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Malgré les progrès de la médecine et une prise en charge plus précoce, les 

pneumopathies restent encore très fréquentes, et constituent un véritable défi diagnostique et 

thérapeutique, doublé  d’un enjeu économique important.  

Les pneumopathies constituent le premier motif de consultation en médecine générale, 

avec un taux d’hospitalisation allant de 15% à 20%  et lorsqu’elles sont graves ou nécessitent une 

hospitalisation en réanimation, sont responsables d’un taux élevé de mortalité. (1) 

Le recours de plus en plus fréquent aux techniques invasives (sonde urinaire, assistance 

ventilatoire…) pour le diagnostic, traitement et surveillance ainsi que le recrutement de patients 

de plus en plus vulnérables (patients âgés, immunodéprimés..) ont augmenté le risque de 

contracter une infection. (2) 

La gravité ainsi que la fréquence élevée de ces infections et donc des prescriptions 

d’antibiotiques sont des facteurs de sélection de bactéries résistantes, mettant le clinicien face à 

des situations d’impasse thérapeutique. 

Le traitement se base sur l’antibiothérapie probabiliste à large spectre, puis ciblée avec 

désescalade thérapeutique suivant les résultats de l’antibiogramme.  

Le but de ce travail est de déterminer : 

- la fréquence des pneumopathies graves dans le service de réanimation. 

- La fréquence des germes les plus souvent en cause. 

- Les modalités de prescription de l’antibiothérapie en réanimation. 

- La sensibilité aux antibiotiques des germes les plus souvent en cause. 

- La mortalité et la morbidité inhérentes aux pneumopathies graves. 

Afin de faire le point sur l’épidémiologie locale de la résistance, et proposer une stratégie 

efficace permettant d’améliorer la prise en charge des patients en réanimation.  
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Les pneumopathies infectieuses sont une des principales causes de morbidité et de 

mortalité dans le monde. On distingue les pneumopathies communautaires et les 

pneumopathies nosocomiales. Leur symptomatologie dépend à la fois du terrain sur lequel elles 

surviennent et du germe en cause. 

Le diagnostic se base sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques, radiologiques 

et bactériologiques. 

PNEUMOPATHIE COMMUNAUTAIRE : 

La pneumopathie communautaire ou pneumopathie acquise en communauté (PAC) est 

définie comme une infection aiguë du parenchyme pulmonaire, acquise en milieu 

extrahospitalier ou survenant dans les 48 heures suivant l’admission du patient. 

Elle est considérée comme sévère lorsqu’elle nécessite une prise charge dans une unité 

de soins intensifs. 

- Fièvre ou hypothermie. 

PNEUMOPATHIE NOSOCOMIALE : 

La pneumopathie nosocomiale est une infection pulmonaire qui est contractée à l’hôpital 

48 heures après l’admission. Ces 48 heures correspondent à la durée d’incubation du germe 

responsable de la maladie. 

La pneumopathie nosocomiale se définit par l’association de critères cliniques, 

biologiques et radiologiques : 

Si poumon antérieurement sain : 

- Purulence des secrétions trachéales. 

- Hyperleucocytose ou leucopénie. 

- Altération des échanges gazeux. 

- Apparition d’un infiltrat pulmonaire sur la radiographie. 
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Si poumon pathologique : 

- Ré-ascension thermique. 

- Modification des paramètres biologiques (hyperleucocytose ou leucopénie, augmentation 

de la CRP et de la procalcitonine, altération des échanges gazeux..). 

- Modification radiologique (image d’atélectasie ou opacité). 

Critères bactériologiques : 

Résultats bactériologiques positifs (examen direct et culture) d’un prélèvement 

bactériologique invasif (prélèvement distal protégé (PDP), lavage broncho-alvéolaire, brosse 

télescopique protégée) ou non invasif (aspiration endotrachéale). 

En fonction du délai de survenue des pneumopathies nosocomiales, on distingue : 

1- Les pneumopathies nosocomiales précoces (PNP) : Survenant avant le 5ème

2- Les pneumopathies nosocomiales tardives (PNT) : Après le 5

 jour 

d’hospitalisation, et qui relèvent un phénomène de colonisation des voies aériennes par 

la flore endogène du patient. 

ème jour, et qui sont dues à 

une contamination par des bactéries plus résistantes d’origine hospitalière (3). 

- L’anamnèse : ne permet pas à elle seule d’identifier le patient à risque d’une 

pneumopathie sévère, bien qu’elle aide à en préciser l’étiologie. 

PNEUMOPATHIE SÉVÈRE : 

Une pneumopathie est considérée sévère lorsqu’elle nécessite une prise en charge dans 

une unité de soins intensifs. (4) 

Certains patients présentent d’emblée une indication claire (telle que l’état de choc ou 

l’insuffisance respiratoire grave) à une admission aux soins intensifs. 

Les éléments à disposition du clinicien sont les suivants : 
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- L’examen clinique : les principales indications à l’admission en soins intensifs sont 

l’insuffisance respiratoire (hypoxémie sévère et/ou hypercapnie) et la défaillance 

hémodynamique (état de choc). 

- Les scores cliniques : Les scores classiques de pneumopathie (Pneumonia Severity Index 

(PSI), le Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) ainsi que le CURB 65)  permettent 

d’estimer le degré de gravité d’une pneumonie et sa mortalité, mais pas de prédire la 

nécessité d’un traitement de soins intensifs. 

Le score ATS modifié (5) demeure le meilleur pour aider le clinicien à reconnaître 

rapidement les patients nécessitant une prise en charge de médecine intensive (sensibilité de 

95%,  spécificité de 73%, valeur prédictive positive de 54% et valeur prédictive négative de 98%) 

(6). 
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I. 

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation polyvalente à 

l’hôpital militaire AVICENNE de Marrakech sur une période de 3 ans allant du 01/01/2015 au 

31/12/2017. 

Cadre d’étude : 

1. 

Les critères d’inclusion étaient tout patient hospitalisé pendant plus de 48 heures y 

compris les malades atteints de pneumopathie nosocomiale et les malades non infectés. 

Les malades atteints de pneumopathie nosocomiale qui ont été inclus dans notre étude, 

répondaient aux critères suivants : 

Critères d’inclusion 

Tableau V : Critères diagnostiques des pneumopathies 

Critères cliniques et/ou 

radiologiques 
Bactériologie 

Critères minimums de 

diagnostic de PN 

• Fiè vre (1). 

• Toux (2). 

• Expectoration purulente (3). 

• Signes cliniques 

d’épanchement pleural (4). 

Image radiologique de 

pneumopathie ou d’abcè s (5). 

Isolement d’un agent 

pathogène dans les 

expectorations 

(5) + trois autres critè res ou 

Prélèvement distal protégé́  

(PDP) + deux critè res. 

2. 

N’ont pas été inclus dans cette étude les malades dont la durée d’hospitalisation a été 

inférieure à 48 heures ou dont l’infection pulmonaire n’a pas été acquise au service de 

réanimation de l’Hôpital Militaire Avicenne Marrakech. 

  

Critères d’exclusion 
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II. Méthodes de l’étude 

Ce travail a porté sur 1201 malades hospitalisés durant la période considérée. 

1. Recueil des données 

Le recueil des données a été effectué par analyse des dossiers médicaux. 

Pour chaque patient, plusieurs paramètres ont été recueillis : âge, sexe, service de 

provenance, présence ou non d’intervention chirurgicale, pose d’un dispositif invasif (sonde 

d’intubation, cathéter veineux central, sonde urinaire, drains thoraciques..) l’utilisation ou non 

d’antibioprophylaxie, bactéries isolées, profil de résistance aux antibiotiques, évolution. 

L’étude de la résistance bactérienne des germes isolés aux antibiotiques a été effectuée 

en se basant sur les résultats des antibiogrammes. 

2. Analyse bactériologique 

Le prélèvement distal protégé (PDP) représente une confirmation bactériologique des 

pneumopathies. 

2.1. Prélèvement : 

Le prélèvement est fait par le médecin puis acheminé directement et rapidement au 

laboratoire. 

2.2. Examen microscopique : 

Examen direct : Entre lame et lamelle, à partir d’une parcelle purulente, ou à partir du 

mucus à l’objectif fois 40. 

Il permet de : 

- Compter les leucocytes (rares, nombreux, tapis). 

- Compter les cellules épithéliales (rares, nombreuses, tapis). 

- Mettre en évidence d’autres cellules (bronchiques ou alvéolaires). 
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Il faut faire 2 frottis (à partir d’une parcelle purulente, ou à partir du mucus), pour 

coloration de Gram, et de bleu si non coloration May Grunwald Giemsa. 

Culture : 

Ensemencement en étoile sur les milieux suivants : 

- Gélose au sang (on dépose des disques de bacitracine et de l’optochine dan le deuxième 

quadrant). 

- Gélose chocolat poly vitex. 

- Sabouraud. 

Identification : 

L’identification bactérienne est orientée d’abord par l’examen direct, après coloration de 

Gram qui permet aussi d’orienter le choix de la galerie des examens biochimiques. Cette 

identification se fait par l’exploration des caractères biochimiques des germes sur galerie 

classique : 

- Fermentation des sucres. 

- Réduction des nitrates. 

- Recherche d’enzymes telle l’oxydase, l’ADNase, la catalase. 

- Ou éventuellement par le système API (analytic profil index). 

On a recours également à des méthodes automatisées ; on dispose d’automates performants 

comme le Phoenix de Becton Dickinson qui permet en même temps l’identification précise de la 

bactérie (espèce/genre) mais aussi un antibiogramme adapté aux dernières recommandations 

internationales. 
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3. Analyse statistique : 

Nous avons établi une fiche d’exploitation des dossiers pour mieux analyser : 

- Les données démographiques 

- Les données cliniques des pneumopathies graves. 

- Les facteurs de risque des pneumopathies graves 

- Les données diagnostiques des pneumopathies graves. 

- Les données paracliniques des pneumopathies graves : 

 Biologiques 

 Radiologiques 

 Bactériologiques 

 L’antibiothérapie 

 L’évolution et les complications. 

