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Quelles sont les bactéries impliquées? 

• Pneumonies communautaires 

– Streptococcus pneumoniae +++ 

–Haemophilus influenzae 

–Bacilles Gram (-) 

– Legionella pneumophila 

–Bactéries intracellulaires (Chlamydia 
pneumoniae) 



Quelles sont les bactéries impliquées? 

• Pneumonies communautaires: selon le contexte: 

 
Contexte Bactéries 

Alcoolisme S.pneumoniae, BGN, anaérobies 

BPCO S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis,  

Grippe récente S.pneumoniae, S.aureus, H.influenzae, 
S.pyogenes 

Inhalation Anaérobies 

Antibiothérapie antérieure S.pneumoniae (PSDP), P.aeruginosa, BGN 

Patient institutionalisé S.pneumoniae (PSDP), S.aureus, H.influenzae, 
BGN. 



Quelles sont les bactéries impliquées? 

• Pneumonies patient hospitalisé: selon le contexte: 

 
Contexte Bactéries 

Patient en service de 
médecine 

S.pneumoniae, H.influenzae, C.pneumoniae, 
M.pneumoniae, Legionella… 

Patient en service de 
réanimation 

S.pneumoniae, Legionella, H.influenzae,  

Pneumonie tardive 
réanimation 

Entérobactéries (E.BLSE) , S.aureus, 
P.aeruginosa, A.baumannii, S.maltophilia.  



Rappel: l’antibiogramme 

• Positionner des CMI / concentrations critiques 

• Concentrations critiques: Concentrations critiques 
cliniques!  

– Selon la bactérie (E-coff) 

– Selon les données PK/PD 

– Selon les données cliniques 

– Selon la posologie 

• Attention: la notion de I disparait: 

– S posologie standard 

– S forte exposition (forte posologie) 

 



Les principales bactéries 



I Streptococcus pneumoniae 



Puis-je traiter avec l’amoxicilline? 



I Streptococcus pneumoniae: antibiogramme  

Oxacilline= molécule indicatrice 
Si S: rendu à J0: bêtalactamines S 
Si R: PSDP, effectuer les CMI 

A J+1: rendu des CMI et de leur 
interprétation: 
- Pénicilline G 
- Amoxicilline 
- Cefotaxime - ceftriaxone 



I Streptococcus pneumoniae: antibiogramme  



I Streptococcus pneumoniae: mécanismes de 
résistance  

• Résistance aux béta-lactamines par modification des PLP 

• Transfert de gènes à partir des streptocoques oraux de la flore 
oro-pharyngée (sélection ++ par les antibiothérapies 
successives) 

• Gradation dans la résistance 

– Peni G > amoxicilline > céphalosporines de 3ième 
génération 

• Fluoroquinolones: 0,2% R de haut niveau impactant les 
fluoroquinolones antipneumococciques (données CNR 2016) 



Dans cet exemple, après détermination des CMI, l’amoxicilline a été 
interprétée et rendue sensible 



I Streptococcus pneumoniae: antibiogramme  



I Streptococcus pneumoniae: épidémiologie 



I Streptococcus pneumoniae: épidémiologie 



I Streptococcus pneumoniae: épidémiologie 



II Haemophilus influenzae 



Puis-je utiliser l’augmentin? 



Dans ce cas oui! 



Dans ce cas non! 



II Haemophilus influenzae:  
mécanismes de résistance 

• Bêtalactamines: 

– Fréquence des résistances 

– Deux mécanismes: 

• Bêta-lactamase: Amoxiclav reste S 

• Modification des PLP: Amoxiclav R 

– Résistance aux C3g exceptionnelle 

– Résistance aux fluoroquinolones exceptionnelle 

– CMI en cas de doute 



II Haemophilus influenzae: antibiogramme 



II Haemophilus influenzae: antibiogramme 



II Haemophilus influenzae: antibiogramme 



II Haemophilus influenzae: épidémiologie 

Tendance à la diminution des souches produisant une bêta-lactamase 



II Haemophilus influenzae: épidémiologie 

Augmentation des souches ayant des PLP modifiées: Amoxi-clav R 



II Haemophilus influenzae: épidémiologie 

La résistance aux fluoro-quinolones reste rare 



III Moraxella catarrhalis 



III Moraxella catarrhalis:  
mécanismes de résistance 

• Bêtalactamines: 

– Fréquence des résistances 

– Un mécanisme: 

