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Objectifs : Décrire I’épidémiologie, les outils diagnostiques
et la prise en charge des pneumonies communautaires
bactériennes.

Epidémiologie descriptive
Définition, incidence et mortalité

La pneumonie aigué communautaire (PAC) bactérienne est
une infection du parenchyme pulmonaire d’évolution aigué,
acquise en milieu extrahospitalier ou a I’hopital si elle sur-
vient avant la 48° heure suivant I’admission [1].

Il s’agit de la maladie infectieuse la plus fréquente et
potentiellement grave pouvant engager le pronostic vital.
L’incidence annuelle varie de 5 a 11 cas pour 1 000 habitants
dans les pays occidentaux. Selon le systéme de santé consi-
déré, la proportion des patients adultes nécessitant une
admission a I’hopital varie de 22 a 50 % et celle des patients
hospitalisés nécessitant une admission en réanimation de 10
a36 % [2-12].

La mortalité est de 1’ordre de 10 a 15 % chez les patients
hospitalisés en médecine [13—16] et de 25 en moyenne jusqu’a
50 % chez les patients admis en réanimation [17-19]. Les
facteurs associés a la mortalité en réanimation ou a I’hopital
sont I’age, le sexe, la présence de comorbidités, certains para-
metres radiocliniques et biologiques d’admission, les para-
métres évolutifs des 48—72 premicres heures, les données
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microbiologiques, le caractére bactériémique de la pneumonie
et inadéquation de I’antibiothérapie initiale [14,20-29].

Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique peut étre facile, reposant sur 1’associa-
tion de signes généraux (fievre, malaise, frissons, myalgies) et
de signes respiratoires (dyspnée, douleur thoracique, toux,
expectoration) avec des anomalies auscultatoires en foyer
(rales crépitants). Certaines formes cliniques peuvent étre
trompeuses, en particulier chez le sujet agé, ou les signes res-
piratoires sont souvent peu marqués, et a I’inverse les troubles
digestifs ou neuropsychiques au premier plan.

La radiographie de thorax permet de confirmer la suspi-
cion clinique et de différencier la pneumonie (opacités
alvéolaires) d’une bronchite aigué ou d’une exacerbation
de bronchopathie chronique obstructive (la radiographie
thoracique est normale ou ne met en évidence que des ano-
malies en rapport avec la pathologie respiratoire préexistante).

Les principaux diagnostics différentiels sont 1’cedéme
pulmonaire, I’embolie pulmonaire et les pneumopathies
aigués non infectieuses.

Evaluation de la gravité

L’orientation initiale des patients suspects de PAC est la pre-
migre étape de la prise en charge (Fig. 1) et s’appuie sur un
certain nombre de critéres (Fig. 2). Des scores de gravité et
de prédiction de mortalité peuvent étre utiles pour évaluer la
gravité et guider ainsi le choix du site de prise en charge
initiale tels que le score de Fine [14] (Fig. 3) ou le score
CURB-65 (acronyme pour confusion, urée, fréquence respi-
ratoire, pression artérielle, age > 65 ans) [29] (Fig. 4).

On considere habituellement que les PAC graves sont
celles qui nécessitent une prise en charge thérapeutique
dans une unit¢é de soins intensifs ou en réanimation
[17,19,25,30-36]. La défaillance respiratoire, observée
dans 50 a 88 % des cas, constitue le principal motif
d’admission en réanimation, suivie du choc septique (10 a
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Suspicion clinique de pneumonie aigué
communautaire

Ou traiter ? Comment traiter ?
| |
[ ]
1. Adresser 1. Quelles Quelles mesures
a I’hopital ? investigations ? préventives ?
2. Admettre 2. Quelle antibiothérapie

a I’hopital ?

3. Admettre

en réanimation ?

probabiliste ?

3. Comment évaluer la

réponse au traitement ?

Fig. 1 Algorithme de prise en charge des patients suspects de
pneumonie aigué communautaire bactérienne

42 % des cas) et de I’insuffisance rénale aigué (30 a 42 % des
cas) [34].

