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Méthode générale

Les recommandations de bonne pratique et les références
médicales définissent une stratégie médicale optimale en fonc-
tion de l’état actuel des connaissances et précisent ce qu’il est
utile ou inutile, voire dangereux, de faire dans une situation cli-
nique donnée. Les recommandations de bonne pratique et les
références médicales résultent de l'analyse des données actuel-
les de la science issues de la littérature, et prennent en compte
les évaluations réalisées pour délivrer l’autorisation de mise sur
le marché (AMM) des médicaments concernés.

Le groupe de travail de l’Afssaps a regroupé des experts
de compétence (otorhinolaryngologie, pneumologie, pédia-
trie, infectiologie, microbiologie), de mode d'exercice (libé-
ral, hospitalo-universitaire ou hospitalier) et d'origine géo-
graphique diverse, ainsi que des représentants de l’Afssaps.
Les experts ont analysé la littérature et rédigé le document
sous la direction d’un président de groupe et l’encadrement
d’un responsable de projet.

Plusieurs sociétés savantes : Société française de micro-
biologie, Société française d’otorhinolaryngologie, Société
française de pédiatrie, Société nationale française de méde-
cine interne, Société de pathologie infectieuse de langue
française, Groupe de pathologie infectieuse pédiatrique,
Société de pneumologie de langue française, ont été consul-
tées pour proposer des représentants susceptibles de partici-
per à l’élaboration de cette recommandation.

La recherche bibliographique a été réalisée par interroga-
tion systématique des banques de données Medline, Embase,
Pascal et Cochrane. Elle a identifié préférentiellement les
recommandations thérapeutiques, les conférences de con-
sensus, les essais cliniques, les méta-analyses et les revues
de synthèse, publiés en langue française ou anglaise après
janvier 2000.

La recherche bibliographique automatisée était fondée
sur les mots clés suivants :

Antibacterial agents; Antibiotic agent; Antibiotique ;
Bronchitis ; Pneumonia; Bronchite ; Pneumonie ; Adult ;
Child.

Elle a été complétée par une recherche manuelle. Au
total, 356 références d’articles originaux, revues de la litté-
rature ou ouvrages de référence ont été utilisées pour l’éla-
boration définitive du texte.

L'argumentaire et les recommandations de ce travail ont
été établis par le groupe selon la méthodologie de la méde-
cine fondée sur les preuves proposée par l'Anaes (Anaes : les
recommandations pour la pratique clinique — Base métho-
dologique pour leur réalisation en France — 1999 ; Guide

d’analyse de la littérature et gradations des recommanda-
tions - 2000). Les grades A, B et C sont attribués aux recom-
mandations selon le niveau de preuve scientifique attribué
aux études sur lesquelles elles reposent (cf. Tableau infra).
Lorsque les données de la littérature sont insuffisantes ou
incomplètes, les recommandations sont fondées sur un
accord professionnel pour prendre en compte l'état des pra-
tiques et les opinions d'experts.

Le texte a été soumis à un groupe de lecture avant d'être
finalisé par le groupe de travail. Le groupe de lecture était
composé d’experts de compétence, de mode d'exercice et
d'origine géographique diverse. Les experts de ce groupe de
lecture, consultés par courrier, ont apprécié la qualité métho-
dologique et la validité scientifique des propositions, ainsi
que la lisibilité, la faisabilité et l'applicabilité du texte. 

Le texte a été soumis à l’approbation du Comité de vali-
dation des recommandations et références médicales de
l’Afssaps.

1. Infections respiratoires basses de l’enfant : généralités

La réflexion de ce chapitre est limitée aux infections des
voies respiratoires basses de l’enfant sain et immunocompé-
tent non hospitalisé.

Les enfants atteints de maladies pulmonaires chroniques
(hormis l’asthme) et/ou de cardiopathies sévères n’entrent
pas dans ce cadre de réflexion. Il en est de même pour le nou-

de la commission de la publicité, France ; Pr Ambrosi Pierre, cardiologue, Marseille, France ; Dr Atlan Pierre, généraliste,
Paris, France ; Pr Bannwarth Bernard, pharmacologue, Bordeaux, France ; Dr Camelli Bruno, généraliste, Paris, France ;
Dr Cucherat Michel, pharmacologue, Lyon, France ; Pr Diquet Bertrand, pharmacologue, Angers, France ; Dr Gueyffier
François, cardiologue, Lyon, France ; Dr Le Roux Gérard, généraliste, Épinay-sous-Sénart, France ; Dr Lievre Michel,
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Niveau de preuve scientifique de la littérature et force des recommandations
selon l’Anaes

Niveau de preuve scientifique des études Force des 
recommandations
(grade)

Niveau 1 :
Essais comparatifs randomisés de forte puissance
Méta-analyse d'essais comparatifs randomisés
Analyse de décision fondée sur des études bien 
menées

A
Preuve scientifique 
établie

Niveau 2 :
Essais comparatifs randomisés de faible puissance
Études comparatives non randomisées bien menées
Études de cohorte

B
Présomption 
scientifique

Niveau 3 :
Études cas–témoin
Niveau 4 :
Études comparatives comportant des biais importants
Études rétrospectives
Séries de cas
Études épidémiologiques descriptives (transversale, 
longitudinale)

C
Faible niveau de 
preuve scientifique
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veau-né et les nourrissons de moins de trois mois pour les-
quels la prise en charge en milieu spécialisé s’avère indis-
pensable.

Le problème des infections respiratoires basses récidi-
vantes n’a pas été abordé, nécessitant lui aussi un avis spé-
cialisé dans la majorité des cas.

Les infections respiratoires basses (IRB) représentées par
les bronchiolites, pneumonies, bronchites ou trachéobron-
chites sont parmi les infections les plus fréquentes de
l’enfant.

En pratique :
les bronchites et bronchiolites de l’enfant, le plus sou-
vent virales ne nécessitent pas d’antibiothérapie initiale
systématique. La gravité d’une bronchiolite est davan-
tage liée à la détresse respiratoire qu’au risque
infectieux ;
les pneumonies ne représentent qu’une minorité des
IRB mais leur pronostic, lié à l’origine bactérienne
(pneumocoque) justifie une antibiothérapie rapide et
adaptée ;
une grande proportion des IRB est traitée d’emblée par
antibiotiques, alors même que l’agent responsable de
l’infection est viral dans la majorité des études
épidémiologiques ;
pour le praticien, la décision de traiter une IRB par an-
tibiotiques, repose sur l’identification du type d’infec-
tion, et plus particulièrement sur l’existence d’une
infection parenchymateuse (pneumonie), sur des signes
de gravité et sur d’éventuels facteurs de risque associés.

1.1. Arguments cliniques en faveur d’une IRB chez l’enfant

1.1.1. Infections respiratoires hautes et basses

Les infections des voies respiratoires chez l’enfant asso-
cient de façon variable de la fièvre, une toux, s'accompa-
gnant ou non de difficultés respiratoires.

Distinguer les infections des voies respiratoires hautes,
(au-dessus des cordes vocales) et basses (en dessous), néces-
site une analyse clinique rigoureuse. Chez l’enfant la période
d’observation est la plus utile [1] : l’inspection de l’enfant au
repos, dénudé dans les bras de sa mère permet de juger de
l’intensité et du type de dyspnée. Les différents éléments de
cette analyse sont les suivants :

appréciation de l'état général :
mesure de la fréquence respiratoire comptée sur une
minute chez un enfant au calme, en sachant qu’elle est
majorée par la fièvre ;
analyse de la régularité du rythme respiratoire ;

recherche d'une cyanose ;
recherche de signes de lutte, parfois appelés signes de
rétraction :

battement des ailes du nez ; 
tirage avec appréciation de son siège (sus-sternal, sus-
claviculaire, intercostal, sous-costal) et de son
intensité ; 
geignements expiratoires ;

auscultation et percussion thoracique ;
examen des fosses nasales, de la cavité buccale et du
pharynx ;
examen des tympans.

Une atteinte des voies respiratoires hautes peut être iso-
lée ou être associée à une atteinte des voies respiratoires
basses. Toutefois, la distinction entre infections des voies
respiratoires hautes et basses n'est pas toujours facile, en
particulier dans les infections d'origine virale chez le nour-
risson.

Les éléments en faveur d'une infection des voies respira-
toires hautes sont :

l'existence d'une rhinorrhée, d'une obstruction nasale,
d'une pharyngite, d’une otite ;
une auscultation normale des deux champs
pulmonaires ; les râles transmis doivent être différen-
ciés des râles sous-crépitants et/ou des ronchi.

Les éléments en faveur d'une atteinte des voies respiratoi-
res basses sont :

la fièvre ;
l’augmentation de la fréquence respiratoire ;
l’existence de signes de lutte ;
la présence d’anomalies à l’auscultation pulmonaire,
diffuses ou localisées.

La tachypnée est un signe majeur ; elle est définie en
fonction de l'âge (Tableau 1) [1–3]. La fièvre peut augmen-
ter la fréquence respiratoire de dix cycles par minute et par
degré Celsius chez les enfants, indépendamment de l’exis-
tence d’une pneumonie [4]. 

L'association d'une tachypnée à des signes de rétraction
a une sensibilité de 77 à 83 % et une spécificité de l’ordre
de 69 % [5,6]. L’association la plus discriminante de
signes en faveur d’une infection respiratoire basse est la
suivante [3] :

température supérieure à 38,5 °C ;
fréquence respiratoire supérieure à 60/min ;
geignement expiratoire ;
refus ou difficultés de boire, surtout chez le nourrisson
de moins d'un an.

L’étude de Campbell [3] réalisée dans les pays en voie de
développement suivant les critères de l’OMS, a totalisé 222
épisodes infectieux des voies respiratoires basses. La sensi-
bilité, la spécificité et la valeur prédictive positive de ces dif-
férents signes en faveur d’une atteinte des voies respiratoires
basses sont rapportées dans le Tableau 2.

Tableau 1
Définition de la tachypnée en fonction de l’âge

Âge Tachypnée

< 12 mois > 50/min

12–23 mois > 40/min

24–35 mois > 40/min

3–5 ans > 30/min
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1.1.2. Infections respiratoires basses (IRB)

En pratique, il est possible de distinguer trois grands
tableaux d’IRB : les bronchiolites, les pneumonies, les bron-
chites ou trachéobronchites.

1.1.2.1. Bronchiolite aiguë virale

La bronchiolite aiguë d’origine virale est de diagnostic
facile, survenant en période épidémique d’octobre à mars,
très fréquente chez le nourrisson de moins de deux ans.
Après deux à trois jours au cours desquels peuvent exister
toux, rhinorrhée et fièvre modérée, apparaît une détresse res-
piratoire plus ou moins importante avec tachypnée, dyspnée
expiratoire, signes de lutte et râles sibilants à l'auscultation.
Chez le très jeune enfant, les sibilants peuvent ne pas exister
et on peut entendre des râles crépitants diffus.

Les autres IRB s'intègrent en règle générale dans un
tableau de toux et/ou de polypnée fébrile.

1.1.2.2. Pneumonie communautaire (acquise hors
du milieu hospitalier)

On entend par pneumonie communautaire une pneumo-
nie acquise en milieu extrahospitalier ou survenant dans les
48 premières heures d’un séjour hospitalier.

En présence de signes et symptômes évocateurs d'une
IRB, il faut chercher à identifier les sujets présentant une
atteinte parenchymateuse, c'est-à-dire une pneumonie [1].

Aucun signe clinique ne permet à lui seul d'affirmer ou
d'écarter le diagnostic de pneumonie [1,7]. L’examen physi-
que identifie le site exact de la pathologie dans 60 % des cas
[8]. La preuve de la pneumonie ne peut être obtenue que par
la radiographie de thorax.

La fièvre élevée serait le critère le plus prédictif pour Zukin
[8] (sensibilité de 94 %, valeur prédictive négative de 97 %),
mais ceci n'est pas retrouvé dans l'étude de Leventhal [9].

La tachypnée est un signe majeur dans toutes les études.
Présente, elle augmente (à des degrés variables selon les
auteurs) la probabilité de pneumonie [1,8–12]. Dans une
étude prospective portant sur 136 enfants vus aux urgences
hospitalières, âgés de 3 mois à 15 ans, la tachypnée a été le
paramètre à la plus forte valeur prédictive positive [9].
L’absence de tachypnée a une bonne valeur prédictive néga-
tive pour éliminer une pneumonie [1,8,11].

Les autres signes physiques revêtent une importance
variable d'une étude à l'autre, qu'il s'agisse des signes de

rétraction, des râles crépitants en foyer ou des geignements.
Dans l'étude de Zukin, neuf enfants sur dix ayant une pneu-
monie avaient une anomalie à l'auscultation ou à la percus-
sion [8]. Ces signes n'ont de valeurs que positives.

L’association de plusieurs signes cliniques a été étudiée
[9,10]. La présence simultanée de signes de lutte, de geigne-
ments, de tachypnée, de râles notamment en foyer [1,8,9] et
particulièrement chez l’enfant de plus de deux ans [9,13] est
en faveur d’une pneumonie. En revanche, l'association fré-
quente de toux, fièvre et râles ne fait la preuve de son origine
pneumonique radiologique que dans 27 % des cas.

1.1.2.3. Bronchite et/ou trachéobronchite

La bronchite est liée à un processus inflammatoire de la
muqueuse bronchique. Son étiologie est avant tout virale. Elle
se définit cliniquement par l'association d'une toux plus ou
moins productive, modérément fébrile, accompagnée de signes
à l’auscultation : sous-crépitants et/ou ronchi. Ce tableau est
souvent associé à des signes d'infection respiratoire haute
(rhinite, rhinopharyngite). Contrairement à l'adulte, il n'existe
pas d'expectoration. La maladie évolue en général favorable-
ment en une à deux semaines. Seule une évolution défavorable
en termes de sévérité ou de durée pose le problème d'une infec-
tion bactérienne secondaire (Tableau 3).

1.1.2.4. Critères de gravité

Il n’existe pas de score validé concernant la gravité ou la
mortalité d’une IRB de l’enfant, contrairement à l’adulte. Les
critères de gravité ayant le plus de valeur au cours des IRB sont,
pour certains d’entre eux, des critères diagnostiques. Ils ont été
définis dans les pays en voie de développement (Gambie) par
Campbell [3]. Ce sont chez les nourrissons, le refus de boire et
une température supérieure à 38,5 °C et chez les enfants plus
grands, la présence associée de râles bronchiques, d’une tempé-
rature supérieure à 38,5 °C et d’une fréquence respiratoire
supérieure à 60/min.

Tableau 2
Sensibilité, spécificité et valeur prédictive positive, de la fréquence respira-
toire de la fièvre et des geignements [3].

Sensibilité 
(%)

Spécificité 
(%)

Valeur prédictive
positive (%)

T° > 38,5 °C 60 82 30

FR > 60/min 60 73 22

FR > 60/min et 
T°> 38,5 °C

44 93 44

Geignement expiratoire 12 98 50

FR : fréquence respiratoire.

Tableau 3
Principales caractéristiques cliniques des infections respiratoires de l’enfant

I.R.H.a I.R.B.

Bronchiolite Pneumonie Bronchite

Mode d’installation Progressif Progressif Brutal Progressif

Fièvre Variable Variable > 38,5° C Variable

Rhinorrhée +++ + / – – ++

Toux + ++ + ++

Tachypnée – ++ + –

Geignements – ++ + –

Signes de lutte – +++ + –

Signes 
auscultatoires :

Ronchi – +/++ – +/++ 
(diffus)

Sibilants – +++ (diffus) – +/–

Crépitants – +/– (diffus) ++ 
(en foyer)

–

I.R.H. : Infection respiratoire haute ; I.R.B. : Infection respiratoire basse.
a à l’exception des laryngites.
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1.1.2.5. Critères d’hospitalisation

Critères d’hospitalisation au cours d’une pneumonie.
Les critères d’hospitalisation trouvés dans la littérature repo-
sent sur des avis d’experts. Ils sont fondés sur la pratique
quotidienne en milieu hospitalier [3,7,14–18]. Ceux concer-
nant et les pneumonies sont présentés dans le Tableau 4.

Il faut hospitaliser d’emblée les pneumonies survenant
chez des nourrissons de moins de six mois et celles dites
compliquées (abcès pulmonaire, pleurésie, pneumonie
nécrosante – cf. chapitre 1.3.2) [14].

En dehors de ces cas, la décision d’hospitalisation ou de
traitement ambulatoire doit être individuelle et personnali-
sée [7,14], les constatations cliniques l’emportant en général
sur la cause suspectée ou les données radiologiques.

Les éléments suivants sont à prendre en compte :

l’aspect général de l’enfant (apparence toxique ou non)
est primordial ;

la tolérance respiratoire (fréquence respiratoire, signe
de lutte...) doit être évaluée ;

la détection de l’hypoxie par le simple examen clinique
est difficile, surtout chez le nourrisson [1]. La mesure de
l’oxymétrie de pouls ou saturation en oxygène est très
souvent classée dans les critères importants pour la déci-
sion d’hospitalisation. Si cette constante est très facile-
ment mesurable aux urgences hospitalières, elle est peu
accessible à l’heure actuelle à la pratique de ville [19] ;

chez le jeune nourrisson la difficulté à s’alimenter,
c’est-à-dire l’incapacité renouvelée de prendre plus de
la moitié des biberons même fractionnés ce qui traduit
une dyspnée à l’effort [15] ;

une aggravation rapide de la maladie ;

la possibilité de surveillance de l’évolution clinique à
domicile selon le contexte sociofamilial ;

un corps étranger intrabronchique doit être évoqué chez
l’enfant (début rapide, sans rhinite préalable) et un doute
doit faire rechercher par l’interrogatoire des parents un
éventuel « syndrome de pénétration » qui imposerait
l’hospitalisation (Tableau 4).

Critères d’hospitalisation au cours d’une bronchio-
lite. Les critères de l’hospitalisation au cours d’une bron-
chiolites chez le nourisson ont été définis en 2000 lors d’une
conférence de consensus française [20].

L’hospitalisation s’impose en présence d’un des critères
de gravité suivant :

aspect « toxique » (altération importante de l’état
général) ;
survenue d’apnée, présence d’une cyanose ;
fréquence respiratoire supérieure à 60/minutes ;
âge inférieur à six semaines ;
prématurité inférieure à 34 semaines d'aménorrhée, âge
corrigé inférieur à trois mois ;
cardiopathie sous-jacente, pathologie pulmonaire chro-
nique grave ;
saturation artérielle transcutanée en oxygène (SpO²tc)
inférieure à 94 % sous air et au repos ou lors de la prise
des biberons (cf. plus bas) ;
troubles digestifs compromettant l’hydratation, déshy-
dratation avec perte de poids supérieure à 5 % ;
difficultés psychosociales ;
présence d’un trouble ventilatoire détecté par une ra-
diographie thoracique, pratiquée sur des arguments cli-
niques.

1.1.2.6. Facteurs de risque individuels

Les facteurs de risque individuels associés à une IRB
chez l’enfant sont : 

une pathologie respiratoire chronique :
asthme ;

Tableau 4
Critères d’hospitalisation d’un enfant, sans facteur de risque, au cours d’une pneumonie

Campbell [3] Schutze [16] Harris [18] Jadavji [7] Wang [14] Tsahouras [17] Bourrillon [15]

Apparence toxique ND ++ ++ ++ ++ ++ ND

Intensité du syndrome infectieux ++ ND ND ND ND ND ++

Âge ND Jeune âge 6 mois < 6 mois < 4 mois ND < 3 ou 6 mois

Refus de boire ou vomissement
Diarrhée

++
++

++
++

++
++

++
+++

++
++

ND ND
++

Détresse respiratoire :
• FR ++ (/âge)
• Signes de lutte
• Pâleur
• Cyanose
• Besoin en O2, Sa O2< 95 %

++ ++

++ ++

++

++

ND
++

++

++
++
++
++
++

Maladie sous-jacente :
• Respiratoire
• IRB récidivantes

ND
++ ++

++

ND
++

ND
+
+

Échec du traitement ambulatoire ND ++ ++ ++ ND ND ++

Problèmes sociaux 
Observance, Téléphone
Transport

ND ++ ++
++
++

++ ND ND ND

ND = Non déterminé ; FR = Fréquence respiratoire.
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mucoviscidose, maladie ciliaire bronchique ;
dysplasie bronchopulmonaire dans le contexte d’une
prématurité ;
bronchites à répétition ;
séquelles graves de virose (adénovirus, rougeole).

une comorbidité associée :
cardiopathie congénitale ;
drépanocytose ;
immunodépression ;
insuffisance rénale (et/ou syndrome néphrotique) ;
maladies neuromusculaires.

Ces situations sortent du cadre de ces recommandations.

1.2. Arguments en faveur d’une origine virale ou bactérienne

1.2.1. Arguments cliniques

Aucun signe clinique ne permet de différencier une infec-
tion virale d’une infection bactérienne [21], ce d’autant
qu’une infection virale peut précéder l’infection bactérienne.
L’étiologie bactérienne d’une pneumonie ne doit pas être
méconnue.

Cependant l’âge, le tableau clinique et le contexte dans
lequel il se situe permettent de s’orienter. Les arguments en
faveur d’une étiologie virale ou bactérienne d’une pneumo-
nie [21,22] sont présentés au Tableau 5.

Les bronchiolites, les bronchites et trachéobronchites
sont avant tout d’origine virale.

Certaines viroses peuvent secondairement se surinfecter.
Deux tableaux sont classiques et gardent leur valeur

lorsqu’ils sont présents, sans avoir toujours fait l’objet
d’évaluation chiffrée :

Est évocatrice d’une pneumonie « typique » à pneumo-
coque, l’association :

fièvre d’apparition brutale ; 

altération de l’état général ; 
douleur thoracique.

Dans l’ensemble, les pneumonies à pneumocoque don-
nent une impression clinique de gravité plus nette, condui-
sant plus souvent à l’hospitalisation [23].

Il faut rappeler les formes pseudoméningées (céphalées,
raideur de nuque) et pseudochirurgicales (notamment
pseudo-appendiculaire) de la pneumonie franche lobaire
aiguë, tableau pouvant se rencontrer à tout âge ainsi que la
fréquence de troubles digestifs (diarrhée) parfois prédomi-
nants chez le nourrisson.

Dès l'âge de trois ans, est évocatrice d’une pneumonie
« atypique » notamment à Mycoplasma pneumoniae,
l’association :

début plus progressif, état général moins altéré, avec
le plus souvent une toux pénible et durable [24] ; 
signes extrarespiratoires variés (myalgies, arthrites,
éruptions).

En dehors de ces formes stéréotypées, force est de consta-
ter que la clinique ne suffit pas à faire le diagnostic étiologique
devant le chevauchement fréquent des tableaux observés.

1.2.2. Données épidémiologiques

Les données épidémiologiques sont issues d'études con-
sacrées à l'identification de la cause des IRB en ambulatoire
[25,26], aux urgences hospitalières [21,23,27–30] ou chez
des enfants hospitalisés [31]. Certaines études portent sur les
IRB [27,31], d’autres plus spécifiquement sur les pneumo-
nies [21,23,25,26,28–30,32–37].

La répartition entre causes virales et bactériennes ainsi
que le type de virus ou de bactéries varient selon l’âge.
Avant l’âge de trois ans les virus sont de loin le plus souvent
en cause [27].

1.2.2.1. Causes virales des IRB

Le virus respiratoire syncitial (VRS) est le plus fréquent
avant l’âge de deux ans. Il est responsable de 60 à 70 % des
bronchiolites. Viennent ensuite le virus para-influenza III,
les adénovirus, les rhinovirus, les entérovirus [38,39].

Après l’âge de trois ans, la fréquence des épisodes respi-
ratoires d’origine virale diminue.

