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SUMMARY 

Objectifs. Etudier les caractéristiques cliniques et paracliniques de la pneumonie  nosocomiale (PN)   par P. aeruginosa de  
et sa résistance aux antibiotiques à l’hôpital Cho Ray. 

Patients et Méthode. Etude d’une série de cas portée sur 108 cas de PN diagnostiqués et traités dans le Département  de 
Soins Intensifs et de Pneumologie de  l’hôpital Cho Ray dans la période du Juin 2009 au Juin 2010.    

Résultats. La prévalence de la PN par P. aeruginosa est de 15,88%. L’âge moyen est de 60,7±20,19. Le pourcentage 
homme/femme est de 2/1. Les lésions pulmonaires bilatérales et diffuses: 80,5%; lésions alvéolaires et interstitielles: 
60,18%. Le nombre des leucocytes moyen: 13,6±5,47 G/L. CPIS moyen: 6,64 ±1,1,2. Le score moyen d’APACHE II: 
17,1±4,51. Le taux de mortalité: 53,7%. Le P. aeuruginosa multirésistant: 80,6%. Il est sensible au colistine (94,4%), 
méropénème (60,18%), pipéracilline tazobactam (75,92%) et résistant au gentamycine (74,07%), céfépim (65,74%), 
ciprofloxacin (64,81%),Neltimycine (61%),Ticarcillin + acid lavuclanic (59,26%), Cefoperazone sulbactam (67,41%), 
amikacin (56,84%), ceftazidime (53,48%), imipénème (50,93%). La multirésistance est reliée à la survie du patient (p<0,05). 
L’utilisation empirique  des antibiotiques  selon  la recommandation IDSA 2005 a fait baisser le taux de mortalité (p<0,05). 

Conclusion. P.aeruginosa est un  germe fréquent de la PN avec un taux de  résistance/multirésistance et de mortalité élevé.   
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Objectives. Study of clinical and paraclinical characteristics of hospital aquired pneumonia (HAP) caused by P. aeruginosa 
and its antibiotic resistance at Cho Ray Hospital. 

Patients and Method. Descriptive study of case series for 108 patients with HAP diagnosed and treated at ICU and 
Respiratory Department from 6/2009 – 6/2010. 

Results. Prevalence of HAP caused by P. Aeruginosa: 15.88%. Mean of age: 60.7±20.19. Gender ratio is 2/1.  88.55% of cases 
have bilateral, diffuse  infiltration; 60.18% of cases have a alveolo-interstitial infiltration. White blood cells: 13.6±5.47G/L. 
Mean of CPIS: 6.64±1.2. Mean of APACHE II: 17.1±4.51. Mortality rate is  53.7%. P.aeruginosa  is resistant to many 
antibiotics and 80.6% of cases is multi-drugs resistance (MDR). Sensitive rate of P. aeruginosa with colistin: 94.44%, 
meropenem: 60.18% and piperacillin+tazobactam: 75.92%. Resistant rate of P. aeruginosa with gentamycin: 74.07%, 
cefepim: 65.74%, ciprofloxacin: 64.81%, netilmycin: 61.0%, ticarcillin+acid clavulanic: 59.26%, cefoperazone+sulbactam: 
57.41%, amikacin: 56.48%, ceftazidime: 53.72%, imipenem: 50.93%. MDR is related to mortality of patients (p<0.05). 
Empirical antibiotic usage folllowing  IDSA 2005 lowers the mortality rate (p<0.05).  

Conclusions. P. aeruginosa is a common agent of HAP with high  antibiotic  resistance/MDR, and mortality rate. 

RESUME 

MOTS CLES:  Pneumonie nosocomiale, pseudomonas aeruginosa, résistance, multirésistance, mortalité 
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INTRODUCTION 
 
La pneumonie nosocomiale (PN) est  la  cause de 
mortalité primordiale  (33% - 50%)  des infections 
nosocomiales. A l’hôpital  Cho Ray, la PN est aussi 
une infection fréquente avec le  taux de mortalité 
étant de 39% - 51,9% (data publié dans les journaux 
locaux). P. aeruginosa est considérée comme un  des 
plus communs agents   causant la PN.  
 
