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Définitions 

 



Pneumopathie  
ou Pas ? 



Mon patient a probablement une PAV 

 

Comment faire le diagnostic? 

 

Comment le traiter? 



Mon patient a probablement une PAV 

 

Comment faire le diagnostic? 

 

Comment le traiter? 



 Les objectifs de la stratégie diagnostique des PAV : 

–Déterminer si le patient a effectivement une PAV. 

– Identifier l’agent pathogène responsable de la PAV (optimiser 

le ttt basé sur la sensibilité du germe). 

– Identifier les patients ayant une infection extra-pulmonaire. 

– Arrêter les ATB chez les patients sans infection 

– Définir la sévérité de la PAV. 

 



 Stratégie clinique 

 Stratégie quantitative  



Stratégie clinique 



Critères cliniques classiques 

 Fièvre >38°C 
 Hyper leucocytose >12.000  
 Aspirations trachéales purulentes 

 Infiltrat nouveau ou rapidement évolutif 

 En l’absence d’autres causes (OAP, atélectasies, EP…) 



Évaluation de la sévérité 

 

•  Nécessité de FiO2> 35% pour SaO2>90%. 

• Extension rapide de la BPN. 

• Sepsis sévère + TA et/ou défaillance viscérale : 

– EDC : TAS < 90 mmHg ou TAD < 60 mmHg. 

– Recours aux drogues vasoactives. 

– Diurèse < 20ml/h. 

– IRA avec recours à l’hémodialyse. 



Causes de fièvre et d’infiltrats radio chez des 

patients présentant des signes cliniques de PAV 

Fièvre + infiltrat Radiologique n= 45 

Sepsis identifié  37 (82 %) 

Pneumonie  19 (42 %) 

Pneumonie + infection concomitante  14 (75 %) 

(Meduri, Chest 1994) 



Confirmation microbiologique de suspicions 

cliniques  

Auteurs  Nb PAH / Nb total  % 

Fagon (1993) 27/84 32 

Croce (1994) 46/136 34 

Rodriguez de Castro 

(1996) 
45/110 41 

Luna (1997) 65/132  49 

Bonten (1997) 72/138 52 

Kollef (1998) 60/130 46 

Sanchez-Nieto 

(1998) 
36/51 71 

Total  351/781 45 



CPIS≥6: Spécificité=42%; Sensibilité=77% 



Intérêt du CPIS 

Papazian, AJRCCM, 1995 

Autopsie et PAV + 

N = 18  

Autopsie et PAV – 

N = 20  

CPIS 7.7  1.6 4.8  2.5 P < 0.001 

CPIS > 6 13 3 VPP 81 % 

CPIS < 6 5 17 VPN 77 % 

Sensibilité 72 % Spécificité 85 % 



Avantages Potentiels de la “Stratégie 

Clinique” pour le Diagnostic des PAV 

 Aucune technique de prélèvement microbiologique 

spécialisée n’est nécessaire. 

 Le risque d’oublier un patient qui nécessite une 

ATBpie est minime, comme tout patient suspect de 

PAV est traité 



Inconvénients Potentiels de la “Stratégie 

Clinique” pour le Diagnostic des PAV 

• Un large nombre de patients sans infection réelle sont 

traités par des ATB, les exposant ainsi que d’autres 

patients du même service à l’émergence de  

microorganismes multi-résistants. 

 

• Le  traitement immédiat par des nouveaux antibiotiques 

peut masquer et empêcher le diagnostic précoce des 

infections extra-pulmonaires.  



Stratégie invasive 
(quantitative)  



Pourquoi? 

Avant tout traitement ou avant toute modification antibiotique 

PARCEQUE : 

• Les signes cliniques et radiologiques sont peu spécifiques. 

• Uniquement 32 à 71% des suspicions cliniques sont confirmées 

bactériologiquement.  

• Les malades ventilés sont souvent colonisés par des bactéries 

potentiellement pathogènes. 



Méthodes indirectes : 

  
 HC : valeur si le même germe dans le poumon. 

 LP : +++ (homolatéral). 

 Sérologies :  Intérêt limité : 

– Délai des résultats long. 

– Peu de germes diagnostiqués par cette 

méthode. 



Méthodes directes 
 

 Aspiration trachéale : 

– Peu coûteuse et facile à réaliser. 

– Se bonne, Sp faible (colonisation). 

– Ex direct : cellules infectées > 10/champ.  

– Diagnostic+ : taux > 106ufc/ml. 

– Intérêt : BK et Légionnelle. 