1.2.2.2. Causes bactériennes des IRB

Les bactéries en cause sont avant tout le pneumocoque et
M. pneumoniae. Le pneumocoque est observé à tout âge.
M. pneumoniae est cliniquement rare avant l’âge de cinq ans
[25,26,28,29,40–42]. Haemophilus influenzae, Branhamella
catarrhalis (anciennement Moraxella catarrhalis) et Chla-
mydia pneumoniae (reclassée en Chlamydophila pneumo-
niae) ne jouent qu’un rôle mineur. La fréquence relative des
différentes bactéries en cause dans les principales études est
donnée dans le Tableau 6.

1.2.2.3. Co-infections

Les co-infections, qu'ils s'agissent de co-infections vira-
les, ou de co-infections virus–bactéries sont retrouvées dans
15 à 25 % des cas [21,37,43] (Tableau 6).

Tableau 5
Arguments en faveur d'une étiologie virale ou bactérienne d’une pneumonie

Étiologie Virale Bactérienne

Pneumocoque M. pneumoniae

Épidémiologie Épidémique Sporadique Épidémique

Âge Tout âge Tout âge À partir de 
trois ans

Début Progressif Brutal Progressif

Fièvre Variable Très élevée + 
frissons

Variable

Signes 
respiratoires

Rhinite, 
Pharyngite
Toux
Ronchi, 
Sibilants

Toux sèche
Signes en foyer

Toux 
paroxystique 
Ronchi, sibilants

Signes 
extrarespiratoires

Éruption
Diarrhée
Myalgies

Altération de l’état 
général
Douleurs 
abdominales
Méningisme
Otite

Asthénie
Éruption

Tolérance du 
syndrome 
infectieux

Bonne Mauvaise Bonne
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1.3. Examen radiologique

Il est important de rappeler que la décision de réaliser une
radiographie ne doit pas faire retarder la mise sous antibioti-
que si l’indication en a été posée. Lors de manifestations res-
piratoires basses chez l’enfant, il n’y a pas de corrélation
satisfaisante entre les signes cliniques et les constatations de
la radiographie thoracique [8].

1.3.1. Indications de la radiographie thoracique

Les indications de la radiographie thoracique dans les
24 premières heures sont : 

enfant fébrile avec auscultation pulmonaire évocatrice
(crépitants, sous-crépitants...) et/ou tachypnée (en de-
hors des bronchiolites) ;

fièvre inexpliquée (prolongée ou mal tolérée), en parti-
culier chez le nourrisson ;

toux fébrile persistante ou accompagnée de tachypnées
croissantes (en dehors des bronchiolites) ;

pneumonies récidivantes et/ou suspicion de corps
étranger inhalé ;

doute diagnostique entre bronchite et pneumonie.

Une radiographie thoracique de face, en inspiration et en
position debout est le seul cliché à demander [46]. Elle pos-
sède une valeur prédictive positive de 88 % et une valeur
prédictive négative de 97 % [47].

Le cliché de profil systématique d’emblée est inutile. Il
n’apporte un élément diagnostique que dans 2 % des cas.

L’absence de toute anomalie clinique (fièvre, tachypnée,
signes physiques de lutte, diminution du murmure vésiculaire,
râles) a une très forte valeur prédictive négative d’absence de
toute anomalie radiologique majeure à type de pneumonie,
d’atélectasie, d’épanchement pleural, ou d’adénopathies, avec
une sensibilité de 80 % [1,8,13]. Chez les patients associant
une auscultation normale, un « wheezing », une toux ou des
ronchi [9], la probabilité d’observer des anomalies radiologi-
ques est seulement de 7 %.

En pratique, ne nécessitent pas de radiographie thoraci-
que de première intention :

un tableau de bronchite aiguë, même lorsqu’il existe
une fièvre modérée et de la toux, en l’absence de signe
de gravité ;
un premier épisode de bronchiolite à expression clini-
que typique et sans signe de gravité.

Les signes prédictifs d’anomalies radiologiques à type de
pneumonie sont, surtout chez l’enfant de plus de deux ans
[9,13], la fièvre associée à un signe respiratoire anormal :
tachypnée, signes de lutte, geignements, râles notamment en
foyer [1,8,9] (cf. chapitre 1.1.2.2) (Tableau 7).

L’absence de tachypnée a une bonne valeur prédictive
négative pour éliminer une pneumonie [1,8,12]. Néan-
moins certaines pneumonies à pneumocoque s’expriment
par un tableau de fièvre isolée notamment chez le jeune
enfant ou par un syndrome méningé ou médicochirurgical
abdominal. Une radiographie de thorax est nécessaire pour
en faire le diagnostic.

1.3.2. Aspects radiologiques

Le diagnostic radiologique de pneumonie repose sur la
présence d’une opacité parenchymateuse [47].

L’opacité est alvéolaire unique ou multiple dans la
majorité des cas, exceptionnellement bilatérale, sou-
vent systématisée à un lobe avec un éventuel broncho-

Tableau 7
Probabilité d’anomalies radiologiques en fonction des données cliniques.

Margolis [1] Zukin [8] Leventhal [9]

Fièvre élevée ± ++ ±

Fréquence respiratoire ++ ++ ++

Signes de lutte ++ ++ ++

Toux ND ++ +

Râles ++ ++ +

Ronchi ND + ND

« Wheezing » ND – ND

ND = Non déterminé.

Tableau 6
Étiologies des pneumonies communautaires de l'enfant.

Auteurs Turner 
[21]

Gendrel
[23]

Block
[25]

Heiskanen
[26]

Wubbel 
[28]

Quinet
[30]

Claesson 
[44]

Ruuskanen 
[45]

Esposito 
[37]

Michelow 
[32]

Type d'étude UH UH NH NH UH UH UH ND UH H

Âge 2 mois
–5 ans

18 mois
–15 ans

3–12 ans 3 mois–4 ans 6 mois
–16 ans

3 mois
–5 ans

1 mois
–15 ans

6 mois
–14 ans

2–5 ans 2–17 ans

Nombre de cas 98 104 260 201 168 102 36 50 196 154

Causes virales (%) 39 28 ND 25 20 23 31 60 ND 45

V.R.S. (%) 28 9,6 ND 21 7,7 8,8 20 28 ND

Pneumocoque (%) 17 13 < 1 28a 27a 7,8 13a 18a 24,5 73

H influenzae (%) < 1 0 < 1 6 0 0 0,9 12 ND ND 

M. pneumoniae (%) ND 39 27b 22 7b 8,8 9,8 20 30 14 

C. pneumoniae (%) ND < 1 28 14 6 2 ND ND 6 9

UH : Urgences hospitalières ; NH : Non hospitalières ; ND : Non déterminé ; H : hospitalières ; V.R.S. : Virus respiratoire syncitial.
a Indique que le diagnostic a été sérologique (dans les pays nordiques).
b Indique que cultures et méthodes d’amplification génique (polymerase chain reaction – PCR) ont été utilisées en plus de la sérologie pour le diagnostic.



642 Médecine et maladies infectieuses 35 (2005) 635–694

gramme aérien. Elle peut avoir des limites floues,
l’aspect systématisé faisant alors défaut. Les foyers de
condensation segmentaires ou lobaires constituent
l’image la plus évocatrice d’une atteinte bactérienne.
Les pneumonies rondes (images sphériques ou ovalai-
res, à bords plus ou moins nets) sont particulières à
l’enfant et très en faveur d’une atteinte bactérienne.
L’absence de bronchogramme aérien dans ce contexte
peut faire évoquer une tumeur.

La distension thoracique peut intéresser les deux
champs pulmonaires.

Les signes d’atteinte bronchique se traduisent par une
image d’épaississement périhilaire et péribronchique,
prédominant dans les régions périhilaires.

Les troubles de ventilation s’expriment par une image
d’atélectasie sous-segmentaire, segmentaire ou lobai-
re. Il est parfois difficile de faire la part entre le trouble
de ventilation et le foyer de condensation rétractile
d’une surinfection ou d’une infection bactérienne.

Les atteintes interstitielles (réticulaires ou réticulono-
dulaires) partent des hiles et diffusent vers la
périphérie ; à un stade plus avancé, la diminution de
transparence du parenchyme pulmonaire est globale.

Des adénopathies médiastinales et/ou intertrachéobron-
chiques, un épanchement pleural (réaction pleurale de
faible importance ou épanchement de la grande cavité)
ainsi qu’une image d’abcès sont possibles.

Des pièges classiques sont à éviter :

Une radiographie de qualité insuffisante (cliché non
symétrique, inspiration insuffisante, pénétration non
adaptée) ne permet pas d’interpréter les images obser-
vées. Les clichés en expiration majorent les opacités
alvéolaires. 
Il existe une variabilité intra- et interobservateur dans
l’analyse des signes radiologiques.

Un délai de 72 heures peut exister entre le début des
symptômes et l’apparition de l’image radiologique de
pneumonie.

Deux topographies de foyers de condensation rendent
difficiles la mise en évidence de la pneumonie : 

derrière le cœur (il faut suivre attentivement les cou-
poles diaphragmatiques de la périphérie jusqu’à la
colonne vertébrale) ;

dans les parties les plus distales des lobes inférieurs,
notamment dans les angles costophréniques.

Ces deux localisations justifient donc en cas de doute un
cliché de profil.

Les pneumonies du segment de Nelson (segment
supérieur du lobe inférieur) sont souvent masquées
par les hiles.

En cas de suspicion de corps étranger, des clichés tho-
raciques en inspiration et expiration forcées aident au
diagnostic. Le diagnostic formel est alors apporté par la
bronchoscopie, qui est nécessaire.

1.3.3. Décision d’hospitalisation en fonction des données
radiologiques

La décision d’hospitalisation au décours de la radiogra-
phie thoracique repose sur :

l’existence d’un épanchement pleural (en dehors du
comblement d’un cul-de-sac) ;
la présence d’une pneumonie très étendue (définie par
une condensation alvéolaire concernant plus de deux
lobes) ou sur une image d’abcès.

1.3.4. Limites du diagnostic étiologique de la radiographie

L’absence de corrélation satisfaisante entre les images
radiologiques et la nature du microorganisme responsable (bac-
térie ou virus) explique que la radiographie de thorax n'est pas
l’examen de référence pour établir le diagnostic étiologique.

Pour identifier un processus viral ou bactérien, la radio-
graphie thoracique a une sensibilité de 75 % pour certains
auteurs [48,49], 42 à 80 % pour d’autres, et une spécificité
de 42 à 100 % [1,50,51].

Le caractère systématisé d’un syndrome alvéolaire
radiologique typique même s’il évoque en priorité, dans un
contexte clinique, la pneumonie à pneumocoque, n’est pas
spécifique et peut être lié à une infection virale ou à
M. pneumoniae. De même, un aspect d’infiltrat diffus bila-
téral plus compatible avec une pneumonie virale ou une
bactérie atypique n’exclut cependant pas l’atteinte bacté-
rienne pneumococcique.

L’existence isolée d’un épaississement périhilaire et péri-
bronchique, d’une atteinte interstitielle réticulaire ou réticu-
lonodulaire, d’une distension thoracique isolée aux lobes
inférieurs ou diffuse, évoque davantage une pathologie
virale ne relevant pas de la prescription d’un antibiotique,
quel que soit l’âge de l’enfant. 

Des aspects d’infiltrats lobaires, périhilaires, segmentai-
res, interstitiels, nodulaires peuvent coïncider avec une
infection bactérienne [52–54].

Des adénopathies hilaires évoquent a priori une tubercu-
lose et beaucoup plus rarement une tumeur. Néanmoins, une
infection virale ou à mycoplasme peut s’accompagner
d’adénopathies, mais celles-ci ne sont pas calcifiées.

En pratique, la mise en évidence d’une condensation
parenchymateuse dans un contexte clinique évocateur d’une
IRB est une indication à l’antibiothérapie en particulier chez
l’enfant de moins de trois ans.

1.3.5. Faut-il renouveler la radiographie thoracique à la fin
du traitement ?

Dans la littérature, un premier épisode de pneumonie à
pneumocoque facilement résolutif ne justifie pas de con-
trôle radiologique à un mois. L’amélioration clinique,
même sans guérison complète, d’un premier épisode de
pneumonie communautaire ne justifie pas de nouvelle
radiographie pulmonaire en cours d’évolution, a fortiori
s’il n’en découle pas de modification thérapeutique. En
règle générale, les anomalies radiologiques sont lentes à
régresser pouvant demander jusqu’à quatre semaines [55].
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Néanmoins, certains pneumopédiatres recommandent de
réaliser un cliché de thorax de contrôle à un mois d’évolu-
tion.

La suspicion clinique de la survenue de complications
(épanchement pleural, abcès…) au cours de l’évolution
pourrait justifier la demande d’un cliché de contrôle. 

Certaines étiologies (infections virales sévères ou à
mycoplasme) comportent un risque de séquelles. Elles justi-
fient une radiographie pulmonaire de contrôle à un mois et
parfois des explorations fonctionnelles respiratoires. L’exis-
tence initiale d’adénopathies, d’épanchement pleural, de
pneumonie ronde justifie une radiographie de contrôle pour
s’assurer de leur disparition.

1.4. Examens complémentaires en ambulatoire

Déterminer précisément l’étiologie d’une pneumonie
chez l’enfant est difficile du fait du site particulier de l’infec-
tion, le poumon, qui ne peut être exploré avec une sensibilité
suffisante que par des techniques invasives. Les examens
accessibles sont biologiques et microbiologiques.

1.4.1. Examens biologiques

La réalisation d’un bilan biologique n’est pas systémati-
que en ambulatoire. Les examens biologiques usuels sont la
numération formule sanguine (NFS), la C-reactive protein
(CRP) et la vitesse de sédimentation (VS).

Ces différents tests pris isolément ne peuvent à eux seuls dif-
férencier avec certitude une pneumonie virale d’une pneumo-
nie bactérienne. L’ensemble des études montre les limites de
ces examens à différencier les infections virales des bactérien-
nes, les infections pneumococciques des autres infections bac-
tériennes [21,51,56,57]. Si un bilan est pratiqué, les seuls para-
mètres évocateurs d’une infection bactérienne pneumo-
coccique sont l’existence d’une hyperleucocytose à prédomi-
nance de polynucléaires neutrophiles (taux de polynucléaires
neutrophiles supérieur à 10 000/mm3) ou d’une CRP élevée,
supérieure à 60 mg/l. La VS est d’interprétation difficile chez le
petit enfant.

Les données des quatre principales études dans ce
domaine sont résumées dans les Tableaux 8A et 8B.

Korppi [56] en Finlande a évalué l’intérêt de la NFS, de la
CRP et de la VS lors de pneumonies présumées à pneumocoque

Tableau 8A
Caractéristiques biologiques lors de pneumonies virales ou bactériennes

Turner [21] Isaacs [51] Korppi [56]

Infection virale Infection bactérienne Infection virale Infection bactérienne Infection virale Infection à S. pneumoniae

Globules blancs

Moyenne (/mm3) 13 700 16 900 18 900 18 300 12 300 16 200

DS 7700 7800 8100 8100

Polynucléaires neutrophiles

Moyenne (/mm3) 6439 9802 10 886 12 132 7000 13 400

CRP

Moyenne (mg/l) 25 57 94 129 40,9 89,9

DS 16 61 124 129 48,8 102,2

DS = Déviation standard ; PN = Polynucléaires neutrophiles ; CRP = C-reactive protein

Tableau 8B
Caractéristiques biologiques lors d’une pneumonie à pneumocoque avec bactériémie

Toikka [57] Nombre d’enfants Pourcentage d'enfants (%)

Globules blancs (/mm3) 79

< 4000 0

4000–9900 4 5

10 000–14 900 8 10

> 15 000 67 85

Neutrophiles (%) 27

< 60 2 7

60–69 5 19

70–79 9 33

80–89 8 30

≥ 90 3 11

CRP (mg/l) 81

< 20 12 15

20–59 14 17

60–179 34 42

≥ 180 21 26
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chez 161 enfants. Le diagnostic de pneumonie à pneumocoque
était uniquement établi sur des résultats sérologiques, qui cons-
tituent un « gold standard » contestable. Il est apparu que les
valeurs de la CRP et de la VS ne permettaient pas de distinguer
une infection pneumococcique d’une autre. Le seul paramètre
statistiquement différent entre les deux groupes était le taux de
polynucléaires neutrophiles (> 10 000/mm3) comme cela avait
été montré auparavant par Turner [21] (Tableau 8A). 

La sensibilité, la spécificité, les valeurs prédictives posi-
tive et négative de ces paramètres, évaluées par Korppi [56]
au cours de son étude sont mentionnées dans le (Tableau 9).

En pratique ambulatoire, les examens biologiques se limi-
tent à la NFS et la CRP. Ils peuvent certes aider au diagnostic
de pneumonie à pneumocoque, mais seul un faisceau d’argu-
ments cliniques, radiologiques et biologiques peut orienter le
diagnostic étiologique et de ce fait la décision thérapeutique.

Les tableaux de bronchiolite et bronchite, le plus souvent
d’origine virale, ne requièrent pas d’examen biologique.

1.4.2. Examens microbiologiques

1.4.2.1. L’hémoculture

Parmi les examens microbiologiques, seule l’hémocul-
ture est l’examen de référence. Lors des études faites au
cours de pneumonies confirmées radiologiquement, elle est
positive au mieux dans 10 % des cas [26,45,58]. De ce fait,
la réalisation d’hémocultures en pratique de ville pour éta-
blir un diagnostic de certitude n’apparaît pas justifiée. Si elle
est réalisée, elle doit précéder la mise en route du traitement
et ne pas le retarder. Positive, elle apporte la certitude de la
bactérie (S. pneumoniae le plus souvent) responsable de la
pneumonie. La culture de la bactérie permet en outre de tes-
ter sa sensibilité aux antibiotiques.

1.4.2.2. Les sérologies

Les méthodes sérologiques sont utiles pour l’identification
d’un agent infectieux (M. pneumoniae, C. pneumoniae) lors-
que des IgM sont mises en évidence. Néanmoins, le délai
d’obtention des résultats est long (supérieur à dix jours) dans la
grande majorité des cas. Ils ne contribuent donc ni à une déci-
sion thérapeutique initiale, ni à un changement précoce de trai-
tement, qui sera fonction d’éléments cliniques et radiologiques.
D’un résultat positif pourrait théoriquement découler une durée
de traitement plus adaptée. Par ailleurs, ces méthodes ont un
intérêt épidémiologique certain. Les méthodes de biologie
moléculaire (PCR) pour le diagnostic des bactéries atypiques
ne sont pas disponibles en routine de laboratoire. 

1.4.2.3. L’examen cytobactériologique des crachats

L'examen cytobactériologique des crachats, de réalisa-
tion difficile chez l'enfant, n'a guère d’intérêt en ambula-
toire. Il reflète le plus souvent la flore oro- ou rhinopharyn-
gée ce qui rend difficile la détermination de la responsabilité
de la bactérie en cause. 

2. Bronchiolites aiguës virales

2.1. Infections bactériennes au cours des bronchiolites

La cause la plus fréquente de bronchiolite aiguë est virale.
Le problème des surinfections bactériennes des bronchioli-
tes aiguës virales a été assez peu étudié dans les publications
médicales. 

Le risque d'infection bactérienne invasive est faible au
cours des bronchiolites. 

Dans l’étude prospective de Kuppermann [59] parmi les
156 enfants de moins de deux ans ayant une bronchiolite,
aucun n'avait de bactériémie, vs 2,7 % des 261 témoins
(enfants fébriles de même âge). 

L’étude rétrospective d’Antonow [60] a porté sur 282
enfants âgés de moins de deux ans et hospitalisés pour bron-
chiolite. Une infection bactérienne a été mise en évidence
chez cinq d’entre eux (1,8 % des cas) ; il s'agissait d'une bac-
tériémie à pneumocoque, d'une méningite sans germe
authentifié et de trois infections urinaires (une à Klebsiella
oxytoca et deux à Escherichia coli). Ce taux de 1,8 %, nette-
ment inférieur à celui de 8,6 % rapporté chez des enfants
fébriles de moins de 90 jours [61], est comparable à celui de
1,4 % d'infections sévères enregistré chez les enfants à bas
risque d'infection bactérienne dans la même étude. 

Tristram [62], lors d'une étude portant sur 189 enfants
hospitalisés pour bronchiolite à virus respiratoire syncitial
(VRS), a trouvé quatre hémocultures positives à pneumoco-
que soit 0,5 %.

Hall [63] a mené une étude prospective pendant neuf ans :
sur 1706 enfants hospitalisés pour une affection respiratoire
aiguë, 565 avaient une infection documentée à VRS. Le taux
global d’infection bactérienne (invasive) a été de 1,2 % et
même de 0,6 % chez les 352 enfants qui n'avaient pas reçu
d'antibiotiques. L’auteur a rapporté une plus grande propor-
tion (4,5 %) d’infections chez les enfants qui avaient reçu
une antibiothérapie parentérale (p < 0,01), notamment d'une
durée de cinq jours ou plus. Dans le groupe n'ayant pas reçu
d'antibiotique, il s’était agi deux fois d'un pneumocoque

Tableau 9
Paramètres diagnostiques au cours de pneumonies pneumococciques et non pneumococciques

Paramètres Sensibilité
%

Spécificité
%

Valeur prédictive positive
%

Valeur prédictive négative
%

CRP > 60 mg/l 26 83 43 76

VS > 33 mm à H1 25 73 38 84

GB > 15 000/mm3 33 60 29 64

PN > 10 000 /mm3 28 63 28 64

H1 = première heure ; CRP = C-reactive protein; VS = Vitesse de sédimentation ; GB = Globules blancs ; PN = Polynucléaires neutrophiles.
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(une hémoculture positive et une détection d'antigène capsu-
laire d'un pneumocoque dans les urines). Dans le groupe
ayant reçu des antibiotiques, un pneumocoque a été retrouvé
à deux reprises (antigène capsulaire positif dans les urines)
et un Haemophilus a été trouvé dans une hémoculture. Enfin
aucun cas de bactériémie, de méningite ni d'infection uri-
naire n'est rapporté dans l'étude de Liebelt [64].

Il est difficile d'évaluer le risque de la surinfection ou de
la co-infection des voies respiratoires car les critères dia-
gnostiques sont variables d’une étude à l’autre et la fré-
quence des surinfections diffère. Les critères permettant
d'affirmer une surinfection bronchique et/ou pulmonaire
sont sujets à discussion et la bactérie en cause est difficile à
mettre en évidence avec les moyens dont on dispose.

L'étude de Korppi [65] est centrée sur les co-infections
bactériennes chez les enfants hospitalisés ayant une infec-
tion documentée à VRS : 90 enfants porteurs d'infections des
voies aériennes supérieures ou inférieures ont été évalués
cliniquement, pas toujours radiologiquement. Une étude
sérologique (deux prélèvements à trois et quatre semaines
d’intervalle) a évalué les anticorps d’H. influenzae,
B. catarrhalis, C. pneumoniae, M. pneumoniae, et de pneu-
mocoque. Une recherche d'antigène polysaccharidique de
pneumocoque et d'H. influenzae  a également été réalisée. 

Les résultats ont été comparés à ceux de 91 enfants hospita-
lisés pour un tableau comparable durant la même période mais
sans infection à VRS. Dans le groupe VRS, 59 % des enfants
avaient une atteinte parenchymateuse (pneumonie) et 37 % une
otite moyenne aiguë. Dans le groupe non-VRS, 39 % présen-
taient des arguments sérologiques en faveur d’une infection
bactérienne, le pneumocoque étant rendu responsable de 57 %
de ces infections bactériennes, et H. influenzae non-typable de
29 % des infections bactériennes identifiées. Il est cependant à
noter que les deux groupes VRS et non-VRS n’étaient pas com-
parables, l’un ayant fourni des données cliniques et l’autre des
résultats bactériologiques.

