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AAC Amoxicilline / Acide Clavulanique

Ac  Anticorps

Ag Antigéne

Amox Amoxicilline

ANAES Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé
ANSMAgence Nationale de Sécurité du Médicament

ARMEDA  Association Régionale MEDicale pour le bon usage des Anti-infectieux
ARS Agence Régionale de Santé

ATB Antibiotique

ATS American Thoracic Society

BMR Bactérie Multi-Résistante

BPCO BronchoPneumopathie Chronique Obstructive

BTS British Thoracic Society

C3G Céphalosporine de troisiéme Génération

CAl  Comité des Anti-Infectieux

CCLIN Centre de Coordination de Lutte contre les Infections Nosocomiales
CHRUCentre Hospitalier Régional Universitaire

CMI  Concentration Minimum Efficace

COMEDIMS Comission du MEDicament et des Dispositifs Médicaux Stériles
DDJ Doses Définies Journaliéres

DIM Département d’'Information Médicale

ECBC Examen CytoBactériologique des Crachats

ECBU Examen Cytobactériologique des Urines

ECDC Centre Européen de prévention et de Contréle de maladie

EHPAD Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes
FQ  Fluoroquinolone

HAS Haute Autorité de Santé

IP Interventions Pharmaceutiques

JH  Journée d’Hospitalisation

LBA Lavage Broncho-Alvéolaire

LCR Liquide Céphalo-Rachidien

MCO Médecine/Chirurgie/Obstétrique

OMS Organisation Mondiale de la Santé

PAC Pneumopathie Aigué Communautaire
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PAd Pression Artérielle diastolique

PAs Pression Artérielle systolique

PCR Polymerase Chain Reaction

PD  Pharmacodynamique

PK  Pharmacocinétique

PO PerOs

PSDP Pneumocoque de Sensibilité Diminuée a la Pénicilline
PSI Pneumonia Severity Index (= score de FINE)
SARMStaphylococcus Aureus Résistant a la Méthicilline
SPILF Société de Pathologie Infectieuse de Langue Frangaise
USLD Unité de Soins Longues Durées

VIH Virus de 'lmmunodéficience Humain
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Introduction

La pneumopathie aigue communautaire, infection respiratoire basse acquise
en milieu extra-hospitalier ou dans les 48h suivant une hospitalisation, est une
pathologie fréquente et potentiellement grave.

Un diagnostic rapide accompagné d’une antibiothérapie précoce et adaptée permet
de réduire la morbi-mortalité de cette affection. Cette antibiothérapie doit étre a la
fois efficace mais également avoir le plus faible impact écologique possible (sélection

de résistance), au meilleur codt.

Nous avons décidé, en collaboration étroite avec le docteur WEYRICH,
infectiologue de I'hépital, d’établir un état des lieux sur une période donnée de la
prise en charge des patients dont le diagnostic principal retenu par le DIM est la

pneumopathie aigué communautaire.

Le but de cette démarche était d’établir in fine un protocole d’établissement en
accord avec les recommandations des sociétés savantes et tenant également
compte des spécificités de notre centre hospitalier. De nombreuses questions

s’offraient a nous ;

La prise en charge des pneumopathies est-elle optimale au centre hospitalier
de Seclin? Appliquons nous les dernieres recommandations scientifiques ?

Comment améliorer les prescriptions et la prise en charge du patient ?

Nous présenterons successivement I'état de la littérature concernant la prise
en charge des pneumopathies aigués communautaires (épidémiologie, diagnostic,
derniéres recommandations sur I'antibiothérapie et les scores de gravité) puis nous

détaillerons notre étude a proprement parler.
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Partie 1 : généralités

Promouvoir le bon usage des antibiotiques

Le bon usage des antibiotiques fait partie des priorités nationales de santé publique.
La forte consommation d’antibiotiques, la prévalence des résistances bactériennes et
les surcolts engendrés imposent aux établissements de santé de s’engager dans
une démarche d’amélioration de leurs pratiques. Le bon usage des antibiotiques doit
permettre d’apporter le meilleur traitement possible au patient et de limiter
'émergence de bactéries résistantes. Il repose sur un effort collectif de I'ensemble

des professionnels de santé.

A. Les méfaits du mésusage

A.1. gu’entend-on par mésusage ?

Le mésusage des antibiotiques, souvent caractérisé par la méconnaissance des anti-
infectieux ainsi que des référentiels actuels, peut correspondre a 'une des situations
suivantes’ :

Un antibiotique prescrit inutilement ;

Une mise en route trop tardive d’un traitement antibiotique approprié pour des

patients présentant des infections graves ;

Un antibiotique a large spectre ou au contraire a spectre étroit utilisé a

mauvais escient ;

Des posologies supra- ou infra-thérapeutiques ;

Une durée de traitement trop courte ou trop longue ;

Une non réévaluation du traitement antibiotique en fonction des résultats

biologiques et de I'évolution clinique.

A.2. Les conséguences économiques

A.2.1. La consommation en France

L’'OMS a défini une unité permettant de convertir les données de consommation en
nombre de Doses Définies Journalieres (DDJ) ou [DDD : Defined Dose Daily]. La
DDJ est la posologie journaliére de référence pour un adulte de soixante-dix kilos

dans l'indication principale de chaque molécule. Les résultats sont présentés en
15



nombre de DDJ pour mille habitants et par jour (DDJ/1000H/J) en ville, en nombre de
DDJ par 1000 journées d’hospitalisation pour les consommations hospitaliéres
La France fait partie des pays les plus consommateurs d’antibiotiques (en ville

comme a I’hopital)

mPenicling (JO1C)

B Cephafosporing and other beta-lactams (J0107
ATetracyclines (JO1A)

BEMacrolides. lincosamides and strepbogramens (JO1F)
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B Sulfonamides and Hmedhopam (JHE)
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Consommation totale en anti-infectieux (en DDJ) selon les classes d’anti-

infectieux les plus couramment utilisées en Europe en 2010.
(D’aprés le diaporama de 2013 de 'ESAC?)

Parmi les pays ayant répondu en 2009 a I'enquéte de 'ESAC, la France se situe au
cinquiéme rang des consommateurs d’anti-infectieux dans le secteur hospitalier. Une
enquéte réalisée au Centre Hospitalier de Seclin en 2012"? rapportait le résultat
suivant : plus de deux patients sur dix (25,4%) étaient sous anti-infectieux un jour
donné (88/347 patients), le taux national publié en 2013 étant de 17%>.

Des disparités existent, les femmes consomment davantage que les hommes, et
cette consommation varie avec I'age et a tendance a progresser rapidement dés
65ans pour atteindre des niveaux élevés pour les personnes agées de plus de
84ans. D’autre part il existe également des disparités régionales, la région Nord-Pas-

de-Calais étant une des régions les plus consommatrices d’antibiotiques.
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s

- 401,28 (P75) = consommation < 485,4 {(max)
- 3734 (P50) = consommation < 401,8 (PT5)
|:| 3271 (P25) = consommation < 3734 (PE0)
|_| 1804 (min}) £ comsommation < 327,1 (F25)

[ | Données insuffisantes

Consommation tous antibiotiques confondus en DDJ et proportion des lits

couverts par la surveillance (%) en 2011. (D’aprés les données du réseau
ATB RAISIN février 2013)*.

La corrélation entre l'augmentation de la consommation des antibiotiques et
'augmentation des résistances est établie®, a I'inverse, I'arrét de la surconsommation
d’antibiotiques permet dans la majorité des cas de stabiliser le taux de souches

résistantes® voire de le diminuer dans le temps’.

A.2.2. Impact économique du mésusage en antibiotiques

Au moins 25 000 patients décedent chaque année d’une infection due a l'une des 5
BMR les plus fréquentes selon une estimation au sein de I'Union Européenne. Le
surcolt en termes de dépense de santé et les pertes de productivité dus aux déces
et aux prolongations de maladie sont estimés a plus de 1,5 milliards d’euros par an®.

A T'échelle hospitaliere, le mésusage et les résistances antibiotiques en résultant

contribuent a un colt hospitalier accru, notamment par 'augmentation des durées

17



d’hospitalisation, au colt des anti-infectieux, a I'hospitalisation éventuelle dans des

unités de soins intensifs ou encore & la nécessité d’une chirurgie®.

A.2.3. Impact sanitaire

L’absence relative d’'innovation thérapeutique dans le domaine de I’antibiothérapie10
et la progression de multi-résistance font craindre de parvenir a des situations
d’'impasses thérapeutiques'” 2. Cette réalité améne la nécessité de mettre en place

1" . réduction de la transmission de

des mesures préventives notamment a I'hopita
bactéries multi-résistantes, notamment précautions complémentaires, s’appliquant
aux patients porteurs de micro-organismes émergents a haut potentiel de
transmission croisée (Entérocoques Résistants aux Glycopeptides (ERG),
clostridium difficile, entérobactéries productrices d’'une bétalactamase a spectre
étendu (E-BLSE)...) mais également promotion du bon usage antibiotique. Il est
largement avéré que le mésusage des antibiotiques dans les établissements de
santé est un des principaux facteurs entrainant le développement de la résistance
aux anti-infectieux'®-"°; résistance concourant a une augmentation de la morbi-

mortalité’® et & un allongement de la durée de séjour a I'hopital.

B. Evaluation de la prescription anti-infectieuse

B.1. Quoi ?

Le bon usage ? Une combinaison de critéres respectés !

- Intérét de mise en ceuvre de I'antibiothérapie et délai d’instauration

La rapidité d’instauration d’une antibiothérapie adaptée en cas d’infection sévére est
un élément pronostic majeur. Parallelement il existe un nombre important de
situations cliniques ou une antibiothérapie doit étre différée (nécessité d’obtenir une
documentation microbiologique fiable, par exemple dans le cadre des infections
ostéo-articulaires, fievre sans point d’appel chez un malade stable cliniquement ou
une antibiothérapie a I'aveugle risque le plus souvent de prolonger l'errance

diagnostique...)
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- le rythme d’administration

Selon les caractéristiques PK/PD de la molécule, le rythme d’administration de I'anti-
infectieux est modifié. L’exemple est pris du rythme d’administration des aminosides :
la dose unique journaliére est désormais adoptée pour des raisons d’efficacité
clinique supérieure et de tolérance améliorée notamment concernant la

néphrotoxicité'’-'®.

- le choix de la molécule®

Le choix de l'antibiothérapie (probabiliste ou documentée) va dépendre de divers
parametres, le premier d’entre eux étant le spectre anti-bactérien ciblé. Le site
infectieux influe aussi sur la réflexion autour du choix de la molécule. En effet, pour
obtenir une concentration tissulaire efficace au site de l'infection, le choix de la voie
d'administration mais aussi le choix de l'antibiotique en raison de ses propres
caractéres de diffusion dans tel ou tel tissu sont fondamentaux. L’antibiothérapie
dans les infections ostéo-articulaires en est un exemple éloquent®®. Ce choix dépend
egalement des contraintes de tolérance propres au patient : tolérance physiologique
en raison de I'age ou de I'évolution d'une grossesse et tolérance pathologique (choix
fonction de la tolérance rénale, hépatique,...). D’autres parameétres vont également
influer sur le choix de la molécule par le clinicien. On pense au caractere
« disponibilité de I'anti-infectieux » prouvant lintérét d'une COMEDIMS et CAI
actives ou encore a la connaissance de I'écologie bactérienne locale renseignée
chaque année par le microbiologiste.

Lorsque la bactérie isolée est identifiée, le choix de Il'antibiotique documenté va
dépendre des mémes caractéristiques que celles définies pour I'antibiothérapie

probabiliste auxquelles s’ajoute le profil de sensibilité de la bactérie.

- la voie d’administration et le relai PO :

Le schéma classique est le suivant: privilégier la voie intraveineuse pour les
infections graves et la voie orale pour les infections peu sévéres ou en relais de la
voie intraveineuse en cas d’évolution favorable. Les voies intramusculaire, sous
cutanée et locale sont utilisées dans des indications limitées?'.

Le choix de la voie d’administration est donc dépendant de la sévérité de I'infection
mais également de la diffusion de la molécule au niveau du site infectieux. Par
exemple, conformément aux recommandations de I'ANSM?%, I'amoxicilline en

documenté ou en probabiliste ne peut étre utilisé par voie orale dans le traitement
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probabiliste ou documenté de la prostatite aigue par défaut de diffusion dans ce
tissu. La possibilité d’un relais oral fait partie des éléments a réévaluer a 48/72h. En
2008, la HAS? rappelait l'intérét de cette réévaluation pour apprécier I'évolution
clinique, obtenir les données microbiologiques, s’assurer de la preuve ou non d’une
infection et de sa nature bactérienne et adapter [I'antibiothérapie instaurée

initialement. Cette réévaluation fait partie du bon usage.

- la durée de traitement :

L’ordonnance de la premiére antibiothérapie probabiliste d’'une infection a une durée
limitée & 3 jours®. La poursuite de I'antibiothérapie nécessite une réévaluation de
I'état du patient et de son traitement antibiotique et est soumise a I'avis d’'un médecin
sénior (médecin du service, infectiologue ou référent désigné). Dans la littérature, il
apparait que les prescriptions d’anti-infectieux sont plus le fait des prescripteurs
séniors® et que ces derniers sont plus confiants que les internes lors de la démarche
de prescription d’un antibiotique®®. Il apparait par ailleurs que spontanément les
durées de traitement ont plus tendance a étre allongées que raccourcies par les
prescripteurs®’. Les ordonnances restrictives avec limitation de la durée de
dispensation sont un moyen réel pour prévenir des durées de traitement inadaptées
de méme que la montée en charge de la validation pharmaceutique quotidienne des

prescriptions dans leur globalité pour les services informatisés.