11 faut cependant distinguer certaines situations cliniques
particuliéres dont la gravité reléve d’une altération des
défenses immunitaires du fait d’un age avancé et/ou de la
présence de comorbidités [22,27,33,37], de la virulence de
certains germes (pneumocoque, staphylocoque, bacille
Gram négatif) [17,22,33,38-40], ou encore de la résistance
des germes aux antibiotiques [39,40], etc.

Microbiologie

L’agent pathogeéne, lorsqu’il est recherché, est méconnu dans
environ 50 % des cas, du fait d’une antibiothérapie préalable
ou d’investigations diagnostiques complémentaires insuffi-
santes. Les germes le plus souvent en cause dans les PAC
pour lesquelles une documentation microbiologique a été
possible sont Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus, certains bacilles 8 Gram
négatif du groupe des entérobactéries (Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli, Proteus spp.), Pseudomonas aeruginosa,
Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Chlamy-
dia pneumoniae et les virus a tropisme respiratoire tels que
Influenza A. Des coinfections par plusieurs pathogénes sont
possibles. La répartition des germes est variable en fonction
du contexte épidémiologique et de I’existence de comorbidi-
tés. Quelle que soit la gravité de la pneumonie, le pneumo-
coque reste 1’agent pathogéne le plus fréquemment isolé
(Tableau 1).

Outils diagnostiques

Faut-il réaliser des investigations diagnostiques
complémentaires a visée microbiologique ?

Si la mise en évidence de 1’agent pathogéne ne parait pas
nécessaire en cas de pneumonie de gravité modérée, elle

est fortement recommandée, voire indispensable chez les
patients les plus graves, en particulier ceux qui nécessitent
la ventilation mécanique. C’est en effet dans cette situation
qu’il est difficile de « parier » sur ’antibiothérapie probabi-
liste qui couvrira I’ensemble des étiologies possibles
(Tableau 1). L’identification précise de 1’agent pathogéne
permet ainsi de cibler I’antibiothérapie, en évitant ’utilisa-
tion abusive et prolongée d’antibiotiques a large spectre.

Les investigations complémentaires a visée microbio-
logique ne doivent pas faire différer la mise en route du trai-
tement antibiotique, et il faut prendre en compte le délai
éventuel que leur réalisation impose. Quelle que soit I’inves-
tigation complémentaire pour obtenir les prélévements
microbiologiques, les résultats des cultures doivent toujours
étre interprétés en fonction d’une éventuelle antibiothérapie
préalable, une seule dose d’antibiotique pouvant suffire a
négativer les cultures.

On distingue :

® les prélévements microbiologiques respiratoires obtenus
au moyen d’investigations complémentaires « non invasi-
ves » : examen cytobactériologique des crachats (ECBC)
chez les patients en ventilation spontanée ; aspiration
bronchique (AB) et prélévement distal protégé (PDP) réa-
lisés « a I’aveugle » chez les patients intubés ventilés ;

® les prélévements microbiologiques non respiratoires :
hémocultures, antigénuries, sérologies, etc. ;

e les prélevements microbiologiques respiratoires dirigés
sous fibroscopie bronchique : PDP, brosse télescopique
protégée, lavage bronchoalvéolaire (LBA).

Investigations complémentaires « non invasives »

e [’examen direct de I’expectoration (ECBC) peut permet-
tre une orientation étiologique rapide, s’il correspond bien
a des sécrétions respiratoires provenant de 1’arbre trachéo-
bronchique et non pas de la cavité oropharyngée. Les
principales limites de I’ECBC sont li¢es a une faible sen-
sibilité (difficultés d’obtenir un crachat, antibiothérapie
préalable, difficulté de culture de certains germes) et une
faible spécificité (contamination des crachats par la flore
oropharyngée). Des critéres de validité cytologique sont
requis pour une interprétation correcte : le nombre de
leucocytes visualisés par champ doit étre supérieur a 25
et le nombre de cellules épithéliales inférieur a 10. Ces
critéres ne sont pas utiles pour la détection de légionelles
ou de mycobactéries. Au cours des PAC a pneumocoque,
la sensibilité est de ’ordre de 60 % avec une spécificité
supérieure a 80 % ;

® ’AB « a l’aveugle » est sensible, mais soumise au
méme risque de contamination par les voies aériennes
supérieures que I’ECBC ;