Les résultats ont été analysés avec le logiciel SPSS, par calcul des moyennes et des 

fréquences pour les résultats descriptifs, et par le test Khi-Fisher pour les résultats comparatifs 

et pour la recherche des facteurs pronostics, avec une différence significative quand p≤ 0,05. 

 

 

 

 

 

 

 



Antibiothérapie des pneumopathies graves 

12 

 
 
 
 
 
 
 
 
  

RESULTATS 

 



Antibiothérapie des pneumopathies graves 

13 

Du 1er

I. Incidence : 

  Janvier 2015 au 31 Décembre 2017, 1201 patients étaient hospitalisés dans le 

service de réanimation, parmi lesquels 50 pour pneumopathies graves. 

Le nombre de malades hospitalisés durant la période de notre étude a été de 1201 cas, 

avec 50 patients qui ont développé une pneumopathie grave, soit une incidence de : 4,1 % 

II. Caractéristiques de la population étudiée : 

1. Sexe : 

Dans notre étude, 78% des patients étaient de sexe masculin, tandis que les femmes 

représentaient 22%. 

Tableau VI : Répartition des patients selon le sexe 

Sexe Nombre Pourcentage 

Féminin 11 22% 

Masculin 39 78% 

Total 50 100% 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients en fonction du sexe 
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2. Age : 

La moyenne d’âge des patients était de 54 ans, avec des extrêmes allant de 16 à 84 ans. 

La répartition des patients selon l’âge est résumée dans le tableau suivant : 

Tableau VII: Répartition des patients selon la tranche d’âge 

Tranche d’âge Nombre Pourcentage 

0-29 ans 7 14 % 

30-49 ans 11 22 % 

50-69 ans 21 42 % 

70-89 ans 11 22 % 

 

 

Figure 2 : Répartition par tranche d’âge 

On note un pic pour la tranche d’âge 50-69 ans. 
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3. Antécédents : 

Tableau VIII : Répartition des patients en fonction de la pathologie sous-jacente : 

 Nombre de patients Pourcentage 

HTA 7 14% 

BPCO 2 4% 

Diabète 10 20% 

Asthme 3 6% 

Insuffisance cardiaque 2 4% 

 
4. Mode d’admission : 

 
Figure 3 : Répartition des malades infectés selon le service de provenance 

Les malades provenant des urgences représentent 76% des patients atteints de 

pneumopathies graves. 
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5. Notion de prise antérieure d’antibiotiques : 

 

Figure 4 : Répartition des malades infectés selon l’antibioprophylaxie 

 Les malades ayant eu une antibioprophylaxie avant l’installation de la pneumopathie 

grave représentent 42% des malades atteints de pneumopathie grave. 

Tableau IX : Antibiotiques pris avant l’installation des Pneumopathies graves 

ATB Nombre Pourcentage 

Amoxicilline – Acide Clavulanique 9 18% 

Ceftriaxone 4 8% 

Ciprofloxacine 3 6% 

Gentamycine 3 6% 

Métronidazole 2 4% 

 

42%

58%
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6. Motif d’hospitalisation : 

6.1.  Pathologie traumatique : 

Parmi les malades infectés, 13 étaient hospitalisés pour une pathologie traumatique, soit 

26%. 

Tableau X : Répartition des pathologies traumatiques 

 Nombre Pourcentage 

Polytraumatisme 4 8 % 

Traumatisme crânien 7 14 % 

Traumatisme rachidien 2 4 % 

Total 13 26 % 

 

6.2. Pathologie médicale : 

Parmi les malades infectés, 31 étaient hospitalisés pour une pathologie médicale, soit 

62%. 

Tableau XI : Répartition des pathologies médicales 

 Nombre Pourcentage 

Accident vasculaire cérébral 18 36 % 

Diabète décompensé 4 8 % 

Syndrome coronarien 3 6 % 

Œdème aigu du poumon 2 4 % 

Hémorragie méningée 2 4 % 

Neurobehçet 1 2 % 

Intoxication botulinique 1 2 % 

Total 31 62 % 
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6.3. Pathologie chirurgicale : 

Parmi les malades infectés, 6 étaient hospitalisés pour une pathologie chirurgicale, soit 

12%. 

Tableau XII : Répartition des pathologies chirurgicales 

 Nombre Pourcentage 

Tumeur rectale 2 4 % 

Tumeur cérébrale 2 4 % 

Péritonite 2 4 % 

Total 6 12 % 

7. Délai d’apparition des pneumopathies graves : 

Le délai d’apparition de pneumopathie grave est situé entre 2 jours et 20 jours 

d’hospitalisation avec une moyenne de 7 jours. 

13 des cas de pneumopathies graves sont précoces soit 26 % des pneumopathies graves. 

37 des cas de pneumopathies graves sont tardives soit 74 % des pneumopathies graves. 
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III. Données sur les facteurs de risques des pneumopathies graves : 

1. Architecture du service 

Le service est composé de 8 lits disposés dans un espace ouvert avec des cloisons. Il n’y 

a pas de chambre individuelle. 

Les 3 robinets sont utilisés souvent de façon anarchique, parfois le même robinet est 

utilisé chez des malades différents. 

2. Sexe 

Tableau XIII : Relation entre le sexe et la pneumopathie grave 

 
Patients infectés Patients non infectés P 

N % N % 

 

0,5 
Sexe féminin 11 22 217 18,06 

Sexe masculin 39 78 984 81,93 

Dans notre étude, le sexe n’est pas un facteur de pronostic. 

3. Âge 

Tableau XIV : Relation entre l’âge et la pneumopathie grave 

 
Patients plus de 40 ans 

Odds ratio P 
Nombre Pourcentage 

Patients infectés 37 74 % 
1,54 0,20 

Patients non infectés 780 64,94 % 

Il y a une association non significative entre l’âge et la pneumopathie grave. 
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4. Catégorie d’hospitalisation 

 

Figure 5 : Répartition des malades infectés et des malades non infectés selon la catégorie 

d’hospitalisation 

Tableau XV : Répartition des malades selon les catégories d’hospitalisation 

 
Patients 

infectés 

Patients non 

infectés 
Odds ratio P 

Catégorie médicale 62% 69,03% 

1,37 1,1 

Catégorie chirurgicale 38% 30,97% 

Il y a une association non significative entre l’hospitalisation en catégorie chirurgicale et 

la pneumopathie grave. 
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5. Intubation 

 

Figure 6 : Répartition des malades infectés et des malades non infectés selon l’intubation 

Tableau XVI : Relation de l’intubation et la pneumopathie grave 

 Patients infectés 
Patients non 

infectés 
Odds ratio P 

Patients intubés 56% 73,77% 

0,45 7,7 

Patients non intubés 44% 26,23% 

Il y a une association significative entre l’intubation et la pneumopathie grave, donc 

l’intubation est un facteur de risque de pneumopathie grave. 
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6. Cathétérisme veineux central 

 

Figure 7 : Répartition des patients infectés et non infectés selon le cathétérisme veineux central 

Tableau XVII : Relation entre le cathétérisme veineux central et la pneumopathie grave 

 Patients infectés 
Patients non 

infectés 
Odds ratio P 

Patients avec 

cathéter 
44% 59,95% 

0,49 7,7 
Patients sans 

cathéter 
56% 40,05% 

Il y a une association significative entre le cathétérisme veineux central et la 

pneumopathie grave. 
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7. Sondage urinaire 

 

Figure 8 : Répartition des patients infectés et non infectés selon le sondage urinaire : 

Tous les patients infectés ont bénéficié d’un sondage urinaire contre 76% des patients 

non infectés. 

8. Contexte chirurgical 

56% des patients atteints de pneumopathie grave ont été opérés contre 48% seulement 

des patients non infectés. 

Tableau XVIII : Relation entre les patients opérés et la pneumopathie grave 

 
Patients 

infectés 

Patients non 

infectés 
Odds ratio P 

Patients opérés 56% 48% 

1,38 1,24 
Patients non opérés 44% 52% 

100%

76%

0%

24%

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%

Pneumopathie grave Pas de pneumopathie 
grave

Sondage urinaire

Pas de sondage urinaire



Antibiothérapie des pneumopathies graves 

24 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le contexte chirurgical 

Il y a une association non significative entre le traitement chirurgical et la pneumopathie 

grave. 

9. Durée de séjour en réanimation 

Tableau XIX : Nombre de patients selon la durée de séjour 

Durée de séjour Nombre de malades Pourcentage 

<7j 17 34% 

8-15jrs 15 30% 

16-30jrs 14 28% 

>30jrs 4 8% 
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Figure 10 : Répartition des patients atteints de pneumopathie grave selon la durée de séjour 

IV. Diagnostic : 

1. Clinique : 

Tableau XX : Répartition des patients selon la symptomatologie clinique 

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage 

Fièvre 

Sécrétions purulentes 

Râles ronflants 

42 

19 

14 

89,36% 

40,42% 

29,78% 

 

 

 

 

 

34%

30%
28%

8%

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

<7j 8-15jrs 16-30jrs >30jrs



Antibiothérapie des pneumopathies graves 

26 

2. Biologique : 

Tableau XXI : Répartition des patients selon les signes biologiques : 

Signes biologiques Nombre de cas Pourcentage 

Hyperleucocytose 

CRP élevée 

Leucopénie 

38 

15 

2 

80,85% 

31,91% 

4,25% 

3. Radiologique : 

Un foyer radiologique récent (opacité ou image d’atélectasie) a été identifié chez 59,57% 

des patients. 

   

         Pneumopathie franche lobaire aigue (6)         Pneumopathie bilatérale (6) 

       

      Pneumopathie lobaire inférieure gauche (7)        Pneumopathie à Klebsiella (7) 
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Tableau XXII : Répartition des malades selon les signes radiologiques : 

Signes radiologiques Nombre de cas Pourcentage 

Foyer radiologique récent 28 59,57% 

Epanchement pleural 2 4,25% 

4. Bactériologique : voir partie épidémiologie des pneumopathies sévères 

V. Epidémiologie des pneumopathies graves : 

1. Fréquence de la pneumopathie grave : 

Sur les 1201 patients hospitalisés, 50 ont développé une pneumopathie grave, soit une 

incidence de 4,1%. 