- la posologie :
La modélisation PK/PD permet de déterminer les posologies optimales en anti-

infectieux selon que l'antibiotique soit temps ou concentration dépendant. Cette
recherche de posologie optimale est un parametre primordial de bon usage car
garantit un traitement efficace pour le patient tout en prévenant le risque

d’émergence de résistance?.

Cette notion de PK/PD est a coupler avec les paramétres cliniques du patient : on
pense notamment a l'insuffisance rénale ou hépatique nécessitant des adaptations

de la thérapeutique anti-infectieuse ou encore aux poids extrémes®.

B.2. Comment ?

La prise en charge médicamenteuse en établissement de santé est un processus

systémique complexe, pluri professionnel dont la qualité et la sécurité déterminent le
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service medical rendu au patient. La certification v2010 des établissements de santé
a inscrit cette prise en charge en tant que pratique exigible prioritaire. Un critére du
manuel de certification v2010 des établissements de santé est dédié a la mise en
ceuvre des EPP. Cette évaluation des pratiques professionnelles (EPP) consiste en
une démarche pertinente d’analyse de la pratique professionnelle en référence a des
recommandations, selon une méthode élaborée ou validée par la Haute autorité de
santé et inclut la mise en ceuvre et le suivi d’actions d’amélioration des pratiques.
Cette démarche d’amélioration de la qualité des soins doit étre pérenne et, pour cela,
s’inscrit dans la dynamique définie par la roue de Deming. L’'EPP et la formation
médicale continue (FMC) sont désormais intégrées dans un dispositif unique® : le

développement professionnel continu (DPC), applicable a toutes les professions de

santé.
Systame
da managamaernt
de la qualite
Représentation de la roue de Deming.
Il existe plusieurs types d’approche de I'EPP. Dans notre travail, il s’agit d’'une

méthode par comparaison aux référentiels existants. Une EPP aboutie comprend
deux tours d'évaluation terminés, des actions d’amélioration mises en place (systéme
CAPA : actions correctives et actions préventives) et le suivi d’indicateurs.

Au quotidien, en dehors de toute démarche de type EPP, la validation des

prescriptions est une mission du pharmacien.

B.3. Par qui ? Rdéle du pharmacien

La dispensation du Médicament est définie dans le Code de la Santé Publique®
comme l'acte pharmaceutique associant a la délivrance du médicament I'analyse

pharmaceutique de I'ordonnance médicale, la mise a disposition des informations et

21



des conseils nécessaires au bon usage du médicament et la préparation éventuelle
des doses a administrer. La dispensation des anti-infectieux ne déroge pas a ces
regles : une validation pharmaceutique exhaustive a minima des anti-infectieux a
dispensation restreinte doit étre faite®. Les différents critéres cités précédemment
sont évalués par le pharmacien dans un objectif de sécurisation de la prise en
charge du patient. Il est relativement aisé a I'hépital d’émettre une opinion
pharmaceutique (connaissance des prescripteurs, présence sur le méme lieu
géographique). L'informatisation des prescriptions et leur validation dans la globalité
permet une analyse pharmaceutique de tous les anti-infectieux. En effet, il n’existe
pas d’antibiotique anodin ! Dans une étude réalisée au CH de Seclin®®, la proportion
d’interventions pharmaceutiques (IP) est plus importante dans les services a
prescription informatisée validée que dans les autres services (p<0.015). La
validation au sein des services de la totalité des prescriptions permet une proximité
et un échange direct avec les prescripteurs. Ces éléments peuvent expliquer le
nombre supérieur d’'IP dans les services a prescription informatisée validée de méme
que le volume de prescriptions anti-infectieuses analysées (pourcentage d’avis
secondaires a 'usage des pénicillines 26,7 % : prescription validée uniguement dans

les services informatisés).

La maijorité des avis est consécutive a des probléemes de non conformité aux
consensus®. Comment interpeller le clinicien sur une prescription ? Secondairement
a la montée en charge de la validation pharmaceutique des prescriptions
informatisées, les IP sont transmises par boite de dialogue informatique® en y
associant une interpellation orale du prescripteur®. Par ailleurs, 'amélioration des
pratiques suite a ce type d’intervention « informative » ou encore a l'intervention d’'un
référent antibiothérapie ou d’'une équipe mobile d’infectiologie a un effet limité dans
le temps notamment en raison du turn-over des prescripteurs ou encore de la
multiplicité des situations cliniques, ce qui implique de les renouveler et de les

actualiser fréquemment afin de maintenir les bénéfices attendus®’.
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La Pneumopathie Aigué Communautaire (PAC)

A. Généralités

A.1. Définitions

La pneumopathie aigué est dite communautaire si elle est acquise en milieu
extrahospitalier ou si, a [I'hdpital, elle survient avant la 48°™ heure suivant
'admission.

Elle est a distinguer de la pneumopathie nosocomiale qui survient aprés 48 heures
d’hospitalisation et des pneumonies dites « associées aux soins » que l'on retrouve

chez les patient admis dans une structure de soins médicalisée mais aussi chez les

hémodialysés chroniques et les hospitalisations antérieures a 30 jours®®.
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Pneumocoque Staphylocoque H.influenzae Pseudomonas

Kollef MH et al. Chest 2005,;128.:3854-62

A.2. Epidémiologie

La pneumopathie aigué communautaire est une pathologie fréquente en France avec
une incidence estimée entre 400 000 et 600 000 cas par an. Elle figure parmi les
principales causes de décés par maladie infectieuse en Europe®. C’est également la
premiére cause infectieuse d’hospitalisation en réanimation, avec une mortalité
variant entre 20 et 50%*°-*".

3éme

La PAC de l'adulte immuno-compétent représente la cause de déces dans le

monde. Le colt économique revient a 10,1 milliards d’euros par an en Europe™*.
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La bactérie majeure retrouvée dans I'étiologie des PAC est le pneumocoque :
Streptococcus pneumoniae43, saprophyte des voies respiratoires hautes que I'on
décrit chez 15 a 20% des patients hospitalisés, responsable d’environ 15 000 décés
par an en France, touchant particulierement les ages extrémes, les splénectomisés,
dysglobulinémique, VIH+, éthylique.

D’autres agents sont également responsables de pneumopathies dites
« atypiques » ; on retrouve Mycoplasma pneumoniae fréquente notamment chez
'enfant et le jeune adulte avec une prise en charge majoritairement ambulatoire,
Legionella pneumophila qui lui est responsable de 2 a 15% des PAC hospitalisées

de I'adulte avec une mortalité d’environ 10% et Chlamydia pneumoniae et Chlamydia

psitacci**.
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A.3. Critéres diagnostiques

A.3.1. Diagnostic étiologique

Le diagnostic étiologique des PAC est fait dans un faible nombre de circonstances.
La plupart des cas sont traités en ambulatoire par le médecin traitant souvent en
I'absence de tout prélévement bactériologique avec un traitement empirique basé sur
les recommandations et consensus. Aux urgences, la possibilité de réaliser un
prélevement permet de se placer dans la meilleure situation pour étudier les
pathogénes responsables. Plusieurs études ont néanmoins été réalisées afin

d'étudier les germes retrouvés dans la pneumonie communautaire.

Streptococcus pneumoniae étant le principal pathogéne incriminé dans les PAC*-*-

8 C'est également le principal micro-organisme mis en cause lorsque la pneumonie

n'est pas documentée microbiologiquement par les techniques usuelles.

Au cours des dernieres décennies, Streptococcus pneumoniae a vu sa sensibilité
aux antibiotiques se modifier. En 2001, en France, 48 % des pneumocoques isolés
dans les hémocultures de patients adultes étaient des pneumocoques de sensibilité
diminuée a la pénicilline (PSDP) (concentration minimale inhibitrice [CMI] comprise
entre 0,1 et 1 yg/ml). Sur I'ensemble des souches, 26 % avaient une diminution de
sensibilité a I'amoxicilline (dont 2,3 % de résistance vraie avec une CMI > 2 pug/ml) et
15 % une sensibilité diminuée aux céphalosporines de 3° génération (dont 0,5 % de

résistance vraie avec une CMI>2 ug/ml)*. Il faut noter que depuis 2001, sous
I'influence conjointe de la vaccination anti-pneumococcique et du plan antibiotique, le

taux de PSDP est en diminution constante.

L'incidence des autres pathogénes responsables de pneumonie communautaire
varie selon les études, en raison de populations étudiées et de méthodes
diagnostiques différentes. Les principaux pathogénes responsables de pneumonies
sont : Haemophilus influenzae , Mycoplasma pneumoniae , Chlamydia pneumoniae,
les virus, Staphylococcus aureus , et les bacilles a Gram négatif (Escherichia coli ,

Klebsiella spp. , Legionella pneumophila ).
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Haemophilus influenzae présente lui aussi un pourcentage important de souches de
sensibilité inconstante aux aminopénicillines. On estime qu'actuellement 35 % des

souches sont productrices de B-lactamases.

Mycoplasma pneumoniae est un pathogene responsable de pneumonie
essentiellement chez les sujets jeunes, occasionnant généralement des tableaux peu
séveres et nécessitant rarement ['hospitalisation. |l existe généralement des
prodromes tels que fiévre, frissons, céphalées, maux de gorge. Biologiquement, les
pneumonies a mycoplasmes peuvent s'accompagner d'une anémie hémolytique.
Mycoplasma pneumoniae et Chlamydia pneumoniae sont sensibles aux cyclines,

macrolides, kétolides, et quinolones.

Les pneumonies virales représenteraient 30 % des pneumonies communautaires®’-
®1 Chez I'enfant, l'incidence des pneumonies virales peut atteindre 43 %, Les virus
responsables de pneumonies sont nombreux (virus respiratoire syncytial [VRS], virus
zona-varicelle [VZV], virus influenza A et B...) et le diagnostic microbiologique reste
difficile. Néanmoins concernant le virus grippal il existe plusieurs techniques
diagnostiques maintenant couramment utilisées (détection d’antigéne, PCR ...). Les
pneumonies virales sont particulierement sévéres chez les personnes agées et

peuvent se surinfecter a staphylocoque et a pneumocoque.

Staphylococcus aureus peut étre responsable de certaines pneumonies
communautaires ; habituellement, les souches responsables sont sensibles a la
meéticilline. On notera que récemment, plusieurs auteurs ont rapporté la survenue de
pneumonies liées a Staphylococcus aureus résistant a la meéticilline®->*,
L'émergence de ces souches reste encore actuellement marginale mais peut étre

responsable de tableaux d'une extréme gravité.

Les bacilles a Gram négatif entériques sont responsables d'environ 10 % des
pneumonies communautaires. lls sont essentiellement rencontrés chez les patients
présentant des comorbidités, ayant recu une antibiothérapie préalable orale a

domicile ou provenant des maisons de retraite.

Pseudomonas aeruginosa , habituellement responsable d'infections nosocomiales,

by

peut étre responsable de pneumonies communautaires (3 a 5 % des cas) chez les
patients porteurs d'une BPCO sévére, de dilatations des bronches, ou récemment
hospitalisés®®-*°
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La Iégionellose représenterait 5 a 15 % des pneumonies communautaires. C'est une
maladie a déclaration obligatoire. En 2003, 1 044 cas de légionellose ont été
déclarés en France, avec une mortalité de 14 %°’. Environ deux tiers des cas de
légionellose sont dus a Legionella pneumophila de type 1. Toutefois, l'incidence de
ce pathogene est trés probablement sous-estimée. Cet agent concerne rarement les
sujets sains, et survient parfois dans un contexte épidémique. Les sujets ageés,
tabagiques, BPCO ou immunodéprimés sont alors les plus touchés. Les
légionelloses se caractérisent par des pneumonies séveres et s'accompagnent
volontiers de signes extrarespiratoires tels que diarrhée, manifestations
neurologiques (confusion) et de désordres biologiques comme une insuffisance

rénale, une cytolyse hépatique et une hyponatrémie.

Les pneumonies d'inhalation sont une entité a part au niveau microbiologique. Une
inhalation est suspectée dans 5 a 15 % des cas de pneumonies communautaires %,
chez des patients ayant présenté des troubles de la conscience ou une dysphagie.
Les territoires pulmonaires touchés sont les segments basaux des lobes inférieurs,
lorsque l'inhalation survient en position debout ou semi-allongée, et les segments
postérieurs des lobes supérieurs et les segments apicaux des lobes inférieurs
lorsque l'inhalation survient en position allongée. Contrairement aux idées regues,
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae et les
entérobactéries sont les bactéries principalement responsables des pneumonies

%990 Les bactéries anaérobies ne sont retrouvées que lorsque la

d'inhalation
pneumonie est diagnostiquée au stade d'abces ou de cavitation, situation rencontrée

apres plusieurs jours d'absence de traitement.

La fréquence réelle des pneumonies a anaérobies n'est pas connue car le diagnostic
bactériologique reste difficile a effectuer en pratique courante. Des anaérobies
(Prevotella, Fusobacterium, Peptostreptococcus ) sont a suspecter lorsqu'il existe
des abcés pulmonaires, un empyéme, une obstruction des voies aériennes avec
infection en aval et lors des pneumonies d'inhalation vues tardivement. Il existe alors
généralement une gingivite, et une haleine fétide. Toutefois, I'ensemble de cette
symptomatologie clinique et radiologique n'est pas spécifique des infections a
anaérobies et, a contrario, il existe des pneumonies a anaérobies accompagnées

d'une symptomatologie plus classique.
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Au total, un peu plus d'une centaine de micro-organismes peuvent étre responsables
de pneumonie aigué communautaire®’. Dans un tiers des cas, l'origine des
pneumonies communautaires serait polymicrobienne®-%. On retiendra cependant
que le germe le plus fréquemment responsable est Streptococcus pneumoniae ; ceci
permettra de comprendre l'orientation des recommandations proposées par les
sociétés savantes qui, dans la plupart des situations cliniques envisagées, se

centrent sur ce pathogene.