@ Springer
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Pneumonie communautaire
|

Recherche de signes de gravité :
- atteinte des fonctions supérieures (altération de la conscience),
- atteinte des fonctions vitales :  PA systolique < 30 mmHg,
fréquence cardiaque > 120 /min,
fréquence respiratoire > 30 / min
- température < 35°C ou =2 40°C
- néoplasie associée (cancer actif ou diagnostiqué dans I'année, autre que baso-

cellulaire),
- pneumonie d'inhalation ou sur obstacle trachéo-bronchique connu ou suspecté.

ou de situations particuliéres :

- complication de la pneumonie (notamment suspicion d'épanchement pleural ou
d'abcédation)

- conditions socio-économiques défavorables

- inobservance thérapeutique prévisible

- isolement social, notamment chez les personnes agées

Hospitalisation recommandée

Recherche de facteurs de risque de mortalité :
- 4ge > 65 ans

- insuffisance cardiaque congestive,

- maladie cérébro-vasculaire (antécédents d'accident vasculaire cérébral ou ischémique transitoire),
- maladie rénale (insuffisance rénale chronique ou élévation de la créatininémie),

- maladie hépatique (cirrhose hépatique ou autre hépatopathie chronique),

- BPCO,

- immunodépression (corticothérapie par voie générale ou traitement immunosuppresseur dans les 6 mois, splénectomie,
chimiothérapie dans les 6 mois, SIDA, cachexie ...),

- drépanocytose homozygote,

- antécedent de pneumonie bactérienne,

- hospitalisation dans I'annee,

- vie en institution.

| |

- &ge < 65 ans sans ou avec un seul facteur de risque - age < 65 ans et deux facteurs de risque
ou ou
- &ge > 65 ans sans facteur de risque - a4ge > 65 ans et au moins un facteur de risque
I [
Prise en charge généralement ambulatoire Hospitalisation recommandée

Fig. 2 Eléments intervenant dans la décision de prise en charge ambulatoire ou hospitaliére des PAC bactériennes de 1’adulte, d’apres
une mise au point Afssaps—Société de pathologie infectieuse de langue francaise (SPILF)—Société de pneumologie de langue frangaise
(SPLF), juin 2010

® deux paires d’hémocultures a une heure d’intervalle, si
possible prélevées avant le début de I’antibiothérapie,
sont suffisantes. Les hémocultures (trés spécifiques) ne
sont positives que dans 5 a 20 % des cas, et le plus souvent
positives a pneumocoque ;

les méthodes d’identification des antigénes bactériens uri-
naires du pneumocoque et de L. pneumophila constituent
des techniques rapides pour faire le diagnostic de pneu-
monie a pneumocoque (sensibilité 80-90 % dans les PAC
bactériémiques et 50-65 % dans les PAC non bactériémi-
ques) ou de légionellose (sérogroupe 1 ; sensibilité 85 %
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et spécificité proche de 100 %). A I’heure actuelle, la
recherche d’antigénes dans le sang ou les urines des autres
bactéries reste peu sensible et peu spécifique ;

® Jes sérologies sont en pratique, peu utiles (résultats retardés).

Investigations complémentaires « semi-invasives »

La fibroscopie bronchique permet non seulement de réaliser
des prélévements des sécrétions respiratoires distales de trés
bonne qualité dans le territoire de I’infection, a 1’aide d’un
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1 — Premiére étape. Identification d'un sous-groupe de patients a faible risque de mortalité dans les 30 jours,
sur les données de l'interrogatoire et de l'examen clinique (classe de risque I)

Age > 50 ans

|

Oui

Antécédents ou Pathologies associés
* Maladie néoplasique
* Insuffisance cardiaque
* AVC
* Maladie Rénale
* Maladie hépatique

[on] |

Classes de risque [T a V
suivant le scoring system

Anomalies cliniques
* Troubles de conscience
* Pouls > 125 / min
* Fréquence respiratoire > 30 /min
* PAS <90 mm Hg
* Température < 35°C ou >40°C