Les statistiques  montrent qu’à l’hôpital Cho Ray le 
P. aeruginosa est déjà résistant à beaucoup de      
nouveaux antibiotiques. Il est donc nécessaire de   
faire une étude clinique pour évaluer la résistance du 
P. aeruginosa aux antibiotiques et  pour contribuer   
à baisser la prévalence  de la PN et à améliorer la 
mortalité.  
 
 
PATIENTS ET MÉTHODE 
 
Il s’agit d’une série de cas diagnostiqués comme PN  
par P. aeruginosa, hospitalisés dans  le 
Départements de Soins Intensifs (Médical et 
Neurochirurgical) et de Pneumologie de l’hôpital 
Cho Ray du Juin 2009 au Juin 2010. 
 
Critères d’inclusion 
Critères de PN [1]  
Présence des lésions nouvelles ou évolutives sur la 
graphie pulmonaire accompagnées d’au moins 2/3 
symptômes cliniques  apparaissant 48h après 
l’hospitalisation: 
Fièvre > 38 °C. 
Augmentation ou diminution  des  leucocytes. 
Crachat purulent. 
Âge plus de 15 ans. 
Culture quantitative du crachat, hémoculture ou  
liquide de lavage broncho-alvéolaire  positives à P. 
aeruginosa. 
 
Analyse statistique 
Les données de l’étude ont été collectés et analysés 
par le logiciel SPSS 13.0 pour Windows. 
 
 
RESULTATS ET DISCUSSION 
 
Caractéristiques épidémiologiques, cliniques et 
paracliniques 
 
Caractéristiques épidémiologiques 
Prévalence de la PN par P. aeruginosa 
Le résultat de notre étude montre que la prévalence 
de la PN par P. aeruginosa dans les trois 
départements est de 15,88%. Elle est identique à celle 
des autres études en Corée du Sud (23%), en Chine 
(18%), au Taiwan (21%) [2].  
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Cette prévalence peut varier de 15% à 38,4% [3-6]. 
 
Âge et sexe 
Âge moyen: 60,7 ± 20,19 ans. 
Sexe: hommes(63%) ; femmes (37%). 
 
Selon l’ATS (2005) [1], le sexe  masculin est considéré 
comme un des facteurs de risqué de la PN. D’après 
Martinez  [7], les hommes ont beaucoup plus de 
maladies chroniques que les femmes ; leur  nombre 
d’hospitalisation  et la durée d’hospitalisation sont 
plus longues. C’est pourquoi ils sont plus faciles à 
avoir une PN [7]. 
 
D’après NNIS la prévalence de la PN augmente avec 
l’âge, surtout chez les sujets plus de 65 ans [8, 9]. Ce 
fait  est du à la diminution progressive de l’élasticité 
des poumons, l’augmentation du diamètre 
antéropostérieur de la cage thoracique  après 
calcification, la diminution du tonus des muscles 
respiratoires entrainant la diminution du réflexe de 
la toux, ainsi la diminution de la fonction des 
polynucléaires    alvéolaires [10]. 
 
Caractéristiques cliniques et paracliniques  
70% des patients ont une fièvre > 38°C.  
94% ont une toux productive. 
70% ont tune élévation ou une diminution des 
leucocytes. 
79% ont une dyspnée. 
20,4% ont rune douleur thoracique. 
  
D’après Trinh Van Dong   la température de la 
première journée est de 38,7°C tandis que Le Thi Kim 
Nhung trouve que dans le premier jour la fievre est 
légère  38°1 ± 0.6°C (data publié dans les journaux 
locaux).  
 
Notre  résultat est semblable à celui de Le Thi Kim 
Nhung. La température moyenne est de 38,1°C. Dans 
50 patients étudiés,  la température au début est plus 
de 38,3°C. Cette différence peut être expliquée par la 
différences entre les caractéristiques des patients 
recrutés: les patients dans l’étude de Trinh Kim 
Dong ont eu un trauma crânien. Les patients dans 
celle de Le Thi Kim Nhung ont été plus âgés.  
 