Bouchon en polyéthylène 

glycol 

Cathéter 

interne 

Cathéter 

externe 

Combicath 

• Prélèvement bronchique distal protégé : 



• Technique :  

– Aspiration des sécrétions trachéales. 

– Insertion à travers la sonde endotrachéale.  

– Fixation dans une bronche distale, retrait 1 cm. 

– 2 à 3 aspirations par une seringue vide. 

– Retrait du matériel dans sa protection. 

– Couper l’extrémité du cathéter externe. 

– Rincer le cathéter interne avec 1ml de sérum. 

  
•Diagnostic : Taux  103ufc/ml. 



Précautions 

 Malade sédaté et curarisé 

 Pas d’injection de Lidocaïne 

 Pas d’aspiration des 
sécrétions 

 Fibroscope en regard de 
l’orifice de la bronche du sous 
segment suspecté à la radio 

 

 Monitorage ECG et SaO2 

Complications 

 Altération de la mécanique 
pulmonaire (effet PEP, CRF 
et Paw). 

 

 Altération des échanges 
gazeux (PaO2 et PaCO2). 

  travail cardiaque 

 

Patients à haut risque de 

complications 

 PaO2<70 mmHg sous FiO2>0.7 

 PEP ≥ 15 cm H2O 

 Bronchospasme important 

 IDM récent (≤ 48 h) 

 Trouble du rythme grave 

 PAM < 65 mmHg sous amines 

 Plaquettes < 20000/mm3 

Meduri GU. Chest 1992; 102 (5) : 557S – 564S  

 Prélèvements perfibroscopiques : 



•Le PBDP 

•Le lavage broncho-alvéolaire LBA 

– Malade en position de Trendelembourg.  

– Instiller 3 fractions de 50cc ou 5 de 30cc de S. 

– La 1ère fraction est analysée séparément. 

– Les cellules épithéliales <1%. 

– Diagnostic : Taux  104 ou 105ufc/ml. 

– Complications : effet « sepsis like ». 



• La brosse téléscopique protégée BTP : 

– Rotation de la brosse sur elle même.  

– Mettre la brosse dans 1ml de S. 

– Adresser immédiatement en bactériologie. 

– Diagnostic : Taux  103ufc/ml. 

– Complications : risque de PNO et d’hémorragie. 

– Inconvénients : pas d ’examen direct. 

    coût élevé +++. 



Valeurs de sensibilité et de spécificité des prélèvements 

invasifs comparés à l’examen anatomopathologique 

Auteur Aannée Sensibilité Spécificité 

BP LBA BP LBA 

Torres 1994 36 50 50 45 

Marquette 1995 58 47 89 100 

Chastre 1995 82 91 89 78 

Papazian 1995 42 58 95 95 

Kirtland 1997 33 11 88 80 



• Faux négatifs peuvent entraîner un échec de traitement de 

certains patients ou certains germes spécifiques. 

• Les résultats ne sont pas toujours cohérents et 

reproductibles. 

• Les prélèvements respiratoires doivent être obtenus avant 

une introduction récente ou un changement d’ATBpie. 

• Des formes précoces d’infection peuvent être méconnues. 

• Un laboratoire spécialisé et une expérience clinique sont 

exigées. 

Inconvénients Potentiels de la “Stratégie 

bactériologique” pour le Diagnostic des PAV 



Survie à 28-jours de 413 Patients après une Stratégie Clinique 
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Fagon, Chastre, Wolff, et al. Ann Intern Med 2000 



Signes Cliniques 

Suggérant PAV? 

Examen Direct  

Du pvt 

Surveiller et chercher 

une autre infection 

NON 

Pvt respiratoire immédiat par 

 fibroscopie LBA/PBDP 

Avant introduction de nv ATB 

OUI 

NON 

Surveiller et 

chercher 

une autre 

infection 

OUI 

Débuter ATB  

Basé sur les  

résultats de la culture 

Positive 

quantitativ

e cultures 

Débuter immédiatement  

les ATB  

ATS/IDSA guidelines 

NON 

OUI 

Signes 

de 

sepsis 

sévère 

Bactérie 

présente 

Débuter immédiatement  

les ATB basé sur l’examen direct, 

ATS/IDSA guidelines et  

l’écologie du service 

OUI 



Am J Respir Crit Care Med 2005, 171:388-416  
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Mon patient a probablement une PAV 

 

Comment faire le diagnostic? 

 

Comment le traiter? 