Oui

Non

Classe de risque I

3 — Troixiéme étape. Aide a la décision d‘hospitalisation

2 — Deuxiéme étape. Stratification

Facteurs démographiques Points
Age

Homme Age
Femme Age- 10
Vie en institution +10
Comorbidités

Maladie néoplasique +30
Maladie hépatique +20
Insuffisance cardiaque congestive +10
Maladie cérébrovasculaire +10
Maladie rénale +10
Données de 1’examen clinique

Atteinte des fonctions supérieures +20
Fréquence respiratoire > 30/min +20
TA systolique < 90 mm Hg +20
Température < 35°C ou > 40°C +15
Fréquence cardiaque > 125/min +10
Données biologiques et radiologiques

PH artériel <7.35 +30
Urée > 11 mmol/L +20
Na < 130 mmol/L +20
Glycémie > 14 mmol/L +10
Hématocrite <30% +10
Pa0O, <60 mm Hg +10
Epanchement pleural +10

Classe I

age < 50 ans, aucune comorbidité,
absence d’anomalie a I’examen physique
Mortalité 0.1 - 0.4%

= Hospitalisation non préconisée

Classe II

Points < 70

Mortalité 0.6 - 0.7%

= Hospitalisation non préconisée

Classe III

71-90 points

Mortalité 0.9 - 2.8%

=> Hospitalisation en UHCD

Classe IV

91-130 points
Mortalité 8.2 - 9.3%
= Hospitalisation

Classe V

Points > 131
Mortalité 27 - 31.1%
= Hospitalisation

Fig. 3 Le score de Fine, d’apres [14]

PDP (Encadré 1), d’une brosse télescopique protégée ou
d’un LBA (Encadré 2), mais aussi de visualiser ’arbre tra-
chéobronchique a la recherche d’une cause sous-jacente
(cancer bronchique, corps étranger). La sensibilité et la spé-

cificité des différents types de prélévements distaux réalisés
sous fibroscopie bronchique n’ont pas ét¢ évaluées au cours
des PAC. La performance diagnostique globale varie de 50 a
80 % des cas selon la gravité de la pneumonie.

@ Springer
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Encadré 1. Prélévement respiratoire par cathéter distal protégé

OBJECTIF

Effectuer un prélévement respiratoire pour culture quantitative
des sécrétions distales, en évitant que ce prélevement ne soit
contaminé par les sécrétions des voies aériennes supérieures.
Le prélévement bronchique par cathéter distal protégé peut étre
réalisé «a ’aveugle» ou dirigé sous fibroscopie bronchique.

MATERIEL NECESSAIRE

1) Materiel d’anesthésie

locale (patients conscients non intubés ventilés)

— 1 tige laryngée, 1 seringue de 5 cc, 1 flacon de xylocaine a

1% + 1 flacon de xylocaine 5 % en spray pour I’anesthésie
buccale et parfois un tube de xylocaine visqueuse a 2 % et
seringue de 10 cc.
générale (sédation =+ curarisation sur prescription médicale
chez les patients intubés ventilés)

2) Materiel pour le prélévement bronchique
par cathéter distal protége

combicath (Plastimed ou Ventimed).

1 paire de gants non stériles.

1 flacon stérile bouchon rouge.

1 seringue de 20 ml.

1 seringue de 2 ml + aiguille de prélévement.
1 ampoule de sérum physiologique.

Si le PDP est réalisé sous fibroscopie:

Fibroscope relié a une source de lumiére froide sur un charriot
toujours disponible dans la réanimation. Silicone en aérosol
pour lubrifier le fibroscope.

Matériel a aspiration (bocal+poche) relié a une source de vide.
Mettre un cale dents afin d’éviter d’abimer le fibroscope.
Lubrifier le fibroscope.

TECHNIQUE

Lavage simple des mains ou friction hydroalcoolique.

o Chez les patients en ventilation spontanée: adapter ’oxyge-

nothérapie selon I’oxymétrie de pouls et 1’état clinique du
patient.

Chez les patients intubés ventilés ou sous VNI: régler la
FiO2 du ventilateur a 100% et le niveau de PEEP minimum
(si possible); régler les alarmes de pression et de volume.

Si le PDP est réalisé a ’aveugle: Effectuer une toilette de
I’oropharynx et de la trachée avec une sonde d’aspiration.
Introduire le double cathéter (protégé par la sonde) et pousser
I’ensemble jusqu’a étre en butée dans une bronche (environ
20 a 30 cm). Retirer alors de 2 a 3 cm.