L'étude multicentrique de Dutau [66] a documenté par exa-
men cytobactériologique des crachats, la colonisation bacté-
rienne de 205 nourrissons âgés de 1 à 12 mois ayant présenté un
ou deux épisodes de bronchiolite aiguë. Quatre-vingt-dix
(44 %) des enfants avaient une bactériologie positive à j1 ou j3.
Parmi les 151 bactéries isolées, trois étaient prédominantes
(105/151, soit 69,5 %). Il s’est agi de H. influenzae (55 souches,
36 % des bactéries) dont 40 % étaient producteurs de bêtalacta-
mases, de B. catarrhalis (26 souches, 17 % des bactéries) pro-
ductrices à 100 % de? bêtalactamases, et de S. pneumoniae (24
souches, 16 % des bactéries) dont 54 % étaient de sensibilité
diminuée à la pénicilline et 54 % résistantes aux macrolides.

Cependant, la fréquence habituelle du portage de ces bac-
téries dans les voies aériennes supérieures et l'absence de
groupe témoin rendent toute conclusion difficile.

2.2. Traitements antibiotiques au cours des bronchiolites

Il n'existe pas à l'heure actuelle de consensus sur les cri-
tères cliniques et/ou biologiques devant conduire à la pres-
cription d'une antibiothérapie au cours des bronchiolites

aiguës. L’antibiothérapie initiale au cours d’une bronchiolite
n’est pas préconisée.

Certaines complications ou pathologies associées requiè-
rent une antibiothérapie discutée au cas par cas :

fièvre élevée (supérieure ou égale à 39 °C) persistant
au-delà de trois jours d’évolution ;
otite moyenne aiguë purulente associée (mais non la
simple otite congestive) ;
pneumonie et/ou une atélectasie à la radiographie de
thorax.

L’élévation de la CRP et des polynucléaires neutrophiles
est toujours à replacer dans le contexte clinique, c’est-à-dire
dans les cas où ces examens ont été jugés nécessaires.

Si l'on considère que H. influenzae, B. catarrhalis et
S. pneumoniae sont les trois principales bactéries rencontrées,
l’antibiothérapie probabiliste, lorsqu’elle est indiquée, repose
sur l'association amoxicilline–acide clavulanique, le céfu-
roxime–axétil et le cefpodoxime–proxétil. Ces derniers sont
en effet les mieux adaptés au traitement ambulatoire de pre-
mière intention parmi les antibiotiques oraux qui sont indi-
qués (AMM) dans les infections des voies respiratoires basses
de l'enfant.

3. Bronchites aiguës de l’enfant

3.1. Les étiologies

L’étiologie virale est la plus fréquente. Les virus en cause
sont : virus respiratoire syncytial (VRS), virus influenza,
adénovirus, myxovirus, rhinovirus, et moins souvent les
virus de la rougeole et de la varicelle.

Les seules bactéries contribuant à l’apparition d’une bron-
chite aiguë sont M. pneumoniae, C.  pneumoniae et Borde-
tella pertussis. Après l’âge de trois ans, M. pneumoniae peut
être responsable d’une trachéobronchite fébrile [24,67,–69].
Les deux autres bactéries sont plus souvent responsables d’un
tableau de toux persistante ; C. pneumoniae chez les enfants
d’une dizaine d’années et au-delà [70] et B. pertussis chez les
enfants non ou mal vaccinés ou à distance du dernier rappel.
L’implication des bactéries S. pneumoniae, H. influenzae et
B. (Moraxella) catharralis, n’est pas démontrée dans les
bronchites aiguës.

Devant un tableau de bronchite aiguë fébrile bien suppor-
tée et d’apparition récente, l’administration d’antibiotique
ne trouve pas de justification, quel que soit l’âge, chez
l’enfant sans facteur de risque.

3.2. Le diagnostic

Le diagnostic de bronchite aiguë est purement clinique et
repose sur l’observation de signes et symptômes banals, non
spécifiques.

La démarche diagnostique du praticien est :
d’identifier le contexte (terrain et facteurs de risque) ;
de ne pas méconnaître une infection bactérienne asso-
ciée, haute (otite moyenne aiguë) ou parenchymateuse
(pneumonie), en particulier chez l’enfant de moins de
deux ans.
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À cet âge, le diagnostic différentiel entre bronchite aiguë
et pneumonie est parfois difficile à établir sur le seul tableau
clinique : il est de règle de recourir à la radiographie thora-
cique en cas de suspicion clinique de pneumonie.

3.3. L’évolution : les traitements antibiotiques

L’évolution vers la guérison spontanée est observée en une
dizaine de jours. Il a été démontré que les antibiotiques ne
réduisaient pas la durée d’évolution de la maladie et ne préve-
naient pas la survenue d’infections bactériennes secondaires.

En l’absence d’étude spécifique concernant la bronchite
chez l’enfant, l’attitude retenue découle donc de l’expé-
rience quotidienne. Chez l’enfant sans facteur de risque, la
littérature ne met pas en évidence de risque lié à la non-pres-
cription d’antibiotiques. La pratique quotidienne montre que
l’expectoration (exceptionnelle chez l’enfant) ne dure en
général pas au-delà de dix jours. La durée de la toux est très
variable, de cinq à dix jours dans la plupart des cas.

L’apparition de sécrétions purulentes, recueillies au
décours d’une séance de kinésithérapie lors d’une bronchite
aiguë chez un enfant sans facteur de risque n’est pas syno-
nyme de surinfection bactérienne.

Afin de confirmer le bien-fondé de l’abstention d’antibio-
thérapie au cours des bronchites aiguës de l’enfant, il est
souhaitable de mettre en œuvre des études de méthodologie
indiscutable permettant de répondre aux points suivants :
délai de disparition de la toux, évolution de la maladie, sur-
venue de complications.

Dans les situations de persistance des symptômes au-delà
de trois jours (fièvre supérieure à 38,5 °C, toux supérieure à
dix jours…) une complication (pneumonie…) ou une autre
cause (OMA…) doivent être recherchées et traitées.

L’attitude choisie ne s’adresse qu’aux enfants sans facteur
de risque. Néanmoins, il n’y a pas dans la littérature d’identifi-
cation ou de validation des facteurs de risque au cours des bron-
chites aiguës. Il est proposé d’extrapoler aux bronchites aiguës
les principaux facteurs de risque identifiés (cf. chapitre 1.1.6.6)
pour les pneumonies communautaires de l’enfant. Cette extra-
polation est validée par la pratique quotidienne.

4. Pneumonies communautaires (acquises hors du milieu 
hospitalier) de l’enfant

La stratégie diagnostique et thérapeutique doit toujours
tenir compte de :

l’absence de tableau clinique et/ou radiologique sensi-
ble et spécifique permettant de prédire l’agent infec-
tieux (virus ou bactérie) responsable ;
l’absence en pratique courante ambulatoire d’examen
permettant un diagnostic microbiologique fiable et sur-
tout rapide ;

l’absence de molécule antibiotique, ayant une autorisa-
tion de mise sur le marché, couvrant l’ensemble des
bactéries potentiellement en cause.

Chez l’enfant sans facteur de risque, cette stratégie est
fondée sur des éléments liés à l’épidémiologie microbienne
pédiatrique générale et locale.

Il n’y a pas d’antibiotique actuellement commercialisé,
facilement administrable en ville, actif sur l’ensemble des
bactéries en cause.

4.1. Les étiologies

Les connaissances concernant l’étiologie actuelle des
pneumonies communautaires reposent sur des études épidé-
miologiques. Elles mettent en évidence des incidences très
variables des différents pathogènes en cause.

En raison du faible nombre d’études ambulatoires, l’épidé-
miologie bactérienne repose, par extrapolation, sur des séries
hospitalières qui, même si elles concernent des malades
inconstamment hospitalisés, constituent un biais de recrute-
ment. D’une étude à l’autre, les méthodologies diffèrent du
fait des moyens diagnostiques mis en œuvre. Ceci peut expli-
quer les différences observées dans les résultats. Un diagnos-
tic sérologique du pneumocoque a tendance à augmenter sa
responsabilité, d’autant plus que le nombre d’antigènes utili-
sés est plus important. Pour H. influenzae, commensal des
voies aériennes supérieures, l’interprétation des sérologies
bactériennes est difficile. Des sujets sains porteurs de cette
bactérie dans leur rhinopharynx, ont des sérologies positives,
ce qui surestime son rôle pathogène. L’adjonction, à une séro-
logie, d’une méthode d’amplification génique de type poly-
merase chain reaction (PCR) pour rechercher M. pneumoniae
peut augmenter la fréquence avec laquelle il est trouvé en
laboratoire spécialisé. Enfin, pour les C. pneumoniae, certai-
nes méthodes de sérologie ont des sensibilités différentes.

Les données épidémiologiques sont propres à chaque
pays, avec des variations dans les fréquences des différents
agents pathogènes. 

La responsabilité de S. pneumoniae est retrouvée dans 13
à 28 % des pneumonies selon les études (cf. Tableau 6) : le
diagnostic est fait par hémoculture (positive dans 10 % des
cas), par antigènes solubles sériques ou urinaires et, dans les
pays nordiques, par des études sérologiques ou même des
ponctions pulmonaires [71]. L’étude californienne « Kaiser
permanente » reflète indirectement la place du pneumoco-
que dans les pneumonies de l’enfant. Elle a porté sur l’effi-
cacité du vaccin 7 valences conjuguées à la protéine porteuse
diphtérique CRM197. Elle a montré une réduction de 73 %
des pneumonies confirmées radiologiquement lorsque le
diamètre du foyer radiologique est supérieur à 2,5 cm, de

En pratique, chez un enfant sans facteur de risque,
l’abstention de toute prescription antibiotique en cas de
bronchite aiguë est la règle.

L’épidémiologie des pneumonies est sensiblement diffé-
rente avant et après trois ans. Avant trois ans, les virus et
le pneumocoque prédominent, après trois ans, le pneumo-
coque et M. pneumoniae sont les agents étiologiques les
plus fréquents.
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33 % des pneumonies confirmées radiologiquement lorsque
le diamètre du foyer radiologique est inférieur à 2,5 cm, et de
11 % des consultations pour pneumonie [72]. 

Cependant, à ce jour, la vaccination antipneumococcique
ne modifie pas la conduite à tenir dans les pneumonies de
l’enfant. Les indications de cette vaccination sont celles
recommandées dans le calendrier vaccinal [73].

Si les infections à H. influenzae sérotype B ont pratique-
ment disparu depuis la généralisation de la vaccination con-
tre cette bactérie, la place des autres sérotypes et des souches
non typables est diversement appréciée.

Les infections provoquées par les souches non typables
sont difficiles à documenter. Seules les études fondées sur
des prélèvements d’expectoration ou des sérologies leur
reconnaissent un rôle non négligeable [18,23,26,45,74,75].
Dans les études comportant une sérologie (littérature anglo-
saxonne), H. influenzae non typable représenterait 3 à 10 %
des cas chez le petit enfant [15,76]. Seules les études dans les
pays en voie de développement les retrouvent par hémocul-
ture [77]. En Europe ces souches ne sont quasiment jamais
observées dans les hémocultures ou les ponctions pleurales.
Enfin, elles n’ont pas été trouvées responsables d’échecs
documentés ni de complications suppuratives.

Plusieurs études révèlent une incidence de 6 à 40 % pour les
infections à bactéries dites intracellulaires [40,41,78]. Certains
signes cliniques comme le « wheezing » seraient significative-
ment plus souvent rencontrés lors de ces infections [79].

M. pneumoniae serait ainsi à l’origine de 20 à 40 % des
pneumonies communautaires après l’âge de cinq ans
[37,78]. Dans les études récentes, il apparaît comme
agent pathogène fréquent dès l’âge de deux ans
[25,37,80,81]. Il est exceptionnellement en cause avant
l’âge d’un an. Les chiffres élevés rapportés dans certai-
nes séries correspondent probablement à des épidémies
ou à des malades vus après échec du traitement par les
bêtalactamines. Par ailleurs, les variations observées
selon les études, dépendent également de la technique
de diagnostic et du type de recrutement. 

C. pneumoniae est trouvé dès l’âge de cinq ans [80] et
surtout après dix ans. L’importance de cette bactérie
dans les pneumonies de l’enfant varie beaucoup selon
les études [25,37,68,79,82–84], avant tout pour des rai-
sons techniques, les études utilisant la culture et la PCR
trouvant des taux plus élevés. Dans les dernières séries
européennes, les taux sont de l’ordre de 2 à 9 %.

Dans les pneumonies, la fréquence de B. catarrhalis, est
mal connue. Elle serait de l’ordre de 3 % dans des études
comportant des méthodes sérologiques [26,44].

4.2. Les résistances bactériennes

4.2.1. Fréquence des résistances acquises

4.2.1.1. Pneumocoque

Pneumocoque de sensibilité diminuée aux bêtalacta-
mines. Le mécanisme de résistance est lié à des modifica-

tions des protéines de liaison aux pénicillines (PLP) cible
des bêtalactamines. Selon les modifications d'une ou plu-
sieurs PLP, la diminution de sensibilité concerne non seule-
ment la pénicilline G, mais aussi d'autres bêtalactamines tel-
les que l'amoxicilline ou les céphalosporines. Le niveau des
CMI est d'autant plus élevé que le nombre de PLP modi-
fiée(s) est important. L’interprétation des CMI se fait selon
les recommandations du Comité de l’antibiogramme comme
indiqué dans le Tableau 10.

Les souches de sensibilité diminuée (inconstamment sen-
sible) sont définies par :

des CMI supérieures à 0,5 µg/ml pour l’amoxicilline ou
les céphalosporines de troisième génération par voie
injectable ;

des CMI supérieures à 0,064 µg/ml pour la pénicilline G.

Les dernières données issues du Centre national de réfé-
rence des pneumocoques révèlent une faible progression des
souches de pneumocoque de sensibilité diminuée, voire une
diminution du nombre de souches résistantes par rapport aux
années précédentes [85,86]. En 2003, 47 % des souches iso-
lées par hémoculture chez l’enfant étaient de sensibilité
diminuée à la pénicilline avec 24 % de souches intermédiai-
res à l’amoxicilline. En revanche, les souches résistantes à
l’amoxicilline étaient peu fréquentes (1,4 %). Chez les
enfants de moins de deux ans, le taux de résistance était plus
élevé : 60 % de sensibilité diminuée aux bêtalactamines,
30 % d’intermédiaire à l’amoxicilline et 2 % de résistance à
l’amoxicilline [86].

Pneumocoques résistants aux macrolides. Le taux de
résistance à l’érythromycine des souches de pneumoco-
ques isolées dans les hémocultures était de 52 % en 2003.
Ce taux s’élève considérablement (jusqu’à 93 %) pour les
souches de pneumocoque de sensibilité diminuée aux bêta-
lactamines. La résistance à l’érythromycine confère une
résistance croisée à l’ensemble des macrolides dans 95 %
des cas. Ainsi, il n’est pas recommandé d’administrer un
macrolide dans le traitement de pneumonies supposées à
pneumocoque.

Tableau 10
Concentrations critiques définies pour les bêtalactamines et le pneumocoque

S I R

Péni-G = 0,06 0,12–1 > 1

Autres bêtalactamines : dont amoxicilline, 
ceftriaxone…

= 0,5 1–2 > 2

S : sensible ; I : inconstamment sensible ;
R : résistante.

Il est important de souligner que l’existence de souches
de sensibilité diminuée aux bêtalactamines dans les
infections respiratoires ne contre-indique pas l’emploi
de ces antibiotiques à condition de les utiliser à une
posologie appropriée permettant de surmonter la résis-
tance et de maintenir l’activité clinique.
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4.2.1.2. H. influenzae et B. catarrhalis

Trente à 40 % des souches de H. influenzae et environ
90 % des souches de B. catarrhalis sont résistantes à
l’amoxicilline.

4.2.2. Impact de la résistance sur le pronostic

Le rôle de la résistance aux bêtalactamines a été récem-
ment évalué dans le pronostic des IRB chez l’adulte et
l’enfant.

Dans l’étude prospective de Pallarès [87], réalisée sur dix
ans chez 504 adultes atteints de pneumonies à pneumoco-
que, la mortalité n’est pas significativement différente selon
que le pneumocoque est sensible ou de sensibilité diminuée
à la pénicilline. Elle est corrélée au terrain sous-jacent.

Des résultats semblables sont retrouvés en pédiatrie. Le
risque de résistance du pneumocoque est augmenté si
l’enfant a reçu des antibiotiques dans le mois précédent ou
s’il a un statut d’immunosuppression (VIH) [88]. Friedland
[89] et Tan [88] n’ont pas observé de différence significative
pour la rétrocession des symptômes (fièvre, détresse respira-
toire) et la mortalité, que les souches de pneumocoques
soient sensibles ou de sensibilité diminuée à la pénicilline. Le
pronostic était lié au terrain (maladies sous-jacentes, VIH…)
et à la sévérité initiale de la maladie (tableau infectieux,
détresse respiratoire), et non au niveau de résistance de la
bactérie ; le niveau de résistance correspondait en 1995, à des
concentrations minimales inhibitrices (CMI) inférieure ou
égale à 2 mg/l [89]. La mise en évidence d’un haut niveau de
résistance (défini par une CMI supérieure à 2 mg/l) pourrait
faire modifier la prise en charge thérapeutique.

4.3. Les traitements antibiotiques

En présence d’une pneumonie communautaire avérée de
l’enfant, la décision de mise en route d’une antibiothérapie
est facilement prise. L’antibiothérapie proposée de première
intention est probabiliste par rapport au(x) pathogène(s) sup-
posé(s).

Le choix du traitement repose sur l’âge, l’épidémiologie
nationale et régionale, les signes de gravité du tableau clini-
que, les facteurs de risque. Le choix du traitement doit éga-
lement tenir compte des caractères de l’antibiotique : acti-
vité in vitro, pharmacocinétique, concentration tissulaire.

C’est la raison pour laquelle le choix thérapeutique se fait
parmi les bêtalactamines et les macrolides. 

4.3.1. Résultats d’études cliniques

L’analyse de la littérature des dix dernières années, por-
tant sur l’efficacité d’antibiotiques dans les pneumonies
communautaires en pédiatrie est peu contributive à un choix
thérapeutique, car pauvre. Il s’agit d’essais thérapeutiques le
plus souvent conduits à l’étranger [17,25,28,83,90,91].

Les études dites « en ambulatoire » ont rarement été con-
duites strictement en ambulatoire et jamais, semble-t-il, en
pratique de ville. Elles peuvent avoir été initiées, soit au
cours d’une courte hospitalisation [45], soit aux urgences
hospitalières [17,28].

Les études de Block et de Harris [25,83] ont été conduites
en ambulatoire sans que le lieu de recrutement ait été pré-
cisé. Enfin, les modalités de recrutement et de suivi ne sont
pas précisées dans les travaux de Carrière et de Klein
[90,91].

La méthodologie de ces études est le plus souvent discu-
table. Il n’y a pas d’antibiotique reconnu comme compara-
teur de référence dans les IRB de l’enfant.

Les deux familles d’antibiotiques constamment utilisées
sont les bêtalactamines (dont les aminopénicillines) et les
macrolides. Il n’existe pas d’étude récente ayant porté sur un
grand nombre de patients qui ait comparé ces deux classes.

Le nombre de patients varie de 170 [17] à 456 [83] selon
les études. 

Ces travaux ont été le plus souvent orientés vers la recher-
che d’une étiologie [25,45] et/ou sur l’efficacité et la tolé-
rance d’un nouvel antibiotique : céfixime [90], cefpodo-
xime–proxétil [91], clarithromycine [25], azithromycine
[28,83].

Les études de Wübbel et de Harris [28,83] portant sur
l’efficacité de l’azithromycine sont les plus intéressantes du
fait de leur méthodologie correcte (randomisation, double-
insu pour Harris, nombre de patients élevé, recherche étiolo-
gique) et du choix de la molécule de comparaison en fonc-
tion de l’âge : amoxicilline + acide clavulanique avant l’âge
de cinq ans, érythromycine après cinq ans. Il se dégage
cependant de toutes ces études quelques conclusions com-
munes.

Quelle que soit la molécule utilisée et la bactérie en cause,
le taux de succès s’est situé autour de 95 %. Seul Harris [83]
a signalé un taux d’échecs plus important (non précisé) chez
les enfants âgés de moins de cinq ans, indépendamment du
traitement reçu (amoxicilline–acide clavulanique ou azithro-
mycine), qui pourrait s’expliquer à cet âge par une incidence
de bactéries atypiques plus faible ou encore par des étiolo-
gies virales plus nombreuses.

Dans ces études conduites en ambulatoire dans des pays
développés, aucun décès n’a été signalé, ni aucune hospita-
lisation secondaire pour échec.

Des guérisons spontanées de pneumonies à
M. pneumoniae, sous traitement inefficace vis-à-vis de cette
bactérie et avec disparition des bactéries ont été signalées
sous amoxicilline–acide clavulanique [30,83].

La durée du traitement est habituellement de dix jours
dans la pneumonie à pneumocoques.

Le traitement ambulatoire est habituellement administré
par voie orale [17]. Tsahouras a traité 170 enfants atteints de
pneumonies âgés de 6 mois à 18 ans aux urgences d’un hôpi-
tal pédiatrique américain [17]. Le traitement a été débuté
après randomisation, soit par pénicilline (voie
intramusculaire : 50 000 UI/kg par jour) soit par amoxicilline
(voie orale : 50 mg/kg par jour), sans différence d’efficacité. 

4.3.2. Les recommandations

De nombreux articles comportent des recommandations
sur le traitement des pneumonies communautaires de
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l’enfant. Il s’agit d’avis d’experts reposant sur des données
épidémiologiques établies en fonction de l’âge et sur les
habitudes locales, au Canada [7], aux États-Unis [13,14,22]
ou en France [92–95].

Il n’y a pas de recommandation dans le Red Book
(Recommandations en pathologie infectieuse pédiatrique
par l’Académie Américaine de Pédiatrie).

4.3.3. Choix du traitement antibiotique

Le choix initial de l’antibiotique se fait en fonction de l’âge
(trois ans et plus ; moins de trois ans) et sur la base des deux
bactéries les plus fréquentes (S. pneumoniae et M. pneumo-
niae). Il se fait donc entre bêtalactamine et macrolide.

Chez l’enfant, quel que soit l’âge, le traitement antibioti-
que, s’il est nécessaire, doit être débuté sans tarder dès que
le diagnostic d’une pneumonie communautaire est porté. Un
retard à la mise en route du traitement peut avoir des consé-
quences sur le pronostic en terme de complications. Quel
que soit l’âge, le risque infectieux le plus important est lié au
pneumocoque. L’amoxicilline est le traitement de choix
devant toute situation clinique et radiologique évoquant une
pneumonie à pneumocoque.

4.3.3.1. Avant l’âge de trois ans

Avant l’âge de trois ans, lors d’une pneumonie commu-
nautaire évoquant le pneumocoque, le choix initial parmi les
bêtalactamines, porte sur l’amoxicilline à raison de 80–
100 mg/kg par jour en trois prises (80 mg/kg par jour chez le
grand enfant, 100 mg/kg par jour chez le plus petit). Les con-
centrations tissulaires d’amoxicilline même dans le cas d’un
traitement oral, sont suffisantes pour un S. pneumoniae de
sensibilité diminuée (CMI inférieure ou égale à 2 mg/l) ;
dans ce contexte, il n’est pas nécessaire de proposer des
posologies supérieures [89]. 

L’ensemble des données et l’expérience de la pratique
quotidienne permettent de faire les remarques suivantes.