Sur les 50 PDP réalisés, 47 sont revenus positifs, soit un taux de 94%  et 3 sont revenus 

négatifs avec un taux de 6%. 

2. Germes isolés : 

14 micro-organismes ont été isolés : 11 bactéries et 3 levures. 

Les BGN prédominent et représentent 80,88% des germes identifiés. L’Acinetobacter 

baumannii arrive en tête avec 44,68%, suivi de Klebsiella Pneumoniae (14,89%) et Pseudomonas 

aeruginosa (10,63%) puis Escherichia Coli (4,25%) et Proteus mirabilis (4,25%) et enfin 

Enterobacter aerogenes (2,12%). 

Les CGP constituent 14,87% des germes isolés, dont 10,63% des staphylocoque aureus, 

2,12% staphylocoque à coagulase négative et 2,12% Streptococcus mitis. 

4,25% des germes sont des levures, une Candida non albicans, et une Candida sp. 
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Figure 12 : Pourcentage des germes isolés 

3. Caractère polymicrobien 

L’infection polymicrobienne a été identifiée dans 14 cas. Il s’agit d’une infection à 2 

germes dans 12 des cas, et à 3 germes dans 2 cas. 

 

Figure 13 : Caractère polymicrobien des germes isolés 
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VI. Epidémiologie de la résistance aux antibiotiques (des principaux 

germes isolés) : 

Tableau XXIII : Pourcentages de l’antibiorésistance dans notre étude 

ATB 
Acinetobacter 

baumannii 

Klebsiella 

pneumoniae 

Pseudomonas 

aeruginosa 

E. 

Coli 

Staph. 

aureus 

Amikacine 90,47% 14,28% 0% 100% -- 

Amox Ac-Clav 100% 71,42% 100% 100% 100% 

Amoxicilline -- 100% -- 100% 100% 

Ceftazidime 100% 42,85% 0% 0% -- 

Ceftriaxone 100% 42,85% 100% 50% -- 

Ciprofloxacine 100% 42,85% 20% 100% 100% 

Colistine 0% 0% 0% 0% 100% 

Gentamicine 95,23% 42,85% 40% 50% 20% 

Imipénème 100% 42,85% 60% 0% -- 

Rifampicine -- -- -- -- -- 

Vancomycine 100% -- -- -- 0% 

1. BGN : 

1.1. Acinetobacter baumannii : 

- Toutes les souches isolées étaient résistantes à l’amoxicilline-Acide clavulanique, 

Ceftriaxone, Ciprofloxacine, Imipénème et Vancomycine. 

- La résistance à la Gentamicine était de 95,23%. 

- Les résistances à l’Amikacine était de 90,47%. 

- Pas de résistance à la Colistine. 
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Figure 14 : Profil de l’antibiorésistance de l’Acinetobacter baumannii 
 

1.2. Klebsiella pneumoniae 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amoxicilline. 

- La résistance à l’Amikacine était de 14,28%. 

- La résistance à l’Amoxicilline-Acide Clavulanique était de 71,42%. 

- Les résistances à la Ceftazidime, Ceftriaxone, Ciprofloxacine, Gentamicine et Imipénème 

étaient de 42,85% chacune. 

- Pas de résistance à la Colistine. 
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Figure 15 : Profil de l’antibiorésistance de la Klebsiella pneumoniae 
 

1.3. Pseudomonas aeruginosa 

- Aucun cas de résistance n’a été révélé à l’Amikacine, ni au Ceftazidime. 

- Les résistances à la Ciprofloxacine, Gentamicine et Imipénème étaient de 20%, 40%  et 

60%  respectivement. 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amoxicilline-Acide Clavulanique et la 

Ceftriaxone. 

- Pas de résistance à la Colistine. 
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Figure 16 : Profil de l’antibiorésistance de Pseudomonas aeruginosa 
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- 50% des souches étaient résistantes à la Ceftriaxone et à la Gentamicine. 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amikacine, l’Amoxicilline-Acide Clavulanique, 

l’Amoxicilline et la Ciprofloxacine. 
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Figure 17 : Profil de l’antibiorésistance d’Escherichia Coli 

2. CGP : 

a. Staphylocoque Aureus 

- Aucun cas de résistance à la Vancomycine. 

- 20% des souches étaient résistantes à la Gentamicine. 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amoxicilline, l’Amoxicilline-Acide Clavulanique, 

la Ciprofloxacine et la Colistine. 
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Figure 18 : Profil de l’antibiorésistance du Staphylocoque Aureus 

VII. Traitement : 

L’antibiothérapie était prescrite chez les patients soit de façon empirique, orientée 

uniquement par des critères cliniques et écologiques, soit une antibiothérapie adaptée aux 

résultats de l’antibiogramme. 

Dans 17% des cas, l’antibiothérapie empirique initiale fut maintenue car adaptée au 

germe isolé. 

53,19% des traitements étaient des bithérapies, 12,76% des trithérapies, quant à la 

monothérapie elle représente 34,05%. 

VIII. Evolution et complications : 

1. Evolution 

31,95% des patients ont évolué favorablement, 68,08% ont tous connu une évolution 

défavorable vers le décès. 
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L’âge moyen des patients infectés décédés est de 55,20 ans, et celui des patients infectés 

non décédés est de 51,40 ans. 

Nombre de décès chez l’ensemble des malades atteints de pneumopathie grave est 32 

soit 68,08%. 

Nombre de décès chez l’ensemble des malades non infectés est 372 soit 30,97 %. 

 

Figure 18 : Mortalité selon l’infection pulmonaire 

2. Complications 

Tableau XXIV : Répartition des malades selon la nature des complications 

Nature des complications Nombre de cas Pourcentage 

Choc septique 21 65,62% 

Défaillance multi-viscérale 4 12,50% 

SDRA 4 12,50% 

OAP 1 3,12% 
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I. Epidémiologie : 

Les pneumopathies graves ont une épidémiologie variable : 

- Selon le moment de survenue : Quand elles sont précoces, elles sont dues à des bactéries 

de type communautaires, tandis que quand elles sont tardives, elle sont souvent dues à 

des bactéries résistantes. 

- Selon l’écologie bactérienne du service. 

- Selon la nature des patients recrutés. 

- Selon les critères de définition retenus pour supposer une pneumopathie grave. 

Dans notre étude, l’incidence des pneumopathies graves est de 4,1% chez 

l’ensemble des patients hospitalisés. 

Dans une étude publiée faite au niveau du CHU de Ibn Rochd de Casablanca en 

2012 sur une période de dix mois (de 01 janvier au 30 octobre 2012) et portant sur 227 

patients, l’incidence des pneumopathies était à 11,89% (8). Une autre étude faite au 

niveau de l’hôpital des spécialités à Rabat et publiée en 2012 a objectivé une incidence 

de 15,8%. (9) 

Cependant, l’incidence exacte des pneumopathies graves reste difficile à définir 

non seulement en raison des variations des populations étudiées, mais également des 

différentes méthodes diagnostiques utilisées. 

Quant au taux de mortalité de patients souffrant de pneumopathie sévère, il est 

estimé entre 29-47% (10,11). 

Selon l’étude EU-VAP/CAP publiée en 2017, considérée comme la plus large étude 

internationale réalisée en Europe, et qui s’intéresse à la pneumopathie sévère en milieu 

de réanimation, elle objective une mortalité estimée à 37,6%, surtout chez les patients 

âgés. 
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II. Physiopathologie : 

Sur le plan physio-pathogénique, les pneumopathies résultent généralement de la 

pénétration et du développement des micro-organismes dans les voies aériennes inférieures qui, 

après une phase de colonisation, vont conduire à une infection du parenchyme pulmonaire par 

dépassement des capacités de défenses mécaniques (clairance muco-ciliaire), cellulaires 

(polynucléaires, macrophages, lymphocytes, cytokines) et/ou humorales (anticorps et 

complément) de l’hôte (12). 

Les micro-organismes en cause sont variables, ainsi, les bactéries, les virus, les parasites 

et les champignons peuvent être responsables d’infections pulmonaires. Cependant, les 

bactéries restent  les plus fréquemment incriminées, avec près de 80,16% des pneumopathies 

qui sont dues à des bactéries aérobies à Gram négatif (Acinetobacter baumannii, Pseudomonas 

aeruginosa..). On remarque dernièrement la fréquence de plus en plus élevée des 

pneumopathies causées par des bactéries à Gram positif, le Staphylocoque aureus arrivant en 

tête. (13) 

Les sources de contamination classiquement reconnues sont en rapport avec la technicité 

des soins (sondes, cathéter), l’environnement (air, eau..) et le risque de transmission entre le 

patient et le personnel soignant ou d’autres patients. 

Trois mécanismes sont nécessaires à l’apparition des pneumopathies : 

- Colonisation trachéo-bronchique 

- Virulence du germe 

- Altération des mécanismes de défense de l’organisme. 

1. Colonisation de l’appareil broncho-pulmonaire : 

La colonisation bronchique peut avoir une origine exogène, mais surtout une origine 

endogène par le biais de la colonisation oropharyngée. 
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Les anaérobies représentent la plus grande partie de la flore buccale, cette dernière peut 

être modifiée par différents facteurs aboutissant à la colonisation de la cavité oropharyngée par 

des germes impliqués dans les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique. (14) 

Cette flore modifiée comporte une proportion importante de bacilles Gram négatif et de 

Staphylocoque. L’aspiration des secrétions oropharyngées reste le mécanisme d’infection le plus 

fréquent. 

2. Persistance des germes : 

Une pathogénie particulière des germes ayant pénétré l’arbre aérien est nécessaire au 

développement de l’infection. L’adhérence des bactéries aux cellules épithéliales est une 

propriété de certains micro-organismes tels que Pseudomonas aeruginosa et Klebsiella 

pneumoniae. Cette adhérence est diminuée par les immunoglobulines A (Ig A) sécrétoires et 

semble plus marquée sur l’épithélium cilié de la trachée que sur l’épithélium squameux de 

l’oropharynx. 