A.3.2. Diagnostic clinique

L'interrogatoire du patient, ou de ses proches, est une étape indispensable au
diagnostic. Celui-ci doit préciser si I'admission aux urgences a été précédée par la
survenue d'une hyperthermie, de frissons, de sueurs, autant de signes qui, s'ils sont
retrouves et associés a la présence d'une symptomatologie respiratoire, orienteront
vers une pathologie infectieuse pulmonaire. L'interrogatoire doit également établir
I'existence d'un déficit immunitaire ou de comorbidités associées. L'examen clinique
doit ensuite s'attacher au diagnostic méme de pneumonie, avec la présence de
symptdmes respiratoires tels que l'existence d'une douleur thoracique, d'une toux,
d'une dyspnée, d'une expectoration purulente, d'un foyer de rales crépitants, d'une
diminution du murmure vésiculaire, d'une matité, ainsi qu'a son retentissement
(polypnée, confusion ou autres symptdbmes neurologiques, marbrures,

décompensation d'une tare sous-jacente...).

Il faut toutefois savoir relativiser lI'importance de I'examen clinique, a la fois lorsque
des signes fonctionnels respiratoires sont présents et lorsque I'examen clinique est
peu contributif. Ainsi, la prévalence d'une pneumonie chez des patients hospitalisés,
présentant une symptomatologie respiratoire et nécessitant une hospitalisation, n'est
que de 28%°%. De méme, une hyperthermie, une dyspnée, une expectoration
purulente, une douleur thoracique sont présentes dans respectivement 80 %, 60 %,
60 % et 50 % des cas de pneumonie communautaire®. L'hyperthermie est un
symptdme inconstant en cas de pneumonie sévere, rapportée par exemple
uniquement dans 33 % des cas sur une série de 64 malades®. Chez les sujets agés
ou débilités, les symptbmes usuels sont également moins souvent présents,

notamment les signes généraux comme la fievre et les frissons®’. Une
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symptomatologie extrarespiratoire (confusion, douleurs abdominales, vomissements,

diarrhées) ou la décompensation d'une tare sous-jacente peut prédominer.

La radiographie de thorax est indispensable pour poser le diagnostic de pneumonie.
Elle doit étre réalisée de face, en inspiration, si possible debout. La réalisation d'un
cliché de profil est souhaitable si I'état respiratoire et général du patient le permet. En
cas de pneumonie, le cliché de thorax peut mettre en évidence différents types

d’anomalies (opacité alvéolaire ou interstitielle, aspect de bronchopneumonie...)

Si la mise en évidence d'anomalies radiologiques suggestives permet d'étayer le
diagnostic de pneumonie, plusieurs études s'accordent pour dire que l'aspect
radiographique pulmonaire (pneumonie de type alvéolaire, pneumonie d'allure
interstitielle) n'est pas corrélé & un diagnostic microbiologique®-%°-"°. De la méme
maniere, un pathogéne sera responsable de tableaux radiologiques radicalement

différents en fonction du terrain sous-jacent.

Outre le diagnostic positif, le cliché de thorax a un intérét pronostique (atteinte
multilobaire, bilatérale) et permet d'apprécier d'éventuelles comorbidités associées
(insuffisance cardiaque, BPCO), de soulever un diagnostic différentiel (néoplasie
pulmonaire, pneumothorax, atélectasie...)) ou de mettre en évidence un
épanchement pleural (20 % des pneumonies sont associées a un épanchement
pleural), un épanchement de plus de 1 cm de hauteur faisant alors discuter

I'indication d'une ponction exploratrice.

La radiographie de thorax posséde toutefois certaines insuffisances, tenant tant dans
son contenu que dans son interprétation. Tout d'abord, le cliché de thorax peut étre
normal, ou interprété comme tel, dans certaines situations : patient neutropénique,
déshydraté, ou en raison d'un retard radioclinique (apparition d'une opacité infiltrative
dans les 48 heures). Dans une étude récente, 34 % des patients présentant, dés leur
admission, une symptomatologie respiratoire fortement évocatrice de pneumonie,
avaient une radiographie de thorax interprétée comme normale. Ces patients avaient
des critéres de gravité clinique et paraclinique identiques aux patients présentant une
image radiologique. Ces patients sans pneumonie radiologique présentaient toutefois
des anomalies non spécifiques (cardiomégalie, BPCO, atélectasie) pouvant «
dissimuler » les anomalies spécifiques’". L'interprétation méme de cet examen est

egalement opérateur-dépendante, avec une sensibilité dans le diagnostic variant de

29



36 a 85 % selon que la radiographie est interprétée par un interne en médecine ou

un radiologue’?.

Compte tenu des réserves sus-citées, la tomodensitométrie thoracique, examen
radiologique de référence pour l'analyse du parenchyme pulmonaire, a été évaluée
dans le diagnostic de pneumonie communautaire aigué’. Toutefois, en raison des
disponibilités des salles de scanner, de la nécessité de déplacer des patients parfois
fragiles supportant difficlement une apnée de quelques secondes ou la position
allongée, d'un rapport colt/bénéfice non évalué et d'une absence d'amélioration du
pronostic non démontrée, il n'est pas recommandé de proposer la réalisation d'un
scanner thoracique, en urgence, a tous les patients présentant une pneumonie. La
réalisation de quelques coupes scanographiques pourrait étre toutefois judicieuse
lorsqu'il existe un doute diagnostique, I'absence de diagnostic de pneumonie et le
retard thérapeutique qui s'ensuit pouvant s'avérer lourds de conséquences en termes

de morbidité et de mortalité.

A.3.3. Diagnostic différentiel

Diverses pathologies thoraciques et abdominales peuvent se manifester par des
symptoémes cliniques et paracliniques également rencontrés en cas de pneumonie
communautaire’. Il conviendra d'écarter, par les investigations nécessaires, une
embolie pulmonaire, un cedéme aigu pulmonaire, un infarctus du myocarde, un
pneumothorax, une atélectasie, une pleurésie, une exacerbation aigué de BPCO, ou

une pancréatite aigué...

A.3.4. Diagnostic microbiologique

L'utilité du diagnostic microbiologique ainsi que les examens a effectuer pour vy

parvenir restent un sujet trés débattu, et ce pour une multitude de raisons :

* quelles que soient les investigations microbiologiques utilisées, le diagnostic de
pneumonie communautaire reste non précisé dans pres de 50 % des cas ;

+ le pronostic n'est pas modifié lorsque le diagnostic étiologique demeure négatif’® ;

* la plupart des examens bactériologiques courants sont peu sensibles, obtenus 48
a 72 heures aprés I'admission du patient, et les nouveaux tests (antigénurie, PCR)

n'ont pas encore démontré de rapport colt/bénéfice satisfaisant ;
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» l'existence de nombreuses recommandations sur l'antibiothérapie empirique des
pneumonies communautaires’®, en fonction de la gravité de la pneumonie, des

antécédents du patient, relativise également l'intérét du diagnostic microbiologique.

Néanmoins, la documentation bactériologique, lorsqu'elle est positive, permet
d'adapter au mieux l'antibiothérapie empirique, de pratiquer une désescalade
thérapeutique et d'isoler des pathogénes résistants nécessitant une adaptation

antibiotique.

Pour toutes ces raisons, qui ont essentiellement un intérét de rationalisation de
I'antibiothérapie avec la prévention de I'émergence de bactéries multirésistantes,
diverses sociétés savantes ont établi des recommandations sur les examens

microbiologiques a effectuer en cas de pneumonie communautaire :

- Hémocultures

Environ 10 % des pneumonies communautaires s'accompagnent d'une
bactériémie’”’. La réalisation d'hémocultures avant linstauration d'un traitement
antibiotique permet de poser le diagnostic étiologique avec une trés bonne
spécificité, en cas de positivité. Les hémocultures sont le plus souvent positives chez
les patients les plus séverement malades et chez ceux n'ayant pas recgu
d'antibiotique avant leur hospitalisation. Les hémocultures sont un examen simple a
réaliser, et méme si la sensibilité reste faible et que le rapport colt/bénéfice de leur
réalisation systématique n'a pas été prouvé, les diverses sociétés savantes
recommandent la réalisation de deux hémocultures avant linstauration d'une

antibiothérapie.

- Prélévements pulmonaires

o Examen cytobactériologique des crachats (ECBC)

La réalisation d'un ECBC permet la réalisation d'un examen direct et la culture de
I'expectoration. Cet examen doit répondre a des critéres stricts pour pouvoir étre
analysé avec fiabilité : il doit normalement étre effectué aprés un lavage de bouche
suivi d'une toux profonde, idéalement aidée par un kinésithérapeute. Les résultats de
I'examen direct (coloration de Gram) ne doivent étre pris en compte que si le
prélevement est acheminé rapidement au laboratoire, techniqué rapidement, et si le

comptage cellulaire met en évidence plus de 25 polynucléaires neutrophiles et moins
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de dix cellules épithéliales par champ. Il existe en effet frecquemment une
contamination par la flore oropharyngée, pouvant contenir de vrais pathogénes (faux
positifs) et pouvant inhiber la croissance des bactéries responsables de la
pneumonie (faux négatifs). Les résultats de la culture ne doivent étre pris en compte
que s'il existe une culture pure d'un micro-organisme avec au moins 10" colonies
formant unités (cfu)/ml. Cet examen est, de plus, difficile d'interprétation avec un
examen direct observateur-dépendant’®. De ce fait, 'ECBC est un examen peu
sensible et peu spécifique, par exemple, dans les pneumonies a pneumocoque avec
bactériémies, le pneumocoque n'est isolé dans I'expectoration que dans 40 a 50 %

des cas’®-%

. La réalisation de cet examen peut aussi poser des problémes
techniques : les patients ne sont pas toujours capables de produire une
expectoration. Ewig rapporte une série de 116 patients présentant une pneumonie;
seuls 42 patients (36 %) ont pu produire une expectoration ; le diagnostic
bactériologique n'a pu étre obtenu que pour 23 patients (22 %)81. Cet examen ne
peut étre réalisé systématiquement en pratique de ville mais se discute aux

urgences.
o Techniques invasives

La fibroscopie bronchique, qui permet de réaliser des prélevements distaux de
sécrétions respiratoires, est une méthode diagnostique validée et recommandée
pour le diagnostic des pneumonies acquises sous assistance ventilatoire (brossage
bronchique protégé et LBA) et des pneumopathies de I'immunodéprimé. En plus des
impératifs techniques (cet examen nécessite tout d'abord la présence d'un
pneumologue pour réaliser I'endoscopie et les prélevements obtenus doivent étre
techniqués sans délai pour étre interprétables) ; I'étude d'Ewig et al. relativise I'intérét
de cette technique pour le diagnostic microbiologique des pneumonies
communautaires®. Ces auteurs ont évalué l'intérét microbiologique de la fibroscopie
bronchique avec brossage protégé et/ou LBA chez 25 patients présentant une
pneumopathie communautaire. Un seul diagnostic étiologique a pu étre effectué par
cette méthode (mise en évidence d'une bactérie par ailleurs isolée dans les
hémocultures). La réalisation de ce type de prélevements aux urgences chez un
patient présentant une pneumopathie communautaire, semble donc peu utile, et ne

peut étre recommandée.

- Liquide pleural
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L'existence d'un épanchement pleural associé a une pneumonie doit faire réaliser
une ponction pleurale. Celle-ci aura éventuellement un intérét bactériologique
(liquide normalement stérile) et un intérét thérapeutique. La British Thoracic Society
considére qu'un épanchement pleural non purulent est compliqué et donc nécessite
un drainage si  un des criteres suivants est retrouvé : pH<7,2,
lacticodéshydrogénase (LDH)>1 000 Ul/l, glucose <40 mg/dl ou si la culture est
positive®®. Le consensus de I'ACCP utilise des critéres assez proches puisqu'un
épanchement est considéré compliqué (catégorie 3) si un des critéres suivants est
retrouvé : une culture positive, pH <7,2, glucose <60 mg/dl, ou un épanchement
occupant plus de la moitié d'un hémithorax®*. De I'ensemble de ces paramétres, le

pH semble étre le plus fiable®.

- Liquide céphalorachidien (LCR)

En cas de doute sur une atteinte méningée associée (confusion, syndrome méningé,
coma...), une ponction lombaire s'impose car elle modifiera radicalement les
posologies d'antibiotiques administrées. L'incidence de la diffusion méningée d'une
pneumonie est mal connue. Sur une série de 460 patients ayant une bactériémie a
pneumocoque, dix patients eétaient porteurs d'une pneumonie associée a une

méningite®®.

- Recherches d’antigénes dans les urines

La recherche d'antigénes dans les urines est disponible en pratique courante pour

deux pathogeénes : Legionella pneumophila et Streptococcus pneumoniae .

Le diagnostic rapide de légionellose a un double intérét : intérét thérapeutique (bi-
antibiothérapie dirigée sur Legionella pneumophila dans les cas sévéres) et intérét
épidémiologique (initiation d'une enquéte épidémiologique lors de cas groupés). Le
diagnostic reposait autrefois sur la positivité de la sérologie qui survenait 15 jours
aprés le début de la maladie (multiplication par 4 du taux initial d'anticorps). La
recherche d'antigénes solubles wurinaires (par immunochromatographie) a
révolutionné le diagnostic de Iégionellose®. Ce test rapide (résultat en moins de 1 h)
est désormais facilement accessible dans tous les hépitaux. L'antigénurie est positive
dés le début de la maladie et le reste pendant environ 2 mois. Ce test ne permet
toutefois que le diagnostic des infections liées a Legionella pneumophila de

sérogroupe 1, responsable de 85 a 90 % des cas déclarés. La sensibilité de ce test
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est de 70 % (si I'on ne considére que Legionella pneumophila du groupe 1) et la
spécificité est voisine de 100 %. Néanmoins, en raison du colt élevé de cet examen,
il semble souhaitable de le réserver aux pneumonies séveres, en contexte
d'épidémie, ou en cas de pneumonie ayant résisté a un traitement par B—-lactamine

en ville.