En cas d’allergie bénigne à la pénicilline sans contre-
indication aux céphalosporines, les céphalosporines de
3e génération par voie injectable (IM/IV) sont recomman-
dées. En cas de contre-indication aux bêta-lactamines,
l’hospitalisation est souhaitable pour mettre en place une
antibiothérapie parentérale adaptée (cf. Annexe 14).
Il n’y a pas de justification à l’utilisation en ambulatoi-
re, dans les pneumonies communautaires, de bêtalacta-
mine injectable au seul motif de l’évolution des
résistances de S. pneumoniae. L’impossibilité d’absor-
ber par voie orale des médicaments, et a fortiori l’exis-
tence de vomissements, sont une indication à
l’hospitalisation (cf. chapitre 1.1.1.5).
Les céphalosporines de première génération ne sont pas
recommandées, en raison de leur activité insuffisante
sur les souches de pneumocoque de sensibilité dimi-
nuée à la pénicilline. 
Les céphalosporines orales de deuxième et troisième
générations (céfuroxime–axétil, cefpodoxime–proxé-
til) ne sont pas recommandées en première intention.

Les concentrations atteintes dans le parenchyme pul-
monaire ne sont pas optimales. Il est habituellement im-
possible d’en augmenter la posologie pour des raisons
de tolérance ou de biodisponibilité, contrairement à ce
qui peut être proposé pour une aminopénicilline. Enfin,
elles sont inactives sur les pneumocoques résistants à la
pénicilline.
L’association triméthoprime–sulfaméthoxazole (cotri-
moxazole) est rarement active sur les souches de pneu-
mocoques de sensibilité diminuée à la pénicilline.
Les tétracyclines sont contre-indiquées chez l’enfant de
moins de huit ans. Elles ne sont pas recommandées en
première intention du fait d’une activité insuffisante sur
les souches de pneumocoque de sensibilité diminuée à
la pénicilline.
La pristinamycine n’est pas recommandée avant l’âge
de six ans.
L’association érythromycine–sulfafurazole n’a pas
d’AMM dans cette indication.

4.3.3.2. Chez l’enfant de trois ans et plus

Chez l’enfant de trois ans et plus, l’attitude antibiotique
initiale s’appuie sur le tableau clinique et radiologique qui
peut avoir valeur d’orientation entre une infection à pneu-
mocoque et une infection à bactérie atypique.

Un tableau clinique et radiologique :
en faveur d’une infection à pneumocoque (début brutal,
sévérité des symptômes) relève de l’antibiothérapie tel-
le qu’elle a été proposée ci-dessus ;
évocateur de M. pneumoniae ou C. pneumoniae, fait
considérer comme raisonnable l’utilisation d’un macro-
lide en première intention. La pristinamycine (macroli-
de apparenté) peut être utilisée à partir de six ans.

En cas d’allergie avec contre-indication aux bêtalactami-
nes, la pristinamycine peut être utilisée à partir de l’âge de
six ans (en raison de sa forme comprimé et du risque associé
de fausse route), dans une forme sans gravité, chez l’enfant
sans troubles digestifs (absence de vomissements). Tous les
autres cas doivent être hospitalisés.

4.3.3.3. Chez l’enfant sans facteur de risque quel que soit l’âge

Il n’y a pas de justification d’une bithérapie d’emblée en
ambulatoire, prescrite au seul motif d’élargir le spectre
d’activité du traitement. Cette attitude entraîne une obser-
vance thérapeutique médiocre, un cumul des effets indésira-
bles en particulier digestifs, une difficulté d’interprétation
des éruptions sous traitement, et un rapport coût–bénéfice
peu favorable [92].

4.3.3.4. Durée de traitement

Les durées de traitement reposent sur les avis d’experts et
les résultats d’efficacité des derniers essais thérapeutiques.
À l’heure actuelle, dans une pneumonie à pneumocoque un
traitement par bêtalactamine est prescrit pour une durée de
dix jours. Dans une pneumonie à bactéries atypiques, un trai-
tement par macrolide est donné pendant au moins 14 jours.
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Remarque : L’hypothèse d’une pneumonie à
H. influenzae de type B avant l’âge de cinq ans, est devenue
rarissime depuis l’utilisation large de la vaccination anti-
Haemophilus. De ce fait, l’association aminopénicilline–
inhibiteur de bêtalactamase ne se justifie pas chez l’enfant,
quel que soit l’âge, dans le traitement initial d’une pneumo-
nie communautaire. Seul un enfant mal ou non vacciné et/ou
la coexistence d’une otite moyenne aiguë purulente doit
faire proposer l’association amoxicilline–acide clavulanique
dosée à 80 mg/kg par jour d’amoxicilline.

4.4. Évaluation clinique de l’attitude thérapeutique initiale-
ment choisie

Aucun antibiotique ne peut prétendre à une efficacité de
100 %, du fait des résistances naturelles ou acquises des bacté-
ries. De ce fait, la gestion du risque d’échec est contemporaine
de la mise en place du traitement antibiotique. Une réévaluation
clinique est impérative. Elle est d’autant plus précoce :

que la situation initiale a comporté quelques signes de
gravité, sans pour autant justifier une hospitalisation ;
ou en cas de non-amélioration, voire d’aggravation.

Cette réévaluation se fait à 48–72 heures et se guide
davantage sur la réponse clinique que sur la sensibilité de la
bactérie, si celle-ci avait été identifiée [89].

À la phase initiale, en règle générale, sous traitement ini-
tial efficace, l’amélioration clinique débute avant la 48e

heure. Ce délai varie en fonction de l’agent microbien res-
ponsable. Le critère principal d’amélioration est la fièvre.
L’apyrexie est souvent obtenue en moins de 24 heures en cas
de pneumonie à pneumocoque. La fièvre peut durer de deux
à quatre jours dans les autres cas. La toux est résolutive en
quelques jours (environ une semaine) mais peut durer plus
longtemps en cas d’infection à bactéries atypiques.

En l’absence d’amélioration, sans aggravation, après trois
jours de traitement bien suivi, une réévaluation clinique et
une évaluation ou une réévaluation radiologique sont néces-
saires, pouvant faire reconsidérer le diagnostic.

Lors de la réévaluation à 48–72 heures de traitement, il
est recommandé une hospitalisation : 

si une aggravation clinique est constatée ;
s’il existe certaines constatations radiologiques ou une
pathologie sous-jacente possible (pleuropneumopa-
thie, corps étranger inhalé, tuberculose...). La radio-
graphie thoracique doit donc être refaite si l’évolution
est défavorable. 

En l’absence de critères d’hospitalisation, lors de la réé-
valuation à 48–72 heures de traitement, différentes options
thérapeutiques peuvent être adoptées : 

l’absence d’amélioration sous traitement par amoxicil-
line doit faire envisager une bactérie atypique et faire
remplacer l’amoxicilline par un macrolide en monothé-
rapie [92] ;
l’absence d’amélioration franche sous traitement par
macrolide ne permet pas formellement de remettre en
cause l’hypothèse d’un mycoplasme car celui-ci néces-
site parfois un délai supplémentaire pour confirmer la

bonne évolution sous antibiotique. La réévaluation peut
donc avoir lieu 48 heures plus tard en dehors de tout si-
gne d’aggravation ;
dans de rares cas (non-spécificité des manifestations
cliniques et/ou absence d’amélioration d’une monothé-
rapie), la bithérapie amoxicilline + macrolide peut être
utilisée. Une nouvelle évaluation, faite vers le cinquiè-
me jour, doit faire hospitaliser l’enfant en l’absence
d’amélioration ou en cas d’aggravation.

4.5. Vaccination

4.5.1. Vaccin pneumococcique conjugué heptavalent

L’efficacité vaccinale du vaccin Pn7V contre les infec-
tions invasives à pneumocoques dont les pneumonies avec
bactériémies a été démontrée dans plusieurs études, réalisées
essentiellement aux États-Unis [72,96].

Cependant, le vaccin peut modifier l’épidémiologie bac-
térienne chez les sujets vaccinés (diminution des pneumoco-
ques appartenant aux sérotypes vaccinaux et augmentation
relative des sérotypes non vaccinaux et de H. influenzae)
[96–100]. Il faut souligner que le vaccin ne remet pas en
cause les choix thérapeutiques proposés dans la pneumonie.
Les indications de cette vaccination sont celles recomman-
dées dans le calendrier vaccinal en cours [73].

4.5.2. Vaccin Haemophilus influenzae de type B

Le vaccin H. influenzae de type B a montré son efficacité
pour prévenir les infections invasives à H. influenzae de type
B dont les pneumopathies avec bactériémies [101,102].

4.6. Traitement associé

Les AINS et corticoïdes ne sont pas recommandés en rai-
son du risque important lié à leur utilisation. La prise en
charge de la fièvre se fera selon les recommandations de
l’Afssaps (cf. Annexe 15) [103].

5. Infections respiratoires basses de l’adulte : généralités

Pour le praticien, la décision de traiter une infection res-
piratoire basse par antibiothérapie repose sur l’identification
du type d’infection (pneumonie ou bronchite aiguë), des cri-
tères de gravité et des facteurs de risque.

Les pneumonies ne représentent qu’une faible proportion
(moins de 10 % [104]) des infections respiratoires basses
aiguës mais leur identification a des implications pronosti-
ques et thérapeutiques majeures. En effet, compte tenu d’une
étiologie bactérienne prédominante (60 à 80 % des pneumo-
nies communautaires [105]) et compte tenu de la mortalité
possible (2 à 15 %) rapportée aux pneumonies à pneumoco-
que et avec une moindre fréquence avec les légionelles, elles
justifient une antibiothérapie adaptée et rapide ; ce n’est pas
le cas pour les bronchites aiguës du sujet sain, qui, du fait de
la prédominance de l’origine virale, ne nécessitent pas de
traitement antibiotique.

L’antibiothérapie des pneumonies communautaires
repose sur un diagnostic de pneumonie aussi certain que
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possible ; elle est probabiliste par rapport au(x) patho-
gène(s) supposé(s), fondée sur des éléments liés à l’épidé-
miologie et au terrain. 

La réflexion sur l’antibiothérapie procède d’étapes
successives :

le diagnostic ;
les éléments de la décision de traiter le patient en ville ;
les éléments du « pari » étiologique ;
la connaissance du spectre d’activité des antibiotiques.

Une première étape est d’identifier les infections respi-
ratoires basses, qu’elles soient ou non associées à une
infection respiratoire haute [106–108]. 

Habituellement, les infections respiratoires basses sont
définies par l’association ou la succession :

d’une toux, à laquelle s’associe, d’emblée ou secon-
dairement, une expectoration ;
d’au moins un signe fonctionnel ou physique orien-
tant vers une atteinte respiratoire basse (dyspnée,
douleur thoracique, sifflement, signes auscultatoires
récents en foyer ou diffus) ;
et d’au moins un signe général suggestif d’infection
(fièvre, sueurs, céphalées, myalgies, arthralgies, mal
de gorge ou rhume) [108].

Une seconde étape est d’identifier au sein des infections
respiratoires basses, celles qui s’accompagnent d’une
atteinte parenchymateuse : s’agit-il d’une pneumonie ?

Sur un plan pratique, la distinction clinique, voire radio-
logique [109] entre pneumonie et bronchite aiguë est loin
d’apparaître évidente au praticien [110–113], d’où les dis-
torsions entre recommandations et pratique [114].

Le diagnostic de pneumonie est suggéré par l’association
d’une fièvre élevée souvent d’apparition brutale (notamment
pour le pneumocoque) à des symptômes respiratoires non
spécifiques tels que la toux, l’expectoration, la dyspnée, la
douleur thoracique [115,116]. L’impression globale de gra-
vité du tableau clinique est un élément en faveur du diagnos-
tic de pneumonie.

Devant une symptomatologie d’infection des voies respi-
ratoires inférieures, des scores prédictifs de pneumonie ont
été proposés. Deux ont été établis de façon prospective, mais
n’ont pas été validés :

association de toux, râles crépitants, fièvre supérieure à
38,5 °C [117] ;
association de toux grasse, polypnée supérieure à 25/min,
sueurs nocturnes, fièvre supérieure à 38,5 °C, myalgies,
absence de mal de gorge ou de rhinorrhée [118].

Un autre score prospectif (1134 patients) a lui, été validé
sur deux autres séries prospectives (150 et 152 patients) :

association de fièvre supérieure à 38,5 °C, tachycardie
supérieure à 100 /min, râles crépitants, diminution du
murmure vésiculaire, absence d’asthme [119] (seul
score validé).

Cependant, la valeur prédictive de ces scores apparaît fai-
ble [120], ce qui peut s’expliquer par la faible prévalence des
pneumonies au sein des infections respiratoires basses et par
la mauvaise reproductibilité interobservateurs des résultats
de l’examen clinique thoracique [121].

La présence de signes auscultatoires (râles crépitants) en
foyer a une valeur prédictive positive et est corrélée à la pré-
sence d’anomalies radiologiques [108,122,123] (Tableau 11).

La valeur discriminative de la symptomatologie clinique
serait en outre encore moins bonne chez le sujet âgé (chez
qui notamment l’existence ou la perception des signes géné-
raux et des douleurs devient sujette à caution), notamment
chez les patients âgés de plus de 75 ans, et/ou atteints de
comorbidité, et/ou vivant en institution [124,125].

Dans la mesure où l’on admet que ce sont essentiellement
les pneumonies qui relèvent d’une antibiothérapie, l’en-
semble de ces données incite, en présence d’une infection
respiratoire basse, au recours à la radiographie thoraci-
que initiale (face et profil, en position debout) : 

lorsque les données cliniques sont évocatrices du
diagnostic de pneumonie (absence d’infection des
voies aériennes supérieures, polypnée supérieure à
25/min, tachycardie supérieure à 100/min, tempéra-
ture supérieure à 38,5 °C, anomalies auscultatoires
notamment râles crépitants en foyer) ;
lorsque les données cliniques sont peu évocatrices
du diagnostic de pneumonie mais que le contexte de
survenue (comorbidité, âge supérieur à 75 ans, vie
en institution) expose à une sémiologie trompeuse et
à un risque potentiel d’évolution compliquée.

Tableau 11
Signes et symptômes suggestifs des infections des voies respiratoires basses

Signes évocateurs d’infection des voies 
respiratoires basses

Signes évocateurs de pneumonie Signes évocateurs de bronchite aiguë

Association ou succession de :
– toux souvent grasse
– au moins un signe fonctionnel ou physique 
d’atteinte respiratoire basse : dyspnée, douleur 
thoracique, sifflement, signes auscultatoires 
récents diffus ou en foyer
– au moins un signe général suggestif d’infection : 
fièvre, sueurs, céphalées, arthralgies, mal de gorge, 
« rhume ».

Fièvre supérieure à 38,5 °C
Tachycardie supérieure à 100 /min
Polypnée supérieure à 25/min
Douleur thoracique
Absence d’infection des voies respiratoires hautes
Impression globale de gravité
Signes auscultatoires en foyer (râles crépitants).

Mais symptomatologie trompeuse chez le sujet âgé, en 
cas de comorbidité et/ou de vie en institution.

Fièvre inconstante, généralement peu élevée
Brûlure rétrosternale
Toux parfois précédée d’infection des voies 
respiratoires hautes
Auscultation normale ou râles bronchiques 
diffus

Le diagnostic doit être confirmé par la radiographie 
pulmonaire : opacité parenchymateuse.
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Le diagnostic radiologique de pneumonie repose sur la
présence d’une opacité parenchymateuse [109,126,127].
Dans les formes typiques, on observe une opacité alvéolaire
unique, à limites floues, de siège souvent sous-pleural, pro-
gressant vers une opacité systématisée lobaire, laissant par-
fois transparaître un bronchogramme aérien. 

Parfois la sémiologie est moins évocatrice du fait de la
multiplicité des foyers alvéolaires, d’un aspect intermédiaire
trompeur pseudotumoral de l’opacité alvéolaire ou du carac-
tère interstitiel et/ou diffus des opacités (au cours de certai-
nes pneumonies virales ou à bactéries apparentées) ; dans de
tels cas, l’origine infectieuse de ces opacités est suggérée par
leur caractère récent et les signes cliniques d’accompagne-
ment (début brutal, fièvre). 

Les anomalies radiologiques peuvent apparaître de façon
retardée vers la 72e heure.

La pratique de clichés thoraciques permet également de
rechercher des signes de complication de la pneumonie
(épanchement pleural, excavation) et de détecter une mala-
die sous-jacente (néoplasie…).

6. Pneumonie communautaire de l’adulte

La pneumonie est donc définie comme une infection du
parenchyme pulmonaire d’évolution aiguë. Elle est dite
communautaire si elle est acquise en milieu extrahospitalier
ou si, à l’hôpital, elle survient au cours des 48 premières heu-
res du séjour [128]. 

Il s’agit d’une affection commune et potentiellement
grave : 15 % de mortalité globale dans une série hospitalière
française [129], aux États-Unis ; sixième cause de décès et
première cause de décès d’origine infectieuse [115,116]. Les
raisons de cette mortalité sont multiples :

retard au diagnostic ;
retard à la mise en route du traitement ;
gravité immédiate de l’infection ;
pathologies associées ;
fragilité liée à l’âge ;
agent pathogène incriminé : pneumocoques et plus ra-
rement légionelles, staphylocoques, entérobactéries…

Chez le sujet âgé, la pneumonie est plus fréquente et plus
sévère en cas de comorbidité [130,131].

La rareté de travaux contributifs en matière d’antibiothé-
rapie des pneumonies communautaires en pratique générale
de ville est à souligner, ce qui est regrettable et explique la
large part faite aux opinions d’experts (fondées sur des séries
de patients hospitalisés) dans les recommandations publiées
[128,131–135]. Il est rappelé que les recommandations anté-
rieurement publiées (cf. Annexe 4) sont adaptées aux condi-
tions écologiques de chaque région et au moment de leur éta-
blissement, ce qui explique leurs différences.

La stratégie diagnostique et thérapeutique des pneumo-
nies communautaires doit tenir compte de : 

l’absence de tableau clinique ou radioclinique permet-
tant de prédire avec suffisamment de sensibilité et de
spécificité le microorganisme responsable au cours
d’une pneumonie communautaire ; 
l’absence d’examen permettant d’obtenir, en pratique
courante, un diagnostic microbiologique rapide et
fiable ;
l’importance pronostique d’un traitement initial adapté
et rapidement mis en œuvre.

En pratique de ville, devant une pneumonie communautaire,
l’identification des patients à hospitaliser d’emblée et des
patients pouvant clairement être traités au domicile repose sur
la recherche et l’analyse de signes de gravité et de facteurs de
risque de mortalité. Si la distinction entre ces deux situations est
souvent cliniquement évidente, des critères objectifs permettant
de justifier la décision à prendre sont proposés.

6.1. Signes de gravité et facteurs de risque de mortalité

On rappellera encore une fois que la majorité des données
proviennent d’études non réalisées en ville (admission aux
urgences, secteurs d’hospitalisation parfois spécialisés tels
que réanimation, pneumologie, maladies infectieuses...). De
plus, les définitions des comorbidités, lorsqu’elles existent,
sont souvent imprécises ou hétérogènes : âge, antécédents
respiratoires (maladie pulmonaire, BPCO, tabagisme actif),
antécédents neurologiques (démence, perte de connaissance,
trouble des fonctions supérieures), diabète, insuffisance

Tableau 12
Indication de la radiographie thoracique [106–108]

Radiographie initiale Radiographie ultérieure (en cas d’absence d’amélioration ou d’aggravation 
clinique sous traitement bien suivi)

pour le diagnostic positif de pneumonie :
– en cas de suspicion clinique (absence d’infection associée des voies 
aériennes supérieures, polypnée supérieure à 25/min, tachycardie supérieure 
à 100/min, température supérieure à 38,5 °C, anomalies auscultatoires/râles 
crépitants en foyer)
– sémiologie d’infection respiratoire basse et comorbidité, âge supérieur à 
75 ans ou vie en institution

recherche de complication

diagnostic initial erroné

elle permet également :
– la recherche d’une complication (épanchement pleural, excavation...)
– d’une comorbidité (néoplasie)
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rénale, antécédents cardiologiques (insuffisance cardiaque,
cardiopathie ischémique), antécédents hépatiques (hépato-
pathie, alcoolisme), immunodépression (hémopathie mali-
gne, tumeur solide, VIH et sida, transplantation, asplénie),
vie en institution, hospitalisation antérieure.

Des facteurs prédictifs de mortalité ont été identifiés en
Amérique du Nord par le groupe de Fine en 1990 [136] et ont
conduit à la définition d’un score de mortalité tenant compte,
en les pondérant, des éléments suivants :

âge supérieur à 65 ans ;
atteinte des fonctions supérieures ;
atteinte des fonctions vitales (pression artérielle systo-
lique inférieure à 90 mmHg, pouls supérieur à 120/min,
polypnée supérieure 30/min) ;
néoplasie associée ;
suspicion de pneumonie post-obstructive ou de
déglutition ;
étiologie à risque élevé (Staphylococus aureus, bacille
à Gram négatif).

L’existence d’une douleur d’origine pleurale paraît être
un facteur de « bon » pronostic pour le calcul du score ; ceci
pourrait être lié à un diagnostic précoce favorisé par la dou-
leur. L’utilisation de ce score permettrait d’individualiser les
patients à hospitaliser d’emblée du fait d’un risque élevé. 

En ville cependant, certains paramètres peuvent faire
défaut, rendant le calcul de ce score malaisé, ce qui en limite
l’intérêt pratique. Par ailleurs, l’utilisation de ce score pour-
rait conduire à hospitaliser des malades au seul motif de leur
âge supérieur à 65 ans. Le groupe d’experts considère que
l’âge physiologique, bien plus que l’âge civil est en cause et
n’a pas retenu la valeur de ce critère lorsqu’il est isolé.

Les travaux de Fine en 1997 [137] ont permis d’identifier
les patients ne relevant pas d’une hospitalisation mais d’un
traitement ambulatoire. Ils ont établi et validé des règles pré-
dictives du risque de décès à 30 jours regroupées en un score
et fondées sur les éléments suivants (Fig. 1) : 

âge ;
vie en institution ;
existence de comorbidités : maladie néoplasique (tout
cancer excepté basocellulaire de la peau, actif au mo-
ment de la pneumonie ou diagnostiqué dans l’année),
insuffisance cardiaque congestive (dysfonctionnement
ventriculaire diastolique ou systolique documenté), ma-
ladie cérébrovasculaire (accident vasculaire cérébral ou
accident ischémique transitoire), maladie rénale (insuf-
fisance rénale chronique ou élévation de l’urée sangui-
ne ou de la créatininémie), maladie hépatique (cirrhose
hépatique ou autre hépatopathie chronique) ;
signes cliniques : atteinte des fonctions supérieures (al-
tération de la conscience), fréquence respiratoire supé-
rieure ou égale à 30/min, pression artérielle systolique
inférieure à 90 mmHg, température inférieure à 35 °C
ou supérieure ou égale à 40 °C, fréquence cardiaque su-
périeure ou égale à 125/min ; données biologiques et
radiologiques : pH artériel inférieur à 7,35, urée supé-
rieure ou égale à 11 mmol/l, natrémie inférieure à

130 mmol/l, hématocrite inférieur à 30 %, PaO2 infé-
rieur à 60 mmHg, présence d’un épanchement pleural.

Les auteurs individualisent cinq classes (I à V) de patients
pour lesquelles il existe une corrélation directe avec la mor-
talité. C’est ainsi que les patients sans comorbidité, sans
signe clinique de gravité sont classés en classe I à ne pas hos-
pitaliser. Pour les autres patients le calcul du score permet de
les classer selon le risque de mortalité :

les patients de classes I et II ont un risque de mortalité
faible (de 0,1 à 0,7 %), et les auteurs suggèrent une pri-
se en charge en ambulatoire ;
les patients de la classe III ont un risque de mortalité
peu important (de 0,9 à 2,8 %), et les auteurs suggèrent
une hospitalisation observatoire de courte durée, per-
mettant en 24 à 72 heures, le diagnostic, le début du
traitement, le contrôle d’une évolution initiale rapide-
ment favorable ;
les patients de classe IV et V présentent un risque de
mortalité important (8 à 31 %) et doivent être hospitali-
sés d’emblée.