PAV : Guidelines 

Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388-416 

Co-chairs: M. Niederman; D. Craven 

Committee members: M. Bonten; J. Chastre; W. Craig; J.Y. Fagon; 

J. Hall; G. Jacoby; M. Kollef; C. Luna; L. Mandell; A. Torres; R. Wunderink 



Interrogations  

1. Quand faut-il commencer le traitement? 

2. Quels antibiotiques utiliser? 

3. Monothérapie ou association d’ATB? 

4. Quelles voie, posologie et rythme? 

5. Quelle est la durée optimale du traitement? 

6. Quels moyens d’évaluation du traitement? 



Empirique 

qui nécessite de l’expérience 

Probabiliste 

Calculée et réfléchie 

TRAITEMENT ADAPTE 



 Le pronostic vital dépend de la précocité du 

traitement antibiotique 

Bactériémies à Ps aeruginosa (n = 410) 

Traitement débuté le jour même 

Retard de 12 heures  

Retard ≥ 2 jours  

Mortalité 26 % 

 54 % 

 74 % 

Bodey GP. Arch Intern Med 1985; 145: 1621-9 





Interrogations 

1. Quand faut-il commencer le traitement? 

2. Quels antibiotiques utiliser? 

3. Monothérapie ou association d’ATB? 

4. Quelles voie, posologie et rythme? 

5. Quelle est la durée optimale du traitement? 

6. Quels moyens d’évaluation du traitement? 



 La sélection de l’ATB initial est crucial pour le pronostic 

 

 ATB approprié :  le germe est sensible 

 

 ATB adapté :  le germe est sensible,   

   le dosage est optimal,   

   la voie utilisée est la meilleure,  

   l’association est synergique,  

   la durée est suffisante 

Choix de l’antibiotique 



130 patients ventilés suspects de PNP nosocomiale 

• LBA (+) pour 60 patients 

• Mortalité globale de la pneumonie : 

– 33.3% si germe S à l’antibiothérapie initiale 

– 60.8% si germe R à l’antibiothérapie initiale 

Kollef MH Chest 1998; 113:412-420 

Conséquences pronostiques de l’ATBpie initiale 

http://www.chestjournal.org/current.shtml


% de mortalité attribuable 

Mortalité spécifique selon l’ATBpie initiale 



Conséquences d’une ATBpie inadéquate 

 Surmortalité 

 Défaillances viscérales plus nombreuses 

 2.5±1.5 vs .9±1.4   (p<0.0001) 

 Durée de séjour en réanimation plus longue 

 10.2±10.2 vs 7.1±8.2 j  (p<0.0001) 

 Durée de ventilation augmentée 

 11.1±10.6 vs 7.6±9.2 j  (p<0.0001) 

Kollef, Chest 1999;115:462-74 



ATB empirique: démarche générale 

Foyer 

Germe (s) 

ATB 

Clinique: Infection 
nosocomiale 

EPIDEMIOLOGIE 
TERRAIN 

DELAI de SURVENUE 

PHARMACOLOGIE 

ATB antérieure 
MICROBIOLOGIE 





Résistance microbienne 





Facteurs liés au terrain et à l’antibiothérapie antérieure 

 Entérobactéries BLSE 
 Séjour hospitalier prolongé 

 Séjour prolongé en réanimation 

 Séjour en centre de long séjour 

 Geste invasifs 

 sonde endotrachéale ou SNG 

 cathéter intraveineux 

 gastrostomie ou trachéostomie 

 Utilisation antérieure d’ATB 

 exposition aux C3G 

 exposition aux Bactrim 

 exposition à la ciprofloxacine 

 Dépendance aux soins 

 Escarres 

 Sévérité du tableau clinique 

 IRC 

 pathologie hépatique 

 Utilisation des anti-H2 

 SARM 

 âge > 75 ans 

 ATB antérieure au cours des 6 mois 

(quinolones, carbapénème et C) 