La recherche d'antigénes urinaires pneumococciques semble moins intéressante. En
effet, la prise en compte du pneumocoque dans l'antibiothérapie empirique initiale est
impérative de par la fréquence et la gravité que peut entrainer ce pathogéne. Par
ailleurs, il n'existe pas de possibilité d'effectuer un antibiogramme et d'évaluer ainsi la
sensibilité du pneumocoque a la pénicilline. La recherche d'antigénes solubles du
pneumocoque permet de caractériser les polysaccharides capsulaires du
pneumocoque par un antisérum spécifique. Ce test, effectué lui aussi en 15 minutes,
a une sensibilité de 75 a 85 % chez les patients bactériémiques et de 50 a 80 %

chez les patients non bactériémiques®®-29-99%1

. La spécificité serait voisine de 100
%%.Ce test permettrait de faire un diagnostic de pneumonie & pneumocoque dans
25 % des cas de pneumonies non documentés®. Il est encore positif 6 semaines
aprés le début de la pneumonie dans 50 % des cas™. Il existe encore quelques
zones d'ombre concernant la fiabilité de ce test. On ne connait pas la valeur de ce
test chez les patients colonisés a pneumocoque, notamment chez le BPCO, d'autant
que chez les enfants, le test ne permet pas de faire la différence entre porteurs
chroniques de pneumocoque dans les narines et patients présentant une pneumonie

a pneumocoque®.

- Sérologies

Les sérologies permettent de faire le diagnostic de pneumopathies virales ou de
pneumopathies causées par certaines bactéries (légionelloses, mycoplasme,
Chlamydia ). Les sérologies permettent de faire un diagnostic rétrospectif, aprés que
la pneumonie est résolue et le traitement empirique terminé. Le diagnostic repose
alors sur l'ascension du taux d'anticorps dirigés contre le pathogéne suspecté qui
survient 15 jours a 3 semaines apres le début de la pneumonie. Ainsi, la réalisation
de ces sérologies aux urgences ne semble pas avoir d'intérét diagnostique ou

thérapeutique et ne doit pas étre conseillée.
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- « Polymerase chain reaction »

La mise au point de technique d'amplification génique (PCR) pour certains micro-
organismes peut permettre de déterminer l'origine d'une pneumonie lorsque le
pathogéne est présent en petite quantité et non détectable. Ces techniques sont
appelées a se développer dans les années a venir et ne sont pas encore disponibles
en routine. Les résultats semblent prometteurs pour Chlamydia et mycoplasme®.
Pour le pneumocoque, il existe peu de bénéfice par rapport aux méthodes actuelles
de diagnostic et la recherche sur prélevements respiratoires ne permet pas de faire
la distinction, une fois encore, entre colonisation et infection. Dans le sang de
patients bactériémiques, la sensibilité varie de 30 a 100 %°-%8-9.1% | 3 recherche
de Pneumocystis jirovici par PCR est plus sensible mais moins spécifique. La PCR
multiplex (recherche des différents virus responsables de pneumonies) peut étre utile
pour le diagnostic des pneumonies virales de I'immunodéprimé, avec une rentabilité
supérieure a la culture, a la sérologie et a la détection antigénique, mais relévera

d'une demande et d'un laboratoire spécialisés.

B. Scores pronostigues

B.1. Facteurs de risques

Les facteurs de risques de mortalité a identifier lors de la prise en charge d’une PAC

sont nombreux ; la 1% & prendre en considération étant un age supérieur & 65ans'°'-

102103104 " s'en suit linsuffisance cardiaque congestive, une maladie cérébro-
vasculaire (antécédents d’accidents vasculaires cérébraux ou d’accidents
ischémiques transitoires), une maladie rénale (insuffisance rénale chronique ou
élévation de la créatininémie), une maladie hépatique (cirrhose ou autre
hépatopathie), une BPCO, une immunodépression (corticothérapie,
immunosuppresseur, chimiothérapie dans les 6 derniers mois, splénectomie, SIDA..),
des antécédents de pneumonie bactérienne, hospitalisation dans I'année ou encore

vie en institution.

B.2. Critéres de gravité

A chaque fois que le diagnostic de pneumonie est évoqué, il faut rechercher les
signes de gravité se caractérisant notamment par I'atteinte des fonctions supérieures

et des fonctions vitales (Pression Artérielle systolique < 90 mmHg, Fréquence
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cardiaque > 120/min, Fréquence respiratoire > 30/min), mais aussi une température
inférieure @ 35°c ou supérieure ou égale a 40°c, et une néoplasie associée. Le
clinicien relévera également d’autres critéres tels que l'inobservance thérapeutique
prévisible ainsi que des conditions socio-économiques défavorables a l'interrogatoire

du patient.

B.3. hospitalisation : notion de scores.

Le jugement clinique seul peut sous-estimer la gravité'®, et entrainer des taux

variables d’hospitalisation -7,
Afin d’optimiser la prise en charge, des scores pronostiques dédiés a la PAC ont été

développés pour :

» prédire la survenue de PAC sévere ou le risque de déces ;

* identifier les patients nécessitant immédiatement une prise en charge de

réanimation ;

» réduire les colts liés a une hospitalisation non nécessaire.

Ces scores ont également I'avantage pour le clinicien chercheur, de diviser en
groupes de gravité et de pronostic similaires les patients présentant une PAC,

homogénéisant ainsi les populations d’études.

Le score de Fine et al. ou Pneumonia Severity Index (PSI)'*® et le CURB-65'" (une
évolution du score initialement développé par la British Thoracic Society [BTS])'"°
figurent parmi les premiers outils développés et sont les plus utilisés. lls ont été
évalués et validés dans plusieurs études et semblent prédire avec précision le risque
de mortalite'-112-113.114 | tilisation de ces scores permet d’identifier les groupes de

patients a risque de mortalité faible pour un traitement ambulatoire des PAC.

Le PSI ou le CURB-65ne permettent toutefois pas d’identifier les patients qui
nécessiteront une admission en service de réanimation. Dans cette optique un peu
difféerente, des scores dédiés ont été proposés afin de faciliter I'orientation
intrahospitaliére initiale des patients affectés d’'une PAC. Il en est ainsi des critéres
de I’American Thoracic Society et de I'Infectious Diseases Society of America

116

(ATS/IDSA)""®,  du Severe Community Acquired Pneumonia Score'"® et

du score australien SMART-COP'"’,
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On distingue donc deux types d'outii pour [lorientation des patients:
les scores évaluant la gravité ou le risque de mortalité des PAC et

les scores estimant le risque d’admission en réanimation.

Dans un but de clarté et de simplicité, nous évoquerons ici en détail les scores
recommandés par la Société de Pathologie Infectieuse de Langue Francaise lors de
5éme

la 1 conférence de consensus du mercredi 15 mars 2006 concernant la prise en

charge des infections des voies respiratoires basses de I'adulte immuno-compétent.

B.3.1. CURB 65

Inspiré du mBTS (score modifié¢ du BTS), Lim et al. ont construit le CURB 65''®. Ce
score est composé de cing critéres simples d’évaluation rapidement recueillis au
chevet du patient, permettant de placer les patients présentant une PAC en 2

groupes a risques (mortalité faible/moyenne contre mortalité forte).

Pour chaque item, un point est adjugé pour la présence du critére faisant donc varier
le score de 0 a 5 points. La présence de chacun des critéres était associée a une
augmentation de la mortalité a j30. Le calcul du score permet d’individualiser trois
groupes de patients, le premier a mortalité faible : 1,5 % pour un score de O ou 1, le
deuxieme a mortalité intermédiaire : 9,2 % pour un score de 2 et le dernier a
mortalité élevée : 22 % pour un score supérieur ou égal a 3. A partir de cette
classification, les auteurs proposent une orientation du patient en fonction de son
risque de mortalité : prise en charge ambulatoire pour le groupe a faible mortalité
(score 0—1), hospitalisation courte pour initier le traitement et juger de la bonne
évolution de la PAC pour les patients avec un score a 2, éventuellement une

hospitalisation en soins intensifs pour les scores les plus élevés.

CURB-65

Risque de mortalité faible
0-1
(1-3 %)

Risque de mortalité intermédiaire
(8-10 %)

Risque de mortalité élevé

(>20 %)

37



Les critéres recherchés pour le calcul de ce score sont :

la Confusion,

- I'Urée > 7Tmmoll/L,
- la fréquence respiratoire supérieure ou égale a 30,
- la pression artérielle systolique < a 90 mm de mercure ou la pression artérielle

diastolique inférieure ou égale a 60 mm de mercure,

et 'age supérieur ou égal a 65ans.

L’'inconvénient de ce score réside sur le fait qu’il ne prend pas en compte les

comorbidités du patient.

B.3.2. Score de Fine

Le PSI permet de stratifier les patients en cing groupes a risque de mortalité
croissante ; de 0,1a 0,4 % dans le groupe |, de 0,6 a 0,7 % dans le groupe Il, de
0,9a 2,8 % dans le groupe Ill. La mortalité faible de ces trois premiers groupes
autoriserait une prise en charge ambulatoire de la PAC. A contrario, les patients des
groupes IV et V reléveraient d’'une hospitalisation, compte tenu du risque important

de mortalité, respectivement de 8,2 a 9,3 % et de 27 a 31 %.

Probabilité de
Classe Points mortalité
Il <70 0,6-0,7 %
[l 71-90 0,9-2,8 %
\Y, 91-130 8,2-9,3 %
\Y > 131 27-31 %

La classe | correspond a I'adulte sain de moins de 50 ans, sans aucun signe de
gravité, ni comorbidité (probabilité de mortalité inférieure a 0,1 %) sans prélevement
sanguin. Les patients en classe | a Ill sont considérés comme a faible risque de

mortalité et peuvent bénéficier d’'une prise en charge ambulatoire.
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Les élements de calculs du Score de Fine se caractérisent ainsi :

Variables

Points

Facteurs démographiques

Age
Homme
Femme

Vie en institution

Comorbidités

Maladie néoplasique

Maladie hépatique

Insuffisance cardiaque congestive
Maladie cérébrovasculaire

Maladie rénale

Données de I'examen clinique

Atteinte des fonctions supérieures
Fréquence respiratoire=30

Tension artérielle systolique<90 mmHg
Température<35°C ou 240°C

Fréquence cardiaque=125/mn

Données biologiques et radiologiques

pH artériel<7,35

Urée=11 mmol/l

Sodium<130 mmol/I

Glucose=14 mmol/l

Hématocrite<30 %

Pression artérielle en O, <60 mmHg

Epanchement pleural

=Age en années
=Age en années-10

+10

+30
+20
+10
+10
+10

+20
+20
+20
+15
+10

+30
+20
+20
+10
+10
+10
+10
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Chaque item présent accorde un nombre de points. La somme des points permet de
déterminer la classe de sévérité de la PAC.

B.3.3. CURB-65 vs. Fine

Le PSI attribue a 'age et aux comorbidités un poids important dans le total du score ;
de fait, les sujets a4gés ou porteurs d’'une pathologie chronique se retrouveront
rapidement dans les groupes a risque intermédiaire ou élevé de mortalité. Ne
resteront schématiquement dans le groupe a faible risque de mortalité que les
patients jeunes sans comorbidité. Le PSI prédira ainsi un risque de mortalité faible

avec une grande spécificité.

A Tlinverse, un patient jeune, polypnéique et hypotendu, sera plus facilement identifié
par le CURB-65 comme a risque de mortalité élevé que par le PSI ou le score obtenu

sera faible du fait de 'adge et de I'absence de comorbidité.

Si les deux scores ont été développés pour évaluer le risque de mortalité des PAC,
chacun semble s’adresser a des stades évolutifs différents de la maladie. Le PSI
semble ainsi mieux identifier les patients a faible risque de mortalité et le CURB-

65 les patients les plus graves.

Sur ces différences, plusieurs études ont cherché a comparer la performance

des scores PSI et CURB-65 en termes de prédiction du risque de mortalité.

Aujesky et al. [10] ont évalué prospectivement le PSI et le CURB-65 sur
3181 patients consultant aux urgences pour PAC. Le PSI a permis d’isoler une plus
grande proportion de patients a faible risque de mortalité (68 %) que le CURB-65
(61 %). De plus, le taux de mortalité a j30 des patients classés a faible risque par le
PSI (groupe | a lll) était plus faible a (1,4 %) que celui des groupes a faible risque du
CURB-65 (score égal a 0 et 1), avec un taux de 1,7 % pour ce dernier score. Les
auteurs attribuaient cependant une valeur significative a ces chiffres trés proches en
raison de la fréquence importante des PAC dans la population, pouvant conduire aux
Etats-Unis au traitement & domicile de 250 000 patients supplémentaires en cas
d’utilisation du PSI par rapport au CURB-65.

D’autres études confirment l'aptitude du PSI et du CURB-65 a prédire le risque de

mortalité avec précision, mais également leurs limites pour identifier les patients qui
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peuvent nécessiter une admission en réanimation. En effet, dans une étude
prospective canadienne étudiant le devenir de 3675 patients hospitalisés pour PAC,
374 patients (10 %) ont été admis en réanimation. Sur ces 374 patients, 26,7 % des
patients étaient classés en classe | a Illl du score PSI et 35 % avaient un score
CURB-65de 0ou 1, score correspondant a un faible risque de mortalité. La
principale cause d’hospitalisation en réanimation pour les patients jeunes était la
présence d’'une détresse respiratoire. En dépit de ce manque de sensibilité pour le
crittre nécessité d’admission en réanimation, les mortalités prédites étaient
correctement évaluées. De ce fait, les auteurs concluaient que ni le PSI, ni le CURB-
65 n’étaient de bons outils pour prédire I'orientation des patients vers les services de

réanimation.

