (Collazos PloS One
2018;13:204-26). 11 n’est donc pas justifié de réaliser systématiquement une échographie-
doppler. Le risque de thrombose veineuse cérébrale ne serait pas augmenté en cas de cellulite
du visage.

En cas de suspicion de DHBN-FN, une biologie avec hémoculture, lactacidémie, CPK et
recherche de défaillance d’organes (créatinine...) et évidemment des prélévements per-
opératoires des tissus nécrotiques, a envoyer au laboratoire de microbiologie sont

indispensables.

4. Prise en charge thérapeutique des formes simples
La pénicilline G par voie intra-veineuse a longtemps été I’antibiotique de choix, mais est
abandonnée maintenant. La durée recommandée est maintenant de 7j pour une infection non
compliquée, par amoxicilline a la dose de 50 mg/kg/jour en 3 fois chez 1’adulte, avec ré-
évaluation a 2-3j par le médecin généraliste (références HAS 2019, Dezoteaux 2021). Il faut
prescrire de I’amoxicilline-acide clavulanique a la dose de 50 mg/kg/jour en 3 fois en cas de
morsure animale ou chez I’enfant. L’intérét de commencer systématiquement par la voie intra-
veineuse initialement est discuté. En effet, la majorité des DHBNN non compliquées se traite a
domicile par le médecin généraliste. Il n’y a aucune raison d’y associer une antibiothérapie
locale mais le traitement de la porte d’entrée est évidemment essentiel. Chez le sujet diabétique,
I’antibiothérapie n’est pas modifiée. En cas de récidive de DHBNN, la prophylaxie anti-
bactérienne au long cours par pénicilline est discutée. En cas d’allergie vraie aux p-lactamine,
la pristinamycine est recommandée (3g par jour, mais la tolérance digestive est parfois
médiocre) ou la clindamycine, prescrite a la posologie quotidienne de 600 mg trois fois par jour

(voire 4 fois par jour si le poids est superieur a 100 kg), avec des effets secondaires également
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digestifs (dont la colite pseudo-membraneuse). Comme lors de toute infection bactérienne, il
est recommandé de ne pas introduire de traitement par AINS ou corticoides qui pourraient
favoriser 1’évolution vers une forme nécrosante. En cas d’hospitalisation, la prévention de la
TVP doit suivre les recommandations habituelles pour tout patient « médical » (ref Samama).
L’¢évolution des formes simples concerne I’immense majorité des patients, méme si des
séquelles (lympheedéme, récidive jusqu’a 10-30% cas...) non graves peuvent survenir. Le
contexte social défavorable ou I’'impossibilité de prendre un traitement oral seront également a
prendre en compte pour la décision de traitement ambulatoire ou pas.

Un travail monocentrique au CHU Poitiers a évalué 1’adhésion des médecins aux
recommandations nationales de 2019 réf AFMU). Il existait encore trop souvent une posologie
insuffisante et une durée trop longue de I’antibiothérapie, avec néanmoins une amélioration au
cours des 3 années. Une autre étude rétrospective et monocentrique a Nice chez plus de 600
patients suggere un effet protecteur d’une adhésion aux recommandations d’une évolution

défavorable (chirurgie, admission en réanimation ou déces) (référence Klotz et al.).

5. Prise en charge des formes compliquées

Le diagnostic des DHBN-FEN est clinique et pourtant reste souvent difficile pour I’urgentiste,
d’autant que leur incidence est rare. Les facteurs de risque connus sont 1’age supérieur a 60 ans,
le sexe masculin, 1’obésité, le diabéte, la consommation d’alcool, I’insuffisance rénale, les
hépatopathies et I’immunosuppression, dont les néoplasies et possiblement la prise d’AINS
(Davis JS, Mackrow C, Binks P, et al. A double-blind randomized controlled trial of ibuprofen
compared to placebo for uncomplicated cellulitis of the upper or lower limb. Clin Microbiol
Infect 2017; 23: 242-46). Le diagnostic doit étre évoqué devant une douleur intense, la présence