 exposition au milieu de soins au cours 

des 12 mois 

 gestes invasifs 

 présence de cathéters 

 présence d’une sonde vésicale 

 présence d’ulcération ou d’une 

infection des parties molles 

 diabète 

 portage antérieure de SARM 



 ERV 

 patients en hémodialyse 

 âge > 60 ans 

 patients atteints de troubles 

circulatoires artériels des MI 

 ulcérations chroniques 

 hospitalisation au cours des 12 

derniers mois 

 emploi > 2 ATB au cours du 

dernier mois 

 notion de colonisation ou infection 

par SARM 

 P. aeruginosa et A. baumanii 

multi-résistants  

 absence d’une politique d’hygiène 

hospitalière 

 prescription de carbapénèmes et de 

C3G pour A. baumanii 

 prescription de carbapénèmes 

et quinolones pour P. aeruginosa 

 présence de cathéters veineux 

 présence de sonde vésicale 



Probabilité de résistance selon l’exposition ATB et le temps 



PHARMACOLOGIE 

Application d’un schéma thérapeutique conforme aux 

exigences pharmacocinétiques et aux propriétés 

pharmacodynamiques de l’ATB 

Délai de survenu de l’infection 

 Plus le délai est tardif plus le risque d’infection à BMR est 

important 

 Notion particulièrement retenu pour les pneumonies 

nosocomiales  









TABLE 4. INITIAL EMPIRIC THERAPY FOR VENTILATOR-ASSOCIATED PNEUMONIA IN PATIENTS 
WITH LATE-ONSET DISEASE OR RISK FACTORS FOR MULTIDRUG-RESISTANT PATHOGENS AND 

ALL DISEASE SEVERITY 

* See Table 5 for adequate 

initial dosing of antibiotics. 

Initial antibiotic therapy 

should be adjusted or 

streamlined on the basis of 

microbiologic data and 

clinical response to therapy. 

† If an ESBL strain, such as 

K. pneumoniae, or an 

Acinetobacter species is 

suspected, a carbepenem is a 

reliable choice. If L. 

pneumophila is suspected, 

the combination antibiotic 

regimen should include a 

macolide (e.g., azithromycin) 

or a fluoroquinolone (e.g., 

ciprofloxacin or 

levofloxacin) should be used 

rather than an 

aminoglycoside. 

‡ If MRSA risk factors are 

present or there is a high 

incidence locally. 
??? 



Place de la colimycine 

Acinétobacter baumanii et pseudomonas aéruginosa 
muti ou toto résistant 

Entérobactéries sécrétrices de carbapénémases 

Dose efficace:  9 M UI/j 

Attention à l’insuffisance rénale 

 

 



Les nouvelles molécules: tigécycline 

Glycycline 

Bactériostatique 

Groupe ESCAPE 

Dose de charge 200mg puis 100mg*2/j 

Molécule de dernier recours ou en association 



Interrogations  

1. Quand faut-il commencer le traitement? 

2. Quels antibiotiques utiliser? 

3. Monothérapie ou association d’ATB? 

4. Quelles voie, posologie et rythme? 

5. Quelle est la durée optimale du traitement? 

6. Quels moyens d’évaluation du traitement? 



Bases théoriques et expérimentales des 

associations d’antibiotiques 

Élargir le spectre 

 Les infections polymicrobiennes (péritonite, infections des tissus 

mous, sepsis sévère) 

Obtenir une synergie 

 Infections sévères à entérocoque (endocardite) 

 Infection à staph ou pseudomonas : pas de corrélation clinique 

démontré 

Diminuer l’émergence de souches résistantes 

 ATB affecté d’un taux de mutation élevé chez la bactérie cible: 

rifampicine, fluoroquinolones, acide fusidique, Enterobacter et 

C3G 



En pratique  

 Pour quelles bactéries une association? 

 P. aeruginosa 

Acinetobacter sp, Enterobacter sp, Serratia sp 

Enterobactéries secrétrices de BLSE 

 BGN quel que soit l’ATB utilisé 

 Cocci à Gram positif 

infection grave à streptocoques ou entérocoques 

infection à S. aureus 

 - phase initiale du traitement 

 - si souche gentamicine S, associer 

 gentamicine à oxacilline ou glycopeptide 



 Pour quels antibiotiques une association? 

 Acide fusidique, fosfomycine, rifampicine 

 Fluoroquinolones 

 - phase initiale du traitement 

 - infections à staphylocoques, P. aeruginosa, à 

 d’autres BGN résistants à l’acide nalidixique 

 



 Durée de l’association  

 Courte de 3 à 5 jours 

 Réévaluée lorsque les données microbiologiques sont 

disponibles 

 Exception de certaines endocardites (entérocoques)   



1. Quand faut-il commencer le traitement? 

2. Quels antibiotiques utiliser? 

3. Monothérapie ou association d’ATB? 

4. Quelles voie, posologie et rythme? 

5. Quelle est la durée optimale du traitement? 

6. Quels moyens d’évaluation du traitement? 

Interrogations  



Voie d’administration 

 Début toujours par voie intraveineuse 

 Relais par voie orale si bonne réponse clinique et intégrité du 

tube digestif 

 Ce relais est particulièrement indiqué pour les quinolones et 

Linezolide  

 L’antibiothérapie en aérosols n’a pas prouvé de valeur dans le 

traitement de PAV (Niveau I). Cependant, elle peut être indiquée 

chez les patients ayant une infection à BGN multirésistant, ne 

répondant pas au traitement systémique (Niveau III)  