C. Prise en charge des pneumopathies aigués communautaires

C.1. Antibiothérapie probabiliste

C.1.1. en ambulatoire

1= choix Echec amoxicilline & 48 h
Sujets amoxicilling 1g x ¥j PO macrolide
=ans comorbidié Ou pristinamycine 1 g x 3P0 Ou pristinamycine 1 g = 3P0
Qi t@lithromycine 800 molfj PO Qu télithromycine 800 maolj PO
Sujets FOAP
avet comorhidité amoxicilline ac. clav. 1g x 3j PO | Bvofloxacine 500 mgfj PO
Ou mozifloxacine 400 mglfj PO
amoxicilline ac. clav. 1g x 3j PO
Qu cefiraxone 1 gff IMILVSSC FQAP
Sujets dgés Cu FOAP = evofloxacine 500 mgfj PO
institution Ievofloxacine 500 maj PO Ou moxifloxacine 400 mgfj PO
moxifloxacine 400 mglfj PO 119

C.1.2. PAC non séveére a I’hopital

Il faut toujours couvrir le pneumocoque en probabiliste. On utilisera une
monothérapie en 1% intention excepté en service de réanimation. Un probléme se
posera face aux bactéries intra-cellulaires dont la Iégionelle qui sont résistantes aux
béta-lactamines.

En pratique, chez le sujet jeune, sans comorbidité ou si le pneumocoque est
fortement suspecté, on administrera de TAMOXICILLINE a la dose de 50mg/kg/jour.
L’amoxicilline ayant une bonne diffusion au site pulmonaire, on aura logiquement une
efficacité aux posologies usuelles y compris sur les Pneumocoques de Sensibilité

Diminuée a la Pénicilline (PSDP).
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Arguments en faveur

du pneumocoque Pas d'arguments en faveur du pneumocogue

1 choix

Si échec B-lactamine 348 h

Sujets jeunes
sans comarbigilg

Associer un macrofide
Ou substitutbon

amoxicilling 1.g % 3f
POiperfusion LV.

amoxicilline 1 g x 3/] POlper LV.
Ou pristinamycine 1 g x 3j PO
Ou iElithromycine B00 mgl] PO

par tlithromyeine ou pristinamycine

Sujets dgés
sans comarbidité

amoxicilling 1.g x 3]
POiperfusion LV,

amoxicilline ac. clav. 1.9 x 3/ PO/perf LV.
Qu cefotaxime 1 g % 3 perf LV.
Ou cefiiaxone 1 gff LY.

Ou FOAP {lévolloxacine 500 mg x 14 2 PO
ou maxiflo xacine 400 mgf) PO

Associer un macrolide
Ou substitution

par Wlithromyeing ou prigtinamyeing

Sujets
avec comorbidite (s)

amoxicilling 1.g x 3
PQiperfusion LV.

amoxicilline ac. clav. 1.9 x 3 perf LV,
Ou céfotaxime 1 g x 31 perf L.V,
Qu cefiriaxane 1 gff LV.

Qu FOAP (Igvofloxacine 500 mg x 14 2§ PO
ou maxifloxacine 400 mgl] PO)

Associer un macrolide
Ou substitution

par Wlithromyeine ou pristinamyeing
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Pour le sujet 4gé avec des comorbidités, une antibiothérapie a base d’Amoxicilline-

Acide Clavulanique (AAC) sera installée car elle couvre également 'Haemophilus

influenzae sécréteur de béta-lactamase ainsi que les anaérobies. La mise en place

d’'une céphalosporine de troisieme génération (notamment la ceftriaxone) se discute

chez le patient institutionnalisé tout en sachant qu’elle ne couvre pas les anaérobies.

C.1.3. PAC sévere a I’hopital

avet comarbiaife (3)

1= choix
Sujets jeunes (ceéfotaxime 1-2 g x 3] perf LV. ou cefifaxone 1-2 g LV.)
eans comorhigita Plus (macrolides IV ou FOAP LY. : levofloxacine 500 mg 2/ LV))
Sujets Ages (cefotaxime 1.2 g x 3 perf LV. ou cefiiaxone 1-2 gff LV.)
=ans comorbidife plus [FOAP (I&vofloxacine 500 mg x 2/ V)
Sujets {céfotaxime 1-2 g x 31 perf LV. ou cefiiaxone 1-2 gff LV.)

plus FOAP (levofioxacine 500 mg x 20 LV.)

si suspicion de pyocyanique :
{pipéracilline-tazobactam 4 g x 3 LV.
ou cafépime 29 x 2 LV,
ou imipéneéme 1 g x 3 LV}

£n association avec

N aminaside
et un antibiotique actif sur les germes infracellulaires (macrolide ou fluomquinolons)

Pour les PAC
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de réanimation, une bithérapie initiale améliore le pronostic du

malade ; on verra alors des associations tel que Ceftriaxone-Levofloxacine ou encore

Ceftriaxone-macrolide. Néanmoins, ces associations ne doivent pas étre banalisées

aux PAC prises en charge en médecine.

Dans le cas d'une légionellose (résistant naturellement aux béta-lactamines),

I'Azithromycine sera donnée en premiere intention, la Levofloxacine sera donnée

quant a elle pour les formes graves.
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Paralléelement a l'antibiothérapie, des mesures associées sont également mises en
place tel que I'oxygénothérapie, la kinésithérapie respiratoire avec ou non utilisation

d’aérosols, 'arrét du tabac...

C.2. Suivi et Durée de Traitement

C.2.1. Réévaluation

La réévaluation a 48/72h doit étre systématique. Ce délai permet d’apprécier d’'une
part I'évolution clinique du malade et d’autre part de réceptionner les résultats des
différentes analyses microbiologiques.

Pour le sujet jeune, sans comorbidités, en cas d’échec de I'Amoxicilline, on
recherchera la présence de complications (pleurésie, abcés, bactériémies avec ou
sans localisations secondaires) ou un diagnostic différentiel ; si ce bilan est négatif,
on propose d’élargir le spectre de I'antibiothérapie (ajout d’'un macrolide ou switch

vers une fluoroquinolone anti-pneumococcique)

Une procédure de désescalade doit étre mise en place dés l'obtention d'une
documentation microbiologique :

Des investigations microbiologiques doivent étre effectuées en cas d’échec aprés 48-
72h afin d’identifier le germe responsable s’il n’est pas connu (examen
cytobactériologique des crachats, hémocultures, recherches d’antigénes urinaires de
pneumocoques et legionella) ou pour rechercher une éventuelle modification

microbiologique (résistance, surinfection) si I'étiologie est connue.

C.2.2. Durée

L’évolution clinique d’'une PAC se fait en moyenne par une normalisation thermique
en 2 a 4jours, une disparition de la dyspnée en 5 a 14jours et de la toux en 6 a
21jours. Ces délais et vitesses de régression des symptédmes ont été évalués dans
Iétude de Halm'#

La durée du traitement recommandée actuellement pour la prise en charge des PAC

est de 10jours (durée classique de 7 a 14jours)

C.2.3. Suivi tardif

Dans tous les cas, un contréle radiologique est recommandé 2 mois aprés

normalisation des signes cliniques.
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Partie Il : PRESENTATION DE L’ETUDE

A. Focus sur le Centre Hospitalier de Seclin

Présentation du Centre Hospitalier

Le CH de Seclin est situé a 15 minutes du CHRU de Lille. Il comprend 375 lits
d’hospitalisation compléte dont 226 en MCO en 2014. On y retrouve diverses
spécialités médicales (médecine interne, gériatrie, cardiologie, pneumologie,
endocrinologie, pédiatrie, obstétrique) et chirurgicales (gastroentérologie, chirurgie
viscérale, orthopédie-traumatologie, urologie, obstétrique, ORL et plastique)
associées a plusieurs unités de type EHPAD (64 lits) ou USLD (60 lits).

Contexte et objectif de I’étude

Dans un contexte global de taux de prescription d’antibiotiques supérieur a la
moyenne dans notre centre hospitalier, nous avons décidé de mener une étude
rétrospective évaluant la qualité des prescriptions dans le cadre de la prise en
charge des pneumopathies aigues communautaires, s’agissant d’'une des infections
communautaires les plus fréquentes et les plus pourvoyeuses d’antibiothérapies.
L’objectif de ce travail était d’établir un état des lieux de nos pratiques et de définir

d’éventuels axes d’amélioration.

Présentation de I’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective monocentrique menée chez les patients dont les
dates de séjour sont comprises entre le 1°" janvier et le 31 mai 2014.

Notre étude consiste en 'évaluation de la qualité des prescriptions en infectiologie,
en vue de mettre en place un protocole de prise en charge des PAC, propre au CH
de Seclin, en respect des recommandations instaurées par le consensus de la

Société de Pathologie Infectieuse de Langue Francaise (SPILF) de 2006.

B. Population étudiée

B.1. Critéres d’inclusion

Suite a I'entretien que nous avons eu avec l'infectiologue de I'établissement, nous
avons décidé de prendre les critéres d’inclusion suivants :

- les patients dont le diagnostic principal était la pneumopathie aigué communautaire
- dont le séjour a I'hopital était compris dans les 5 premiers mois de I'année 2014
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B.2. Critéres d’exclusion

Les critéres d’exclusions sont les suivants :
- PAC diagnostiquée chez un enfant
- pneumopathie contractée a I'hépital ou suite a une hospitalisation récente

- patients ayant recu des soins de confort d’emblée sans prise en charge antibiotique

C. Recueil de données

C.1. Recrutement

Une période de 5 mois pour le recrutement et une de deux mois pour le recueil de
données ont été fixées. Celles-ci ont été respectées et se sont donc déroulées

consécutivement de janvier a mai et de juin a juillet 2014.

C.2. Intervenant

La totalité des données était recueillie par I'externe en pharmacie, afin de limiter les

biais lors du recueil de données.

C.3. Elaboration de la grille

Le dossier médical papier ainsi que les données informatiques disponibles ont été

les 2 outils qui ont aidé a I'élaboration de la grille.

C.3.1. Grille de données informatiques

Via le logiciel de prescription CrossWay® de I'hdpital, nous avons pu avoir acces,
pour les services informatisés, aux courriers de sortie du patient, mais également
aux bilans biologiques, aux antibiotiques prescrits tout au long du séjour ; cette grille,
disponible en annexe 1, nous renseigne sur :
- Données relatives au patient : age, poids, taille, indice de masse corporelle, les
allergies connues..
- Informations sur la prise en charge initiale de la PAC : l'arrivée aux urgences, le
transfert dans un autre service, la durée d’hospitalisation,
- Informations nécessaires au calcul des scores retenus pour notre étude

- Pour le Score de Fine, il a fallu rechercher les comorbidités du patients (notion

de cancer, de problemes hépatiques, rénaux, cardiaques, cérébro-
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vasculaires). Certaines données biologiques ont également été relevées, on
pense notamment au pH artériel, a I'urée, au Sodium sanguin et la PaO2.
Pour le score du CURB 65 il a fallu rechercher la notion de confusion mentale.
Mention des molécules prescrites pour le traitement probabiliste (quand
mentionné) puis documenté de la pneumopathie, avec les posologies, les
voies utilisées, la durée du traitement.

Mention des modifications de traitement: Réévaluation clinique et
microbiologique a 48-72h, les examens réalisés, I'avis de l'infectiologue.

La notion de décés avant J30 et 'imputabilité de la PAC.

C.3.2. Grille de données manuscrites

Le service des urgences n’étant pas informatisé, il a fallu récupérer les informations

manquantes mais néanmoins essentielles aux archives du centre hospitalier ; pour

cela une requéte a été faite au Département de I'Information Médicale (DIM) avec la

liste des patients concernés par I'étude ; Suite a leur approbation, nous avons pu

nous déplacer sur place et consulter les dossiers patients (DP). Cependant, tous les

dossiers n‘ayant pas été archivés, notamment les plus récents, il a fallu également

les consulter directement dans les services, ce qui a pris davantage de temps. Les

données recueillies par cette grille, présentées en annexe 2, nous renseignent sur :

Le temps de mise en place de I'antibiothérapie, calculé via '’heure d’arrivée
dans le service et I'heure d’administration de I'antibiotique par l'infirmiére.
L’antibiothérapie probabiliste instaurée

L’examen physique réalisé aux urgences et les paramétres vitaux a
'admission du patient tels que la tension artérielle, la fréquence respiratoire, la
fréquence cardiaque et la température du patient, mais également la glycémie
capillaire nécessaires au calcul des scores de Fine et CURB 65.

La notion d’allergie a également été relevée.

C.4. Méthode de recueil des données

Lorsque le DIM nous a envoyé les fiches répertoriant les patients ayant été

diagnostiqués avec une PAC durant la période indiquée, nous avons pu sortir les

dossiers individuellement.
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C.5. Saisie des données

La totalité des données a été saisie par I'externe en Pharmacie dans un tableau

Excel.