Selon une étude récente, certains patients appartenant à la
classe II ou III bien sélectionnés (absence de signes de gra-
vité respiratoire, comorbidité(s) stabilisé(s), absence de
complication pleurale, absence de problèmes sociaux) pour-
raient également être traités en ambulatoire aussi efficace-
ment qu’en hospitalisation [138].

Le score de Fine, qui reste la référence, comporte cepen-
dant certaines limites. En effet, la cohorte de validation très
importante (près de 50 000 patients) ne contenait que peu de
patients traités en ambulatoire. Par ailleurs, il peut apparaître
complexe à utiliser avec ses 20 variables dont certaines ne
sont pas disponibles d’emblée à domicile. Les aspects psy-
chosociaux ne sont pas pris en compte dans le score ainsi que
certaines pathologies associées (immunodépression par
exemple). Or, ils peuvent être une contre-indication au trai-
tement à domicile même chez des patients à bas risque. Il
faut donc avoir connaissance de ces réserves lors de son uti-
lisation.

Plus récemment, un autre score (score CURB 65) établi
par la British Thoracic Society (BTS) a été validé. Il présente
l’avantage de la simplicité. Ce score a été adopté dans les
recommandations les plus récentes de la BTS [139].

D’autres comorbidités doivent être prises en compte dans
l’évaluation du risque de mortalité :

bronchopneumonie chronique avec trouble ventilatoire
obstructif (BPCO) [139] ;
diabète sucré non équilibré ;
état d’immunodépression chronique (corticothérapie par
voie générale ou traitement immunodépresseur dans les
six mois, splénectomie, chimiothérapie dans les six mois,
infection à VIH avec CD4 inférieur à 200/mm3, sida,
cachexie...) ;
drépanocytose ;
antécédent de pneumonie bactérienne ;
hospitalisation dans l’année précédente [136,140,141].
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6.2. Recommandations pratiques

En pratique et sur la base de la littérature, les experts con-
sidèrent que le choix de la prise en charge, ambulatoire ou à
l’hôpital, d’un patient atteint de pneumonie, repose sur la
recherche d’un signe de gravité.

La présence d’un des signes de gravité suivants doit con-
duire à une hospitalisation d’emblée :

atteinte des fonctions supérieures (altération de la
conscience) ;
atteinte des fonctions vitales : 

pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg,
fréquence cardiaque supérieure à 120/min ;
fréquence respiratoire supérieure à 30/min ;

température inférieure à 35 °C ou supérieure ou égale
à 40 °C ;

suspicion de pneumonie d’inhalation ou sur obstacle
trachéobronchique,
néoplasie associée (cancer actif ou diagnostiqué dans
l’année) autre que basocellulaire.

L’hospitalisation peut également s’imposer en cas de :
complications de la pneumonie (notamment suspicion
d’épanchement pleural ou d’abcédation) ;
conditions socioéconomiques défavorables ;
inobservance prévisible ;
isolement social, en particulier chez les personnes âgées.

En l’absence de signe de gravité, il faut identifier les
comorbidités associées et les facteurs de risque de mortalité.

Fig. 1. Modèle prédictif du risque de mortalité à 30 jours pour les patients avec pneumonie communautaire [137].
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Leur incidence doit être évaluée en fonction de l’âge et de l’état physiologique :

Il est considéré que les patients sans aucun de ces facteurs
de risque ni signe de gravité ont un risque de mortalité faible
et peuvent être pris en charge en ambulatoire. Il en est géné-
ralement de même pour les sujets de moins de 65 ans avec
un seul facteur de risque.

La Fig. 2 propose des recommandations générales de prise
en charge dans les situations les plus fréquentes, elles ne doi-
vent cependant pas remettre en cause le « bon sens » clinique
du praticien tenant compte de la nature de chaque facteur de
risque. À titre d’exemple, un patient immunodéprimé, quel
que soit son âge, appelle une grande vigilance.

6.3. Probabilités étiologiques

6.3.1. Étiologie actuelle des pneumonies communautaires

Les études épidémiologiques cherchant à préciser l’étio-
logie des pneumonies communautaires mettent en évidence
des incidences très variables des différents pathogènes en
cause, suivant qu’elles sont effectuées en ville, à l’hôpital, en
institution voire en milieu de soins intensifs.

La littérature n’apporte que des réponses incomplètes sur
l’épidémiologie exacte des pneumonies communautaires en
pratique extrahospitalière [142–147].

âge supérieur à 65 ans (l’âge physiologique bien plus
que l’âge civil est à prendre en compte),
insuffisance cardiaque congestive,
maladie cérébrovasculaire (antécédents d’accident vas-
culaire cérébral ou ischémique transitoire),
maladie rénale (insuffisance rénale chronique ou éléva-
tion de l’urée sanguine ou de la créatininémie),
maladie hépatique (cirrhose hépatique ou autre hépato-
pathie chronique),
diabète sucré non équilibré,

BPCO,
immunodépression (corticothérapie par voie générale ou
traitement immunosuppresseur dans les six mois, splénec-
tomie, chimiothérapie dans les six mois, sida, cachexie...),
drépanocytose homozygote,
antécédent de pneumonie bactérienne,
hospitalisation dans l’année,
vie en institution.

Fig. 2. Prise en charge ambulatoire ou à l'hôpital des pneumonies communautaires.
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Dans les séries hospitalières publiées en France, chez
l’adulte, les pneumonies sont microbiologiquement docu-
mentées dans 40 à 84 % des cas [144,145].

S. pneumoniae est le premier agent pathogène (30 à
47 % des cas).
M. pneumoniae serait en deuxième position. Son inciden-
ce mal connue en France est de l’ordre de 7,4 % en 1992.
Il est plus fréquent chez l’adulte jeune où il serait sous-
estimé [148]. 
Dans une étude canadienne menée chez des adultes suivis
en ambulatoire et d’un âge moyen de 41 ans, les bactéries
« atypiques », c’est-à-dire les bactéries à développement
intracellulaire ou associé aux cellules, (M. pneumoniae,
C. pneumoniae, L. pneumophila) sont responsables de
40 % des pneumonies (dont M. pneumoniae : 23 %,
C. pneumoniae : 11 %, M. + C. pneumoniae : 3,4 %) ;
S. pneumoniae n’est mis en évidence que dans 2 % des
cas. Cependant, l’étiologie demeure indéterminée dans
48,3 % des cas et toutes les méthodes disponibles pour
détecter S. pneumoniae ne sont pas utilisées [148]. Les
biais décrits pourraient être à l’origine d’une sous-évalua-
tion du rôle des bactéries « atypiques » M. pneumoniae,
C. pneumoniae, et peut-être L. pneumophila en France et
du rôle de S. pneumoniae au Canada.
L’incidence de Chlamydia (pneumoniae et psittaci) est
estimée entre 5 et 10 %.
La fréquence des pneumonies aiguës à Legionella
pneumophila est estimée à globalement à 5 % avec des
fluctuations épidémiques. Elle serait responsable d’en-
viron 15 % des pneumonies communautaires nécessi-
tant une hospitalisation [149]. Elle est probablement
sous-évaluée en ville. Différents facteurs de risque in-
dividuels et collectifs ont été individualisés :

Facteurs de risque individuels :
intrinsèques : âge, sexe masculin, tabagisme, alcoo-
lisme, diabète, morbidités respiratoire et cardiovas-
culaire, immunodépression (cancers, hémopathies,
transplantation, traitements immunosuppresseurs
dont corticothérapie). Cependant, un certain nombre
de cas (17 %) s’observent chez des sujets sains ;
extrinsèques : ventilation et aérosol–thérapie à do-
micile. Ce risque doit disparaître en recommandant
l’utilisation d’eau stérile. On appréhende encore
mal le risque de l’habitat individuel (importance
d’effectuer l’entretien du réseau d’eau chaude : dé-
tartrage des pommeaux de douche, robinets…).

Facteurs de risque collectifs :
tous les séjours dans des lieux où les réseaux d’eau
sont collectifs et susceptibles d’être contaminés. Les
endroits les plus à risque sont donc les hôpitaux, les
hôtels, les campings, les stations thermales… ;
les tours aéroréfrigérantes qui émettent dans l’atmos-
phère parfois à plusieurs kilomètres des nuages
d’eau contaminée. Plusieurs circulaires et arrêtés ré-
cents visent à réduire ces risques.

Haemophilus influenzae serait présent dans 5,5 à 22 %
des cas (5,5 % chez le sujet sain). Cet important écart de
fréquence est probablement lié aux biais de recrutement
de certaines séries hospitalières, à des séries de faibles
effectifs et aux méthodes de recueil bactérien. Globale-
ment on peut distinguer deux situations différentes :

les pneumonies certaines avec hémocultures positives
à ce germe : moins de 1 % d’une série de 820 pneu-
monies [150]. Quatre-vingt-douze pourcent des pa-
tients ont une comorbidité (pathologie pulmonaire
chronique, grossesse, sida, cancer) [151] ;
les pneumonies probables survenant chez des sujets
atteints de bronchopneumonies chroniques, où la cul-
ture des crachats est souvent positive, sans qu’on soit
toujours en mesure de distinguer le germe de coloni-
sation du germe ayant un véritable rôle pathogène. La
raison est cependant, dans ce cas, de prendre en
compte par excès H. influenzae.

L’étiologie virale (virus grippal, virus respiratoire syn-
citial, adénovirus et virus para-influenzae) est évaluée
entre 10 et 23 % dans des séries hospitalières et entre 22
à 30 % en ville [105].

Les autres pathogènes représentent en général moins de
5 % des étiologies, quel que soit le terrain. Il s’agit de
B. catarrhalis dont l’incidence est limitée en France. Les
staphylocoques ne s’envisagent guère que chez le petit
enfant ou le vieillard, notamment en état post-grippal. Kleb-
siella pneumoniae et E. coli se retrouvent principalement
chez les sujets âgés. Pseudomonas aeruginosa est une bac-
térie des malades immunodéprimés (sida, transplanté,
patient en cours de chimiothérapie, mucoviscidose). Cette
bactérie est plus souvent en cause dans des infections d’ori-
gine nosocomiale que communautaire. Le rôle des bactéries
anaérobies n’est avancé que lors d’infections secondaires à
des accidents (unique ou répétés) de déglutition ; leur inci-
dence exacte est inconnue. Des infections plurimicrobiennes
sont possibles, leur fréquence est non précisée, mais faible ;
ce risque parait majoré chez les sujets en institution.

On peut regretter que dans la littérature, les inventaires
étiologiques ne soient pas mieux précisés par âge ou en fonc-
tion du terrain, les pneumonies à M. pneumoniae frappant
plus souvent les adultes jeunes et les pneumonies à
H. influenzae survenant plus particulièrement sur terrain
tabagique ou bronchitique chronique.

6.3.2. Peut-on reconnaître le microorganisme en cause ?

Aucun signe clinique, radiologique ou biologique n’a de
valeur discriminante suffisante pour préciser sur ces seuls
arguments, le microorganisme en cause. Toutefois, il existe
des éléments d’orientation : 

En faveur du pneumocoque :

En tout état de cause, S. pneumoniae demeure le germe à
prendre prioritairement en compte du fait de la fréquence et
de la gravité potentielle de l’infection pneumococcique.
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S. pneumoniae est l’agent étiologique le plus fréquent
chez le sujet de plus de 40 ans et/ou ayant des comor-
bidités associées ; 
un début brutal ;
une fièvre élevée dès le premier jour ;
un malaise général ;
un point douloureux thoracique ;
une opacité alvéolaire systématisée ;
si NFS : hyperleucocytose supérieure à 15 000/mm3.

En faveur des pneumonies atypiques :
Les bactéries « atypiques » et notamment M. pneumoniae

doivent être notamment prises en compte si l’infection a été
acquise dans un contexte épidémique [105,107,144,152–
158] (cf. Annexe 5). Le début est en général plus progressif
en deux à trois jours. 

En faveur d’une légionellose :
un contexte épidémique ou une « situation à risque » :
voyage, thermes, exposition à de l’eau en aérosol
contaminée… ;
un tableau clinique évocateur (un tiers des cas) :
– pneumonie d’allure sévère, début progressif, pas de

signes ORL, pouls dissocié, atteinte souvent
bilatérale ;

– présence de signes extrathoraciques : digestifs
(douleurs abdominales, vomissements, diarrhée),
neurologiques (troubles de conscience, céphalées,
myalgies) ;

l’échec d’un traitement aux bêtalactamines actives
sur le pneumocoque ;
un terrain favorisant : âge, sexe masculin, tabagisme,
alcoolisme, diabète, morbidités respiratoires et cardio-
vasculaires, immunodépression (cancers, hémopathies,
transplantation, traitements immunosuppresseurs dont
corticothérapie prolongée) [149].

L’examen microbiologique de l’expectoration n’est pas
utile en pratique courante de ville, sa sensibilité et sa spéci-
ficité étant soumises à d’importantes variations (sensibilité :
15 à 100 % – spécificité 11 à 100 %) [159].

6.3.3. Sensibilité de S. pneumoniae aux antibiotiques

6.3.3.1. Bêtalactamines

Le mécanisme de résistance est lié à des modifications
des protéines de liaison aux pénicillines (PLP), cibles des
bêtalactamines. Les PLP sont enzymes impliquées dans la
synthèse du peptidoglycane, constituant de la paroi bacté-
rienne. Selon que les modifications intéressent une ou plu-
sieurs PLP, la diminution de sensibilité concerne non seule-
ment la pénicilline G, mais aussi les autres bêtalactamines
telles que l'amoxicilline et/ou les céphalosporines. Le niveau
des CMI est d'autant plus élevé que le nombre de PLP modi-
fiée(s) est important [160]. L’interprétation des CMI se fait
selon les recommandations du Comité de l’antibiogramme
(cf. Tableau 10).

Les souches de sensibilité diminuée sont définies par :

des CMI supérieures à 0,5 µg/ml pour l’amoxicilline ou
les céphalosporines de troisième génération par voie
injectable ;
des CMI supérieures à 0,064 µg/ml pour la pénicilline G.

Il existe des critères prédictifs d’acquisition de pneumo-
coque de sensibilité diminuée à la pénicilline (PSDP). Ils
sont variables en fonction des séries. À ce jour, ont été iden-
tifiés [161–163] : 

la prescription de bêtalactamines et/ou une hospitalisa-
tion dans les trois mois précédents ;
le rôle du terrain par le biais d’une maladie chronique
(bronchopathie chronique, cancer, splénectomie, infec-
tion par le VIH) ;
le caractère nosocomial de la pneumonie ;
l’âge supérieur à 65 ans ;
la gravité initiale de l’affection ;
les antécédents de pneumonie.

Les dernières données globales issues du Centre national
de référence des pneumocoques révèlent une faible progres-
sion des souches de pneumocoque de sensibilité diminuée
aux bêtalactamines, voire une diminution du nombre de sou-
ches résistantes par rapport aux années précédentes [85,86].
En 2003, parmi les souches isolées d’hémoculture chez les
adultes, le taux de sensibilité diminuée atteignait 42 % pour
la pénicilline (souches résistantes 8,6 %), 26 % pour
l’amoxicilline dont seulement 0,5 % de souches résistantes
et 13,7 % pour le céfotaxime. Il n’avait pas été détecté de
souches résistantes au céfotaxime [85].

Si l’on tient compte uniquement des pneumonies à pneu-
mocoque, plusieurs études avec des données sur la résistance
ont été réalisées [164–166]. L’une d’elle a eu lieu de septem-
bre 1998 à avril 2000, dans 49 centres hospitaliers [167].
Elle a rassemblé 465 pneumonies à pneumocoque identifié,
dont 175 par hémocultures : 

46,2 % des pneumocoques avaient une sensibilité dimi-
nuée à la pénicilline G, dont 10,9 % étaient résistants ;
23,6 % avaient une sensibilité diminuée à l’amoxicilli-
ne, dont seulement 1,1 % étaient résistants (25 souches
ont une CMI à 2 µg/l, quatre souches avaient une CMI
à 4 µg/l, une souche une CMI à 8 µg/l) ;
15 % avaient une sensibilité diminuée au céfotaxime,
dont aucun n’était résistant ;
46,2 % étaient résistants aux macrolides ;
1,4 % étaient résistants aux fluoroquinolones.

Il est important de souligner à nouveau que l’existence de
souches de sensibilité diminuée aux bêtalactamines ne con-
tre-indique pas l’emploi de ces antibiotiques à condition de
les utiliser à une posologie appropriée permettant de sur-
monter la résistance et de maintenir l’activité clinique.

Au total, les données récentes sur le pneumocoque révèlent
une faible fréquence de souches résistantes à l’amoxicilline
et l’absence de souches résistantes aux céphalosporines de
troisième génération par voie injectable.
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6.3.3.2. Macrolides

En 2003, le taux de résistance à l’érythromycine des sou-
ches de pneumocoques isolées d’hémocultures chez l’adulte
était de 44 % en diminution par rapport à 2002 (52 %). En rai-
son de la fréquente association des mécanismes de résistance
chez S. pneumoniae [162,168], le taux de résistance à
l’érythromycine est très élevé parmi les souches de sensibilité
diminuée aux bêtalactamines et atteint 87 % en 2003 [85,86].
La résistance à l’érythromycine confère une résistance croisée
à l’ensemble des macrolides dans 95 % des cas, et comme le
souligne une étude récente, il existe un parallélisme entre
résistance à l’érythromycine in vitro et échecs cliniques lors
de traitements par macrolides de pneumonie à pneumocoque
résistant à cette classe d’antibiotique [169].

6.3.3.3. Autres antibiotiques

La sensibilité à la télithromycine étudiée sur 704 souches
ne révélait pas de résistance acquise sauf pour neuf d’entre
elles qui étaient de sensibilité intermédiaire (1,3 %) [85].

La résistance à la pristinamycine est rare (0,1 %) [85].
L’étude de la sensibilité aux fluoroquinolones antipneu-

mococciques ayant une indication dans les infections respi-
ratoires (lévofloxacine ou moxifloxacine) montre que la fré-
quence des souches résistantes, en France, est de 1 % sur 958
prélèvements respiratoires [170]. Cependant, il faut noter
que la résistance de S. pneumoniae vis-à-vis de cette classe
d’antibiotique s’installe par étapes successives [171–174].
Ainsi, certaines souches peuvent être catégorisées sensibles
alors qu’elles ont déjà acquis un mécanisme de résistance
(2 % de 958 souches étudiées en 2003) [170]. Ces souches
peuvent ultérieurement accéder à un haut niveau de résis-
tance (lors de l’acquisition d’une mutation supplémentaire)
sous pression de sélection [175], notamment en cours de trai-
tement. Cela peut alors se traduire par un échec thérapeuti-
que [176,178]. Il existe des recommandations de la Société
française de microbiologie pour détecter ces mutants [178].

De façon pragmatique, une prescription antérieure
récente (moins de trois mois, quelle que soit l’indication ini-
tiale) d’une fluoroquinolone (antipneumococcique ou non)
expose au risque de sélection de souches moins sensibles et
constitue une limite à leur utilisation. Il faut donc veiller à ne
pas les prescrire de façon répétée chez un même patient.

Par ailleurs, les données microbiologiques et pharmacologi-
ques sont en faveur de la moxifloxacine par rapport à la lévo-
floxacine vis-à-vis du pneumocoque [179,180]. Cependant, la
pertinence clinique de cette différence entre les deux molécules
n’est actuellement pas validée par une étude clinique.

6.4. Choix du traitement antibiotique

L’antibiothérapie des pneumonies communautaires est
probabiliste par rapport au(x) pathogène(s) supposé(s)
compte tenu de :

l’absence de tableau clinique ou radiologique suffisam-
ment sensible et spécifique pour prédire le microorga-
nisme responsable (à part la rapidité d’installation du
tableau clinique en cas de pneumonie à pneumocoque) ;
l’absence d’examen permettant d’obtenir, en pratique
courante, un diagnostic microbiologique rapide et fiable ;
l’importance pronostique d’un traitement initial adapté
et rapidement mis en œuvre.

Elle est fondée sur des éléments liés à l’épidémiologie
microbienne générale et locale et au terrain. Le choix du trai-
tement doit également tenir compte de l’activité in vitro des
antibiotiques utilisables.

Le choix de l’antibiothérapie se fera en fonction du
tableau clinique et du patient et des diverses bactéries en
cause. Ainsi, les antibiotiques préconisés dans les recom-
mandations françaises comme internationales ne peuvent
prétendre à une efficacité de 100 % dans toutes les situa-
tions. Le choix du traitement antibiotique doit prendre en
compte une nécessaire gestion du risque d’échec en fonction
du terrain et de la présentation clinique.

Le traitement antibiotique doit être instauré dès le dia-
gnostic porté. Un retard au traitement antibiotique peut avoir
des conséquences sur le pronostic, en termes de complica-
tions ou de mortalité [181]. Compte tenu du caractère proba-
biliste du traitement antibiotique initial, son efficacité doit
être évaluée impérativement après 48–72 heures de traite-
ment. Il n’y a pas d’étude comparant l’efficacité et la tolé-
rance des voies orales et injectables des antibiotiques. Les
experts considèrent que la voie orale doit être privilégiée.

6.4.1. Quelle antibiothérapie chez l’adulte sans facteur de
risque de mortalité ni signe de gravité relevant d’un traite-
ment ambulatoire ?

Il n’y a pas de justification chez le sujet sain à une bithéra-
pie d’emblée prescrite au motif d’élargir le spectre d’activité
du traitement. Compte tenu des bactéries en cause, l’utilisa-
tion d’association aminopénicilline — inhibiteur de bêtalacta-
mase n’est pas justifiée.

6.4.1.1. Antibiothérapie probabiliste chez l’adulte présumé sain
sans signe de gravité (cf. Annexe 6)

Suspicion de pneumonie à pneumocoque (installation
brusque inférieure à 24 heures)

L’amoxicilline est le traitement recommandé en premiè-
re intention.
En effet, l’amoxicilline par voie orale à la dose de 3 g/j
conserve un index thérapeutique élevé compte tenu des
CMI obtenues vis-à-vis des souches de S. pneumoniae de
sensibilité diminuée aux bêtalactamines et de ses carac-
téristiques pharmacocinétiques aux posologies préconi-
sées. Ainsi, l’amoxicilline à bonne posologie (3 g/j)
n’entraîne pas d’échec clinique chez les patients infectés

Contrairement à ce qui a été dit pour l’amoxicilline, la
résistance aux macrolides est fréquente et le traitement
par macrolides de pneumonie à pneumocoques résistants
à cette classe d’antibiotique s’est accompagné d’échec
clinique. Les macrolides ne doivent donc plus être utilisés
lors d’une suspicion d’infection à pneumocoque.
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par des souches de pneumocoque de sensibilité diminuée
aux bêtalactamines [182]. Sauf exception, des posolo-
gies encore supérieures ne sont pas justifiées dans le ca-
dre d’infections respiratoires relevant d’un traitement
ambulatoire.
Les céphalosporines orales de première génération, ne
sont pas recommandée en raison d’une activité insuffi-
sante sur les souches de pneumocoques de sensibilité
diminuée à la pénicilline.
Les céphalosporines orales de deuxième et troisième
générations, qui conservent une activité potentielle in
vitro sur les S. pneumoniae de sensibilité diminuée aux
bêtalactamines (céfuroxime–axétil, cefpodoxime–
proxétil, céfotiam–hexétil), ne sont cependant pas re-
commandées. En effet, elles sont inactives sur les pneu-
mocoques résistants à la pénicilline ; de plus, les
concentrations atteintes au niveau parenchymateux ne
sont pas optimales et il est habituellement impossible
d’augmenter la posologie pour des raisons de tolérance,
comme cela peut être fait pour les aminopénicillines.
Les céphalosporines de troisième génération par voie
injectable ne sont pas recommandées en ville de façon
systématique au seul motif de l’évolution des résistan-
ces de S. pneumoniae sauf vomissement ou trouble di-
gestif important.
Les antibiotiques suivants : les cyclines et l’association
triméthoprime–sulfaméthoxazole, ne sont pas recom-
mandés en raison d’une activité insuffisante sur les sou-
ches de pneumocoques de sensibilité diminuée à la
pénicilline.