@ Springer

e Si le PDP est réalisé sous fibroscopie: Aspirer le patient
avant ’examen pour éviter la contamination du fibroscope.
Le médecin introduit le fibroscope siliconé par le nez ou la
bouche (cale dent) ou la sonde d’intubation (cale dent).

e Introduire le double cathéter (protégé par la sonde) dans le
canal opérateur du fibroscope.

e Le médecin positionne le double cathéter dans la bronche
incriminée.

e Pousser le cathéter interne de quelques centimétres jusqu’a
ce qu’il soit lui-méme en butée, et retirer le guide interne
du cathéter.

e Réaliser 2 a 3 aspirations successives a travers le cathéter
interne par une seringue vide de 20 ml montée sur celui-ci.
Si I’aspiration s’avere difficile (sensation de vide), retirer un
peu ’ensemble de 1 a 2 cm.

e Apres aspiration, retirer le cathéter interne d’une dizaine de
cm, a D’intérieur du cathéter externe, en maintenant celui-ci
en place.

e Retirer ’ensemble du systéme de prélévement de la sonde
d’intubation en laissant la seringue montée.

e Apres aspiration, retirer le cathéter interne d’une dizaine de
cm, a Iintérieur du cathéter externe, en maintenant celui-ci
en place.

e Retirer I’ensemble du systéme de préléevement de la sonde
d’intubation en laissant la seringue montée.

e Couper I’extrémité (environ 5 cm) du cathéter externe avec le
ciseau fourni dans le kit et jeter I’extrémité sectionnée.

e Pousser le cathéter interne pour en faire apparaitre
Iextrémité.

e Mettre 1 ml de sérum physiologique dans la seringue et pous-
ser sur la seringue pour purger I’extrémité du cathéter dans le
tube stérile.

e Les cinq derniers cm du cathéter interne sont sectionnés et
placés dans le tube stérile, qui est transmis au laboratoire de
Bactériologie pour examen direct et culture quantitative.

e Le prélévement peut éventuellement étre conserveé au réfrigé-
rateur jusqu’au lendemain matin, s’il a été réalisé de garde.

Surveillance: pouls, PA, FR, SpO2, cyanose, sueurs, alarmes du
ventilateur (pression, volume)

Encadré 2. Lavage broncho-alvéolaire (LBA)
OBJECTIF

Effectuer un prélévement respiratoire du poumon profond pour
culture quantitative des sécrétions bronchiques distales, en évi-
tant que ce prélévement ne soit contaminé par les sécrétions des
voies aériennes supérieures pour permettre une analyse bacté-
riologique mais aussi anatomo-pathologique, immunologique,
parasitologique, et virologique si nécessaire. Le LBA est réalisé

sous fibroscopie bronchique.
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MATERIEL NECESSAIRE

1) Matériel d’anesthésie

e locale (patients conscients non intubés ventilés)

— 1 tige laryngée, 1 seringue de 5 cc, 1 flacon de xylocaine a
1% + 1 flacon de xylocaine 5 % en spray pour I’anesthésie
buccale et un tube de xylocaine visqueuse a 2 % et serin-
gue de 10 cc

e générale (sédation curarisation sur prescription médicale
chez les patients intubés ventilés)

Materiel pour le L.B.A

e 1 prolongateur de tubulure de 25 cm avec robinet.
e 1 potstérile de 180 ml bouchon rouge pour mélanger le LBA.

Plusieurs pots pour les différents laboratoires (attention 1 pot
conique type BK pour les analyses cytologiques)

3 a 4 seringues de 50 ml remplies de serum salé isotonique
maintenu a température ambiante ou chauffé a 37°C.
Fibroscope reli¢ a une source de lumiére froide sur un charriot
toujours disponible dans la réanimation. Silicone en aérosol
pour lubrifier le fibroscope.

Matériel a aspiration (bocal+poche) relié a une source de vide.
Mettre un cale dents afin d’éviter d’abimer le fibroscope. Lubri-
fier le fibroscope.