Une élévation de l’activité des exoglycosidases, enzymes libérant des monosaccharides 

du glycocalix, a été démontrée dans la salive et la trachée des patients sous ventilation 

mécanique. Cette élévation s’accompagnait d’une augmentation de l‘adhésion des bactéries à 

Gram négatif. 

3. Altération des mécanismes de défense : 

L’altération des mécanismes de défense naturelle, représentés par la clairance 

bactérienne (tapis mucocilliaire) et le réflexe de toux est fréquente chez les  patients hospitalisés 

en réanimation : 

- L’altération de l’appareil mucocilliaire par les aspirations répétées, la présence du tube 

endotrachéal, et la déshydratation. 

- L’inhibition de la toux par la sédation, la douleur et les anticholinergiques. 
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- L’altération du système  immunitaire à médiation cellulaire (les macrophages, les 

lymphocytes et les leucocytes) et humorale. 

III. Facteurs de risque : 

Selon l’OMS, un facteur de risque est tout attribut,  caractéristique ou exposition d’un 

sujet qui augmente la probabilité de développer une maladie. (15) 

Les facteurs de risque se classent en facteurs intrinsèques et facteurs extrinsèques. 

1. Les facteurs intrinsèques : 

1.1. Âge : 

L’âge est de loin le facteur prédictif de mortalité le plus fréquemment cité dans la 

littérature. (16) 

Selon l’étude Américaine menée par les Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC) publiée en juillet 2017, 67,5% des pneumopathies graves survenaient chez des patients 

âgés de plus de 65ans. (17) 

Dans une étude menée au service de réanimation de l’hôpital militaire Avicenne à 

Marrakech publiée en 2016, seulement 16% des patients ayant développé une pneumopathie 

étaient âgés de plus de 50ans. (18) 

Dans notre étude, 30% des patients avaient plus de 65ans. L’âge ne semble donc pas 

avoir une influence sur le risque de survenue d’une pneumopathie grave. 

1.2. Sexe : 

Dans l’étude menée au service de réanimation de l’hôpital militaire Avicenne à Marrakech 

publiée en 2016, les hommes représentaient 63% des patients atteints de pneumopathies. (18) 

Dans notre étude, les hommes représentaient 78% des patients contre 22% pour les 

femmes. 
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Les différentes études menées au fil des années s’accordent sur la prédominance 

masculine des pneumopathies graves (17), sans pour autant avoir un rapport réel entre les deux. 

L’association entre le sexe et la pneumopathie grave est donc non significative. 

1.3. Motif d’entrée en réanimation : 

Dans notre étude, 36% des patients atteints de pneumopathie grave ont été admis en 

réanimation pour un accident vasculaire cérébral, alors que 26% ont été admis pour une 

pathologie traumatique. 

Une étude Américaine menée par les Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC) publiée en juillet 2017, a montré que les comorbidités respiratoires (à l’exception de 

l’asthme), représentaient un facteur de risque de développer une pneumopathie grave.(17) 

Notre service se caractérise par la prise en charge à l’échelle régionale des patients 

(surtout les polytraumatisés), qui sont caractérisés par la durée longue du séjour et donc de 

ventilation artificielle, ce qui les rend vulnérables à la survenue de pneumopathies graves. 

1.4. Contexte chirurgical : 

La période postopératoire est à haut risque de développer une pneumopathie grave. 

Plusieurs études ont montré que l’incidence des pneumopathies était plus élevée chez les 

malades chirurgicaux que chez les malades médicaux. (19) 

Dans l’étude menée dans notre service en 2016, 46,67% des malades atteints de 

pneumopathie ont été opérés. (18) 

Dans notre étude, 42% des patients atteints de pneumopathie grave ont été opérés. 

Les taux d’infection varient en fonction de nombreux facteurs, tels la durée 

d’intervention, les conditions d’intervention dans le bloc opératoire, le recours à une 

antibioprophylaxie. 
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2. Les facteurs extrinsèques : 

2.1. Ventilation mécanique 

Une pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) correspond à “toute 

pneumonie associée aux soins, survenant chez un malade dont la respiration est assistée par 

une machine, soit de manière invasive par l’intermédiaire d’un tube endotracheal ou d’une 

trachéotomie, soit de manière non invasive par l’intermédiaire d’un masque facial ou d’un autre 

procédé, dans les 48 heures précédant la survenue de l’infection” (20). 

Les PAVM atteignent 10 à 20% des patients, adultes ou enfants, sous ventilation 

mécanique. Chez les patients ayant subi une intervention chirurgicale (abdominale ou 

thoracique), le risque de PAVM est multiplié par 2, du fait des altérations des mécanismes de 

défense naturels du tractus respiratoire induits par l’intervention chirurgicale elle-même. 

Les taux les plus élevés (> 50 %) sont observés chez les patients intubés et soumis à une 

ventilation mécanique prolongée, par exemple au cours du syndrome de détresse respiratoire 

aigu de l’adulte. Elles sont alors polymicrobiennes  dans la plupart des cas. (21) 

Le risque de développer une PAVM est estimé à 3% par jour de ventilation durant les 5 

premiers jours de ventilation, puis 2% par jour entre J5 et J10 et enfin de 1 pour 100 jours-

patients de ventilation au cours de la ventilation prolongée. (22) 

À côté des précautions standard visant à prévenir la transmission croisée des 

microorganisms et l’usage raisonné de l’antibiothérapie pour limiter l’émaergence des bactéries 

multirésistantes, les efforts de prévention peuvent être dirigés selon 3 axes majeurs 

(22,23,24,25): 

- Prévenir l’inhalation en installant le patient en position demi-assise (30°), en aspirant les 

sécretions sous-glottiques et en vérifiant régulièrement la pression du ballonet de la 

sonde endotrachéale. 
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- Limiter l’exposition au risque en privilégiant la ventilation non invasive, en réduisant la 

durée de ventilation mécanique par des protocols de sevrage et en évitant les extubations 

non programmes et/ou réintubations. 

- Limiter la colonisation bactérienne des voies aériennes supérieures et digestives en 

préférant l’intubation orotrachéale et en effectuant des soins oropharynges antiseptiques 

régulièrement. 

2.2. Sonde d’intubation 

Une PAVM est considérée comme liée à l’intubation si elle survient 48 heures après le 

début de l’intubation et moins de 2 jours après l’extubation. 

La sonde d’intubation endotrachéale multiplie, à elle seule, le risque de développer une 

pneumopathie de 6 à 20%, suggérant son rôle prépondérant dans la pathogénie des 

pneumopathies, surtout postopératoires (26,27). 

Des études ont montré que la réintubation est un facteur de risque important de 

survenue d’une PAVM (28,29), d’où la nécessité, comme cité plus haut, de limiter l’exposition au 

risque en privilégiant la ventilation non invasive, en réduisant la durée de ventilation mécanique 

par des protocols de sevrage et en évitant les extubations non programmes et/ou réintubations. 

2.3. Aspirations trachéales 

Les aspirations trachéales peuvent entrainer une contamination exogène par voie 

manuportée, notamment si des règles d’hygiène stricte ne sont pas respectées (utilisation de 

gants stériles, désinfection des mains avec une solution hydroalcoolique, sondes d’aspiration à 

usage unique..). 

Les données manquent pour corréler la fréquence des aspirations trachéales sur 

l’incidence des PAVM mais elles ne semblent pas entrainer une baisse des PVAM même avec les 

systèmes clos d’aspiration. (30) 
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2.4. Cathéter veineux central 

Les cathéters vasculaires sont, à égalité avec le site urinaire, les premières causes des 

bactériémies nosocomiales dans la dernière enquête française (2004) incluant plus 10 millions 

de journées d’hospitalisation dans 286 établissements de santé. (21) Ils sont à l’origine d’une 

bactériémie sur 5, dont la moitié est liée aux cathéters veineux centraux. (31) 

Les infections sur catheter sont majoritairement d’origine exogène, d’où les mesures de 

prevention suivantes: (32,33) 

- Restreindre la pose d’un catheter vasculaire aux indications pertinentes et en limiter la 

durée par une réévaluation fréquente 

- Former les professionnels qui insèrent et entretiennent ces catheters vasculaires. 

- Changer les lignes de perfusion selon les recommandations  en vigueur en fonction du 

type de soluté perfusé. 

2.5. Nutrition entérale 

La présence d’une sonde naso-gastrique favorise le reflux naso-gastrique qui à son tour 

augmente les PAVM.(34) En effet, une étude récente a démontré des effets délétères de la 

nutrition entérale précoce (J1 vs J5) chez des patients médicaux ventilés (35). L’incidence des 

pneumopathies acquises sous ventilation était significativement plus élevée dans le groupe 

nourri précocement (49,3 vs 30,7%). 

Mais il est probablement prématuré de tirer des conclusions définitives en l’absence 

d’autres données exploitables. (36) 

2.6. Prévention antiulcéreuse 

Plusieurs études ont rapporté l’absence d’augmentation du nombre de PVAM lors de 

l’utilisation des anti-H2. (37) 

2.7. Antibiothérapie préalable 

L’antibiothérapie entraine des modifications profondes de l’écosystème intestinal, et 

favorise la colonisation des voies aériennes par des bactéries résistantes. 
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La prescription d’une antibiothérapie après l’intubation entraine une baisse de l’incidence 

des PVAM, surtout précoces (38). 

La forte proportion de bactéries multirésistantes au Maroc peut s’expliquer par 

l’automédication du patient et la disponibilité et prix bas des antibiotiques qui peuvent être 

achetés sans ordonnance. 

IV. Diagnostic : 

Le diagnostic des pneumopathies graves a pour objectif d’affirmer l’existence d’une 

pneumopathie et d’identifier l’agent pathogène en cause. Ce diagnostic s’appuie sur l’utilisation 

combinée de deux stratégies ; clinique et microbiologique. 