Récapitulatif du tableau :

Numéro du patient (afin d’anonymiser)

Sexe

Age

Poids

Taille

IMC

Allergie

Exposition récente aux antibiotiques

Arrivée aux urgences

Changement de service (avec les UF correspondants)
Mise en place de I'antibiothérapie dans les 4 heures
Thérapie mise en place initialement (mono ou bithérapie)
Antibiotiques utilisés initialement

Calcul de la créatininémie

Calcul de la clairance

CRP

Le prescripteur

Les comorbidités recherchées pour le calcul du score de FINE

Les critéres de calcul du score CURB 65

Les molécules utilisées lors des changements de service et des réévaluations

ainsi que la durée et la voie utilisée

Durée totale d’antibiothérapie

Les examens microbiologiques effectués (hémoculture, antigénurie Iégionnelle

et pneumocoque, ECBC, ECBU, coproculture, autres)

Le déces s'il a lieu, ainsi que I'imputabilité de la pneumopathie dans ce déces.

La durée totale d’hospitalisation

L’avis de linfectiologue s'il a été demandé et renseigné
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Partie lll : Résultats

76 cas ont été répertoriés du 01/01/2014 au 31/05/2014 ayant comme diagnostic
principal la prise en charge d’'une pneumopathie aigué communautaire.

Parmi ces 76 cas, 1 patient est revenu a 2 reprises a plus d’1mois d’intervalle et 1
patient est revenu 1 fois a plus de 2mois d’intervalle, ce qui correspond a une

population de 73 patients.

Parmi les 76 cas, 10 ont été finalement diagnostiqués dans le courrier de sortie
comme une prise en charge de pneumopathie nosocomiale (erreur de codage), 1
personne a été exclue en raison de son jeune age et 1 personne a regu uniquement
des soins de confort.

Au final, 64 cas ont donc été retenus pour notre étude.

La population étudiée se compose de 28 hommes et 36 femmes, soit un sex-ratio de
0,77. La moyenne d’age s’éléve a 77ans.
Parmi les 64 cas, 61 ont été admis aux services des Urgences, 3 patients provenant

de 'EHPAD ont été admis directement dans un autre service de I'hépital.

l. Instauration de I’antibiothérapie

44/64 patients (68,75%) ont pu bénéficier d’'une antibiothérapie dans les 4 heures
dont 43/61 (70,49%) patients arrivés aux urgences.

9 patients n’ont pas recu d’antibiotiques initialement (diagnostic différé), 8 d’entre eux
ont bénéficié a posteriori d'une monothérapie et 1 a bénéficié d’une bithérapie.

Les thérapies présentées ci-dessous correspondent a celles mises en place en 1°

lieu, avant toute réévaluation.
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1.1.1. les monothérapies

49 patients ont eu une monothérapie en 1% ligne.

Les Monothérapies de 1ére ligne

H ceftriaxone B amox i augmentin H rovamycine

2%

‘_av

Sur les 16 prescriptions de ceftriaxone, on retrouve 9 prescriptions de ceftriaxone

1gramme et 7 de 2grammes (parmi lesquels 1 personne était allergique a I’AAC)

Pour chaque thérapie mise en place, les réévaluations effectuées a 48-72h, on été
catégorisées en 3 colonnes ; la colonne de gauche étant celle des décrémentations,
celle du milieu correspondant a des thérapies identiques ou a spectre équivalent, la
colonne de droite indique celles incrémentées en raison d’une aggravation clinique.

- monothérapie ceftriaxone :

Décrémentation

Amoxicilline

Amox — Ac 1
clav




- monothérapie amoxicilline :

Décrémentation

- monothérapie amox-ac clav (AAC) :

[

Déecrementation|

Amoxicilline
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- monothérapie rovamycine :

Décrémentation

Amox — Ac clav

1.1.2. les bithérapies

15 patients ont eu une bithérapie en 1% ligne.

Les Bithérapies en 1ére ligne

M ceftri/levo M ceftri/metro K augmentin/levo

Sur les 15 bithérapies, 8 ont été instaurées avec de la ceftriaxone 2g, 5 avec de la

ceftriaxone 1g.
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- bithérapie ceftriaxone + levofloxacine :

Décrémentation

Amoxicilline

Amox — Ac
clav

Ceftriaxone

pristinamycine

- autres bithérapies :

Décrémentation

Amox — Ac clav

Décrémentation

Amox — Ac clav




1.1.3. Monothérapie vs. Bithérapie

Analyse des sous groupes des bithérapies (hors ceftriaxone + Metronidazole) versus

monothérapie :

Nous nous sommes uniquement focalisés sur les bithérapies associant une

céphalosporine et une fluoroquinolone (traitement des PAC graves) et avons

assimilé les bithérapies avec le metronidazole au groupe des monothérapies.

d'hospitalisation

médecine

Bithérapie Monothérapie
Effectif 13 51
ECART
MOYENNE ECART TYPE MOYENNE
TYPE
homme 5 23
femme 8 28
age moyen 75,93 17,35 77,09 16,817
Fine moyen 4,153 0,554 3,875 0,967
CURB moyen 2,23 1,01 1,765 1,094
36 en médecine // 13 en soins
lieu 9 en soins puis médecine // 4 en

puis médecine // 2 en

médecine puis soins

ATB dans les 4

11 (84,61%)

33 (64,7%)

AAC + Levo (2cas : 15,38%)

heures
27 AAC (52,94%)
Ceftriaxone + Levo (11 cas : 84,61%)
ATB utilisé en 15 ceftriaxone (29,41%)
1ére ligne 5 Amox (9,80%)

1 Rovamycine (1,96%)

durée totale de

traitement

13,38 jours 3,80 jours

12,117 jours 4,169 jours

durée totale
d'hospitalisation

11,54jours 6,56 jours

11,31 jours 6,09 jours

nombre de

déceés
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1.1.4. Monothérapie AAC vs. Monothérapie Ceftriaxone

monothérapie

monothérapie AAC
ceftriaxone
Effectif 27 18
écart écart
moyenne moyenne
type type
Age 78,48 12,25 81,16 12,39
poids 74,26 17,7 67,91 19,27
exposition

récente aux
ATB

Ceftriaxone pour 2

cas

AAC pour 1 cas /

Amox pour 1 cas

prise en charge

aux urgences

24/27 (88,88%)

18/18 (100%)

incrémentation

37%

12,50%

décrémentation

3,70%

43,75%

changement de

service

4 en soins puis

médecine

6 en soins puis

médecine

2 en médecine puis

soins

21 en médecine

12 en médecine

mise en place

16/27 (59,25%)

14/18 (77,77%)

dans les 4h

Fine 3,814 0,962 4,16 0,857
Curb 65 1,518 1,05 1,94 1,055
durée ATB 1.2,74 .4,32 1.1,66 .4,35
jours jours jours jours
durée 10,925 6,25 13,33 5,90
hospitalisation jours jours jours jours

Décés 3 1
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Il. Evolution clinique

I1.1. Calcul des scores

Calcul du score de Fine :

Patients score
18 \Y
28 v
10 1l
8 Il
64 Effectif total
Calcul du CURB 65 :
SCORE CRB 65 patients

0 8
1 20
2 18
3 15
4 3

Effectif total 65

11.1.1. Comparaison FINE/CURB générale

Distribution du score de Fine dans la
population

H2 m3 m4 m5
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Distribution du score CURB 65 dans la
population

EO N1 m2 m3 m4

5%

11.1.2. Comparaison FINE/CURB pour les patients traités par monothérapies

Répartition du Score de Fine pour les
patients traités par monothérapies

H2 m3 m4 m5

Répartition du CURB 65 pour les
patients traités par monothérapie

EO N1l m2 m3 m4

4%

e
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11.1.3. Comparaison FINE/CURB pour les patients traités par bithérapies

Répartition du score de FINE pour les
patients traités par bithérapies

H2 m3 m4 m5

0%

Répartition du score CURB 65 pour
les patients traités par bithérapies

EO N1l m2 m3 m4

I1.2. Distribution de la mortalité selon le score de FINE :

Sur 18 patients avec un score de FINE a V, 4 sont décédés, soit : 22,22%.
(probabilité de mortalité : 27 — 31%)

Sur 28 patients avec un score de FINE a IV, 1 est décédé, soit: 3,57%
(probabilité : 8,2 — 9,3%)

Sur 10 patients avec un score de FINE a Ill, 1 est décédé, soit: 10%
(probabilité de mortalité : 0,9 — 2,8%)

Sur 8 patients avec un score de FINE a Il, aucun n’est décédé, soit: 0%
(probabilité : 0,6-0,7 %)

A noter que I'échantillon étudié ici est faible ce qui peut expliquer la discordance

entre la mortalité des groupes Il et IV.
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Parmi les 6 décés retrouvés dans les 64 cas dans un délai de 30 jours apres

I'hospitalisation (pour les patients dont nous avions les informations), 4 décés étaient

probablement et 2 trés probablement provoqués par la pneumopathie aigué

communautaire. Les traitements initialement mis en place pour ces patients étaient 4
monothérapies (3 AAC et 1 ceftri), et 2 bithérapies (Ceftri/Levo),

La durée moyenne d’hospitalisation s’éléeve a 11,36 jours, les valeurs maximales

etant de plus de 30 jours et minimales de 2 jours.

La durée moyenne d’antibiothérapie prescrite (en comptant les ordonnances de

sortie) s’éleve a 12,375 jours.

11.3. Description de la population selon le score CURB65

0 <CURB 65 =1

2=<CURB65=<3

4<CURB65=<5

Effectif de la population 28 33 3
sex ratio 0,86 0,57 3
age moyen 66,92 ans 84,93 ans 85,66 ans
prise en charge aux urgences 92,85% 96,97% 100%
mise en place de I'atb dans les 4H 67,85% 69,70% 66,66%
urée = 7 mmol/L 3 29 3
confusion 0 3
s PAs < 90mm Hg ou
critéres 1 12 3
L PAd < 60mm Hg
majoritaires
Fréq. respiratoire
. 0 3 0
> 30 cycles/min
age > 65 ans 16 32 3
nombre 26 23 1
durée de i . .
o _ 11,84 jours 12,54 jours 10 jours
. I'antibiothérapie
monothérapies
durée ) . .
o 9,34 jours 13,13 jours 18,5 jours
d'hospitalisation
décés 1 3 0
Nombre 2 10 2
duree de 14 12,9 jours 17 jours
Gl I'antibiothérapie
Bithérapies -
duree 10 12 jours 10 jours
d'hospitalisation
Déces 0 2 0

58




11.3.1. les monothérapies

Monothérapie 0<CURB65<1 | 2<CURB65<3 | 4<CURB65<5
AAC (n) 18 11 1
Identique 13 4 1
réevaluation | incrémentation 5 0
décrémentation 0 0
Ceftriaxone (n) 7 10 1
Identique 3 5 0
réevaluation | incrémentation 0 1 1
décrémentation 4 4 0
Amoxicilline (n) 1 1 0
Identique 1 0 0
réevaluation | incrémentation 0 1 0
décréementation 0 0 0

11.3.2. les bithérapies

Bithérapie 0<CURB65<1| 2<CURB65<3 | 4<CURB65<5
AAC + levofloxacine (n) 0 2 0
Identique 0 0
réévaluation | incrémentation 0 0 0
décrémentation 0 1 0
Ceftriaxone + levofloxacine (n) 2 8 1
Identique 0 1 1
réévaluation | incrémentation 0 2 0
décrémentation 2 5 0
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lIl. Microbiologie

- ECBU: Bien que cet examen ne soit absolument pas recommandé dans
I'évaluation ou le traitement d’'une PAC, il a été réalisé pour 50% des cas. (bilan

de fiévre aigué)

- ECBC:
= 23 ont été réalisés, seulement 9 validés par les recommandations
de la BTS (PAC de sévérité moyenne a élevée selon CURB 65)
= 3 positifs (1 a Candida albicans, 1 a SARM, 1 a E.Coli et

staphylococcus aureus)

- Antigénurie légionelle/pneumocoque :
= 36 tests ont été réalisés (12 en respect avec les recommandations)
» 4 se sont révélés positifs au pneumocoque

= 0 pour légionelle

- Hémoculture :
= 30 patients ont bénéficié de ce test dont 26 en respect avec les
recommandations)
= parmi lesquels 3 se sont positivés (2 a E.Coli, 1 a Staphylocoque

coagulase -)

- 5 ponctions pleurales ont été réalisées, toutes stériles.

Sur les 45 antibiothérapies instaurées initialement en IV, en moyenne 15% ont été

relayées en SC en 3.57 jours et 53% relayées en PO en 4.375 jours.
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Partie IV : Discussion

l. Spécificité de la population

64 patients ont été répertoriés dans notre étude, pour un sex ratio de 0,77 soit 7
hommes pour 9 femmes.

Apres 65ans, les infections sont responsables de 30% des décés. La moyenne d’age
de la population que nous avons étudiée s’éleve a 77ans; nous sommes en
présence d’une population gériatrique, or les infections sont la cause de déceés la
plus importante aprés 75ans, l'infection pulmonaire étant en téte de liste, suivie de

loin par les infections urinaires et cutanées.

5 Most community-acquired pneumonia (CAP) now
97 occurs in elderly patients (> 65 yr)
Jordi & Chastre, AIRCCM 2013
; 60— ®
2
=14
= ®
i
v,
KT 23
$e0%% ¢ ¢
0 ] T I I
0 15 30 45 B0 75
Age {years)
Age-specific incidence of community-acquired pneumonia
Error bars=93% Cls. Lancet 2011

Le taux de mortalité révélé dans notre étude s’éléve a 9,38%
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Diminution de la mortalité en cas d’antibiothérapie
précoce

2 études colligeant environ 25000 patients > 65 ans hospitalisés

ATB < 8h [ admission = diminution de la mortalité
A 30 jours: OR= 0,85 (95% IC = 0,75-0,96)

ATB < 4 h/ admission = diminution de la mortalité
Hospitaliere: AOR= 0,85 (95% IC = 0,74-0,98)
A 30 jours: AOR = 0,85 (95% IC = 0,76-0,95)

Mechan TP ef al. JAMA 1997, 278 - 2080-4.;
Houck PM ef al. Arch Intern Med 2004, 164 : 637-44.