TECHNIQUE

e Lavage simple des mains ou friction hydroalcoolique

o Chez les patients en ventilation spontanée : adapter 1’oxyge-
nothérapie selon ’oxymétrie de pouls et 1’état clinique du
patient. Effectuer une toilette de I’oropharynx et de la trachée
avec une sonde d’aspiration.

o Chez les patients intubés ventilés ou sous VNI: régler la
FiO2 du ventilateur a 100% et le niveau de PEEP minimum
(si possible); régler les alarmes de pression et de volume.
Aspirer le patient avant I’examen pour éviter la contamina-
tion du fibroscope.

e Introduction du fibroscope siliconé par le nez ou la bouche
ou la sonde d’intubation

e Injection de 1 a 2cc de xylocaine a 1% par le canal opérateur a
I’aide de la seringue de Scc par I'IDE a la demande du médecin

e Positionnement dans la bronche incriminée (en cas de pneu-
monie diffuse: lingula ou lobe moyen).

e Une fois le fibroscope positionné, retirer le systéme d’aspira-
tion; mettre le bouchon de lavage; relier le prolongateur de la
tubulure a la premiére seringue de 50 cc de serum physio-
logique et le placer au niveau du canal opérateur du fibro-
scope, apres avoir décapsulé la valve.

e Injecter lentement le serum puis le réaspirer. Ne jamais forcer
pendant 1’aspiration, si résistance, relacher légeérement la

pression puis reprendre doucement.

e Répéter cette opération pour les autres seringues pré-
remplies de serum isotonique.

e En cas d’échec de réaspiration, la procédure est interrompue
apres I’injection de deux seringues (soit 100 ml).

e Comptabiliser la quantité de serum administrée et recueillie
dans les seringues et verser dans le pot de 180 ml.

e M¢élanger délicatement.

e Répartir le liquide de lavage dans les différents pots selon les
examens demandés.

Surveillance: pouls, PA, FR, SpO2, cyanose, sueurs, alarmes du
ventilateur (pression, volume)

Les contre-indications habituelles a la réalisation de la
fibroscopie bronchique sont [25] : pneumothorax non
drainé ; instabilit¢é hémodynamique malgré un remplissage
vasculaire et catécholamines ; troubles majeurs de I’hémos-
tase (TP < 30 % ; plaquettes < 30 000/mm”*) ou coagulation
intravasculaire disséminée symptomatique ; PaO, inférieure
a 60 mmHg quelle que soit la modalité ventilatoire ; détresse
respiratoire avec intubation prévisible dans 1’heure suivante ;
insuffisance coronaire aigué ; encéphalopathie ; suspicion
d’hypertension intracranienne.

Chez les patients intubés ventilés, la fibroscopie bron-
chique est généralement bien tolérée ; le diamétre de la
sonde d’intubation doit étre suffisamment large pour pouvoir
réaliser un examen de qualité et éviter les conflits fibroscope/
sonde d’intubation (diamétre d’au moins 7,5). A I’inverse, la
fibroscopie bronchique peut étre dangereuse, notamment
chez les patients hypoxémiques en ventilation spontanée.
Les techniques de ventilation non invasive ont permis
d’améliorer considérablement la sécurité¢ de la réalisation
de la fibroscopie bronchique chez les patients hypoxémiques
en ventilation spontanée [41,42], sous réserve d une certaine
expertise de la technique et d’un personnel infirmier rompu
aux techniques de ventilation non invasive et formé a la pra-
tique de la fibroscopie bronchique (Tableau 2).

S’il existe un épanchement pleural associé a la pneumonie
et d’abondance suffisante, celui-ci doit étre ponctionné et le
liquide analysé en bactériologie.