La première stratégie clinique se base sur l’analyse de critères cliniques pour éliminer 

une infection extra-pulmonaire ou une simple colonisation trachéo-bronchique, tandis que la 

deuxième s’appuie sur les résultats microbiologiques des prélèvements, invasifs ou pas, afin 

d’identifier l’agent causal. 

1. Stratégie clinique 

Le diagnostic de pneumopathie doit être évoqué devant l’association d’un infiltrat 

radiologique à des signes cliniques incluant une fièvre ou une hypothermie, une 

hyperleucocytose ou une leucopénie, un sepsis ou choc septique sans autre cause infectieuse 

évidente, des signes auscultatoires en foyer, des sécrétions respiratoires purulentes, et une 

dégradation de l’hématose (39,40). 

Toutefois, la performance diagnostique de ces critères utilisés seuls ou combinés en 

score reste faible. La radiographie thoracique a une mauvaise sensibilité et spécificité. 

L’échographie pulmonaire, outil non invasif facilement disponible au lit du patient en 

réanimation, est une alternative valide pour le diagnostic et le suivi des Pneumopathies. (41) 

Afin d’améliorer la spécificité du diagnosic clinique, le clinical pulmonary infection score 

(CPIS) regroupant des critères cliniques, radiographiques et physiologiques (Pa O2/FiOé) et 

microbiologiques (culture semi-quantitative des aspirations endo-trachéales AET), coté chacun 
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de 0 à 2, a été mis au point (42). Une valeur supérieure à six à ce score permet de prédire une 

pneumonie avec une sensibilité et une spécificité de 72-82% et de 85-91% respectivement. (43) 

2. Stratégie microbiologique 

L’importance du choix de la stratégie bactériologique réside dans la nécessité de ne 

traiter que les patients qui en ont le plus besoin, afin de limiter le cout élevé des soins et le 

risque d’émergence de pathogènes résistant aux antibiothérapies à large spectre (44). 

Ainsi, face à une suspicion clinique de pneumopathie, la réalisation de prélèvements 

microbiologiques des voies aériennes reste essentielle pour le diagnostic et le choix du 

traitement. Ils sont à réaliser dans l’idéal avant toute introduction ou modification de 

l’antibiothérapie. 

Les techniques de prélèvement disponibles sont l’aspiration trachéobronchique, la brosse 

ou le prélèvement distal protégé et le lavage broncho-alvéolaire. Les techniques de culture 

microbiologique de ces prélèvements peuvent être quantitatives ou qualitatives. 

En effet, si les performances diagnostiques des méthodes de culture quantitatives 

semblent être supérieures aux méthodes qualitatives, une méta-analyse comparant les 

différentes stratégies (prélèvement invasif vs. non invasif et culture qualitative vs. quantitative) 

ne retrouve pas de différence significative sur la mortalité, la morbidité ou la modification de 

l’antibiothérapie en faveur de l’une ou l’autre des stratégies diagnostiques (45). 

Le diagnostic bactériologique est effectué par : 

- Examen bactériologique protégé avec numération de micro-organismes. 

- Lavage broncho-alvéolaire (LBA) avec seuil supérieur à 10000 UFC/ml ou supérieur ou 

égal à 2% de cellules obtenues par LBA avec des inclusions bactériennes au Gram à 

l’examen direct. 

- Brosse de Wimberley avec un seuil supérieur à 1000 UFC/ml. Prélèvement distal protégé 

(PDP) avec un seuil supérieur à 1000 UFC/ml. Examen bactériologique non protégé avec 

numération de micro-organismes. 
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- Bactériologie quantitative des sécrétions bronchiques avec seuil de 1000000 UFC/ml. Ces 

seuils ont été validés en l’absence de l’antibiothérapie antérieure. 

Le point essentiel reste donc de réaliser un prélèvement à visée microbiologique par la 

technique utilisée dans l’unité de soin, traité au laboratoire de microbiologie selon les habitudes 

de service, permettant d’obtenir une identification bactérienne, une quantification (relative ou 

absolue) de l’inoculum et un antibiogramme. 

V. Profil bactériologique de la pneumopathie grave en milieu de 

réanimation : 

Parmi les agents responsables des infections, les bactéries viennent en tête ; quant aux 

virus, ils se rencontrent surtout en milieux pédiatriques, chez les personnes âgées et les 

immunodéprimés. 

Les germes en cause sont principalement représentés par les bacilles à gram négatif, 

Acinetobacter baumannii en tête. Les cocci à gram positif, en particulier à Staphylococcus 

aureus, semblent augmenter en fréquence (46,47). 

Selon la série de Rammaert et al (48), les bacilles à Gram négatif (BGN) sont les germes 

les plus fréquemment  (60%) rencontrés : Pseudomonas aeruginosa 24,4% Acinetobacter 

baumannii 7,9%. Viennent ensuite les bactéries à gram positif dont Staphylococcus aureus 

(20,4%). On constate une atteinte polymicrobienne dans 40 à 50% des cas. 

Dans notre étude, les BGN prédominent et représentent 80,88% des germes identifiés, 

l’Acinetobacter baumannii vient en tête avec 44,68%, suivi de Klebsiella pneumoniae (14,89%) et 

Pseudomonas aeruginosa (10 ,63%) puis Escherichia Coli (4,25%) et Proteus mirabilis (4,25%) et 

enfin Enterobacter aerogenes (2,12%). Les CGP constituent 14,87% des germes isolés, dont 

10,63% des Staphylocoque aureus, 2,12% staphylocoque à coagulase négative et 2,12% 

streptococcus mitis. 
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1. Les BGN : 

1.1. Acinetobacter baumannii 

a. Définition 

L’acinetobacter est un bacille gram négatif immobile strictement aérobie (49). En milieu 

hospitalier, il peut être isolé dans les équipements de ventilation, les lits, les draps, les tables, le 

sol et l’atmosphère entourant un patient infecté (50). 

L’Acinetobacter baumannii est une bactérie fréquemment résistante à de nombreux 

antibiotiques, qui est responsable d’épidémies d’infection nosocomiale, le plus souvent dans des 

services accueillant des patients fragilisés (réanimation par exemple). 

À noter aussi que plus de 25% des individus en bonne santé sont des porteurs sains 

d’Acinetobacter au niveau cutané, et c’est l’organisme gram negative le plus isolé au niveau de la 

peau du personnel hospitalier (50). 

b. Profil de résistance 

Comme cité plus haut, la bactérie n’est pas toujours responsable d’infections et peut 

simplement être présente sur la peau ou les muqueuses des patients. 

Dans la série de Trabelsi publiée en 2014, à Tunis (51), l’Acinetobacter baumannii était 

résistant dans 100% des cas à la ceftazidime et à l’imipénème, dans 91% à la gentamicine, dans 

88,1% à l’amikacine et dans 84% à la tobramycine. Les souches étudiées étaient sensibles dans 

53,7% des cas à la tigécycline et dans 51,8% à la rifampicine. Une seule souche résistante à la 

colimycine a été isolée. 

- Toutes les souches isolées étaient résistantes à l’amoxicilline-Acide clavulanique, 

Ceftriaxone, Ciprofloxacine et Imipénème. 

- La résistance à la Gentamicine était de 95,23%. 

- Les résistances à l’Amikacine et la Vancomycine étaient de 90,47% chacune. 
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1.2. Klebsiella pneumoniae 

c. Définition 

Le Klebsiella, agent le plus incriminé dans les pneumonies nosocomiales, fait partie de la 

famille des entérobactéries qui inclue : Enterobacter, Escherichia coli, Proteus, et Serratia (52). 

Le risque de contamination et d’infection par Klebsiella est augmenté par 

l’antibiothérapie prophylactique, par les longs séjours à l’hôpital, et par les moyens 

d’exploration invasifs (53). 

b. Profil de résistance 

Les entérobactéries ont une résistance naturelle à certaines familles d’antibiotiques 

hydrophobes comme les pénicillines G et M, les macrolides et les glycopeptides. De nombreuses 

classes d’antibiotiques restent cependant actives comme la plupart des bétalactamines, les 

aminoglycosides, les tétracyclines, les quinolones et les sulfamides (54,55) 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amoxicilline. 

- La résistance à l’Amikacine était de 14,28%. 

- La résistance à l’Amoxicilline-Acide Clavulanique était de 71,42%. 

- Les résistances à la Ceftazidime, Ceftriaxone, Ciprofloxacine, Gentamicine et Imipénème 

étaient de 42,85% chacune. 

1.3. Pseudomonas aeruginosa 

a. Définition 

Le Pseudomonas aeruginosa est un Gram négatif aérobie qui fait partie de la famille de 

des Pseudomonadaceae (56). C’est un organisme extrêmement résistant qui supporte des 

conditions physiques extrêmes et requiert un minimum pour se développer (57,58). 

Dans l’environnement, le Pseudomonas aeruginosa peut être isolé dans l’eau, les plantes, 

les fruits et les légumes (59). En milieu hospitalier, il a été isolé dans l’alimentation, les fleurs, la 

peau, les toilettes, le sol, et les équipements de dialyse et de ventilation. On le trouve même 

dans les désinfectants et les antiseptiques (60). 
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Chez les personnes bien portantes, le Pseudomonas aeruginosa est rarement cause de 

maladies, tandis qu’en milieu de réanimation, il constitue une des principales causes d’infections 

nosocomiales du fait de sa fréquence et de sa résistance intrinsèque à de nombreux 

antibiotiques (61). 

Selon de nombreuses études, le Pseudomonas aeruginosa est l’agent le plus 

fréquemment isolé dans les pneumonies secondaires à la ventilation pulmonaire (62,63), et 

comme tout organisme opportuniste, il cause aussi une grande variété d’infections nosocomiales 

incluant les bactériémies, les infections urinaires, les infections des sites opératoires, les 

infections cutanées et oculaires (59). 