de zones cyaniques, livédoides, bulleuses parfois hémorragiques (25% seulement), nécrotiques,
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une hypoesthésie, une crépitation, et une extension rapide des lésions, malgré une
antibiothérapie bien conduite, évaluée par une délimitation (figures). Néanmoins, I’absence de
signe local typique ne doit pas faire éliminer le diagnostic de DHBN-FN, qui doit étre aussi
suspecté devant un état de choc septique ou une douleur tres importante et discordante par
rapport a I’aspect visuel. La moitié¢ des cas n’est pas diagnostiquée initialement et la fiévre n’est
présente que dans 50% des cas environ. Le chirurgien constatera une nécrose du derme et de
I’hypoderme qui sera isolée ou associ¢e a une nécrose du fascia, voire du muscle, une odeur
nauséabonde et des tissus atones et nécrotiques, se décollant facilement au doigt. L’¢lévation
des CPK et de la lactatémie sont treés inconstants et le LRINEC score (score biologique) a peu
d’intérét, car insuffisamment sensible ou spécifique pour une utilisatoin quotidienne
(références). Le diagnostic reste donc clinique et ne nécessite pas d’imagerie qui risque de
retarder le traitement : chirurgical avec excision au bloc opératoire, antibiothérapie précoce et
transfert en réanimation spécialisée. L’échographie montrerait un épaississement cutané, de
I’air et de I’cedéme dans les fascia. La tomodensitométrie pelvienne peut étre intéressante pour
évaluer la profondeur de I’atteinte en cas de gangréne de Fournier. L’imagerie par IRM,
pourtant extrémement sensible, est souvent incompatible avec la nécessité d’une prise en charge

multidisciplinaire urgente.

La prise en charge des DHBN-FN est meédicochirurgicale, associant une excision
(« débridement ») chirurgicale précoce (avec souvent un second look), une antibiothérapie
probabiliste a large spectre et un transfert préecoce dans un centre expert avec prise en charge
réanimatoire, circulatoire (remplissage...), sous réserve du délai et de la durée du transfert
secondaire (figure) par un SMUR vers un centre expert, avec un surveillance particuliére,
souvent un deuxieme temps chirurgical, une adaptation antibiotique (références Urna, de Proost

etc...). L antibiothérapie probabiliste active a la fois sur les bactéries a Gram positif, a Gram
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négatif et anaérobies doit étre débutée sans delai, une fois le diagnostic de DHBN-FN suspecte :
Une béta-lactamine a large spectre, type 1’association pipéracilline-tazobactam et la
clindamycine (notamment pour les infections a streptocoque du groupe A) (Babiker et al.
Lancet Infect Dis . 2021 May;21(5):697-710.doi: 10.1016/S1473-3099(20)30523-5). +/- en
association avec un aminoside. Néanmoins, une étude récente japonaise remet en cause 1’intérét
d’associer la clindamycine dans les DHBN-FN a streptocoque du groupe A (Eur J Clin
Microbiol Infect Dis 2022 Feb;41(2):263-270), avec une mortalité identique dans les 2 groupes
(19,2 vs. 17,5%). Les immunoglobuines et I’oxygénothérapie hyperbare n’ont pas montré leur
utilitt TABLEAU MIR 2018 ?. La mortalité est supérieure a 20%.

En cas d’infection a staphylocoque, la vancomycine est maintenant remplacée par la
daptomycine ou le linézolide (ref ?.2018 consensus conference...), 2 antibiotiques bactéricides.
La gangréne de Fournier se présente plutot chez I’homme de plus de 50 ans, avec de nombreuses
comorbidités (cf ci-dessus). Le tableau clinique associe souvent d'abord comme une simple
inflammation (cedéme, rougeur, chaleur et douleur) limitée au scrotum. Celle-ci s'étend ensuite
au périnée, au pénis et a la paroi abdominale, mais épargne les testicules. Les signes généraux
et locaux s'aggravent rapidement et un crépitement, caractéristique de la gangréne gazeuse, peut
étre percu, tandis que I'odeur de putréfaction devient trés désagréable. Les infections abdomino-
pelviennes sont rarement secondaires a streptococcus groupe A isolément. Le scanner permet
d’évaluer 1’étendue en profondeur, mais ne devrait pas retarder significativement le traitement.
La aussi, la prise en charge associe une chirurgie souvent délabrante et extensive (avec parfois
colostomie transitoire), en association avec une antibiothérapie a large spectre.
L’oxygénothérapie hyperbare sera proposée en cas d’infection a clostridium perfringens
(«anciennement dénommée « myonécrose » ou gangréne gazeuse). Selon les études, la

mortalité varie de 7,5 a 67 % et dépend de la rapidité de la prise en charge chirurgicale.
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Chapitre 6: L’infection spontanée du liquide d’ascite

Dr Maria Bouam?, Pr Patrick Ray*?
1 : Département Universitaire de Médecine d’Urgence, CHU Dijon, Dijon, 21000