Stratégie diagnostique microbiologique

La dernicre conférence de consensus francaise (mars 2006)
recommande 1’absence de bilan microbiologique chez les
patients ambulatoires, la réalisation d’un ECBC, de deux
hémocultures et de 1’antigénurie légionelle lorsque le
contexte est évocateur chez les patients hospitalisés en
médecine. Pour les patients hospitalisés en réanimation,
hémocultures, analyse cytobactériologique des sécrétions
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« Confusion
¢ Urée > 7 mmol/L

¢ Age > 65 ans

Un critere parmi

* Fréquence respiratoire 2 30/min
* PAS <90 mm Hg ou PAD < 60 mm Hg

CURB65=0o0u 1

CURB65 =2

CURB 65 = 3 ou plus

GROUPE 1 GROUPE 2

Mortalité faible (1.5%)

[ )

Mortalité intermédiaire (9.2%)

GROUPE 3
Mortalité forte (22%)

[ )

Prise en charge * Traitement ambulato

ambulatoire

[ ]

« Hospitalisation de courte durée

supervision hospitaliere

* Admission a I’hopital
* Admission en réanimation
pour les scores =4 ou 5

ire avec

Fig. 4 Algorithme de prise en charge selon le score CURB-65 [9,29].

Tableau 1 Pneumonie aigué communautaire de 1’adulte. Orientation

diagnostique étiologique selon le secteur de soins

Patients ambulatoires

Patients hospitalisés en médecine

Patients hospitalisés en réanimation

Streptococcus pneumoniae Streptococcus pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae Chlamydia pneumoniae
Chlamydia pneumoniae Haemophilus influenzae
Virus respiratoires Legionella spp.

Pneumopathie d’inhalation

Virus respiratoires

Streptococcus pneumoniae

Legionella spp.

Haemophilus influenzae

Autres bacilles Gram négatif
(entérobactéries et Pseudomonas aeruginosa)
Staphylococcus aureus

respiratoires et détection des antigénes urinaires pneumo-
coque et légionelle sont recommandées [6]. Le choix
préférentiel de prélévements respiratoires réalisés « a
I’aveugle » ou dirigés sous fibroscopie bronchique n’est
pas tranché.

Prise en charge thérapeutique

La prise en charge thérapeutique nécessite la préparation
adaptée de la chambre en réanimation/surveillance conti-
nue, 1’accueil proprement dit du patient et 1’évaluation de
la gravité. Dans un second temps, I’infirmier(ére) réalise
un bilan biologique et pose une a deux voies d’abord
selon la gravité (sur prescription médicale). L’infirmier
(ere) prépare ensuite le matériel nécessaire a la réalisation
des prélévements microbiologiques respiratoires, avec
éventuellement installation du fibroscope, systéme d’aspi-
ration bronchique efficace et matériel d’anesthésie locale et

@ Springer

générale si nécessaire. Pour la réalisation de la fibroscopie
bronchique, il est conseillé d’avoir le chariot d’urgence a
proximité. Durant [’examen, I’infirmier(ére) assiste le
médecin dans ses gestes, surveille les paramétres vitaux
et rassure le patient s’il est conscient. Une fois la fibro-
scopie terminée, I’infirmier(ére) se charge d’envoyer tous
les prélévements réalisés de maniére urgente dans les labo-
ratoires concernés.

Une surveillance accentuée du patient est nécessaire
en fin d’examen : pouls, tension, fréquence respiratoire,
oxymétrie de pouls, adaptation au ventilateur chez les
patients sous ventilation mécanique, conscience et vigi-
lance, expectorations (qui peuvent devenir sanglantes),
température (fievre post-LBA). Cette prise en charge est
pluridisciplinaire et nécessite une complémentarité précise
entre les différentes catégories de personnels soignants.
L’infirmier(¢re) administre sans délai le traitement anti-
biotique selon la prescription médicale, avec surveillance
des effets secondaires.
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Tableau 2 Proposition de formation destinée au personnel infirmier et aide-soignant de réanimation

Objectif

Etre capable de servir tout examen d’endoscopie bronchique de jour comme de nuit

Référence réglementaire

Responsabilités d’exécution
de cette formation

Domaine d’application Service de réanimation

Les moyens

d’endoscopie
Description du processus

— Préparer le patient

Méthode d’évaluation Par questionnaire

Décret n® 2004-802 du 29 juillet 2004. Exercice de la profession d’infirmier
L’encadrement de proximité et I’encadrement supérieur sont garants de la mise en ceuvre

Formation collective sous forme de cours et ateliers
Formation individuelle dans le secteur des endoscopies bronchiques
Accompagnement de I’IDE lors d’une fibroscopie au lit par une IDE du secteur