Le taux de colonisation par Pseudomonas aeruginosa au niveau du tractus gastro-

duodénal chez les personnes bien portantes, et en dehors des secteurs hospitaliers, varie entre 5 

et 29% (64). 

b. Profil de résistance 

- Aucun cas de résistance n’a été révélé à l’Amikacine, ni au Ceftazidime. 

- Les résistances à la Ciprofloxacine,, Gentamicine et Imipénème étaient de 20%, 40% et 

60%  respectivement. 

- Toutes les souches étaient résistantes à la Ceftriaxone et l’Amoxicilline-Acide 

Clavulanique. 

1.4. Escherichia Coli 

c. Définition 

Le genre Echerchia fait partie de la famille des entérobactéries comprend cinq espèces: E. 

Coli, E. Fergnosni, E. Hermannie, E. Vulneries et une espèce très rare E. Blattae. 

Les E. Coli sont des hôtes normaux du tube digestif, particulièrement au niveau de la 

partie distale de l’iléon et du colon de l’homme et de la plupart des animaux à sang chaud qu’ils 

colonisent dès les premières heures après la naissance. 



Antibiothérapie des pneumopathies graves 

51 

b. Profil de résistance 

- Aucun cas de résistance à la Ceftazidime ni à l’Imipénème. 

- 50% des souches étaient résistantes à la Ceftriaxone et à la Gentamicine. 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amikacine, l’Amoxicilline-Acide Clavulanique, 

l’Amoxicilline et la Ciprofloxacine. 

2. Les CGP : 

2.1. Staphylococcus aureus 

a. Définition 

Le Staphylocoque aureus se présente comme une coque en amas (grappes de raisin), 

gram positif. Sa teneur en caroténoïdes lui confère une couleur dorée à l’origine de son nom. 

L’être humain est un réservoir naturel de S. aureus (65), qui est fréquemment retrouvé 

comme commensal à la surface corporelle (surtout les narines) (66,67,68). 

b. Profil de résistance 

Certaines souches multirésistantes sont devenues très problématiques, parmi celles-ci : 

- SARM (Staphylococcus aureus résistant à la méticilline) qui est devenue l’une des souches 

multirésistantes les plus répandues en milieu hospitalier. 

- Et plus récemment, le SARV (Staphylococcus aureus résistant à la vancomycine). 

Dans notre étude ; 

- Aucun cas de résistance à la Vancomycine. 

- 20% des souches étaient résistantes à la Gentamicine. 

- Toutes les souches étaient résistantes à l’Amoxicilline, l’Amoxicilline-Acide Clavulanique 

et la Ciprofloxacine. 
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VI. Antibiorésistance : 

L’exposition des populations aux antibiotiques est à l’origine de l’émergence de germes 

ne réagissant plus aux antibiotiques courants. (69) 

La résistance acquise aux antibiotiques représente l’un des problèmes de santé publique 

les plus graves à l’échelle mondiale. 

1. Facteurs de risque : 

Il est impératif de connaî tre les facteurs de risque de développement de ces résistances 

bactériennes afin de les pré venir. Certains de ces facteurs sont lié s au patient lui -mê me, 

notamment les affections associe ́ es et la gravité  clinique. 

Les principaux facteurs de risque de l’antibioré sistance : 

- Antibiothe ́ rapie antérieure. 

- Anté cédents d’hospitalisation. 

- Duré e d’hospitalisation. 

- Mise en place de dispositifs invasifs. 

Le sé jour en réanimation eest un facteur de risque d’infection a ̀  souche sensible comme a ̀  

souche ré sistante. 

2. Résistance naturelle : 

La ré sistance naturelle correspond à la capacité de résister à la  pré sence d’un 

antibiotique pour toutes les souches d’une espè ce ou d’un genre bactérien . La Socié té Française 

de Microbiologie (SFM) dé finit la résistance naturelle comme la caractéristique d’une espèce 

bacté rienne qui se traduit par des concen trations minimales inhibitrices (CMI) supé rieures à la 

concentration critique supe ́ rieure des tests de sensibilité pour l’antibiotique concerné. 

Habituellement le support de cette résistance est chromosomique. (70) 
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3. Résistance acquise : 

Contrairement a ̀  la résistance naturelle qui est une proprié té d’espèce ou de genre , la 

ré sistance acquise est une propri é té de souche qui  correspond a ̀  la capacité de supporter une 

concentration d’antibiotique beaucoup plus e ́ levée que celle supportée par les autres souches de 

la mê me espèce. 

Elle peut s’acqué rir soit par mutation chromosomique , soit par acquisition de mate ́ riel 

gé nétique exogè ne. (71) 

4. Mécanisme de la résistance : 

Certains organismes bacte ́ riens possèdent une résistance naturelle à certains types 

d’antibiotiques, tandis que d’autres peuvent acquérir cette résistance en subissant des 

mutations (72). 

Les quatre mécanismes principaux d’acquisition de résistances sont : l’inactivation de 

l’antibiotique, modification de la cible de l’antibiotique , ré duction de la perméabilité́ du germe a ̀  

la molécule antimicrobienne, et enfin les pompes a ̀  efflux d’antibiotiques (72). 

Ces quatre mécanismes doivent agir de manière synergique pour produire une souche 

résistante, car un mécanisme seul ne serait pas suffisant. 

4.1. L’inactivation de l’antibiotique : 

Les bêta-lactamases, exemple d’inactivation d’antibiotique, sont des enzymes qui 

hydrolysent l’anneau bêta-lactam contenu dans certains antibiotiques comme les pénicillines. 

Découverte pour la première fois sur le Staphylocoque aureus , les bê ta -lactamases sont 

naturellement secrétées par les organismes Gram-né gatifs (73). 

4.2. La modification de la cible de l’antibiotique : 

La modification de la cible de l’antibiotique réduit l’affinité ́  du médicament pour le 

germe, ce mécanisme de résistance est observé  dans la résistance du Staphylocoque aureus et 
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du Staphylocoque aureus a ̀  coagulase négative pour la mé ticilline par la production  d’une 

penicillin-binding protein (PBP2a) a ̀  faible affinité́. (74,75) 

4.3. La réduction de la perméabilité à l’antibiotique : 

La réduction de la perméabilité́  de la membrane plasmatique bactérienne à l’antibiotique 

agit de manière synergique avec les mécanismes sus et sous cités , pour produire des souches 

bactériennes résistantes , car a ̀  lui seul , ce mécanisme ne pourrait entraîner une résistance . Ce 

mécanisme est observé  dans les résistance s de certains Gram négatifs (Pseudomonas 

aeruginosa) aux antibiotiques. (76,77) 

4.4. Les pompes à efflux de l’antibiotique : 

Les pompes a ̀  efflux servent à déplacer les molécules d’antibiotiques hors de l’organisme 

bactérien avant qu’ils ne commencent a ̀  agir. Ce mécanisme peut être observé  dans la résistance 

du Pseudomonas aeruginosa aux pénicillines, céphalosporines, fluoroquinolones, tétracyclines et 

chloramphénicol. (78,79) 

5. Conséquences de la résistance bactérienne : 

Les cliniciens sont confrontés au problème préoccupant de la résistance des germes aux 

antibiotiques, ce qui rend l’approche thérapeutique plus difficile, prolonge l’hospitalisation et 

augmente le cout de la prise en charge. 

En effet, le recours à des médicaments autres que ceux de première intention peut 

multiplier les couts par 100 (80,81), ce qui les met hors de portée de nombreux gouvernements 

et patients, d’où la ne ́ cessité d’élaborer une stratégie nat ionale pour le de ́ veloppement des 

programmes de pré vention dans nos étab lissements hospitaliers afin d’amé liorer la prise en 

charge et la qualité  des soins donnés aux patients. 
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VII. Traitement : 

Le choix de l’antibiothérapie initiale doit prendre en compte le délai de survenue de la 

pneumopathie (précoce ou tardive) et les autres facteurs de risque de colonisation et/ou 

d’infection à bactéries multirésistantes (BMR). 

Plusieurs études observationnelles ont montré qu’une antibiothérapie initiale inadaptée 

était associée à une aggravation du pronostic, suggérant que la prescription d’un traitement 

antibiotique adapté, au moment opportun et sur une durée optimale étaient associés à un 

meilleur pronostic (82,83). 

1. Traitement empirique 

Une antibiothérapie empirique doit être débutée rapidement après les prélèvements 

microbiologiques. En effet, il a été démontré que l’adéquation de l’antibiothérapie empirique 

initiale vis-à-vis du ou des germes en cause et la précocité du traitement sont associées à un 

meilleur pronostic chez les patients atteints de pneumopathies (84,85). 

Le choix de l’antibiothérapie empirique va dépendre de plusieurs critères tels que le délai 

de survenue de la pneumopathie (précoce ou tardive) et les autres facteurs de risque de 

colonisation et/ou d’infection à bactéries multirésistantes (BMR), surtout les bacilles à gram 

négatif (BGN) non fermentant dont P. aeruginosa, comme démontré dans le tableau XXV. 
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Tableau XXV : Facteurs de risque de pneumopathie à BMR, Pseudomonas aeruginosa et SARM 

Facteurs de risque de bactéries multirésistantes (BMR) 

Antibiothérapie dans les 3 mois précédents 
Hospitalisation depuis plus de 5 jours 
Recours à l’épuration extrarénale 
Choc septique 
Syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA) 
Facteurs de risque de Pseudomonas aeruginosa 
Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 
Dilatation de bronches 
Mucoviscidose 
Facteurs de risque de Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM) 
Prévalence locale de SARM élevée 
Colonisation récente du patient à SARM 
Lésion cutanée chronique 
Dialyse chronique 

Ainsi, deux situations peuvent être schématisées : 

Tableau XXVI : Antibiothérapie recommandée pour le traitement d’une pneumopathie à début 

précoce (<5jours) : 

Cadre nosologique 
Classe 

thérapeutique 
Molécules Posologie 

Pneumonie précoce 
<5 jours 

En l’absence de choc 
septique ou de 

facteurs de risque de 
BMR 

Béta-lactamine 
inactive contre P. 

aeruginosa 

Amoxicilline/acide 
clavulanique 

 

ou C3G type Céfotaxime 
 

Si allergie aux béta-
lactamines : Lévofloxacine 

3 à 6g/j 
 
 

3 à 6g/j 
 
 

500mg x2/j 

Pneumonie précoce 
<5 jours 

Et choc septique, en 
l’absence de facteurs 

de risque de BMR 

Béta-lactamine 
inactive contre P. 

aeruginosa 
+Aminoside ou + 
Fluoroquinolone 

Amoxicilline/acide 
clavulanique 

Ou C3G type Céfotaxime 
Exemple : Gentamicine 

Ou 
Exemple : Ofloxacine 

 

Si allergie aux béta-
lactamines : Lévofloxacine 

+ Gentamicine 

3 à 6g/j 
 

3à 6g/j 
8 mg/kg/j 

 

200 mg x2/j 
 

500mg x2/j 
 
 

8mg/kg/j 
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La première situation est celle de l’antibiothérapie pour pneumopathie précoce sans 

facteurs de risque de BMR. Dans ce cadre là, et en absence d’immunodépression sous-jacente, le 

traitement doit consister en une monothérapie à base d’amoxicilline/acide clavulanique ou 

céphalosporine de troisième génération (Céfotaxime par exemple). La Lévofloxacine pourrait être 

utilisée en cas d’allergie aux béta-lactamines. 