L’âge moyen de nos patients est de plus de 60 ans 
(50% des cas ayant l’ âge moyen plus de 65 ans). 
D’apres IDSA  une température de 38,3°C est 
considérée comme l’hyperthermie [11, 12]. 

 
Les symptômes cliniques 
Présence des râles crépitants dans 81,48% des cas. 
Des ronchis se présentent dans certains cas. 
La   diminution des murmures vésicales sont aussi 
assez fréquente dans les pneumonies chez les 
patients  étudiés. 
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La radiographie pulmonaire 
Les lésions dans les PN à P. aeruginosa ne sont pas 
différentes de celles des  pneunonies par d’autres 
bactéries [13]. Dans notre étude, elles sont 
principallement les lésions alvéolaires et 
interstitielles (60,18%), bilateéales et diffuses 
(80,55%). 
 
Il n’y a pas d’amélioration des images sur la 
radiographie pulmonaire malgré  le changement des 
antibiotiques selon l’antibiogramme (54,03%). Ce 
résultat est resemble celui de Le Thi Kim Nhung et 
col. (43,9%). 
 

Le score CPIS, l’Apache II, la durée d’hospitalisa-
tion et la mortalité 
CPIS 
Selon l’ATS 2005, un CPIS > 6 a une relation forte 
avec la pneumonie. Le CPIS de notre étude  est de 
6,61 ± 1,2, corrélé  avec la recommandation de l’ATS. 
 
Il n’y a pas de différence entre  le groupe de patients 
décédés et de patients guéris (p < 0,05), identique 
aux résultats de l’étude de Gul Gursel [14]. Le résul-
tat de cette étude a montré  que le CPIS du groupe 
des patients décédés a été plus élevé que celui des 
patients guéris. Cependant, le résultat d’analyse sta-
tistique de cette étude a retrouvé que le CPIS n’a pas 
eu de valeur dans la prédiction de mortalité.  

 
APACHE II 
Plus le score d’APACHE II est plus élevé plus il est 
relié à un risque élevé de mortalité [15]. D’après Gul 
Gursel et col. [14],  le score d’APACHE II supérieure 
à 16  est un facteur indépendant ayant une valeur de 
prédiction de mortalité. Les auteurs suggèrent qu’il 
faut évaluer le score d’APACHE II au moment du 
diagnostic de la PN dès l’hospitalisation dans le dé-
partement des soins intensifs.  
 
Dans notre étude le score d’APACHE II moyen (au 
moment du diagnostic de la PN) est de 17,1 ± 4,51. 
Le score d’APACHE II du groupe guéri et du groupe 
décédé est de 13,52 ± 3,3 et de 20,05 ± 2,94.  
 
Cette différence est statistiquement significative avec 
p < 0,01. Ce résultat est semblable a celui de Jordi 
Rello [16] montrant le score d’APACHE II moyen (au 
moment de diagnostic de PN)  de 15,40 ± 6,07 pour 
le groupe guéri et de 20,83 ± 4,66 pour le groupe dé-
cédé (p < 0,05). 
 
La mortalité 
Le taux de mortalité de la PN est en général élevé 
(30% - 70%), surtout si le germe causal est le P. aeru-
ginosa [1]. D’après Jordi Rello [16], le taux de morta-
lité de la PN par P. aeruginosa est de 42,3%.  
Dans  plusieurs  études  réalisées  en  Asie  le taux de  

mortalité de la PN  est de 25% - 54%. Elle est aug-
mentée jusqu’à 70,6% si le germe causal est le P aeru-
ginosa [15-18].   
 
Dans notre étude le taux de mortalité de la PN due a 
P. aeruginosa est de 36,84% - 59,25%. Le taux de 
mortalité en général est de 53,7% (APACHE II: 20,0 
5± 2,94). Ce résultat est concordant avec celui de la  
littérature. Néanmoins, dans notre étude nous avons 
choisi seulement le résultat final à la sortie sans avoir 
analysé  la cause directe de la mortalité qui pouvait 
être  influencée par les comorbidités sévères. 

 
Utilisation des antibiotiques de façon empirique 
au moment du diagnostic de la PN et l’état des pa-
tients à la sortie 
D’après Ngo quang Trung (2010 ; data publié dans le 
journal local), il n’y a pas de relation entre l’utilisa-
tion initiale des antibiotiques selon la recommanda-
tion de IDSA (2005) avec le taux de mortalité. 
 