Suspicion de pneumonie à bactéries atypiques (con-
texte épidémique, installation progressive sur deux à
trois jours)

Les macrolides sont le traitement de première intention
des pneumonies à bactéries « atypiques » (M. pneumoniae,
C. pneumoniae, Legionella). Le traitement des légionelloses
fait l’objet de recommandations à part [183].

Doute sur l’étiologie entre une pneumonie à pneumo-
coque et à bactéries « atypiques »

Il est recommandé d’utiliser une antibiothérapie efficace
en premier lieu sur le pneumocoque :

soit l’amoxicilline orale à 3 g/j avec réévaluation à
48 heures ;

Ou des antibiotiques actifs sur les deux types de bactérie :
soit la pristinamycine : une étude suggère que la pristi-
namycine est efficace dans le traitement des pneumo-
nies communautaires de l’adulte [184]. Les données in
vitro montrent que l’activité antibactérienne est conser-
vée sur les souches de pneumocoques de sensibilité di-
minuée aux bêtalactamines et également résistant aux
macrolides de référence. Néanmoins, son efficacité cli-
nique dans les pneumonies à pneumocoque de sensibi-
lité diminuée aux bêtalactamines n’est que faiblement
étayée. 
soit la télithromycine : plusieurs études randomisées
double insu multicentriques confirment une équivalen-

ce d’efficacité entre la télithromycine 800 mg une fois
par jour pendant cinq jours, et l’amoxicilline (3 g/j)
pendant dix jours [185–187].
L’efficacité de la télithromycine a été confirmée chez
des patients ayant une infection à pneumocoque de sen-
sibilité diminuée aux pénicillines et résistant à
l’érythromycine A [188].
La télithromycine a un spectre incluant les principaux
pathogènes intracellulaires à l’origine des infections
respiratoires basses [189]. Dans une étude analysant
plusieurs essais, l’efficacité clinique vis-à-vis de
C. pneumoniae, M. pneumoniae et L. pneumophila se
situait respectivement à 94,1, 96,8 et 100 % [185]. 
soit en cas d’intolérance ou de contre-indication aux an-
tibiotiques précédents, en tenant compte des réserves
émises ci-dessus, les fluoroquinolones antipneumococ-
ciques (lévofloxacine ou moxifloxacine) [190].

Évolution sous traitement
Sous traitement efficace, l’amélioration symptomatique

survient avant 48–72 heures ; le traitement ne doit donc pas
être modifié dans les 48–72 premières heures, sauf si sur-
vient une détérioration clinique indiquant une hospitalisa-
tion. Chez le sujet sain, la fièvre dure deux à quatre jours.
L’apyrexie est plus rapidement obtenue dans le cas de pneu-
monie à S. pneumoniae que dans les autres cas [107]. La toux
s’améliore en huit jours environ mais peut durer plus long-
temps, notamment en cas de pneumonie à M. pneumoniae ou
C. pneumoniae [130]. Les râles peuvent persister plus de sept
jours dans 20 à 40 % des cas. Les anomalies radiologiques
régressent plus lentement (environ quatre semaines) que les
signes cliniques [130]. Le délai de normalisation est plus long
avec certaines bactéries (Legionella), chez le sujet âgé et à âge
égal, chez le sujet avec comorbidité notamment bronchite
chronique avec trouble ventilatoire obstructif [191].

6.4.1.2. Modalité du traitement en l’absence d’amélioration

L’absence d’amélioration ou l’aggravation clinique après
48–72 heures de traitement bien suivi, implique une rééva-
luation clinique et radiologique (NB : la radiographie thora-
cique est impérative si elle n’avait pas été pratiquée initiale-
ment), qui peut aboutir soit à une modification du traitement
initial en changeant le spectre d’activité ou en l’élargissant,
soit à l’hospitalisation.

Modification du traitement ambulatoire par :
Soit, une nouvelle monothérapie qui change le spectre
d’activité initiale : macrolides vs amoxicilline, et inver-
sement.
Soit, une nouvelle monothérapie qui élargit le spectre
d’activité initiale :

télithromycine ;
ou pristinamycine ;
ou fluoroquinolone active sur le pneumocoque (lévo-
floxacine ou moxifloxacine). Elles ont l’avantage
d’une longue demi-vie permettant de diminuer le ryth-
me d’administration à une prise quotidienne et d’une
bonne biodisponibilité avec concentration parenchy-
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mateuse élevée. Les différentes études réalisées ont
toutes conclu à une équivalence avec les différentes
molécules dites de référence dont notamment l’amoxi-
cilline [192,193].
Les fluoroquinolones sont également actives sur les
pneumonies à bactéries « atypiques » [194].
Cependant, il existe, avec ces molécules, un risque
d’émergence de résistance [174,175,195–197]. Il est
donc important que le clinicien connaisse le risque de
sélection de mutants résistants chez les patients préala-
blement exposés aux fluoroquinolones afin de ne pas
les prescrire de manière inconsidérée dans la commu-
nauté et de façon répétée chez un même patient...
C’est pourquoi, les fluoroquinolones actives sur le
pneumocoque ne sont pas recommandées en première
intention chez l’adulte sans facteurs de risque.

Soit, plus rarement, l’élargissement du spectre d’activi-
té initial du traitement par l’adjonction d’un deuxième
antibiotique si l’amoxicilline ou un macrolide avait été
prescrit (bithérapie : amoxicilline + macrolide).

Hospitalisation :

La règle est d’hospitaliser :

– en cas d’apparition de signes de gravité, d’échec thé-
rapeutique lié à une aggravation, de survenue d’une
complication (empyème), de persistance d’une porte
d’entrée, d’apparition d’une localisation secondaire
ou d’un diagnostic initial erroné (infarctus pulmo-
naire, pneumonie d’hypersensibilité)...

– en cas d’absence d’amélioration au cinquième–
sixième jour malgré les modifications thérapeuti-
ques, compte tenu de l’éventualité d’une infection à
pathogène inusuel (tuberculose, pneumocystose...)
ou d’une évolution particulière de la pneumonie
(pneumonie organisée).

6.4.2. Quelle antibiothérapie probabiliste chez l’adulte de
plus de 65 ans et/ou avec comorbidité sans signe de
gravité ?

Chez le sujet présentant des facteurs de risque mais sans
signe de gravité, le choix de l’antibiothérapie est discuté
individuellement et doit tenir compte de la nature et du nom-
bre des facteurs de risque, de l’état clinique et des bactéries
potentiellement en cause. En effet, d’autres pathogènes bac-
tériens peuvent être mis en cause (H. influenzae, S. aureus,
E. coli, P. aeruginosa, Legionella...), sans perdre de vue que
le risque lié au pneumocoque demeure au premier plan. En
outre, le risque de pneumocoques de sensibilité diminuée
aux bêtalactamines est plus élevé chez les patients ayant des
facteurs de risque de mortalité. Cela doit donc être pris en
compte dans le choix de l’antibiothérapie.

Le groupe d’experts ne peut proposer de recommanda-
tions précises, chaque cas devant faire l’objet d’une analyse
individuelle, où trop de facteurs interviennent. Sauf cas
exceptionnels, les associations d’emblée ne sont pas recom-
mandées.

6.4.2.1. Traitement probabiliste

L’antibiothérapie est le plus souvent discutée entre (cf.
Annexe 6) : 

amoxicilline–acide clavulanique par voie orale, qui doit
être utilisé à la posologie en amoxicilline recommandée
(amoxicilline 3 g/j), ce que permet la présentation de
l’association amoxicilline–acide clavulanique spéciale-
ment destinée à cette indication (formulation « 8/1 »,
contenant huit fois plus d’amoxicilline que d’acide
clavulanique) ; récemment, une AMM a été accordée à
une association d’amoxicilline–acide clavulanique
avec un rapport 16/1 dans les pneumonies chez l’adulte
à risque ;
ou céphalosporines de troisième génération injectables
(ceftriaxone) ;
ou fluoroquinolones antipneumococciques (lévofloxa-
cine ou moxifloxacine) La prescription de cette classe
d’antibiotique doit tenir compte des réserves précédem-
ment émises.

Il n’y a pas de justification à une bithérapie d’emblée pres-
crite au motif d’élargir le spectre d’activité du traitement.

Un contrôle de l’efficacité du traitement après 48–
72 heures est impératif.

Sous traitement efficace, l’amélioration symptomatique
survient avant 48–72 heures ; le traitement ne doit donc pas
être modifié dans les 48–72 premières heures, sauf si survient
une détérioration clinique indiquant une hospitalisation.

6.4.2.2. Modalité du traitement en l’absence d’amélioration

L’absence d’amélioration ou l’aggravation clinique après
48–72 heures de traitement conduit à une hospitalisation.

6.4.3. Durée du traitement

Il n’y a pas de données publiées permettant d’établir une
durée précise de traitement. Dans les dossiers d’autorisation
de mise sur le marché des médicaments, les durées des trai-
tements évalués varient de 7 à 14 jours, avec une majorité à
dix jours. Quelques études, évaluant en traitement court la
télithromycine, la lévofloxacine et l’azithromycine (qui
n’est pas indiquée (AMM) en France pour les pneumonies)
ont montré une équivalence entre un traitement de cinq jours
et un traitement de dix jours [186,198,199].

Cependant, ces résultats ne sont pas extrapolables à
d’autres molécules. Par ailleurs, certains biais rendent les
résultats d’interprétation difficile [200]. Aussi, actuellement
une durée de traitement de 7 à 14 jours (dix jours en
moyenne) reste la durée recommandée en traitement proba-
biliste des pneumonies sans signe de gravité.

6.4.4. Vaccin antipneumococcique

La vaccination antipneumococcique 23 valences ne modi-
fie pas, actuellement, la conduite à tenir devant une pneumo-
nie. Les indications de cette vaccination sont celles recomman-
dées dans le calendrier vaccinal de l’année en cours
(vaccination tous les cinq ans des sujets à risque définis par :
splénectomie, drépanocytose homozygote, syndrome néphro-



Médecine et maladies infectieuses 35 (2005) 635–694 661

tique, insuffisants respiratoires, alcooliques + hépatopathie
chronique, insuffisants cardiaques, infection pulmonaire ou
invasive à pneumocoque) [73].

7. Bronchite aiguë de l’adulte

La bronchite aiguë est définie par une inflammation aiguë
des bronches et des bronchioles chez un sujet sain.

Il s’agit d’un diagnostic très fréquemment porté et qui
entraîne un grand nombre de prescriptions d’antibiotiques ;
en France entre 70 et 90 % des bronchites aiguës étaient trai-
tées par antibiotiques [112]. Or? si les étiologies infectieuses
sont multiples, l’origine virale paraît très largement
prédominante ; l’évolution spontanée est pratiquement tou-
jours favorable. Enfin? il n’y a pas de démonstration de
l’intérêt des antibiotiques.

Ce chapitre est limité aux bronchites aiguës de l’adulte
sain.

La littérature ne permet ni d’identifier ni de valider les
facteurs de risque au cours des bronchites aiguës. Ainsi, à
défaut, il est proposé d’extrapoler aux bronchites aiguës les
principaux facteurs de risque identifiés pour les pneumonies
communautaires. Cette extrapolation n’est pas validée par la
littérature mais par la pratique quotidienne. 

Ce qui n’est pas un sujet sain :
le sujet ayant une pathologie respiratoire chronique :
bronchite chronique avec trouble ventilatoire obstruc-
tif, asthme, insuffisance respiratoire, emphysème,
bronchectasie, mucoviscidose ;
le sujet ayant une comorbidité associée : insuffisance
cardiaque, insuffisance rénale, pathologie néoplasique,
immunodépression, cirrhose hépatique ;
le sujet âgé dont l’état physiologique est altéré.

Sont en revanche assimilées aux bronchites aiguës du
sujet sain :

les bronchites aiguës du sujet tabagique ;
les exacerbations aiguës du bronchitique chronique, ta-
bagique ou non, sans trouble ventilatoire obstructif.

7.1. Incidence des bronchites aiguës

Dans les pays industrialisés, l’incidence annuelle est éva-
luée entre 2 et 18 % [201–204]. Soixante cinq à quatre-
vingt-dix pour cent des patients ayant une bronchite aiguë
reçoivent des antibiotiques [201,202].

En France, le chiffre de dix millions de bronchites aiguës
par année est souvent avancé, avec une incidence de 16 à 17/
100 personnes par an, dont 70 à 90 % reçoivent des antibio-
tiques [205,206].

7.2. Étiologie des bronchites aiguës

Cinquante à quatre-vingt-dix pour cent des bronchites
aiguës du sujet sain ont une étiologie virale [203,207,208].
Les virus en cause sont les suivants : myxovirus, dont virus
influenza, virus respiratoire syncytial (VRS) (retrouvé aussi
chez l’adulte et même le sujet âgé [203]), adénovirus, rhino-
virus (la bronchite est alors très souvent précédée d’une

atteinte des voies aériennes supérieures) [209]. Les corona-
virus, le virus de la rougeole ou l’herpès simplex sont moins
souvent mis en cause.

Les seules bactéries reconnues pour contribuer de façon
significative à l’apparition de bronchite aiguë sont
M. pneumoniae, C. pneumoniae, et B. pertussis, en souli-
gnant que la majorité des coqueluches surviennent chez
l’adulte et que cette fréquence est probablement en augmen-
tation [202,203,208].

D’autres bactéries : S. pneumoniae, H. influenzae et à un
moindre degré en France, B. catarrhalis sont impliquées
dans d’autres infections respiratoires basses que la bronchite
aiguë (notamment au cours des pneumonies ou des exacer-
bations de bronchites chroniques). 

Leur implication comme agent causal des bronchites
aiguës n’est pas démontrée, même si cette éventualité est fré-
quemment rapportée [202,203,208,210].

7.3. Diagnostic

Pour le praticien, il convient de distinguer particulière-
ment les infections respiratoires basses avec atteinte
parenchymateuse : les pneumonies, des infections respira-
toires basses sans atteinte parenchymateuse : les bronchites
aiguës. Cette distinction peut être difficile en pratique.
Notamment, les signes cliniques et/ou radiologiques, de
pneumonies sont parfois retardés. Certains signes ou symp-
tômes permettent, toutefois, de suspecter cliniquement le
diagnostic (cf. Tableau 11).

La durée d’incubation varie suivant les agents causals de
quelques jours pour les virus, jusqu’à trois semaines pour
Mycoplasma et Chlamydia.

Parfois la toux est précédée pendant quelques jours par
des signes d’atteinte des voies aériennes supérieures (10 à
30 %) [209]. Il peut y avoir un continuum entre les infections
des voies respiratoires supérieures et les infections des voies
respiratoires basses. La bronchite aiguë peut donc ainsi
paraître compliquer une rhinopharyngite, une laryngite, une
trachéite et peut s’accompagner d’une bronchiolite voire de
quelques foyers d’alvéolite, circonscrits accompagnant la
bronchopathie [211]. La toux qui peut rester sèche (50 % des
cas [208]) devient dans d’autres cas plus ou moins rapide-
ment productive.

L’expectoration, claire au début, peut devenir purulente.
L’apparition de cet aspect ne peut être considérée comme
corrélée à une surinfection bactérienne [203,208,212]. Elle
correspond plutôt, en effet, à une intense nécrose épithéliale
[213].

La fièvre généralement peu élevée n’est pas toujours pré-
sente (en tout cas chez l’adulte).

On note également, une sensation de brûlure rétrosternale
voire de douleur thoracique satellite de la toux.

L’examen clinique pulmonaire est normal ou montre la
présence de quelques râles bronchiques.

En résumé, devant la simplicité du tableau clinique et son
absence de spécificité, la démarche diagnostique du prati-
cien est :
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d’identifier le contexte : terrain et facteurs de risque ;
de ne méconnaître ni une atteinte parenchymateuse ni
une infection bactérienne haute ni un risque potentiel
d’évolution compliquée, d’où la règle du recours à la
radiographie thoracique en cas de suspicion clinique de
pneumonie ou lorsque la pneumonie ne peut être exclue
dans un contexte de sémiologie de l’infection respira-
toire basse peu évocatrice de pneumonie, mais avec un
risque potentiel d’évolution compliquée (comorbidité,
âge supérieur à 75 ans, vie en institution).

7.4. Évolution spontanée : risque des bronchites aiguës non
traitées

La guérison clinique spontanée est observée dans la
majorité des cas en une dizaine de jours. Les résultats
d’essais cliniques comportant un bras placebo ne montrent
pas d’évolution défavorable, y compris lorsque le suivi est
suffisamment prolongé [214,215]. En pratique, la littérature
ne met pas en évidence de risque lié à la non prescription
d’antibiotique, en cas de diagnostic de bronchite aiguë chez
un sujet sans facteurs de risque.

L’expectoration ne dure pas en général au-delà de dix
jours dans les essais. La durée de la toux peut être très varia-
ble, cinq à dix jours dans la plupart des cas, deux à trois
semaines dans 50 % des cas [216].

Une fièvre supérieure ou égale à 38,5 °C persistante au-
delà de trois jours doit faire reconsidérer le diagnostic.

Devant toute toux persistante pendant plusieurs semaines
(notamment supérieure à trois semaines), il est important de
rappeler que le diagnostic de coqueluche doit être systémati-
quement évoqué. La conduite à tenir devant un cas de coque-
luche a fait l’objet de recommandations récentes [217].

7.4.1. Surinfection bactérienne

Les infections virales des voies respiratoires favorisent la
colonisation des voies aériennes hautes et basses par des
bactéries pathogènes (pneumocoques – H. influenzae) [212].
La démonstration qu’une telle colonisation peut être respon-
sable de surinfection bactérienne chez le sujet sain n’est pas
faite. La littérature n’apporte pas de critères diagnostiques
décisifs pour identifier une surinfection.

L’apparition d’une expectoration purulente lors d’une
bronchite aiguë du sujet sain n’est pas synonyme de surin-
fection bactérienne. La démonstration qu’un traitement anti-
biotique prévient les surinfections n’est pas faite.

7.4.2. Traitement

À ce jour on peut identifier 12 essais cliniques d’antibio-
tiques (cyclines, érythromycine, cotrimoxazole, céfu-
roxime–axétil) dont dix contre un placebo [201,204,214–
216] et deux contre un médicament non antibiotique — en
l’occurrence un bêta-2-mimétique [223,224] (cf. Annexe 7).
Aucun essai ne permet de mettre clairement en évidence un
avantage de l’antibiotique par rapport au placebo ni sur
l’évolution de la maladie ni dans la survenue de complica-
tions.

Les antibiotiques n’ont pas démontré d’avantage par rap-
port au placebo ni chez le fumeur ni en cas d’expectoration
prolongée au-delà de sept jours.

Dans trois méta-analyses, la guérison de la toux n’est pas
modifiée par les antibiotiques alors que des effets indésira-
bles surviennent plus souvent que sous placebo [225–227].

Les essais d’antibiotiques récents ne comportent pas de
comparaison à un placebo ; la comparaison à des molécules
plus anciennes (érythromycine, cyclines, céphalosporines de
première génération, aminopénicilline) n’a pas mis en évi-
dence de façon déterminante un avantage des nouveaux anti-
biotiques.

En conclusion, l’abstention de toute prescription antibio-
tique en cas de bronchite aiguë de l’adulte sain est la règle.

Par ailleurs, aucune donnée de la littérature ne vient indi-
quer, ni justifier l’utilisation des AINS à dose anti-inflam-
matoires et des corticoïdes par voie générale au cours des
bronchites aiguës, alors que leurs risques sont notables.

8. Exacerbations de bronchite chronique obstructive

Ces recommandations concernent les patients immuno-
compétents.

La bronchopneumonie chronique obstructive (BPCO) est
une maladie fréquente en relation principalement avec l’usage
du tabac. La prévalence est estimée entre 4 et 10 % dans les
pays développés. En France, l’incidence a été évaluée à 4,1 %
(1 681 000 patients) [228]. Cette pathologie est encore
aujourd’hui très probablement sous-diagnostiquée. Outre sa
fréquence, la BPCO réduit significativement l’espérance de
vie. Selon des projections de l’OMS, elle serait en 2020, au
troisième rang des causes de décès et la cinquième cause de
handicap à l’échelle mondiale [229,230]. En France, le taux
brut de décès était estimé en 1990 à environ 26 pour 100 000
et devrait doubler en 2020 [231].

L’antibiothérapie dans les exacerbations de bronchite
chronique est controversée [232–237]. En effet, il s’agit
d’une pathologie inflammatoire des bronches dont l’origine
n’est pas toujours infectieuse et notamment bactérienne. La
plupart des auteurs constatent une utilisation excessive des
antibiotiques dans cette indication particulièrement en
France qui se situe parmi les premiers rangs des prescrip-
teurs. La place et les modalités de cette antibiothérapie doi-
vent donc être réévaluées.

Ces recommandations ne s’appliquent pas à l’asthme
paroxystique ni à l’asthme à dyspnée continue peu évolué

Au total : La majorité des bronchites aiguës de l’adulte
sain est d’origine virale. Il importe de ne pas ignorer un
autre diagnostic (pneumonie, exacerbation de bronchite
chronique) ou la présence de comorbidités, au cours des-
quelles l’attitude thérapeutique peut être différente.
L’abstention de toute antibiothérapie au cours des bron-
chites aiguës de l’adulte sain est la règle. La prescription
d’AINS à dose anti-inflammatoire ou de corticoïdes par
voie générale n’est pas recommandée.
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pour lesquels il n’y a pas d’indication de l’antibiothérapie.
Elles ne s’appliquent pas non plus à la dilatation des bron-
ches. En revanche, elles peuvent s’appliquer à l’asthme à
dyspnée continue de stade évolutif tardif, qui présente de
grandes similitudes avec la bronchite chronique obstructive.

8.1. Diagnostic de la bronchite chronique obstructive

8.1.1. Définition de la bronchite chronique obstructive
(BPCO)

La bronchite chronique a une définition classique : toux
et expectoration pendant au moins trois mois par an et au
moins deux années consécutives. La BPCO se caractérise
par une obstruction progressive des voies aériennes distales
se traduisant par une diminution non complètement réversi-
ble des débits aériens [238–244].

La terminologie de BPCO admet implicitement l’origine
tabagique de la maladie avec une responsabilité de celui-ci
dans plus de 90 % des cas en France [231].

8.1.2. Stades de sévérité

Devant un patient présentant une symptomatologie respi-
ratoire avec toux et expectoration, la première étape pour le
praticien consiste à identifier la bronchite chronique et son
stade de sévérité. Le stade de la bronchite chronique est
reconnu par beaucoup comme un critère évolutif majeur
[245,246]. Il est fondamental de caractériser avec précision
ce stade sur des critères objectifs, en réalisant des explora-
tions fonctionnelles respiratoires (EFR) en dehors d’un épi-
sode d’exacerbation. Les EFR permettent de mesurer en par-
ticulier deux paramètres importants dans l’évaluation de
l’obstruction bronchique : 

le rapport volume expiratoire maximal en une seconde
(VEMS)/capacité vitale (CV) qui permet d’affirmer le
trouble ventilatoire obstructif ;
le VEMS qui permet d’évaluer la sévérité de cette obs-
truction.