Tableau XXVI : Antibiothérapie recommandée pour le traitement d’une pneumopathie à début 

tardif (≥5jours) : 

Cadre nosologique Classe thérapeutique Molécules Posologie 

Pneumonie tardive ≥ 
5 jours 

 
Ou autre facteur de 
risque de bacille à 
gram négatif non 

fermentant 
 

Béta-lactamine 
active contre 
P.aeruginosa 

 
+ 

Aminoside 
ou 

Fluoroquinolone 

Ceftazidime 
Ou 

Céfépime 
 
 

+ 
Amikacine 

Ou Ciprofloxacine 
 

Si allergie aux béta-
lactamines 
Aztréonam 

+ Clindamycine 

6g/l 
 

4 à 6g/l 
 
 

 
30mg/kg/j 

400mg x 3/j 
 
 
 

3à6g/l 
600mg x 3à4/j 

La deuxième situation concerne les patients présentant au moins un des facteurs de 

risque d’infection à BMR ou P. aeruginosa cités dans le tableau XXVI. Il est recommandé de 

prescrire une bi-antibiothérapie suivie d’une désescalade dès que possible au vu des résultats 

de l’antibiogramme, et ce dans la nécessaire lutte contre la résistance bactérienne et l’épargne 

d’antibiotique (86). 

Cette désescalade comprend à la fois une réduction de spectre antibiotique (passage à 

une monothérapie de spectre le plus étroit possible) et une réduction de la durée de traitement. 

En cas de pneumopathies à BGN multirésistants uniquement sensibles à la colimycine 

et/ou aminosides et lorsqu’aucun autre antibiotique n’est efficace, il est recommandé 

d’administrer ces antibiotiques par voie nébulisée, du fait d’une meilleure diffusion pulmonaire, 
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d’une bactéricidie plus rapide, d’une diminution de la néphrotoxicité et d’une réduction du 

risque de sélection de BMR. (87,88) 

Cependant, il est indispensable que le personnel soit formé à l’administration des 

antibiotiques par cette voie, qui impose des spécificités au niveau du matériel et des modalités 

de ventilation mécanique pour optimiser le dépôt distal alvéolaire d’antibiotique. 

2. Durée du traitement 

La durée recommandée de l’antibiothérapie est d’une semaine. Deux analyses récentes 

s’accordent sur l’absence de bénéfice d’une prolongation de l’antibiothérapie au-delà du 

huitième jour (89,90). 

Il ne faut donc pas prolonger plus de 7 jours la durée du traitement antibiotique y 

compris pour les pneumonies à bacille à Gram négatif non fermentant en dehors de certaines 

situations d’immunodépression ou de pneumonie compliquée (pneumonie nécrosante, abcédée 

ou associée à un empyème pleural) (39). 

VIII. Pronostic : 

1. Évolution favorable : 

Plusieurs scores permettent la prédiction de l’évolution des patients souffrant de 

pneumopathies, Un score « The Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) » inférieur à 6, reposant 

sur le recueil à J1 et J3 d’évolution de sept variables relativement simples : fièvre, leucocytose, 

PaO2/FiO2, radiographie pulmonaire, caractéristiques des aspirations trachéales, évolution des 

infiltrats pulmonaires et résultats de la culture de l’aspiration endotrachéale (AET), permet la 

prédiction précoce de la bonne évolution des patients souffrant de pneumopathies (88). 

Dans notre série, 31,95% des patients ont bien évolué ; avec une résolution de la fièvre, 

une baisse de l’hyperleucocytose et de la CRP et une disparition du foyer radiologique. 
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2. Évolution défavorable 

Lorsqu’un patient est admis en réanimation, son pronostic dépend à la fois de facteurs 

présents le premier jour et d’événements survenant ultérieurement. De nombreux scores de 

gravité ont été développé, les plus utilisés sont le score d’APACHE II, l’IGS II (ou SAPS) et le score 

de sofa. 

2.1. Mortalité 

La mortalité est d’environ 20% en réanimation (86). Une étude faite dans notre service en 

2016 a trouvé une mortalité de 48%. Dans notre série, la mortalité est de 68,08%. 

2.2. Complications 

Elles sont dominées par le choc septique et le SDRA (18), dans notre étude le choc 

septique représente 65,62% ce qui concorde avec les données de la littérature. 

IX. Prévention : 

L’application de protocoles standardisés associant plusieurs mesures de prévention des 

pneumopathie dans les services de réanimation est fortement recommandée car associée à une 

diminution de la morbidité par diminution de l’incidence des pneumopathies graves et de la 

durée de la ventilation mécanique (86). 

Les établissements de santé doivent définir un programme d’actions et signaler aux 

autorités sanitaires toute infection ayant un caractère grave ou rare ; du fait de l’organisme en 

cause, de la localisation de l’infection ou de sa liaison avec une procédure exposant à un risque 

d’épidémie. 

Les mesures de prévention doivent être particulièrement strictes chez les patients à haut 

risque de mortalité, comme les patients ayant une bronchopneumopathie chronique obstructive 

(BPCO) et les patients immunodéprimés. 
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1. Mesures conventionnelles: 

Ces mesures consistent en une architecture adaptée de l’unité de soins, un personnel 

qualifié et suffisant en effectif, respectant les règles d’asepsie, une formation continue quant 

aux nouvelles recommandations de prévention et d’usage des antibiotiques. 

2. Mesures spécifiques : 

2.1. Mesures relatives aux techniques de ventilation 

La ventilation mécanique constitue un facteur de risque majeur de la pneumopathie 

grave, la première mesure de prévention est donc d’éviter le recours à la ventilation invasive, en 

privilégiant autant que possible la ventilation non invasive, en particulier chez les patients ayant 

une BPCO ou en postopératoire de chirurgie digestive. 

Plusieurs approches sont possibles pour tenter de raccourcir la durée de ventilation 

invasive : Une évaluation quotidienne de l’état du patient, une interruption programmée de la 

sédation et une extubation précoce et relais par la ventilation non invasive (91). 

2.2. Mesures relatives au matériel de ventilation 

Les circuits des respirateurs doivent être stérilisés entre chaque patient, et le système 

maintenu clos lors de la ventilation. L’incidence des pneumopathies n’augmente pas lorsque l’on 

change les échangeurs de chaleur et d’humidité toutes les 48 heures plutôt que les 24 heures 

(92). 

2.3. Mesures relatives aux soins 

Parmi les autres méthodes qui ont démontré une efficacité en termes de réduction de la 

morbidité et qui ont un rapport coût/bénéfice acceptable, on retrouve (86) : 

- L’utilisation de protocoles de sédation/analgésie adaptés aux échelles de sédation et de 

douleur, afin de limiter les doses et la durée d’administration des médicaments sédatifs 

et analgésiques. 

- L’intubation par voie orotrachéale (par rapport à la voie nasotrachéale). 



Antibiothérapie des pneumopathies graves 

61 

- La position du patient en proclive entre 30° et 45°. 

- La réalisation d’aspirations sous-glottiques toutes les 6 à 8 heures à l’aide de sondes 

adaptées, ayant un orifice situé postérieurement et juste au-dessus du ballonnet, 

permettant d’aspirer les secrétions qui s’accumulent dans l’espace entre la glotte et le 

ballonnet. 

- L’initiation précoce (<48heures) d’une nutrition entérale. 

- La décontamination oropharyngée à la chlorhexidine 0,12% ou 0,2%. 

3. Prescription des antibiotiques : 

Il est primordial de préserver le plus longtemps possible l’activité des antibiotiques et de 

retarder l’apparition ou l’extension des résistances bactériennes. 

La prescription d’une antibiothérapie doit ainsi prendre en compte l’efficacité sur les 

agents pathogènes responsables de la maladie traitée mais aussi et surtout l’effet sur l’écologie 

bactérienne et donc la collectivité. 

L’utilisation d’une antibioprophylaxie chez les patients ventilés artificiellement n’est pas 

encore proprement évaluée. 

4. Observance : 

Un des problèmes majeurs qui se posent quant à la prévention des pneumopathies 

graves est l’application des différentes recommandations  par le personnel soignant, d’où la 

nécessité de veiller à ce que les traitements soient observés, les consignes suivies et que des 

mesures aussi élémentaires que le lavage des mains soient respectées. 
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Les pneumopathies restent les infections les plus fréquentes en réanimation, et 

lorsqu’elles sont graves, sont associées à une morbi-mortalité élevée. Leur diagnostic est 

souvent difficile et repose sur un faisceau d’arguments clinico-radio-biologiques. 

Ainsi, on retrouve les bacilles à gram négatif en tête de file (avec prédominance de 

l’Acinetobacter baumannii), suivies des Cocci à gram positif représentées par le Staphylococcus 

aureus. 