ATS guidelines. Am J Respir Crit Care Med. 2005; 

171: 388-416   



 Administration de l’antibiotique :    

 Temps dépendant : BétaLact, Vanco 

 Concentration dépendant : Aminosides, FQuinol 

 Effet post Antibiotique :      

 Fréquents avec les Cocci Gram + 

 BGN : Non pour Béta Lactam 

  Oui pour Aminosides, FQuinol, Carbapenems, RF 

 Répartition des ATB entre sang et poumon : très variable 

 Diffusion dans le parenchyme : BLactam, Vanco, Amin 

 Diffusion dans le surfactant et les macrophages 

alvéolaires :  Macrolides, Fluoroquinolones 

 Dosage possible dans le LBA mais plus précis par 

Microdialyse 

Pharmacocinétique-Pharmacodynamique 



TABLE 5. INITIAL INTRAVENOUS, ADULT DOSES OF ANTIBIOTICS FOR EMPIRIC THERAPY OF 
VENTILATOR ASSOCIATED PNEUMONIA IN PATIENTS WITH LATE-ONSET DISEASE OR RISK 
FACTORS FOR MULTIDRUG-RESISTANT PATHOGENS 

* Dosages are based on normal 

renal and hepatic function. 

† Trough levels for gentamicin 

and tobramycin should be less 

than 1 g/ml, and for amikacin 

they should be less than 4–

5g/ml. 

‡ Trough levels for 

vancomycin should be 15–20 

g/ml. 



DE LA CHAMBRE DE NÉBULISATION AUX ALVÉOLES   

Dose initiale instillée dans la chambre de 

nébulisation 

Dose 
nébulisée 

Dépôt nébuliseur 

Dépôt tracheal 

Dose 
pulmonaire 

alvéoles Bronchioles 
Dose exhalée 

Clairance mucociliaire 

aspirations trachéales 

Dépôt circuits Dose inhalée 

 Absorption 

systémique 

Excrétion 

urinaire 



O’Doherty et al, Am Rev Respi Dis, 1992 (146) 383-8 

Facteurs augmentant la performance des 

nébuliseurs pendant la ventilation artificielle 

Insertion du nébuliseur au niveau du circuit 

inspiratoire à 20-40 cm en amont de la pièce en Y 

Utilisation d’un débit inspiratoire continu avec réduction 

de la ventilation minute  (6 l.min-1 ) 

Fréquence respiratoire basse (12 /min) 

Rapport I/E élevé (50 %) 

Suppression du système d’humidification et de 

réchauffement pendant la phase de nébulisation 





Goldstein I  et al , AJRCCM, 166, 1375 - 1381, 2002 
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1. Quand faut-il commencer le traitement? 

2. Quels antibiotiques utiliser? 

3. Monothérapie ou association d’ATB? 

4. Quelles voie, posologie et rythme? 

5. Quelle est la durée optimale du traitement? 

6. Quels moyens d’évaluation du traitement? 

Interrogations  



 Jusqu’en 1996: poursuivre les ATB au moins 14-21 j si : 

 atteinte multilobaire 

 abcès du poumon, terrain sévèrement débilité 

 fort taux d’échec thérapeutique (Pyo, Acineto) 

 Ttt court admis si SASM, Hémophilus… : 7 à 10 j 

 

Durée du traitement ATB 



Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388–416 

210 = Chastre J. JAMA 2003;290:2588–98 



Chastre J. JAMA 2003;290:2588–98 



Durée du traitement et PCT 



Durée du traitement et PCT 



1. Quand faut-il commencer le traitement? 

2. Quels antibiotiques utiliser? 

3. Monothérapie ou association d’ATB? 

4. Quelles voie, posologie et rythme? 

5. Quelle est la durée optimale du traitement? 

6. Quels moyens d’évaluation du traitement? 

Interrogations  



Am J Respir Crit Care Med 2005, 171:388-416  



La désescalade thérapeutique 







EN TENANT COMPTE AVANT  

TOUT DE L’EPIDEMIOLOGIE 

LOCALE 

CONCLUSION 

Le clinicien face à une PAVM doit 

FRAPPER VITE 

FRAPPER FORT 

MAIS SURTOUT FRAPPER JUSTE 



CONCLUSION 

Mieux vaut prévenir que…….. 