2 : Université de Bourgogne, Dijon

Définitions et pronostic

L’infection spontanée du liquide d’ascite (ISLA) est une complication classique (environ 20%
des infections bactériennes chez des patients hospitalisés) au cours de la cirrhose et est associée

a un mauvais pronostic. (1). Elle est définie par la présence d’'un nombre de
polynucléaires neutrophiles (PNN) > 250/mm? dans 1’ascite, en 1’absence de

perforation digestive et de foyer infectieux intra-abdominal. 1l faut distinguer I’'ISLA de la
bactérascitie, définie par une culture positive du liquide d’ascite associée a un nombre de PNN
inférieur & 250/mm?3.(2) 11 est nécessaire de distinguer les infections du liquide d’ascite
communautaires et nosocomiales. Ces derniéres (ou associées aux soins) sont plus difficiles a
traiter, plus fréquemment associées a des bactéries a Gram positif et associées a un risque plus
¢levé d’insuffisance rénale et de mortalité (3,4). La prise en charge de I’ISLA s’est améliorée
au cours des 30 derniéres années. Néanmoins, la mortalité hospitaliere varie de 10 % a 50 %.
Les facteurs prédictifs de mortalité lors d’une ISLA sont : 1) I’insuffisance hépato-cellulaire
avec hyperbilirubinémie supérieure a 68 umol/L ; 2) une insuffisance rénale associée a une urée
supérieure & 10,7 mmol/L et une créatininémie supérieure & 105 pmol/L ; 3) une infection

nosocomiale ; 4) un sepsis sévere avec des hémocultures positives ; 5) un état de choc.

La translocation bactérienne est le principal mécanisme pathogénique de I’ISLA, secondaire a
I’augmentation de la perméabilité intestinale, aux modifications de la flore intestinale et a une
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baisse des défenses immunitaires locales (1). Les bactéries les plus fréquentes sont les bacilles
a Gram negatif, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, et d’autres entérobactéries, avec une

incidence croissante d’ISLA dues a des cocci a Gram positif (4).

Diagnostic de 'ISLA

L’ISLA peut étre peu ou pas symptomatique. Elle doit étre suspectée en cas de douleurs
abdominales, de diarrhée, de signes péritonéaux, de défense abdominale,
d’hypothermie < 36°5 C, ou d’hyperthermie > 38 °C, de frissons, de tachycardie, ou de
polypnée. Une ponction diagnostique doit étre réalisée en cas d’hémorragie digestive, de signes
de choc ou d’inflammation, d’aggravation de la fonction rénale et/ou hépatique, ou
d’encéphalopathie (2).

Le diagnostic est classiquement posé sur le nombre de PNN dans I’ascite, au-dela de 250/mm?.
Néanmoins, il a été suggére que les ISLA liées a des cocci a Gram positif étaient associées a
des nombres de PNN inférieurs & 250/mm?. L’intérét de I’utilisation de bandelettes urinaires est
trés discuté et les études ne permettent pas de recommander 1’utilisation de ces bandelettes.
Plusieurs marqueurs indirects d’inflammation ont été étudiés sans apporter de valeur
supplémentaire au comptage des PNN : pH du liquide d’ascite, procalcitonine...La culture du
liquide d’ascite sur milieux usuels peut étre négative dans prés de 60 % des cas et un
ensemencement de 10 mL d’ascite dans des flacons d’hémocultures est recommande,
améliorant la sensibilité jusqu’a 80 % dans quelques études. Les hémocultures doivent étre

systématiques, sachant que 1’existence d’une bactériémie est associée a un moins bon pronostic

(5).

Apres les reégles d’asepsie usuelle (gants stériles, désinfection locale par chlorexidine...), la
ponction se fait chez un patient en décubitus dorsal (voir en décubitus latéral gauche), sans

anesthésie au point situé aux 2/3 a partir de ’ombilic d’une ligne reliant I’ombilic et 1’épine
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iliague antéro-superieure, en pleine matité. Un repérage échographique peut étre réalisée en cas
d’ascite peu abondante ou cloisonnée. Les complications hémorragiques sont faibles (<2%) et
la ponction ou la perforation d’un organe interne encore plus rares (<0,5%.) (6,7).
Classiquement la ponction d’ascite devrait étre discutée, voir serait contre-indiquée si les
plaquettes sont inférieures & 20.000/mm? et le TP < 35%. Pour autant, la transfusion préventive

de plaquettes ou de PFC n’est pas clairement recommandée, dans ces situations a risque.