Il n’y a pas de différence entre le  taux de mortalité 
du groupe utilisant  les antibiotiques de façon 
« correcte »  et celui de façon « incorrecte ». Cepen-
dant selon les résultats de notre étude, il y a une dif-
férence statistiquement significative (p < 0,04) entre 
le taux de mortalité du groupe  utilisant les antibioti-
ques  recommandées par l’IDSA 2005 (39,62%) et le 
groupe utilisant les antibiotiques qui n’ont pas été 
suivis la recommandation.  
 
Une étude réalisée en 2005 a démontré que l’applica-
tion de cette recommandation  pouvait améliorer la 
survie et n’augmentait pas la résistance aux antibioti-
ques [18].  
 
L’antibiotique préliminaire est considéré comme ap-
proprié si le germe causal est sensible et si elle est 
utilisée à dose  adéquate [19]. D’après Alvarez Ner-
ma [20], le taux de mortalité du groupe utilisant un 
antibiotique préliminaire non approprié (24,7%) est 
plus élevé que  celui du groupe utilisant un antibioti-
que approprié (16,2%).  
 
Notre résultat est corrélé avec celui de ces auteurs: le 
taux de mortalité de ces deux groupes sont respecti-
vement de 63,68% et de 35,14% avec  p < 0,05. 
 
Selon les résultats de notre étude, le taux de mortali-
té du groupe utilisant un antibiotique préliminaire 
non approprié n’est pas amélioré bien que nous 
avons déjà changé l’antibiotique selon l’antibiogram-
me (63,33% vs 63,38%).  
 
Ce fait est identique avec la recommandation de l’ID-
SA 2005 qui préconise l’utilisation d’un antibiotique 
approprié avec une dose adéquate et à temps précis 
[19]. 
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Résistance aux antibiotiques  
La résistance aux céphalosporines III et IVè générations 
Selon les études suivies de plusieurs années,  la résis-
tance du P. aeruginosa  à la ceftazidime en 2008 est 
diminuée en comparant à celle en 2005. Mais actuel-
lement elle est remontée de  51% - 60%. D’après Fol-
lath [21],  l’utilisation  fréquente des céphalosporines 
de IIIè génération  a un lien avec l’augmentation de 
la résistance au bétalactam des bacilles Gram (G) 
négatif (-) [21].  
 
Une étude de l’université de Iowa montre un paral-
lélisme entre l’augmentation de l’utilisation de la 
ceftazidime et la résistance des bacilles G (-) à la cef-
tazidime et aussi à la pipéracilline [22]. 
 

La cefoperazone ayant une action semblable à celle 
de la ceftazidime est puissante contre les bacilles G  
(-). In vitro, presque toutes les espèces de P. aerugi-
nosa sont sensibles  à la cefoperazone à la concentra-
tion élevée. L’action de la cefoperazone, spéciale-
ment pour contre les enterobacteriacaes et les bacte-
roides, est augmentée par la présence de la bétalacta-
mase sulbactam mais le P. aeuginosa résistant n’est 
pas sensible à cette association.  
 
Notre étude montre que le pourcentage  de la résis-
tance à la Cefoperaxone est doublée (23,46% vs 
57,4%) depuis 2008. Cette augmentation est une 
vraie alerte. 
 
D’après Brett H et col. [23], la résistance du P. aeru-
ginosa à la céfépime a une relation avec l’utilisation 
du méropénème car le méropénème a été moins uti-
lisé dans l’hôpital, la résistance à la céfépime a été 
diminuée  (R-0,87 ; p < 0,001). Depuis 2000 la résis-
tance à la céfépime de plus en plus a tendance à aug-
menter. Dans notre étude, elle  est montée jusqu’à 
75% des cas. Dans ces deux dernières années, le  mé-
ropénème a été souvent utilisé dans le traitement des 
infections nosocomiales. 
 