Le caractère polymicrobien qui est retrouvé dans 28% des cas rend la prise en charge 

encore plus compliquée, d’autant plus que le traitement probabiliste doit prendre en compte les 

facteurs de risque de bactéries multirésistantes. 

Les mesures de prévention sont capitales à implémenter dans la pratique quotidienne des 

services hospitaliers afin de remédier à ce fléau aux conséquences humaines et économiques 

lourdes. 
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Résumé  
Les pneumopathies graves représentent un problème de santé majeur du fait de leur 

fréquence, surcoût médical et taux élevé de mortalité. 

Leur diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, radiologiques et surtout 

biologiques. Ce travail consistait en une analyse épidémiologique des pneumopathies graves en 

milieu de réanimation, et visait à en évaluer la fréquence, les facteurs de risque et les germes en 

cause ainsi que la sensibilité de ces derniers aux antibiothérapies utilisées. 

Notre étude a porté sur 1201 patients hospitalisés au service de réanimation sur une 

période de 3 ans allant du premier janvier 2015 au 31 décembre 2017. 50 patients étaient 

atteints de pneumopathie grave. Les germes isolés étaient essentiellement les BGN qui 

représentent 80,88% des germes identifiés. L’Acinetobacter baumannii vient en tête avec 44,68%, 

suivi de Klebsiella pneumoniae (14,89%) et Pseudomonas aeruginosa (10 ,63%) puis Escherichia 

Coli (4,25%) et Proteus mirabilis (4,25%). 

Les CGP constituent 14,87% des germes isolés, dont 10,63% des Staphylocoque aureus, 

2,12% staphylocoque à coagulase négative et 2,12% streptococcus mitis. Il est à noter que le 

caractère polymicrobien a été retrouvé dans 28% des cas. 

En présence de facteurs de risque de BMR, le traitement consiste en une bi-

antibiothérapie suivie d’une désescalade dès que possible au vu des résultats de 

l’antibiogramme tandis que le traitement est une monothérapie si absence de ces facteurs de 

risque. 

On a noté une morbidité importante de la pneumopathie grave par prolongation de la 

durée d’hospitalisation et ventilation, ainsi qu’un taux élevé de mortalité en cas d’infection par 

des germes non fermentant. 

Il est donc primordial d’instaurer des mesures efficaces de prévention et veiller à la 

prescription d’antibiothérapies adéquates afin d’améliorer le pronostic et la prise en charge de 

ces patients en réanimation. 
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Summary 
 

Severe pneumonia is a major health problem because of its high frequency, mortality and 

medical cost. The diagnosis is difficult because clinical signs are not specific  nor sensitive and 

radiological and microbiological documentation remain essential. 

This work is the result of a retrospective study of 1201 patients hospitalized in the 

intensive care unit of the Avicenna military hospital in Marrekch during three years, from the first 

of january 2015 to the thirty first of december 2017. 

A total of 50 patients were found to have a severe pneumonia. The overall incidence was 

4,1%. The isolated germs were essentially the GNB (80,88%) with Acinetobacter baumannii in the 

lead (44,68%), and GPC (14,87%) essentially Staphylococcus aureus (10,63%). The infection is 

polymicrobial in 28% of the cases, and bacterias are commonly resistant to antibiotics. 

Broad-spectrum empiric antimicrobial therapy must be started as soon as possible after 

microbiological sampling, in particular in patients at risk, and secondarily adapted to definite 

microbiological results. The choice of the initial antimicrobial therapy must consider risk factors 

of bacterial resistance or non-fermenting GNB-related infection. The recommanded duration of 

the antimicrobial treatment is 7 days. 

The particular bad prognosis of the ICU patients imply an early diagnosis and good 

management of antibiotherapy and patients’ environment in order to significally reduse the 

morbidity and improve the prognosis of severe pneumonia. 
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 ملخص
 

 

 الرئوية الخطيرة مشكلا كبيرا للصحة العامة بسبب ارتفاع الوفيات و التكاليف الالتهاباتتطرح 

 الطبية.

 على مجموعة من المعطيات السريرية، الإشعاعية و الالتهاباتيعتمد تشخيص هذه 

البيولوجية. و قد أجريت هذه الدراسة الإسترجاعية في وحدة العناية المركزة بالمستشفى 

 يناير 1 مريضا و ذلك خلال المدة الممتدة من 1201العسكري ابن سينا بمراكش و شملت 

. 2017 دجنبر 31 إلى 2015

% تتصدرها الراكدة 80,88تمثل العصيات السلبية الغرام الجرثومة الأكثر وجودا بنسبة 

% 10,63%  منها 14,87 الغرام فقد مثلث نسبة ةالإيجابي%). أما المكاوير 44,68البومانية (

من المكورات العنقودية الذهبية. 

 الرئوية الخطيرة على مضادات حيوية تجريبية في البداية، ثم مناسبة الالتهاباتيعتمد علاج 

 أيام. 7 مدةلنتائج التحاليل البيولوجية، و ذلك 

 الرئوي الخطير يوجب بالالتهابإن معدل الوفيات المرتفع لدى المرضى المصابين 

تشخيصا سريعا و تسييرا أفضلا للمضادات الحيوية، و يبُيِّن ضرورة اتخاذ تدابير وقائية للحد من 

مخاطره. 
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Tableau I : Score CURB 65 

Paramètres Points Observé 

Confusion 1   

Urée sanguine > 20mg/dL 1   

Fréquence respiratoire ≥ 30/min 1   

Pression artérielle 

systolique < 90 mm Hg 

diastolique < 60 mmHg 

1   

Age > 65 ans 1   

Risque de décès à 30 jours 

Score  Mortalité  

0  0,7 % 

1 2.1 % 

2 9.2 % 

3 14.5 % 

4 40 % 

5 57 % 

Recommandations 

 

0-1 : domicile 

2 : hôpital 

≥ 3 : soins intensifs 
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Tableau II : Le Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) 

Tempe ́ rature  

≥ 36,5°C et ≤38,4 °C                                             0 point 

≥ 38,5°C et ≤ 38,9 °C                                            1 point 

≤ 36 °C ou ≥ 39 °C                                                2 points 

Leucocytose  

≥ 4 G/L et ≤ 11 G/L                                              0 point 

< 4 G/L ou > 11 G/L                                             1 point 

     si formes immatures ≥ 0,5 G/L                        +1 point 

Aspirations trachéales 

< 4 + de secrétions                                              0 point  

 ≥ 4 + de sécrétions                                              1 point 

     si sécrétions purulentes                                     +1 point 

PaO2/FIO2  

> 240 ou SDRA                                                      0 point 

≤ 240 sans SDRA                                                  1point 

Radiographie thoracique 

absence d’infiltrat                                                0 point 

infiltrat diffus                                                       1 point 

infiltrat localise ́                                                  2 points 

Culture semi-quantitative des sécrétions 

 trachéales (0, 1, 2 ou 3 +) 

bacté rie pathogène ≤ 1+                                    0 point 

bactérie pathogène > 1+                                    1 point 

      si même bactérie sur Gram                            +1 point 
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Tableau III : Score de FINE (Pneumonia severity index)   

Score de FINE (Pneumonia severity index : PSI) 
Nom : ......................................... Prénom : ................................. Date : 
........../........../.......... 
Facteurs démographiques Points Observé 
Age 

Hommes âge (années)   

Femmes âge (années – 10)   

  
Vie en institution + 10   
  
Co-morbidités 

Cancer + 30   

Maladie hépatique + 20   

Insuffisance cardiaque congestive + 10   

Maladie vasculaire cérébrale + 10   

Maladie rénale + 10   

  
Examen physique 

Trouble des fonctions centrales + 20   

Fréquence respiratoire ≥ 30/min + 20   

Pression artérie
le systolique < 90mmHg + 20   

Température < 35°C ou ≥ 40°C + 15   

Fréquence cardiaque ≥ 1
5/min + 10   

  
Examens complémentaires 

pH


7,35 + 30   

Urée sanguine ≥ 11mmol/l + 20   

Natrémi
 < 130mmol/l + 20   

Glycémie ≥ 14mmol/l + 10   

Hémato
rite < 30% + 10   

PaO2 < 60mmHg ou SatO2 < 90% + 
0   

Épanchement pleural + 10   
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 Total : …………………………… 

Stades de risque de décès 

Risque Classe Score Mortalité 

 

Bas 

I 0-50 0,1% 

II 51-70 0,6% 

III 71-90 0,9% 

Modéré IV 91-130 9,3% 

Élevé V >130 27% 

 

Recommandations 

Classe I-II : domicile 

Classe III : observation 

Classe IV-V : hospitalisation 

 

Tableau IV : Critères modifiés de l’Infectious Diseases Society of America – American 

« ATS modified rule » 

 

Critères majeurs : 

- Choc septique 

- Nécessité d’une ventilation mécanique 

Critères mineurs : 

- Tension artérielle systolique 190mmHg 

- Pneumonie multilobaire (L2 lobes) 

- PaO2/FiO2 m250 

Si ≥1 critère majeur ou ≥ 2 critères mineurs (à l’admission ou au cours de l’hospitalisation) : 

sensibilité de 95%, spécificité de 73%, valeur prédictive positive de 54% et valeur prédictive 

négative de 98% d’une hospitalisation aux soins intensifs. 
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Score d’APACHE II : 
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Pré vention des infections nosocomiales en re ́ animation - transmission croisé e et 
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 العَظِيمْ  ہللِ  قَسِمُ أُ 

 .مِهنَتِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفّةِ  الإنسان حَيَاةَ  أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنِْقَاذِها في وُسْعِي ةً بَاذِلَ 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنّاسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي مسخرةً كُلَ  الله، رَحْمَةِ  وسائِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنَِفْعِ  المُسَخَرِ  العِلْمِ  طَلبَِ  على أثَُباِرَ  وأن

 زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يَصغُرنِي، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطُبّيّة المِهنَةِ  في 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تُجَاهَ  يشينهَا مِمّا نَقيّةً  

 .شهيد أقول ما على والله                                  
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