— Maitriser les principales pathologies du service
— Maitriser les différents types de fibroscopies bronchiques (diagnostique ou curative)
— Identifier le matériel nécessaire a la réalisation de la fibroscopie bronchique

— Identifier les examens de laboratoire selon les examens effectués
— Remettre en état le chariot de fibroscopie bronchique
— Tracer I’acte effectué (date, examens réalisés, identité du patient)

Antibiothérapie des PAC de I’adulte
Principes

Le bénéfice de I’antibiothérapie dans le traitement curatif des
PAC est établi depuis de nombreuses années [3]. L’antibio-
thérapie ne doit pas étre retardée par la réalisation éventuelle
de prélévements respiratoires [1,26]. Tout retard thérapeu-
tique est associé¢ a une surmortalité [43,44].

Les données cliniques et radiologiques ne permettent pas
de prédire la nature des germes en cause. L’antibiothérapie
des PAC est probabiliste ; elle tient compte des agents patho-
genes les plus fréquemment impliqués et de la gravité qui
peut leur étre associée.

Lefficacité du traitement antibiotique doit étre réévaluée a
48-72 heures de I’initiation du traitement antibiotique. Les
échecs cliniques (absence d’amélioration ou dégradation
clinique ou radiologique conduisant a une modification de
I’antibiothérapie et/ou a la mise en place d’un drainage thora-
cique ou d’une ventilation mécanique) sont retrouvés dans 10
a 15 % des cas. Les facteurs de risque d’échec clinique sont
liés a la gravité initiale de la pneumonie, au terrain sur lequel
elle survient (comorbidités), a certaines étiologies (légionel-
lose, pneumonie a bacille Gram négatif), a I’inadéquation de
I’antibiothérapie initiale ou a la survenue d’une complication
précoce (empyeme, abces, endocardite, autre foyer extrapul-
monaire, infection nosocomiale, etc.) [37,45—47].

Situation générale

Le pneumocoque et L. pneumophila sont les deux patho-
genes a prendre obligatoirement en compte en raison de la

mortalité importante qui leur est associée. Le traitement
initial associe une bétalactamine et un macrolide ou une
fluoroquinolone.

Particularité des PAC au décours d’une grippe
(épidémie ou pandeémie)

Les bactéries a prendre en compte sont S. pneumoniae,
S. aureus, H. influenzae et les streptocoques du groupe A.
En cas de PAC postgrippale gravissime (expectoration
hémorragique, état de choc, pneumonie nécrosante), il
convient d’associer a 1’antibiothérapie probabiliste une anti-
biothérapie active sur les souches de S. aureus sécrétrices de
la toxine de Panton-Valentine (PVL) et résistantes a la méti-
cilline (SARM) [clindamycine, rifampicine, linézolide]
(mise au point Afssaps—Société de pathologie infectieuse
de langue francaise [SPILF]-Société de pneumologie de
langue francaise [SPLF], juin 2010).

Autres traitements
Dans certaines situations particuliéres (SDRA, choc sep-

tique), une corticothérapie et d’autres traitements immunomo-
dulateurs (protéine C activée) peuvent étre proposés [48,49]).

Conclusion

Une PAC bactérienne peut aboutir trés rapidement a un
tableau clinique trés grave engageant le pronostic vital.
Les principaux critéres de gravité sont 1’age, 1’existence
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de comorbidités, la sévérité du tableau clinique, radiolo-
gique et biologique, et ’absence d’amélioration sous trai-
tement. Quand il existe un doute sur la gravité, il est
préférable d’hospitaliser le malade dans une unité de
surveillance continue, au moins pendant 24 heures. Les
germes le plus souvent en cause sont S. pneumoniae,
H. influenzae, S. certaines entérobactéries,
P aeruginosa, L. pneumophila. La réalisation de préléve-
ments microbiologiques respiratoires ne doit en aucun cas
retarder le début du traitement antibiotique. En cas d’échec
clinique, un bilan complet doit étre entrepris deés j3 a la
recherche d’une erreur diagnostique, d’une résistance de
la bactérie a 1’antibiothérapie initiale, d’une erreur de poso-
logie ou d’une complication.

aureus,

Conflit d’intérét : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérét.
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