• Bêta-lactamase: Amoxiclav reste S 

– C3g constamment S 

– Fluoroquinolones constamment S 



IV Staphylococcus aureus 



IV Staphylococcus aureus: épidémiologie 

Source: BMR RAISIN  



IV Staphylococcus aureus: 
mécanismes de résistance 

• Bêta-lactamines 

– Pénicillinase:  

• > 90% souches 

• Associations bêta-lactamines-inhibiteurs sensibles  

– Meticillino résistance 

• Modification des PLP 

• Toutes les bêta-lactamines R (excepté céphalosporines 
de 5ième génération: ceftaroline, ceptobiprole) 



IV Staphylococcus aureus: antibiogramme 



V Pseudomonas aeruginosa: 



V Pseudomonas aeruginosa: épidémiologie 

Année 
/ 

molécu
le 

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 

TIC 37.8% 38% 40% 43.5% 46.7% 44.4% 41.3% 49.3% 49.3% 53.2% 57.2% 

CAZ 76% 78% 77% 81.7% 84.5% 83.5% 83.4% 84.8% 86% 84% 84.9% 

IPM 80.3% 79% 75% 78.2% 78.3% 77.9% 76.5% 78.9% 78.3% 81.1% 83.1% 

AK 72.5% 77% 76% 80.2% 78.6% 82.6% 85.7% 88.7% 88.6% 88.4% 87.1% 

CIP 68.4% 66% 64% 70.6% 70.9% 72.3% 74.4% 78.1% 79.5% 82% 82.6% 

Source: réseau Hauts de France des microbiologistes hospitaliers 



V Pseudomonas aeruginosa: épidémiologie 

Année 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 

Nb 
souches 

5605 5019 5564 5338 5747 5167 5012 4866 5035 4790 

Nb 
souches 
multi-R 
(CAZ et 
IMP R) 

548 406 389 406 478 452 358 346 337 287 

% multi-R 9.8% 8.1% 7% 7.6% 8.4% 8.% 7.2% 7.1% 6.7% 6% 

Incidence 
multi-R / 

1000 jours 

0.15 0.11 0.10 0.10 0.11 0.11 0.9 0.086 0.08 0.07 

Source: réseau Hauts de France des microbiologistes hospitaliers 



V Pseudomonas aeruginosa:  
antibiogramme 

Les fortes posologies sont requises 



V Pseudomonas aeruginosa:  
Que tester sur les souches multirésistantes? 

• Colistine: CMI en microdilution! 

• Nouvelles molécules: CMI: 

–Ceftolozane-tazobactam (forte activité 
intrinsèque du ceftolozane) 

–Ceftazidime-avibactam (intérêt de 
l’avibactam) 

 



VI Acinetobacter baumannii 



VI Acinetobacter baumannii: épidémiologie 

• Pneumopathies tardives de réanimation 

• Fréquence des souches multi-résistantes 

• Fréquence des souches résistantes aux 
carbapénèmes: 

–Cumul de mécanismes de R: 
carbapénénèmes rendus I – Tester en CMI 
(méropénème) 

–ABRI: Carbapénèmases de type OXA-23  



VI Acinetobacter baumannii :  
antibiogramme 

Liste limitée de molécules potentiellement actives 



VI Acinetobacter baumannii :  
Que tester sur les souches multirésistantes? 

• Essentiellement la colistine: CMI en microdilution! 

• Méropénème si le mécanisme n’est pas une 
carbapénèmase 

• Activité intrinsèque du sulbactam (non évaluable in-
vitro) 

• Nouvelles molécules (cefta-avi / ceftolozane-tazo 
sans intérêt)  



VII Stenotrophomonas maltophilia 



VI Stenotrophomonas maltophilia: épidémiologie 

• Bactérie naturellement résistante aux 
carbapénèmes (metallo-enzyme) 

• Bactérie impliquée dans les 
pneumopathies tardives de réanimation 
(patients intubés ayant eu plusieurs 
lignes d’antibiotiques)  



 
VI Stenotrophomonas maltophilia: antibiogramme  
 

Quatre molécules d’intérêt 
Deux molécules: CMI obligatoires (Ticarcilline- ac clavulanique – ceftazidime)   



Conclusion: ce qu’il faut retenir 

• Importance de la documentation 

• Qualité du prélèvement 

• Evolution de l’antibiogramme: clinique! 

• Bien lire le résultat 

• Intérêt des CMI dans certaines situations 

• Suivi de l’épidémiologie  

• Bon usage des antibiotiques 
 