68,75% des antibiothérapies mises en place ont été instaurées dans les 4 premiéres

heures aprés I'admission du patient au sein de I'hopital.

Il Monothérapie vs. Bithérapie initialement mises en place

II.LA. La molécule utilisée

Les bases de I'ATB probabiliste de la PAC

Agent causal % PAC ambulatoire PAC Hospitalisee PAC Rea
Non identifie 30 44 40
S pneumoniae 20 26 2
Legionella P 5 8
RTINS PRGNS 5 . f /
| Virus 12 11 5
5. aureus =1 2 8
BGN <1 3 B
Wikdhead M, ERS 2002 36 suppl 20.27

L’antibiothérapie probabiliste d’'une pneumopathie aigué communautaire repose
essentiellement sur [l'utilisation de [I'amoxicilline. L’acide clavulanique permet
I'élargissement du spectre aux bacilles gram négatif et aux anaérobies; son
1ére

utilisation en intention se justifie tout autant chez le sujet agé ou présentant des
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comorbidités ; les céphalosporines de 3°™ génération sont également proposées
dans les recommandations de la SPILF pour le traitement des pneumopathies chez
le sujet agé ou présentant des comorbidités. Les criteres de choix entre ces deux

alternatives sont mal précisés.

Dans notre étude, seulement 10,20% des monothérapies étaient de I'amoxicilline,
contre 55,10% pour 'AAC et 32,65% pour la ceftriaxone, ce qui est tout a fait

cohérent avec notre population gériatrique.

Parmi les patients traités par ceftriaxone en monothérapie, 2 personnes avaient été

exposées réecemment a des pénicillines ; ce qui peut expliquer ce choix en premiere

intention
monothérapie
monothérapie AAC ]
ceftriaxone
Effectif 27 18
moyenne | écarttype| moyenne | écarttype
age 78,48 12,25 81,16 12,39
incrémentation 37% 12,50%
décrémentation 3,70% 43,75%
Fine 3,814 0,962 4,16 0,857
CURB 65 1,518 1,05 1,94 1,055
durée ATB 12,74 jours | 4,32 jours| 11,66 jours | 4,35 jours
durée
o 10,925 jours | 6,25 jours | 13,33 jours | 5,90 jours
hospitalisation
déces 3 1

On voit globalement d’apres ce tableau rassemblant les données de notre étude que
les patients pour lesquels la ceftriaxone a été prescrite en premiére intention, avaient
tendance a avoir un score CURB plus élevé ; et dans une moindre mesure, un score
de Fine également plus élevé, qu’ils étaient hospitalisés plus longtemps. Nos effectifs

étaient trop faibles pour pouvoir calculer une différence significative.
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Evolution de la consommation par classe d'antibiotiques | oo ayolutions relevées (tableau 2) confirment un usage trés
:d'"'s les ES, Framce, 20032013, donmies ANSM & importantdesbéta-lactamines (101 C+J01D), avec un déplacement
‘ an=m variation | € 12 consommation au sein de ses différentes familles.

(2003 2005 00T M03 2MY N3

Classe ATC ente 2003 Les pénicillines constituent toujours la classe
T ! LS gantibiotiques la plus utilisée. L'amoxicilline en association
Finsitines meoasE | e M 8% avec I'acide dlavulanigue (J01CR04) est antibiotique le plus

ot 101 CADY - Amgicilie nay o4 os oa sm oom s | filise - plus du tiers des consommations. Les quinolones

ot A7 CREY - Armorrilling X X
. = aés 077 o7 a1 an oM 13w | représentent la seconde classe la plus consommeée.

R eI o L. 13 om aw am| 2w La :n:_-niummatim des céphal:{sp::urines de 37 et de 4° géneration
:::lm.rm* P R amsll que celle des c.e.!rll:hapunemes pmgrrelssent furtemerlt
g S | sur I'ensemble de la péricde. Les carbapénemes font partie
oIDO)-Cfbmme| O 0EEOE QAW o@ Am R3% | go. antibiotiques de dernier recours identifiés par I'ANSM

i - GIRID R MBI G MOAR | bintiques de dernigre ligne sans alternative therapeutique
o ! LT 1] AN | . } J 2 2 . s
T o it W B 0 B B ! . | disponible, s'adressant & des infections graves dues a des

Ry a— DOEDOS BMELMT O OM AW AR bactéries multi-résistantes contre lesquelles ces antibiotiques
IO+ Mutrmlichn, bric g a1E  oie eam eur sa om  asw | 50nt encore efficaces). La consommation des antibiotiques

L EEOgEN e | kg . LA o
e 03 i e ame om  am  mew | Jestingsautraitementciblé des Staphylococcus aureusrésistant
JOTMA - Gccplies noa bt oens mow oow oma oas | @ la méticilline (glycopeptides, linézolide, daptomycine) a
Bufren ke a3 o2l o o1 s am| sam | augmente de 50 % entre 2003 et 2013, mais demeure encare

| Tt TR T 41w | tres faible imoins de 0,06 DDIA 000 habitants/jour).

ConsamMADanS Exgrees 2 nembee. o DOV 000 Aebitantyodr

Ce tableau qui synthétise I'évolution de la consommation de différentes classes
d’anti-infectieux dans les établissements de santé francais met en évidence une
augmentation constante de la consommation de céphalosporines de 3eme géneération,

particulierement la ceftriaxone

| FIGURE 6 |

Evolution de la résistance 4 la méticilline chez S. aureus,
et aux céphalosporines de 3° génération chez K. pneumoniae
et E. coli, France, 2002-2013, données EARS-Net France - InVS

a5 4 .
1 R Méicilline chez 5. aureus @;&: B e
uR G35 ef BLSE chez K. pneumaniae s A
ap {20 350 OR G35 e BLSE chez E. coli
B Fl =0 z7a
£ - S 11 ] 253
‘g_ 25 B]— o240
8 23,0 226
& 218
@ 20,1
T g 15,2
z 1871 L8
L]
= 5.2 88,2%
] 15 4 SE
3 01
.E 10 1 o iz
= 6.1 &7
@
5 - 38 %
25 oE
2.0 SE
10 10 4
0 EHEE =N l
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Années de surveillance
® Togohar azleer 0 ha ¥ WP LR idPhd awudar gour 5. oare
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molécules les plus frequentes, par année d’enquéte

w21z B 200G

- EMP 2012 vs. 2006 : Prévalence des prescriptions des

Amaxicilling oc.... | -87%
Ofloxacine =17
Amoxicilline  E—————————— - ] %
Ceftriaxone  I—— 77O
Ciprofloxscine I '1"-1-, 9%
Metronidazole | +31 ] 0%
Cotrimoxazol: |T—
Gentamicine |,

Prisginameycine

——]
Norfloxacine &I '38,3%

Céfotanime

[—.
Vancomycine 5 +28,5%
Céfazoline | EE—_G—_—-

Amikacing =,
Lévofloxacine  |[—— +B2, 9%
Rifampicine I
Pipdracilline tazobactam E"’gﬁ.?%
Imipdénéme — +3:l"||:|':}{:l
0.0 0% 1.0 1.5 2.0 2.5 3.0 3.5 4.0 4.5 5.0

Prévalence des prescriptions [96)

v Mnalyse redreinte a1 T18 ES avant parficipé awx dews enguétes. ENF, France, 2006 et 2012
B Risin
L -
Les données du réseau ATB-RAISIN concernant la ceftriaxone vont également dans
le méme sens, avec une augmentation de 7,8% en nombre de DDJ/1000 JH entre

2008 et 2013, et une prévalence de plus de 5,4% en patients traités (ENP 2006 et
2012).

Cette progression d’utilisation des C3G est inquiétante car elle est un facteur de
risque majeur de sélection d’entérobactéries productrices de BLSE, tout

particulierement la ceftriaxone en raison de ses caractéristiques pharmacologiques.

A l'issue de ce travail nous avons fait le choix d’établissement de placer en premiére
ligne l'association amoxicilline-acide clavulanique pour la prise en charge des
pneumopathies aigués communautaires du patient agé ou comorbide hors soins
intensifs, et de réserver la ceftriaxone aux patients exposés aux antibiotiques dans

les 3 mois précédant I'infection.
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I1.B. Mono ou bi-thérapie ?

Il existe de nombreuses publications ayant mis en évidence une supériorité de la
bithérapie par rapport a une monothérapie dans la prise en charge des
pneumopathies aigues communautaires graves de réanimation. Les

recommandations des différentes sociétés savantes concordent sur ce point.

L’association préconisée par la SPILF est celle d’une céphalosporine de 3°™
génération avec une fluoroquinolone anti-pneumococcique ou un macrolide. La
monothérapie reste la régle pour les autres malades moins séveéres.

Nous avons donc voulu nous intéresser au sous-groupe de patients traités par
bithérapie (cf 1.1.3)

Dans notre étude sur les 13 patients sous bithérapie recommandée, 9 étaient pris en
charge en soins intensifs soit environ 70%. En comparaison, 36 des 51 patients sous
monothérapies ont été transférés directement en service de médecine soit 70,6%. Le
score moyen CURBG65 était plus élevé dans le sous groupe bithérapie (2,23 vs 1,76),
le score de Fine était comparable (4,1 vs 3,8). 11 patients/13 du groupe bithérapie
avait regu une antibiothérapie dans les 4h, ce qui est supérieur a la moyenne de
notre population. La durée de traitement était de 13,38 jours pour le groupe
bithérapie versus 12,117 jours pour le groupe monothérapie. Devant la petite taille de

nos effectifs nous n'avons pas réalisé d’analyses statistiques.
Le recours a la bithérapie dans notre effectif nous semble donc adapté, puisqu’il

s’adresse a des malades qui semblent plus sévéres et qui sont majoritairement

hospitalisés en soins intensifs.

66



Bithérapie Monothérapie
n=13 n =51
ECART ECART
MOYENNE MOYENNE
TYPE TYPE
age moyen 75,93 17,35 77,09 16,817
Fine moyen 4,153 0,554 3,875 0,967
CURB moyen 2,23 1,01 1,765 1,094
ATB dans les 4
11 (84,61%) 33 (64,7%)
heures
durée totale de 12,117 4,169
. 13,38 jours | 3,80 jours . .
traitement jours jours
durée totale
o 11,54jours 6,56 jours | 11,31 jours | 6,09 jours
d'hospitalisation
nombre de
2 4
déces

I1.C. Place des macrolides

Au CH de Seclin, peu de prescriptions de macrolides ont été relevées ; dans notre
étude, sur les 13 bithérapies mises en place, on retrouve 100% d’association avec

une fluoroquinolone : la lIévofloxacine.

Une étude rétrospective sur 10 ans, comparant l'utilisation d’une quinolone et d’'un
macrolide en association a une béta-lactamine en bitérapie pour le traitement d’une
pneumopathie communautaire aigué sur une population de 200 patients conclue sur
une efficacité comparable de ces 2 antibiotiques sur le devenir du patient avec un
taux de mortalité équivalent (5,3% pour le macrolide vs. 5,8% pour la quinolone)
dans la prise en charge de PAC sévere'?.

Pourtant, des données récentes suggerent que 'ajout d’'un macrolide comme second
antibiotique lors de la mise en place d’une bithérapie pour traiter une pneumopathie

communautaire sévére s’avere étre efficace. Certaines études sont méme en faveur
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d’'une supériorité de cette association par rapport aux associations avec une

fluoroquinolone.

Le British Thoracic Society recommande d’initier le traitement par une béta-lactamine

et un macrolide directement '**

, contrairement a I’American Thoracic Society qui
propose soit un macrolide soit une fluoroquinolone'?.

En plus de l'activité contre les bactéries atypiques, les macrolides ont des effets
immunomodulateurs ; des études ont d’ailleurs montré une amélioration de la survie
des patients souffrant de pneumopathie traitée par un macrolide. Les macrolides, a
des doses inférieures a celles requises pour une activité antibactérienne, modifient la
production de cytokines et de chimiokines et réduisent les infiltrats cellulaires ainsi
que la production de mucus. Cette capacité a bloquer le quorum sensing (auto-
inducteur transmis d'une cellule bactérienne a l'autre) a été démontrée sur P.
aeruginosa, diminuant ainsi sa virulence'® et participant a cette activité
immunomodulatrice.

On peut donc s’interroger sur la faible utilisation des macrolides au sein de notre
établissement, d’autant plus quand I'on connait I'impact écologique de I'utilisation

des fluoroquinolones.

1. Utilisation des scores

Nous avons essayé de déterminer quelles étaient les performances des deux scores
de gravité, le score de FINE et le CURB 65. On note que le score de FINE est
corrélé a la mortalité, sauf pour les groupes 3 et 4 ce qui est probablement lié a la
taille de notre échantillon. Il faut noter que ce score est beaucoup plus complexe a
mettre en ceuvre dans la pratique quotidienne : le « terrain » du malade a un poids
plus important dans son calcul. Le score de CURB lui, est plus simple a calculer et

se concentre essentiellement sur la gravité clinique
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Le tableau suivant décrit notre population en fonction du score CURB :

0 <CURB 65 =1

2=<CURB65=3

4=<CURB65=<5

Population 28 33 3
age moyen 66,92 ans 84,93 ans 85,66 ans
prise en charge aux urgences 92,85% 96,97% 100%
mise en place de I'ATB dans les 4H 67,85% 69,70% 66,66%
nombre 26 23 1
durée de
S 11,84 jours 12,54 jours 10 jours
monothérapies I'antibiothérapie
durée d'hospitalisation 9,34 jours 13,13 jours 18,5 jours
déces 1 3 0
nombre 2 10 2
durée de
S 14 12,9 jours 17 jours
bithérapies I'antibiothérapie
durée d'hospitalisation 10 12 jours 10 jours
déces 0 2 0

Si I'on estime que les malades les plus graves ont regu une bithérapie, on constate

que le score CURB semble tout a fait corrélé avec la gravité des malades. C'est en

pratique ce score que I'on a choisi d’utiliser dans notre protocole d’établissement.