Le taux de résistance au imipénème et méropénème 
Les études réalisées à  l’hôpital Cho Ray  montrent 
que le taux de résistance au imipénème  est augmen-
té progressivement de 25% (2005) jusqu’à 28% (2008) 
et  50,9% ces deux dernières années.  
 
Le taux de résistance au méropénème  est augmenté 
aussi  de 28% (2008) jusqu’à 39,8%. Cette augmenta-
tion pourrait être due à une utilisation trop fréquente 
des carbapénème dans les infections nosocomiales  
entrainant une sélection des germes produisant le 
métallo-beta-lactamase (MBLs) ou une mutation du 
gène protéine OprD dans la membrane externe [24].  
 
L’utilisation moins fréquente du carbapénème  peut 
diminuer  le taux  de  résistance  du P. aeruginosa au  

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

carbapénème [20]. 
 
Le taux de résistance aux aminoglycosides 
D’après Vo Thi Ngoc Diep (data publié dans le jour-
nal local) le taux de résistance à l’amikacine est de 
46,9%, au netromycine est de  56,3% qui sont plus 
bas  que nos résultats. Une étude en Taiwan a retrou-
vé que la diminution de l’utilisation de la gentamyci-
ne et de l’amikacine a augmenté la sensibilité du P. 
aeruginosa à ces deux antibiotiques [25]. 
 
Le taux de résistance au ciprofloxacine 
Une étude sur les infections nosocomiales  en Tai-
wan  de 2003 - 2008 a montré que le taux de résistan-
ce aux fluoroquinolones  a été inversement propor-
tionné à l’utilisation de la  levofloxacine et l’utilisa-
tion de la levofloxacine (voie orale ou générale) avait 
une relation avec le taux de résistance au ciprofloxa-
cine (p = 0,029). Par contre, il n’y a pas eu de relation 
entre l’utilisation du ciprofloxacine (voie orale ou 
intraveineuse) avec le taux de résistance aux fluoro-
quinolones  et au ciprofloxacine [26].  
 
Depuis 2005 cette résistance a été de plus en plus 
élevée et actuellement est de 69,4%. Elle pourrait être 
due à une utilisation de plus en plus fréquente de la 
levofloxacine  dans et en dehors de l’hôpital. 
 
Le taux de résistance  à la colimycine 
Actuellement, la résistance à la colimycine n’est pas 
encore  très élevé (5,6%) mais elle a été déjà augmen-
tée depuis 2008. La colistine est considérée comme  le  
seul traitement  pour les infections à A. baumanii et 
P. aeruginosa. C’est pourquoi elle est de plus en plus 
utilisée entrainant une augmentation de la résistance 
à cet antibiotique. D’après Matthaiou [27], l’utilisa-
tion de la colistine est un facteur indépendant 
conduisant à la résistance à cet antibiotique  (R = 
7,78 ; p = 0,002). 
 

Le taux de résistance au groupe de pénicilline anti pseudo-
monas 
D’après les résultats de plusieurs études, le taux de 
résistance au ticarcilline plus acide clavulanique est 
augmenté considérablement de 0% en 2004  à 63% en 
2010.  
 
Par contre, le taux de résistance au piperacilline plus 
tazobactame est augmenté considérablement en 2005 
(83%) mais il reste stable depuis 2008 (22,24%). D’ 
après Jones [22], l’utilisation fréquente  de la ceftazi-
dime augmente  la résistance des bacilles G (-) à la 
piperacilline. 
 
La multirésistance 
Le pseudomonas aeruginosa est considéré comme le 
germe multirésistant s’il est résistant  à au moins 
trois antibiotiques des groupes suivants: betalactame  
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(piperacillin - tazobactam, ceftazidime, céfépime -
ticarcillin, ticarcilline -  clavulanate), carbapénèms 
(imipénèm, méropénèm), aminoglycosides 
(gentamycine, tobramycine, amikacine) et 
fluoroquinolones (ciprofloxacine).  
 
Basé sur ce critère, il y a 80% de Pseudomonas 
multirésistant. Le résultat de notre étude montre 
qu’il existe une relation entre le CPIS, APACHE II, 
l’état du malade  à la sortie et la multirésistance  (p <  
 
 
 
 
CONFLIT D’INTERÊTS 
Aucun. 
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