En fonction de ces paramètres, il est décrit quatre stades
de sévérité de la BPCO. Il est possible de faire une corres-
pondance approximative entre les stades de sévérité (objec-
tivés par l’EFR) et la clinique (Tableau 13).

Une bronchite chronique évoluée peut s’accompagner
d’emphysème secondaire contribuant à l’aggravation de
l’insuffisance respiratoire chronique. Ce dernier est à distinguer
de l’emphysème primitif. Elle peut également évoluer vers une
obstruction bronchique irréversible et engendrer une insuffi-
sance respiratoire avec dyspnée d’apparition parfois tardive.

8.1.3. Autres critères de sévérité

D'autres critères permettant de caractériser les exacerba-
tions ont été proposés : 

nombre d'exacerbations dans l'année précédente ; 
ancienneté de la bronchite chronique ;
comorbidité associée ;
tabagisme ;
médicalisation antérieure du patient (hospitalisation,
traitements antibiotiques).

Ainsi, Ball, dans une étude prospective sur 471 cas d’exa-
cerbation de bronchite chronique [245], trouve une corréla-
tion entre les antécédents de maladie cardiorespiratoire et/ou
le nombre d'exacerbations l'année précédente et la persis-
tance ou la rechute précoce de la symptomatologie respira-
toire (indépendamment de la prescription ou non d’une anti-
biothérapie). Ce même auteur, après une revue récente des
recommandations internationales, a proposé une classifica-
tion des exacerbations selon les antécédents en trois groupes
de patients [247] :

sujets antérieurement sains ;
sujets ayant une toux, une expectoration chronique et
des exacerbations rares (inférieurs ou égaux à trois dans
l’année précédente) ;
sujets ayant des exacerbations fréquentes (inférieurs ou
égaux à quatre) ou un syndrome obstructif sévère.

Tableau 13

Classification de la BPCO en stades de sévérité et équivalence clinique approximative en l’absence d’exploration fonctionnelle respiratoirea

Stade de sévérité d’après les EFR Correspondance clinique approximative en l’absence d’évaluation par l’EFR

Stade 0 : VEMS/CV = 70 % ( ancienne dénomination bronchite chronique simple)
Toux et expectorations chroniques présentes par définition

Pas de dyspnée d’effort

Stade I II III : VEMS/CV < 70 %

Toux, expectorations chroniques (non constant)

Stade I : BPCO peu sévère

VEMS = 80 % 
Pas de dyspnée d’effort 

Stade II : BPCO moyennement sévère

VEMS entre 30 et 80 %.
Dyspnée d’effort

Stade III : BPCO sévère 

VEMS < 30 % ou VEMS < 50 % en présence d’insuffisance respiratoire 
chronique (PaO2 < 60 mmHg = 8 kpa) Dyspnée au moindre effort ou dyspnée de repos

a Tableau simplifié à partir des dernières recommandations de la Société de pneumologie de langue française pour la prise en charge de la BPCO [231].



664 Médecine et maladies infectieuses 35 (2005) 635–694

Une autre classification proposée par Grossman prend en
compte [248] :

le degré d'obstruction bronchique ; 
l'âge ; 
les comorbidités ; 
le nombre d'exacerbations antérieures.

8.1.4. Diagnostic différentiel de la bronchite chronique et de
la BPCO (cf. Annexe 8)

8.1.4.1. Asthme

L'asthme représente une forme de pathologie bronchique
chronique. On distingue l’asthme paroxystique et l’asthme à
dyspnée continue. La surinfection bactérienne ne semble pas
intervenir dans l’évolution, sauf dans l’asthme à dyspnée
continue à un stade évolutif tardif. Ce dernier présente de
grandes similitudes avec la BPCO. Le diagnostic d’asthme
est habituellement facile. Cependant, certains asthmes
paroxystiques peuvent être pris pour une succession de bron-
chites aiguës, et certains asthmes tardifs ou vieillis peuvent
être pris pour une BPCO avec exacerbations.

8.1.4.2. Dilatation des bronches

Les dilatations des bronches (DDB) ou bronchectasies
représentent une pathologie bronchique chronique particu-
lière. Si la distinction avec la bronchite chronique est parfois
cliniquement difficile, les DDB justifient une place à part,
compte tenu du rôle prédominant de l'infection dans leur
évolution. Par ailleurs, l'épidémiologie bactérienne est diffé-
rente par rapport à la bronchite chronique justifiant des choix
antibiotiques particuliers.

L’incidence de la DDB est sous-estimée, probablement
du fait de son assimilation abusive à la bronchite chronique
par méconnaissance de la spécificité de ce diagnostic. En
effet, si la symptomatologie est proche, dominée par des épi-
sodes de toux avec expectoration chronique, le diagnostic de
DDB peut être évoqué devant quelques nuances sémiologi-
ques et anamnestiques [249] : 

début des symptômes dans l'enfance ; 
absence de tabagisme ;
importance de la bronchorrhée (chronique ou lors des
épisodes aigus) ;
râles humides localisés ;
sinusite associée ;
hémoptysies.

Le diagnostic est maintenant facilement confirmé par
l'imagerie, notamment le scanner thoracique.

Concernant le stade évolutif, les remarques faites pour la
bronchite chronique sont probablement valides à quelques
nuances près : l'épuration mucociliaire est plus altérée dès le
stade initial de la maladie, du moins dans le territoire atteint.
La flore bactérienne est particulière et notamment
P. aeruginosa peut être impliqué.

La mucoviscidose représente une étiologie particulière
des bronchectasies, par l’âge de survenue (en règle dans
l'enfance), une physiopathologie spécifique (anomalies du

mucus) et une bactériologie très particulière en fonction du
stade de sévérité.

8.2. Exacerbations de bronchite chronique obstructive

L’évolution de la BPCO est marquée par des exacerba-
tions (en moyenne deux épisodes par an).

8.2.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic de l’exacerbation de la BPCO se fait sur
l’association d’une BPCO préexistante et d'une acutisation
des symptômes respiratoires.

Il convient d’abord d’éliminer certaines causes non infec-
tieuses relevant d’un diagnostic et d’un traitement spécifique
parfois urgent : embolie pulmonaire, insuffisance cardiaque
gauche, arythmie, médicaments, pneumothorax…

Secondairement, l’origine infectieuse de l’exacerbation doit
être recherchée. Elle est présente dans environ 50 % des cas. Le
recours aux critères cliniques de la triade d’Anthonisen reste le
moyen actuellement le plus adapté à la pratique courante pour
le diagnostic d’exacerbation d’origine bactérienne [250] :

augmentation de la purulence de l'expectoration ++
(purulence franche et verdâtre) ;
augmentation du volume de l'expectoration ;
apparition ou augmentation de la dyspnée.

L’augmentation du volume de l'expectoration ou de la dys-
pnée sont fréquemment associées et motivent le plus souvent la
consultation. Leur présence renforce l’hypothèse diagnostique
de l’étiologie infectieuse de l’exacerbation de la BPCO. 

La fièvre est inconstante en cas d’infection, elle ne per-
met pas de distinguer une origine virale d’une origine bacté-
rienne. En revanche, sa persistance au quatrième jour d’évo-
lution ou une fièvre élevée supérieure à 39 °C doit faire
évoquer une infection bactérienne respiratoire (ex : pneumo-
nie) ou extrarespiratoire.

8.2.2. Prise en charge du patient (ambulatoire ou en hospi-
talisation)

Les exacerbations de BPCO peuvent être prises en charge
en ambulatoire dans la majorité des cas. Une réévaluation à
48–72 heures est le plus souvent justifiée pour juger de
l’évolution.

Le type de prise en charge dépend (cf. Annexe 9) des :
pathologies sous-jacentes potentiellement responsables
de comorbidité ;
conditions de prise en charge ambulatoire ;
conditions de vie défavorables ;
médicaments qui pourraient contribuer à la détériora-
tion de l’état respiratoire.

L’hospitalisation s’impose devant un tableau clinique de
décompensation (exacerbation pouvant engager le pronostic
vital) avec notamment des signes :

Actuellement, l’argument clinique prépondérant pour
une étiologie bactérienne de l’exacerbation de la BPCO
est la mise en évidence d’une purulence verdâtre franche
des crachats [251,252].
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respiratoires : dyspnée de repos, cyanose, usage des
muscles respiratoires accessoires, respiration paradoxa-
le abdominale, FR supérieure à 25/min, toux inefficace
et SaO2 inférieure à 90 %, si elle peut être mesurée ;
cardiovasculaires : tachycardie supérieure à 110/min,
troubles du rythme, hypotension, marbrures, œdèmes
importants des membres inférieurs ;
neurologiques : agitation, confusion, obnubilation, co-
ma, astérixis.

L’hospitalisation s’impose également devant des anoma-
lies gazométriques aiguës : acidose ventilatoire (pH infé-
rieur à 7,35), hypoxémie (PaO2 inférieure à 55 mmHg en air
ambiant), hypercapnie (PaCO2 supérieure à 45 mmHg) sont
des signes de gravité immédiate. Une SaO2, au repos, en air
ambiant, inférieure à 90 % indique une oxygénothérapie. La
surveillance de l’oxygénothérapie est fondée sur la pratique
de gazométries séquentielles et non sur la seule oxymétrie
transcutanée [231].

8.2.3. Diagnostic différentiel

Deux diagnostics différentiels sont particulièrement à
évoquer devant un syndrome bronchopulmonaire aigu évo-
quant une infection :

bronchite aiguë chez un sujet indemne de symptômes
respiratoires chroniques préalables ;
pneumonie.

La distinction clinique entre pneumonie et bronchite est
parfois difficile. Le moindre doute de l’existence d’une
pneumonie doit conduire à la radiographie pulmonaire et à la
réévaluation clinique rapprochée. L’existence d’une pneu-
monie est une indication formelle à l’antibiothérapie [253].

8.2.4. Examens complémentaires

8.2.4.1. En période d’accalmie : bilan de base

Chez tout sujet souffrant d’une bronchopathie chronique,
il est fondamental d’évaluer avec précision, en période
d’accalmie, le type de bronchopathie puis, en cas de bron-
chite chronique, l’état respiratoire de base, afin de dépister et
de quantifier un éventuel syndrome obstructif et de recher-
cher une éventuelle insuffisance respiratoire concomitante.
ll est, ainsi, très important de réaliser des épreuves fonction-
nelles respiratoires (EFR) par spirométrie.

Le bilan doit évaluer la gravité de la maladie et son reten-
tissement sur l’hématose, la tolérance à l’effort, l’état nutri-
tionnel, la qualité de vie. Celui-ci est décrit dans les derniè-
res recommandations de la Société de pneumologie de
langue française [231].

8.2.4.2. Au moment d’une exacerbation

Indications de la radiographie pulmonaire. Son princi-
pal intérêt est de confirmer une pneumonie (pneumonie fran-
che lobaire aiguë ou pneumonie atypique) en cas de doute
clinique. La radiographie pulmonaire est indispensable dans
les formes fébriles :

dès la première consultation, en cas de fièvre associée à
une douleur thoracique ou à des râles crépitants ;

lors d’une réévaluation, en cas de persistance anormale
de la fièvre (fièvre supérieure à 38 °C au-delà du troi-
sième jour d’évolution de l’exacerbation), associée ou
non à une douleur thoracique ou à des râles crépitants.

Indications de l’examen cytobactériologique de
l'expectoration. L'examen cytobactériologique de l'expec-
toration est habituellement inutile et n’est pas recommandé
en routine. En effet, la présence de bactéries n’est pas forcé-
ment le témoin de leur responsabilité. De plus, la contamina-
tion habituelle par la flore oropharyngée rend difficile
l'interprétation des résultats. L'examen cytobactériologique
de l'expectoration n’est donc indiqué que dans certaines
situations d’échec et pour certains patients bénéficiant
d’antibiothérapies fréquentes ou ayant un stade de BPCO
sévère à la recherche notamment d’une bactérie multirésis-
tante ou de P. aeruginosa. Il comprend un examen micros-
copique direct après coloration de Gram et une culture avec
antibiogramme

8.2.5. Étiologie des exacerbations

L’exacerbation de la BPCO affirmée, les arguments pour
une étiologie infectieuse ou non doivent être recherchés. Les
étiologies des exacerbations sont, en effet, variées et souvent
intriquées [254].

Schématiquement, on distingue les causes infectieuses
(virales et/ou bactériennes) qui sont responsables d’environ
50 % des exacerbations et les causes non infectieuses. La
réaction inflammatoire bronchique, quelle que soit son ori-
gine, peut jouer, notamment, son propre rôle.

8.2.5.1. Causes infectieuses

Les exacerbations de bronchite chronique ont une cause
infectieuse identifiée dans 42 à 62 % des cas. Cette infection
identifiée est bactérienne dans 30 à 52 % des cas et virale
dans 14 à 64 % des cas [235,249,255–269].

En faveur d’une origine virale. La présence de signes
ORL associés (rhinorrhée, odynophagie, etc...) oriente vers
une infection virale. La saison pourrait influencer l'incidence
des exacerbations virales ; ainsi dans l'étude de Gump 44 %
des exacerbations hivernales seraient virales contre seule-
ment 12 % durant les autres saisons [264].

En faveur d’une origine bactérienne. Comme nous
l’avons déjà mentionné, l’argument clinique prépondérant
pour une étiologie bactérienne de l’exacerbation de la BPCO
est la mise en évidence d’une purulence verdâtre franche des
crachats. Dans l’étude de Gombertz et de Stockley, cet élé-
ment clinique a une sensibilité de 94 % et une spécificité de
77 % [251,252].

L’intensité de la fièvre n’est pas un argument en faveur
d’une origine bactérienne. En revanche, la persistance de la
fièvre au quatrième jour d’évolution doit faire évoquer une
infection bactérienne respiratoire (surinfection bronchique
ou pneumonie) ou autre. En effet, les fièvres dues aux virus
respiratoires, très fréquentes, durent habituellement moins
de trois à quatre jours [270].

Quelles sont les principales causes bactériennes ?
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Bactéries pyogènes (cf. Annexe 10).
Les bactéries les plus fréquemment mises en évidence y

compris dans des prélèvements protégés sont par ordre
décroissant : H. influenzae, S. pneumoniae et B. catarrhalis
[235,255–257,263,271–275]. Ces bactéries peuvent être
associées entre elles chez un même patient. D'autres bacté-
ries telles que S. aureus, les entérobactéries dont
K. pneumoniae et P. aeruginosa sont parfois retrouvées
[276]. La fréquence de ces dernières bactéries serait corrélée
à la gravité de la BPCO (VEMS inférieur à 35 %), à l'exis-
tence d'une antibiothérapie préalable ou d'une corticothéra-
pie orale prolongée [255].

Les cultures bactériologiques à partir des produits
d'expectoration sont souvent d’interprétation difficile
notamment pour différencier colonisation et infection. En
effet, alors que les bronches d’un sujet sain sont habituelle-
ment stériles, les bronches d’un bronchitique chronique sont
fréquemment colonisées par H. influenzae, S. pneumoniae
(pneumocoque) ou B. catarrhalis, même en dehors des exa-
cerbations. 

Plusieurs données sont toutefois en faveur du rôle patho-
gène des bactéries dans la survenue de certaines exacerba-
tions de BPCO :

des études sérologiques pour H. influenzae et
S. pneumoniae ont été rapportées : l'élévation rapide
des anticorps sériques serait plutôt en faveur de l'infec-
tion que de la colonisation ou de la contamination par la
flore oropharyngée [277] ;
la fréquence et la concentration des bactéries sont signi-
ficativement plus élevées en période d'exacerbation
[256,258,278,279] ;
l'étiologie bactérienne des exacerbations serait égale-
ment attestée indirectement dans plusieurs études par
l'efficacité d'une immunisation orale contre
H. influenzae [280–283] ;
deux études récentes mettent en évidence qu’un patient
colonisé par une des bactéries classiquement incrimi-
nées dans les exacerbations peut acquérir une nouvelle
souche à l’intérieur d’une même espèce et que cette ac-
quisition est associée de façon significative à la surve-
nue d’une exacerbation de BPCO [276,284].

Bactéries atypiques
C. pneumoniae et M. pneumoniae, bactéries atypiques

habituellement responsables de bronchites aiguës, sont par-
fois responsables d’exacerbations de bronchite chronique :

– C. pneumoniae pourrait être impliqué dans 4 à 5 %
des exacerbations de bronchite chronique [285–287] ;

– M. pneumoniae est observé de façon variable selon
les études : dans 8 à 9,5 % des cas [249,267], dans
seulement 2 à 3 % des cas [258,265] ou dans moins de
1 % des cas [264,266,288].

Quelles sont les principales causes virales ? L’origine
virale d’une exacerbation a été plus souvent mise en évidence
par les études sérologiques que par la recherche directe.

Les virus en cause sont nombreux :
rhinovirus ; 

virus respiratoire syncitial (VRS) ;
influenza, para-influenza ;
adénovirus, etc. [266,267]. 

De nombreux sérotypes distincts existent pour un même
virus. Il existe probablement plus de 100 virus potentielle-
ment responsables, sans relation antigénique croisée. 

Certains auteurs [264,265,280] ont souligné qu’un certain
nombre d’infections virales ne s’accompagnent pas d’exa-
cerbation. Cependant, d’autres auteurs estiment que le rôle
des virus est sous-évalué, soulignant la difficulté à isoler les
virus respiratoires, en particulier dans la bronchite chroni-
que, une infection très discrète pouvant déclencher le pro-
cessus d’exacerbation [289,290]. Des techniques d’une très
grande sensibilité sont nécessaires et souvent non disponi-
bles pour beaucoup de virus. 

Le rôle favorisant de l’infection virale initiale sur la sur-
venue d’une surinfection bactérienne est rappelé par certains
auteurs [280] ; ainsi dans une cohorte de patients suivis pen-
dant sept ans, H. influenzae et S. pneumoniae sont isolés res-
pectivement 2 et 2,4 fois plus souvent après infection virale
que prévu [291].

8.2.5.2. Causes non infectieuses

Comme cela a été mentionné précédemment, les causes
non infectieuses des exacerbations sont fréquentes. Elles
sont très souvent sous-estimées par les cliniciens. Or, il con-
vient, devant toutes exacerbations de BPCO, d’éliminer
d’abord certaines étiologies relevant d’un diagnostic et d’un
traitement spécifique parfois urgent. On peut citer
notamment : l’embolie pulmonaire, l’insuffisance cardiaque
gauche, l’arythmie, les médicaments, le pneumothorax…

Dans les autres cas, d’autres facteurs peuvent être en
cause comme les conditions climatiques, le bronchospasme,
l’allergie, l’épaississement des sécrétions, les irritants bron-
chiques, le tabac, un reflux gastro-œsophagien, un cancer…
[292,293]. 

Dans une étude portant sur plus de 1000 exacerbations
sévères de BPCO, Connors [268] a trouvé :

51 % de causes infectieuses ;
26 % d'insuffisance cardiaque ;
12 % d'autres causes (arythmie, embolie pulmonaire,
pneumothorax, cancer pulmonaire, exacerbation
postopératoire) ;
absence de cause dans 30 % des cas [268]. 

Dans une autre étude portant sur 590 patients [269], Fuso
a trouvé :

61 % de causes infectieuses ;
29 % de causes cardiaques ;
25 % de causes médicamenteuses.

8.2.5.3. Rôle de l’inflammation

Outre l’inflammation chronique des bronches, dont le
principal facteur causal est le tabagisme, la réaction inflam-
matoire, quelle que soit son origine, peut jouer un rôle dans
l’exacerbation [278].
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Dans les expectorations purulentes, sont trouvés non seu-
lement des bactéries, mais aussi des médiateurs de l’inflam-
mation [294].

La présence fréquente d’éosinophiles et de médiateurs de
l’inflammation dans la muqueuse bronchique, ainsi que l’effi-
cacité des corticoïdes par voie générale dans les formes sévè-
res, plaident en faveur d’une composante inflammatoire
importante dans la physiopathologie de la maladie [295].
L’inflammation provoquée par la surinfection bactérienne des
bronches est habituellement bien tolérée et spontanément
réversible en cas de bronchite chronique simple, car le calibre
des bronches reste suffisant pour un drainage naturel. En
revanche, en cas de syndrome obstructif préexistant, cette
inflammation peut suffire à décompenser la situation respira-
toire en aggravant brutalement l’obstruction bronchique.

8.2.6. Antibiothérapie

8.2.6.1. Efficacité de l’antibiothérapie

Essais thérapeutiques comparant les antibiotiques vs
placebo (cf. Annexe 11). Les études cliniques antibiotiques
vs placebo sont peu nombreuses, la plupart anciennes, et
apportent des résultats contradictoires. Ceci est en grande
partie lié aux différences méthodologiques. Par ailleurs, cer-
taines ont été réalisées avant l’augmentation ou l’émergence
de résistances acquises de S. pneumoniae et H. influenzae.

Dans toutes les études retenues (randomisées vs placebo),
les patients présentent une bronchite chronique, mais le cri-
tère « obstructif en état stable » n'est présent que dans l'étude
d'Anthonisen (VEMS inférieure à 80 %). Dans deux autres
études [296,297] le caractère obstructif (débit expiratoire de
pointe inférieur à 200 l/min) n’est requis que lors de l'exa-
cerbation. Les critères d'exacerbation sont variables, le plus
souvent limités à l'aggravation d’un ou plusieurs signes res-
piratoires (toux, expectoration, dyspnée). La plupart des étu-
des excluent les patients ayant une insuffisance cardiaque
associée. 

Sur 11 études sélectionnées [250,296–305] entre 1957 et
1995, seules quatre concluent en faveur de l'antibiothérapie
[250,296,297,299] (cf. Annexe 11). Parmi celles-ci, l’étude
réalisée en 1987 par Anthonisen [250] est l’une des référen-
ces car la mieux structurée sur le plan méthodologique. 

Dans une méta-analyse, Saint [306] a réalisé une analyse
quantitative des résultats cumulés de neuf études parmi cel-
les précédemment citées : il conclut à une supériorité
modeste mais statistiquement significative de l'antibiotique
sur le placebo (sept essais sur neuf) avec un gain minime sur
le débit de pointe (+10,75 l/min). Ce gain clinique est plus
significatif chez les malades les plus gravement atteints. 

Plus récemment, Nouira a mené une étude prospective
randomisée en double insu où il a comparé l’ofloxacine
(400 mg/j) avec un placebo chez 90 patients hospitalisés en
réanimation et ventilés mécaniquement pour une exacerba-
tion d’une BPCO. La mortalité hospitalière a été 4,2 % dans
le groupe ofloxacine et 21,7 % dans le groupe placebo
(réduction absolue du risque, 17,5 %; intervalle de confiance

95 %, 4,3–30,7). Cette étude va dans le sens de l’intérêt des
antibiotiques (ici les quinolones) dans le traitement des exa-
cerbations sévères des bronchopneumopathies chroniques
obstructives [307].

Relations et discordances entre les données bactério-
logiques de sensibilité aux antibiotiques et les résultats
cliniques. En dépit de la progression importante de la résis-
tance aux antibiotiques des bactéries présentes dans l’expec-
toration des sujets bronchitiques, des données de la littéra-
ture et la pratique courante montrent que l’utilisation
d’antibiotiques inactifs sur le plan bactériologique peut être
associée à une guérison clinique. Dans de nombreux cas
(exacerbations d’origine non infectieuse ou d’origine
virale), l’antibiotique agit vraisemblablement comme un
placebo. Dans d’autres cas d’exacerbation d’origine bacté-
rienne, la guérison spontanée est fréquente, mais on ne peut
totalement exclure, dans la limite des connaissances actuel-
les, une activité marginale de l’antibiotique à concentration
subinhibitrice.