Cependant, on peut se demander si ce score est corrélé au choix de la molécule

pour les patients traités en monothérapie
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Monothérapie 0<CURB65<1|2<CURB65<3|(4<CURB65=<5
AAC 18 11 1
identique 13 4 1
réevaluation | incrémentation 5 6 0
décrémentation 0 1 0
ceftriaxone 7 10 1
identique 3 5 0
réévaluation | incrémentation 0 1
décrémentation 4 4 0

Il semble que les prescripteurs utilisent plus facilement I'association amoxicilline-

acide clavulanique pour les patients les moins sévéres, et la ceftriaxone pour les

patients de gravité intermédiaire.

V. Documentation

Table 4 Recommendations for the microbiological investigation of community acquired pneumnonia (CAP)

Presmonia severty (based on clinical judgement

supported by severity scoring tool) Treatment ste Prefered microbiological tests
Low sewerity Hoime Note routinely.
leg CURBGS = 0-1 or CRB-65 score =10, < 3% mortaity) PCR. urine antigen or serologcal imestigtions® may be considered during autbreaks (eq,
Legionnaires” disease| or epademic mycoplesma years, or when there is a particubar clinical or
apitemiciogical reason.
Low sewerity Hospital Nene routinely
leg CURBES= 0-1, < 3% mortdity] but admission PCR, uring antigan or serclogical investigations® may be considered during autbreaks (e
indicated for resons other than preumonsa sevarity Legionnaires’ disease) of epidemic mycoplasma years, of when theds is a particular clincal or
leg socinl reasons) apademiological reason,
Moderate severity Hospital Blood cultwes [minimum 20 mi}
leg CURBES = 2, % mortality)
Sputum for routine culture and sensitivity tests for those who hwve nof received prios
antibsotics | + Gram stain®)
Prewnococcal uring antigen test
Plaural fluid, i present, for microscapy, culture and preumococcal antigen detection
PCR of serological investigaticns® may ba cons dered during mycoplasima years anilor
penods of mcreased respirdlony \ArEs acthity.
Where legonella is suspecteds | imestigations for legiondla preumonia:
[} wrine for legioneBa antigen
(b} sputim of other respiratory samgple for legionella cultiure and direc! immunofusroscence (if
awmiebis). If urme antigen positive, ensure respimtory samples for legionella culture
High severity Haospital Blood cultures (manimam 20 mi)

leg CURBES = 3-8, 15-40% mortality)

Sputum of ather respiratory sample] lor routine culture and semsitivity tests | + Gram seint)
Preural fluld, if present, for microscopy, culture and prewmococd antigen detection.
Pneumococcal uring antigen test

Investigations for lagionella preumonia;

{a} Urine for leganelia antigen

(b} Sputism or other respiratory sample] for lagonelia culture and direct mmincfiuores cence
(il avalabe)

Investigations for atyjical and viral pathogens: " *

{a} If avadabls, sputum or other respirstory sample for PCR or direct immancflucrescence (o
other antigen detection test) for Myeoplasma prawmonise Chianpdia spp, infuens A and B,
porainfluerza 1-3, adenovinus, respiratory syncytial vins, Prawmocystis Frovecdi (iT ot risk)

{b} Consder intial and follow-up viral and “atypical pathogen™ serclogy s

“If PCR for respiratory viruses and atypical pathogens is readly avalable or obtainabie locally, then this would be preferred to serclogical investigations,

+The routine use of sputy

m Gram stain is discussed in the et

tConsider obtaining lower respiratory tract samples by more invasive technigues sich as bronchoscopy (usually alter intubation) or percutanos fine needle aspiration for those who
are skilled in this technigue.
§The weof pared serology tests for patients with high severity CAP is discussed in the text. If pedormed, the dote of onset of liness should be cleardy indicated on the laboratory

retpuest form

T Patients with dinical or epidemiological risk factors [travel, ecoupation comorbid disease). Investigations should be considered for all patients with CAP during legionelia

outhreaks.

**For patients unfesponsive 1o [Hactam antibiotics or fiose with & strong suspicion of an “atypical” pathogen on clinical, radiegraphic or epidemidogical gounds.
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D’apres les recommandations de la British Thoracic Society (BTS) (cf tableau ci-
dessus), pour des patients hospitalisés avec un CURB 65 de 0 et de 1, aucune
investigation de routine n’est nécessaire. Une hémoculture est recommandée pour
les patients ayant une PAC de sévérité moyenne (CURB 65 a 2) et une PAC de
séverité élevée (CURB 65 de 3 a 5). Dans le méme cas 'ECBC peut avoir un intérét
diagnostic uniquement s’il a été réalisé avant la mise en place de I'antibiothérapie.

La recherche de I'antigénurie pneumocoque doit étre réalisée pour tous les patients
ayant une PAC de sévérité moyenne a élevée. Son apport est controversé.

La recherche de l'antigénurie légionelle doit étre réservée aux patients ayant une

PAC de sévérité élevée ou en cas de symptomatologie évocatrice

Les recommandations de la SPILF sont comparables tout en précisant que les
patients hospitalisés en réanimation, hémocultures, analyse cytobactériologique des
sécrétions trachéobronchiques prélevées lors de l'intubation, détection d’antigénes

urinaires pneumocoque et légionelle sont recommandées.
Si l'on suit ces recommandations, il semble que la recherche d’antigénurie

pneumocoque et Iégionnelle n’ait été pertinente que pour 12 sur les 36 malades en

ayant bénéficié (analyses réalisées par exces).

V. Durée de traitement

La plupart des PAD prises en charge en ambulatoire évoluent favorablement sous un
traitement empirique consistant en un bétalactame, un macrolide ou une
fluoroquinolone respiratoire. Si le traitement est efficace, la stabilité clinique survient
généralement en 2-3 jours. Elle peut étre définie par la normalisation de parameétres
initialement perturbés, tels que la température, la fréquence cardiaque, la fréquence

respiratoire, 'oxygénation, la tension artérielle et le statut mental.

Une méta-analyse de quinze études randomisées totalisant environ 2800 patients a
montré qu’un traitement < 7 jours pour une pneumonie légére a modérée était tout
aussi efficace qu’un traitement >7 jours avec le méme antibiotique au méme
dosage'?. Ainsi, le traitement peut é&tre interrompu aprés cing jours pour autant que
le patient soit afébrile depuis 48 heures et stable cliniquement. Certains symptomes

tels que la toux, la fatigue, la dyspnée persistent au-dela de cinq jours, mais
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n’interférent en général pas avec la reprise du travail et ne doivent pas motiver un

prolongement de I'antibiothérapie'?.

Une autre étude multicentrique randomisée effectuée sur une population d’environ
400 patients traités pour une pneumopathie acquise sous ventilation assistée a
démontré qu’un traitement de 8 jours était équivalent a une antibiothérapie de 15
jours et que cette derniére n’apportait aucune diminution de la mortalité du patient ;
bien au contraire une durée trop prolongée sélectionnait davantage de bactéries

multi-résistantes'?®.

En pratigue hospitaliere courante, la durée du traitement d'une pneumonie
communautaire non compliquée est de 7-10 jours, 10-14 jours pour une pneumonie
a M. pneumoniae ou a C. pneumoniae, et 14-21 jours pour une pneumonie a L.
pneumophila. Toutefois, sauf en cas de pneumonie a Legionella ou a S. aureus, la
durée de traitement d’'une PAD traitée en milieu hospitalier pourrait également étre

réduite a cing jours si certains indicateurs d’évolution favorable sont réunis'>-

31 - apyrexie pendant 48 a 72 h; supplément d’'O2 inutile ; absence de critéres
d’instabilité tels que : tachycardie > 100/min, tachypnée > 24/min, TA systolique 0 90
mmHg).

Une méta-analyse datant de 2014 concernant la prise en charge des pneumopathies
communautaires aigues concluait qu’'une durée courte d’antibiothérapie avait un
impact similaire sur I'état clinique du patient a la sortie de I'hépital sans provoquer de

rechute & postériori'2,

Notre durée moyenne d’antibiothérapie dans cette série est de 12,117 jours pour les
patients traités par monothérapie et 13,38 jours pour les patients traités par
bithérapie. Méme si certains patients ont bénéficié de plusieurs lignes de traitement
(échec, réévaluation...) ces durées semblent manifestement trop élevées et doivent

constituer un axe de travail prioritaire pour notre établissement.
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VI. Limites de I’étude et perspectives

La premiere limite de cette étude est liee a la faible taille de I'échantillon : 64

patients. Ceci nous a amené a avoir une démarche purement observationnelle.

Le diagnostic retenu est défini par le codage du DIM, ce qui peut entrainer des
pertes de données (codage erroné).
Le caractere rétrospectif de cette étude est évidemment une autre limite associée a

un risque de données manquantes.

Néanmoins il faut souligner I'exhaustivité du recueil de données dans cette série
avec notamment le recueil de tous les items du score de FINE pour chaque patient,

ce qui permet de caractériser le mieux possible cette population.

L’intérét principal de cette série était de faire I'état des lieux de nos pratiques. Elle a
amené un certain nombre de constats tres « pratiques » concernant les durées de
traitement, la place de l'association amoxicilline-acide clavulanique, la place des
macrolides, le choix des examens complémentaires. Elle a permis d’aboutir a la
création et a la diffusion d'un protocole interne de prise en charge des
pneumopathies au sein du CH de Seclin.

Il serait tout a fait pertinent de reconduire cette analyse a l'avenir afin d’évaluer

I'impact de ce protocole.
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Conclusion

Ce projet qui, initialement, était d’établir I'état des lieux d’une des pathologies
les plus consommatrices d’antibiotiques au centre hospitalier de Seclin, a abouti a la
mise en place d’un protocole de prise en charge du patient au sein de cet
établissement.

Ce protocole simplifié par le schéma récapitulatif ci-dessous a été validé par le
Comité anti-infectieux en mai 2014 ; il met en relation les différents items retenus au

cours de l'étude.

Pneumopathie aigué communautaire

Pas de signe de gravite, traitement ambulatoire possible, PO d'emblée possible

= Amoxicilline

Allergie =
——=> Comorbidités, sujet age : pristinamycine
Amoxicilline/acide clavulanigue
Echec a 48/72h : revoir le diagnostic/recherche de complications (pleurésie
abcés) et thorax de controle

—» Sitt initial par béta-lactamine : ajout macrolides

- Siautre molécule : avis spécialisé

Hospitalisation hors soins intensifs

Macrolides
- -—I . Levofloxacine
(LB Augmentin monatherapie sicl
dCefotaxime/ cuspicion dintra. ARRET 248 hsi
Ceftriaxane cellulaires A-gu IE‘ i

Signes de gravité : Soins intensifs/Soins continus

Cefotaxime Levofloxacine ou Macrolides
[ceftriasone ARRET a 48 h si AgU leg -

Durée de traitement = 7 j (hors pneumopathies documentées a pyo,
legionellose et autres intra-cellulaires)

Réévaluation systématique a 48/72 h

Amoxicilline : 50 mg/kg/] (1gx3 a 4/j) Spiramycine : 3MU/8h
Amoxicilline-acide clavulanique : 50mg/kg/i  (1gx » a 4/j) Roxithromycine : 150mg/12h
Ceftriavone : 1g (2g si >80 kgs ou forme sévare) Levofloxacine S00mg/12h a J1
Cefotaxime : 50 & 100 mg/kg selon sévérite (1gx3 a 2gx3/]) puis 500mg/24h
Pristinamycine : 1 g/8h

SOI/PCC/P5/061 version 1 Validé en CAl = mal 2014
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Annexe

Annexe 1
Numéro
NOM : PRENOM :
Date de naissance : / / Age :
Poids : kg Taille cm
IMC :
Créatininémie J1 :
clairance a la créat J1 :
CRP J1:
Prescripteur :
Allergies :
Exposition récente aux ATB (<3mois): oui non classe:
oui non date
arrivée aux
urgences
changement de
service
mise en place de
I'ATB dans les 4h
Score de Fine
, valeurs a . valeur a
. oui [non oui | non
oui [non J1 J1
Comorbidités : Examens . !)onnees bio
physiques : :
maladie fonctions pH artériel
néoplasique supérieures <7,35
maladie . . . .
hépatique Fréq respi > 30/min urée = 11
insuffisance :
cardiaque TA systolique < 90 Na <130
: mmHg
congestive
maladle. cérébro- T°<36°C ou > 40°C Pa02 <
vasculaire 60mm Hg
o Fréq card > épanchement
maladie rénale .
125/min pleural
autres : autres : autres :
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CRB 65

oui

non

Confusion mentale

urée > 7 mmol/L

Freq respi = 30 / min

TA systolique < 90mm
Hg

TA diastolique < 60
mm Hg

age =65 ans

antécédents :

réévaluation 48-|documentation type de BLSE ? |conforme avis f‘ltiir;]:ti;ﬁ
72h AgU / ECBC R ' infectio P
compte
Imputabilité
Déces Oui Non Tres Probable
a probable
J+30
PV:

Durée totale d’hospitalisation :

Commentaires :
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Annexe 2

NOM :

PRENOM :

DATE D'ARRIVEE : DATE DE SORTIE DES URG :
ATB DANS LES4h: OUI  NON

ATB PRESCRITS AUX URG :

Hematocrites : Glycémie capillaires :

TA: FC: FR:

Notion d'allergie :

PRESCRIPTEUR :
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