Prise en charge de ’ISLA

Une antibiothérapie probabiliste doit étre débutée en urgence dés que le diagnostic est établi ou

fortement évoqué (fig.1).

Antibiothérapie des ISLA communautaires

Il concerne les patients n’ayant pas ét¢ hospitalisés ou n’ayant pas recu une antibiothérapie
préalable. Il s’agit dans la majorité des cas d’entérobactéries, principalement d’Escherichia
Coli et de Klebsiella pneumoniae, et de cocci a Gram-positif (principalement streptocoques et
entérocoques). Les céphalosporines de 3° génération (C3G), les quinolones et 1’association
amoxicilline-acide clavulanique présentent une efficacité comparable. Les recommandations
anciennes et « classiques » proposaient par conséquent 1’utilisation de premiére intention des
céphalosporines de 3° génération, d’amoxicilline-acide clavulanique et de quinolones, alors
que E. coli était impliqué dans la moitié des ISLA. Avec la modification épidémiologique des
bactéries responsables d’ISLA, 1’antibiothérapie probabiliste, fondée sur les C3G (céfotaxime
ou ceftriaxone) est devenu le traitement de premiére intention (8,9). Néanmoins, une étude
récente sud-coréenne rapporte une efficacité comparable de céfotaxime ou ceftriaxone ou
ciprofloxacine (9). Les recommandations d’un groupe d’experts internationaux ne préconisent
plus les quinolones en premieére intention. En cas d’infection communautaire, I’antibiothérapie
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doit étre réévaluée précocement, par la réalisation d’une ponction d’ascite a 48 h est nécessaire.
En effet, la diminution de plus de 25 % du nombre de polynucléaires neutrophiles dans 1’ascite

a 48 heures est un témoin d’efficacité du traitement (8,10).

Traitement des ISLA nosocomiales ou associées aux soins

Des études récentes ont montré que 25-50% des bactéries identifiées au cours des ILA
nosocomiales sont résistantes aux antibiotiques habituellement utilisés : entérobactéries
sécretrices de béta-lactamase a spectre étendu, bacilles a Gram négatifs tels que Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumanii, Stenotrophomonas maltophilia, voir des Staphylococcus
aureus résistants a la méthicilline (SARM). 11 a ét¢ montré que I’échec d’un traitement de
premicre intention en cas d’infection nosocomiale était associé a un taux de mortalité supérieur
a celui d’un traitement adapté d’emblée (66,7 % vs 30 %). En cas d’infection nosocomiale,
I’association de piperacilline-tazobactam ou de carbapenems et d’un glycopeptide. un groupe
d’experts est recommandée. Le choix de [D’antibiothérapie doit prendre en compte

I’épidémiologie bactérienne de chaque établissement et de 1’unité de soins.

Durée de ’antibiothérapie

Il a ét¢ montré que I’efficacité des antibiotiques €tait similaire selon que le traitement était de
5 jours ou de 10 jours chez des patients ayant une infection communautaire. Pour les ISLA

nosocomiales, une durée minimale de 5 jours est recommandée, guidée par la réponse clinique

().

Utilisation de I’albumine

I1 a été montré que la perfusion d’albumine 20% a fortes doses a j1 et j3 en association avec du

cefotaxime diminuait I’incidence de I’insuffisance rénale de 33 % contre 10 % dans le groupe
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recevant du cefotaxime seul, et que la mortalité a 3 mois était diminuée de 29 % contre 10 %

respectivement. Un essai contr6lé mené chez 46 patients a comparé les doses standards et des

doses réduitesa 1 g/kg ajl et 0,5 g/kg a j3 et n’a pas noté de différence significative. (11,12,13)

Figure 1 : prise

*Bilirubinémie inférieu

en charge thérapeutique d’une ISLA (tiré de 13).

re a 68,4 umol/| et créatinininémie inférieure a 88.4 umol/L.

Une bonne réponse est définie par une diminution de plus de 25% du nombre de polynucléaires dans I'ascite re-prélevée a

48h. La dose d’albumine 20% est de 1-1,5g/kg a J1
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Conclusion

L’infection spontanée du liquide d’ascite est un événement potentiellement grave chez un
malade cirrhotique, malgré des progres significatifs dans la prise en charge diagnostique et
thérapeutique. Les antibiotiques de premiére intention sont les céphalosporines de
3% génération, pour les ISLA communautaires. L utilisation d’albumine diminue 1’incidence du
syndrome hépato-rénal. Une antibioprophylaxie doit étre utilisée chez les malades hospitalisés

pour une hémorragie digestive, et/ou ayant eu une ISLA.
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