Le fait que des antibiotiques récents, présentant des avan-
tages théoriques pharmacodynamiques et pharmacocinéti-
ques, n'aient pas démontré d'efficacité supérieure aux anti-
biotiques plus anciens, laisse également supposer qu'une
proportion importante de patients ne justifiant pas d'une anti-
biothérapie (étiologie virale ou non infectieuse) ont été
inclus dans ces essais [250]. 

Intérêt pronostique de l’antibiothérapie. Le bénéfice
attendu de l’antibiothérapie serait d’intervenir sur : 

la mortalité–morbidité ;
le rôle de l’infection dans l’évolution en diminuant no-
tamment la fréquence des exacerbations. Un nombre
important d’exacerbations a en effet un impact négatif
sur la qualité de vie [308] et la fonction respiratoire des
patients [309]. 

Malheureusement, les études actuellement publiées ne
permettent pas le plus souvent de répondre aux questions sur
le moyen et long terme en ambulatoire car les périodes de
suivi sont courtes (variant de deux jours après l’arrêt du trai-
tement à 36 semaines). 

Indications de l’antibiothérapie (cf. Annexes 11, 12 et
13). Il est souvent difficile de poser à bon escient une indi-
cation d’antibiothérapie lors de la première consultation,
lorsque celle-ci est précoce par rapport au début d’évolution
de l’épisode pathologique. Une surveillance clinique est
indispensable, devant conduire à une réévaluation dans les
48–72 heures.

Indications selon le stade :
Stade 0 : Antibiothérapie non recommandée en pre-
mière intention (même en présence de fièvre).
Stade I, II, III : Antibiothérapie recommandée en cas
de franche purulence verdâtre des crachats, associée
ou non à une augmentation du volume de l’expecto-
ration et/ou une augmentation de la dyspnée et/ou
une comorbidité(s).
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8.2.6.2. Choix de l’antibiothérapie

Résistance des bactéries

H. influenzae

Le premier mécanisme essentiel de la résistance
d'H. influenzae aux bêtalactamines est une sécrétion de bêta-
lactamase. Il est observé chez 26,5 % (215/811) des souches
étudiées par le Centre national de référence des H. influenzae.
En 2004, il est de 21,8 % (74/339) parmi les souches isolées
de sécrétions bronchiques purulentes [310]. Ce mécanisme de
résistance rend inactif l’amoxicilline et à un moindre degré,
les céphalosporines de première génération.

Un autre mécanisme de résistance vis-à-vis des bêtalacta-
mines a été observé. Il s’agit d’un mécanisme non enzyma-
tique reposant sur une modification de la cible des bêtalacta-
mines, les PLP ou protéines de liaison à la pénicilline. Ces
souches sont appelées BLNAR (souches résitantes à l’ampi-
cilline sans production de bêtalactamase). Les souches
BLNAR restent toutefois habituellement sensibles à
l’amoxicilline à forte dose et aux céphalosporines de troi-
sième génération orales et injectables [311]. Certaines sou-
ches cumulent les deux mécanismes de résistance. La fré-
quence des souches BLNAR en 2004 est de 22,4 % ; la
situation est en évolution par rapport à celle de 2003
(16,2 %) [310].

Selon l’AMM européenne, H. influenzae est modérem-
ment sensible aux macrolides, à la pristinamycine et à la
télithromycine. Concernant la télithromycine, une étude
récente internationale (29 pays dont la France) de Sethi a mis
en évidence un taux de sensibilité de 99,6 % vis-à-vis de cet
antibiotique sur 1037 souches d’H. influenzae (parmi 3043
souches) isolées de patients en exacerbation de BPCO [312].

Pour les fluoroquinolones, la résistance résulte de muta-
tions au niveau des cibles de l’antibiotique (topo-isoméra-
ses). Cette résistance est à différents niveaux et évolue par
étapes, la première étape (premier niveau) concernant l'acide
nalidixique. Une résistance à l'acide nalidixique doit être
considérée comme un signe d’alerte et faire envisager une
diminution de la sensibilité aux fluoroquinolones. En 2004,
sur 797 souches analysées, il n’a pas été mis en évidence de
résistance à l’acide nalidixique contre 0,4 % en 2002.

Pneumocoque.

Bêtalactamines.

Le mécanisme de résistance est lié à des modifications
des protéines de liaison aux pénicillines (PLP), cibles des
bêtalactamines. Les PLP sont des enzymes impliquées dans
la synthèse du peptidoglycane, constituant de la paroi bacté-
rienne. Selon que les modifications intéressent une ou plu-
sieurs PLP, la diminution de sensibilité concerne non seule-
ment la pénicilline G, mais aussi les autres bêtalactamines
telles que l'amoxicilline et/ou les céphalosporines. Le niveau
des CMI est d'autant plus élevé que le nombre de PLP modi-
fiée(s) est important [160]. L’interprétation des CMI se fait
selon les recommandations du Comité de l’antibiogramme
(cf. Tableau 10).

Les souches de sensibilité diminuée sont définies par :
des CMI supérieures à 0,5 µg/ml pour l’amoxicilline ou
les céphalosporines de troisième génération par voie
injectable ;
des CMI supérieures à 0,064 µg/ml pour la pénicilline G.

Les dernières données issues du Centre national de réfé-
rence des pneumocoques révèlent une faible progression des
souches de pneumocoque de sensibilité diminuée aux bêta-
lactamines, voire une diminution du nombre de souches
résistantes par rapport aux années précédentes [85,86]. En
2003, parmi les souches isolées d’hémoculture chez les adul-
tes, le taux de sensibilité diminuée atteignait 42 % pour la
pénicilline (souches résistantes 8,6 %), 26 % pour l’amoxi-
cilline dont seulement 0,5 % de souches résistantes et
13,7 % pour le céfotaxime. Il n’avait pas été détecté de sou-
ches résistantes au céfotaxime. Les souches sont le plus sou-
vent polyrésistantes avec 44 % de souches I ou R vis-à-vis
de l’érythromycine et environ 30 % vis-à-vis du cotrimoxa-
zole et de la tétracycline [86].

Données sur les macrolides et apparentés (télithro-
mycine).

En 2003, le taux de résistance à l’érythromycine des sou-
ches de pneumocoques isolées d’hémocultures chez l’adulte
reste très élevé (44 %), bien qu’en diminution par rapport à
2002 (52 %) [85,86]. La résistance aux macrolides est la
résistance le plus souvent associée à la résitance bêtalacta-
mines.

Selon les données du CNR des pneumocoques, aucune
souche n’était résistante à la télithromycine (704 souches
étudiées) ; seules neuf souches étaient intermédiaires [85].
Dans l’étude de Sethi [312], 99,9 % des souches de pneumo-
coque (sur 1075 étudiées) étaient sensibles à la télithromy-
cine.

Données sur les fluoroquinolones antipneumococci-
ques.

L’étude de la sensibilité aux fluoroquinolones anti-
pneumococciques ayant une indication dans les infections
respiratoires (lévofloxacine et moxifloxacine) montre que
la fréquence des souches résistantes, en France, est de 1 %
(958 souches étudiées) [170]. Cependant, il faut noter que
la résistance de S. pneumoniae vis-à-vis de cette classe
d’antibiotique s’installe par étapes successives [171–174].
Ainsi, certaines souches peuvent être catégorisées sensi-
bles alors qu’elles ont déjà acquis un mécanisme de résis-
tance (2 % de 958 souches étudiées en 2003) [170]. Ces
souches peuvent ultérieurement accéder à un haut niveau
de résistance (lors de l’acquisition d’une mutation supplé-
mentaire) sous pression de sélection [175], notamment en
cours de traitement. Cela peut alors se traduire par un échec
thérapeutique [176,177]. Il existe des recommandations de

Il est important de souligner à nouveau que l’existence de
souches de sensibilité diminuée aux bêta-lactamines ne con-
tre-indique pas l’emploi de ces antibiotiques à condition de
les utiliser à une posologie appropriée permettant de sur-
monter la résistance et de maintenir l’activité clinique.
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la Société française de microbiologie pour détecter ces
mutants [178].

De façon pragmatique, une prescription antérieure
récente (moins de trois mois, quelle que soit l’indication ini-
tiale) d’une fluoroquinolone (antipneumococcique ou non)
expose au risque de sélection de souches moins sensibles et
constitue une limite à leur utilisation. Il faut donc veiller à ne
pas les prescrire de façon répétée chez un même patient.

Par ailleurs, les données microbiologiques et pharmaco-
logiques sont en faveur de la moxifloxacine par rapport à la
lévofloxacine vis-à-vis du pneumocoque [179,180]. Cepen-
dant, la pertinence clinique de cette différence entre les deux
molécules n’est actuellement pas validée par une étude cli-
nique.

B. catarrhalis
Les taux de résistance à la pénicilline de B. catarrhalis

par production de bêtalactamase étaient de 92 % dans une
étude multicentrique réalisée en France entre 2000 et 2001.
Cela confirme la très forte prévalence de ce mécanisme de
résistance chez cette bactérie constatée dans d’autres
pays [313].

La télithromycine montre une bonne activité in vitro sur
B. catarrahlis dans l’étude de Sethi [312] sans qu’il existe à
ce jour de recommandations validées pour classer les sou-
ches en catégorie sensible ou résistante. 

Essais thérapeutiques comparant les antibiotiques
entre eux dans le traitement des exacerbations des
BPCO. La plupart des études analysées comparant une
molécule nouvelle à un comparateur de référence
[234,263,314–328] ont présenté une méthodologie fondée
sur une recherche d'équivalence thérapeutique. Seules trois
études ont trouvé une différence d’efficacité entre deux
molécules comparées [323,324,327]. Les autres tendent à
démontrer une efficacité comparable de presque toutes les
molécules testées, quels que soient leurs spectres d'activité
ou leurs propriétés pharmacocinétiques.

Parmi les différentes publications, 34 étaient des études
randomisées, comparatives publiées entre 1991 et 1999 dont
huit études pour les bêtalactamines, 14 pour les macrolides
et 12 pour les fluoroquinolones [329]. Cependant, l’ensem-
ble de ces études font soulever plusieurs remarques : 

les populations de patients inclus sont rarement bien dé-
finies quant à la probabilité d’une participation bacté-
rienne à l’origine de l'exacerbation (nombre de critères
de la triade d’Anthonisen) ;
les malades inclus souffrent rarement d’une bronchite
chronique obstructive ;
les taux de succès clinique sont très discordants avec les
données bactériologiques et notamment celles sur la ré-
sistance à l’antibiotique utilisé, des bactéries isolées
dans l’expectoration.

Études récentes
Télithromycine
Deux essais randomisés en double insu avec la télithro-

mycine à 800 mg en une prise par jour pendant cinq jours
ont été analysés [188,330,331]. L’activité thérapeutique et

bactériologique de la télithromycine était comparable à
celle de l’amoxicilline acide–clavulanique (500/125 mg,
trois fois par jour pendant dix jours) et du céfuroxime–axé-
til (500 mg, deux fois par jour pendant dix jours). Son effi-
cacité était conservée sur les souches de pneumocoque de
moindre sensibilité à la pénicilline G et résistant à
l’érythromycine A [188].

Pristinamycine
Parmi les autres études récentes, Léophonte et al. ont

montré une équivalence entre un traitement court de quatre
jours de pristinamycine (1 g trois fois par jour) vs amoxicil-
line–acide clavulanique pendant huit jours (1 g/125 mg deux
fois par jour). Les taux de succès initial et de récidives
étaient comparables dans les deux groupes. Cette étude a
conduit à une modification de l’AMM de cet antibiotique en
indiquant la durée de quatre jours pour les exacerbations de
BPCO [271].

Fluoroquinolones actives sur le pneumocoque

Lévofloxacine
Différentes études randomisées ont été réalisées afin de

comparer l’activité thérapeutique de la lévofloxacine, du
céfuroxime–axétil et du céfaclor. Elles ont démontré que
l’activité thérapeutique est comparable tant sur le plan clini-
que que bactériologique pour la lévofloxacine et le céfu-
roxime–axétil, et qu’elle est supérieure à celle du céfaclor,
en termes d’éradication bactérienne, notamment de
H. influenzae [332,333]. Une autre étude a permis de mettre
en évidence des résultats équivalents entre un traitement par
lévofloxacine de cinq jours vs dix jours [334].

Moxifloxacine
Quatre grandes études récentes ont été réalisées avec la

moxifloxacine 400 mg/j [335–338]. Les comparateurs
étaient la clarithromycine, l’azithromycine, l’amoxicilline
et le cefuroxime–axétil. Les taux de succès thérapeutiques
étaient comparables dans les différents groupes de traite-
ment. La durée de cinq jours à la posologie de 400 mg/j
était aussi efficace qu’un traitement de dix jours. Le taux
d’éradication bactérienne était significativement plus élevé
pour la moxifloxacine par rapport à la clarithromycine et à
l’azithromycine en particulier pour H. influenzae. Le délai
sans nouvelle exacerbation était également significative-
ment différent entre la moxifloxacine et les comparateurs
respectivement 132,8 + 67,5 jours contre 118 + 67,9 jours.
Cependant, ces derniers résultats doivent être interprétés
avec précaution car ce paramètre est souvent difficile à
mesurer.

Hiérarchisation du choix des antibiotiques. Les étu-
des récentes étant des études d’équivalence, il n’y a pas
d’étude prospective permettant d’établir une supériorité
(quel que soit le stade de la maladie) de telle ou telle option
thérapeutique.

Pour des raisons écologiques et de diversification de
l’antibiothérapie, la couverture du spectre dans les stades I
et II sans facteur de risque n’est pas le seul critère à prendre
en compte.
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La place des antibiotiques à spectre plus large comme
l’amoxicilline–acide clavulanique et les fluoroquinolones
antipneumococcique est donc réservée à certains patients
(notamment les patients stade III ou avec facteurs de ris-
que). Chez ces patients, le choix de l’antibiothérapie doit
inclure un spectre plus large compte tenu de la sévérité de
la BPCO ou de l’existence de facteurs de risque qui inter-
dise l’impasse sur l’une des bactéries les plus fréquemment
en cause. 

Cette hiérarchisation du choix n’est actuellement pas
validée par des études scientifiques.

Caractéristiques des antibiotiques utilisés dans les
exacerbations de bronchite chronique

Posologies

Les posologies proposées sont celles de l'AMM. Pour
l'amoxicilline, il est important de souligner que seule la
posologie de 3 g est recommandée en raison de la
fréquence de souches de sensibilité diminuée aux bêtalac-
tamines.

Durée du traitement

La durée de traitement n’a guère fait l’objet de validation
dans le cadre d'une évaluation scientifique rigoureuse. Elle
est classiquement de sept à dix jours.

Plusieurs études ont comporté des traitements « courts »
dans un ou deux bras [271,314,317,320,327,334,335,338–
340]. Il s’est agi soit de la comparaison de deux molécules
soit de la comparaison de la même molécule pour des
durées (et éventuellement des doses) différentes. Ces étu-
des concordent en faveur d'une efficacité identique des trai-
tements de quatre à cinq jours vis-à-vis des traitements plus
longs de sept à dix jours. Il est à noter que certaines études
ont des problèmes méthodologiques ne permettant pas tou-
jours de généraliser ces résultats. En effet, certaines études
n’ont pas toujours recruté que des malades souffrant d’une
bronchite chronique obstructive et n’ont pas toujours
apprécié l'étiologie bactérienne de l'exacerbation. 

À ce jour, les antibiotiques ayant une durée de traitement
plus courte sur les données d’AMM sont la pristinamycine
pendant quatre jours et la télithromycine et la moxifloxacine
pendant cinq jours. De façon très récente, l’AMM en traite-
ment de cinq jours a été accordée à la clarithromycine à libé-
ration prolongée (LP) à la posologie de 1000 mg/j. Cette
modification a eu lieu notamment sur la base d’une étude
multicentrique, randomisée en simple insu, réalisée en
France démontrant la non infériorité clinique de la clarithro-
mycine LP (1000 mg/j en une prise par jour) par rapport à la
télithromycine en traitement de cinq jours [341]. Cette étude
a été menée chez des patients peu sévères (stade I et II). Les
données sur la tolérance étaient satisfaisantes. 

Par avis d’expert, il a été convenu que le traitement par
ceftriaxone par voie parentérale était limité à cinq jours.

Quels antibiotiques utiliser ? En fonction du stade de
sévérité et/ou des facteurs de risque associés, le choix de
l’antibiothérapie est différent.

BPCO stade 0 ;
Les antibiotiques ne sont pas recommandés en première

intention.
BPCO stades I et II sans facteurs de risque.
Les antibiotiques recommandés dans les stades I et II,

chez des patients sans facteur de risque, ne sont pas tous
actifs sur l’ensemble des bactéries potentiellement en cause.
Il existe, essentiellement dans ce choix, un souci de diversi-
fication de l’antibiothérapie. 

Si nous tenons compte des données microbiologiques, la
télithromycine et la pristinamycine ont un spectre mieux
adapté aux bactéries isolées dans les crachats par rapport à
l’amoxicilline et aux macrolides, mais leur supériorité clini-
que n’est pas démontrée. 

Ayant connaissance de ces réserves, sont recommandés
par ordre alphabétique :

amoxicilline (3 g/j) ;
ou macrolide ;
ou pristinamycine ;
ou télithromycine.

BPCO stade III ou facteurs de risques associés.
Les facteurs de risques associés sont les suivants : exacer-

bations fréquentes (supérieures ou égales à quatre par an),
corticothérapie systémique au long cours, comorbidités,
antécédents de pneumonie.

Dans ce groupe, le choix de l’antibiothérapie doit inclure
un spectre plus large compte tenu de la sévérité de la BPCO
ou de l’existence de facteurs de risque qui interdisent
l’impasse sur l’une des bactéries les plus fréquemment en
cause. Ces patients constituant un réservoir privilégié pour
l’émergence de résistances, une rotation des familles d’anti-
biotiques (bêtalactamines–fluoroquinolones antipneumo-
cocciques) est souhaitable. Cette attitude n’est actuellement
pas validée par des études scientifiques. 

Sont recommandés :
bêtalactamines : 

amoxicilline–acide clavulanique (3 g/j d’amoxicilline),
ou
céphalosporine de deuxième génération : céfuroxi-
me–axétil, ou
céphalosporines de troisième génération : cefpodoxi-
me–proxétil, céfotiam–hexétil, ceftriaxone par voie
parentérale limitée à certaines situations dont des dif-
ficultés d’administration par voie orale.

fluoroquinolone antipneumococcique : lévofloxacine
ou moxifloxacine.

Les fluoroquinolones inactives sur le pneumocoque
(ofloxacine, ciprofloxacine) ainsi que le céfixime (céphalos-
porine orale de troisième génération mais inactive sur les
pneumocoques de sensibilité diminuée aux bêtalactamines)
et le cotrimoxazole ne sont pas recommandés. 

La ciprofloxacine doit être réservée au traitement des
infections pour lesquelles des bacilles à Gram négatif, et tout
particulièrement P. aeruginosa, sont impliqués ou risquent
fortement de l’être. Ce traitement doit être discuté au cas par
cas. Il faut, en effet, tenir compte pour l’utilisation des fluo-
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roquinolones en monothérapie du risque d’acquisition de
résistances en particulier sur le P. aeruginosa.

Une réévaluation est indispensable dans les 48–72 heures
afin de vérifier la bonne évolution et l’absence de critères
d’hospitalisation. En cas d’échec, il est recommandé
d’effectuer une radiographie pulmonaire et un examen cyto-
bactériologique des crachats (avec antibiogramme et recher-
che de Pseudomonas).

L’antibiothérapie à visée prophylactique de l’exacer-
bation des BPCO. Plusieurs études n’ont pas démontré
qu’une antibiothérapie séquentielle prévenait ou stabilisait
l’évolution des BPCO [342]. Elles sont cependant anciennes
et avaient un effectif faible.

8.3. Autres traitements

Il est recommandé de se référer aux recommandations de
la Société de pneumologie de langue française pour la prise
en charge de la BPCO (2003) [231] :

arrêt du tabac ;
bronchodilatateur en aérosol–doseur en cas d’obstruc-
tion bronchique franche, chez un patient apte à les
inhaler ;
courte corticothérapie par voie générale à discuter au
cas par cas (inférieure à sept jours) ;
contre-indication des antitussifs ;
vaccin antigrippal et antipneumococcique.
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Annexe 1 : Indications et posologies des antibiotiques recommandés parmi ceux ayant l’AMM dans les infections respiratoires
basses de l’enfant sans facteur de risque

Principes actifs Libellé d’AMM Posologies – durées de traitement

Amoxicilline (voie orale) Traitement initial des :
- pneumopathies aiguës
- surinfections de bronchites aiguës.

- Posologie usuelle :
- < 30 mois : 50 mg/kg par jour à 100 mg/kg par jour, en 
trois prises espacées de huit heures,
- 30 mois : 25 à 50 mg/kg par jour en deux ou mieux 
trois prises sans dépasser 3 g/j.
- Infections plus sévères : jusqu’à 150 mg/kg par jour en 
trois ou quatre prises, sans dépasser 6 g/j.

Amoxicilline–acide clavulanique (voie 
orale) rapport 8/1
100 mg/12,5 mg par ml Enfant (flacon)
500 mg/62,5 mg Enfant (sachet)

100 mg/12,5 mg par ml Nourrisson (flacon)
250 mg/31,25 mg Nourrisson (sachet)

- Infections respiratoires basses de l’enfant de 
30 mois à cinq ans.

- Infections respiratoires basses chez le nourrisson de 
moins de trente mois.

Posologies (exprimées en amoxicilline)
> 30 mois : 80 mg/kg par jour en trois prises sans 
dépasser la posologie de 3 g/j.

Posologies (exprimées en amoxicilline)
80 mg/kg par jour en trois prises.

Céphalosporines (voie orale)
- de seconde génération
Céfuroxime–axétil

- de troisième génération
Cefpodoxime–proxétil (enfants et 
nourrissons)

- Infections respiratoires basses

- Infections respiratoires basses de l’enfant

Enfant et nourrisson :
30 mg/kg par jour en deux prises sans dépasser la 
posologie adulte, soit 500 mg/j en deux prises sauf en 
cas de pneumopathies bactériennes (1000 mg/j en deux 
prises).

8 mg/kg par jour répartis en deux administrations à 
12 heures d’intervalle (> 25 kg : le comprimé à 100 mg 
peut être utilisé).

Céphalosporines (voie injectable)
- de troisième génération
Ceftriaxone

En pratique de ville : infections respiratoires, dans 
les formes sévères, en particulier chez les sujets à 
risques, notamment :
- pour les pneumopathies bactériennes 
(pneumocoque, présumées à Gram négatif)
- pour les poussées aiguës de bronchite chronique, 

généralement en 2ème intention.

Enfants et nourrissons : 
50 mg/kg par jour en une seule injection i.m ou i.v.

Macrolides (voie orale)
Josamycine, spiramycine, roxithromycine, 
midécamycine

- Surinfections de bronchites aiguës
- Exacerbations de bronchites chroniques,
- Pneumopathies communautaires chez des sujets :

- sans facteurs de risques
- sans signes de gravité clinique
- en l’absence d’éléments cliniques évocateurs 

d’une étiologie pneumococcique.
En cas de suspicion de pneumopathie atypique, le 
macrolides sont indiqués quels que soient la gravité 
et le terrain.

- Josamycine : 50 mg/kg par jour en deux prises par j.
- Spiramycine : 150 000 à 300 000 UI/kg par jour, 
fractionnée en deux ou trois prises.
- Roxithromycine : 5 à 8 mg/kg par jour en deux prises 
(la dose moyenne utilisée dans les essais pédiatriques a 
été de 6 mg/kg par jour). Le traitement ne sera pas 
prolongé au-delà de dix jours (cf. données de sécurité 
préclinique).
- Midécamycine : 20 à 50 mg/kg par jour.

Clarithromycine
(25 mg/ml)
(50 mg/ml)

- Pneumopathies communautaires atypiques chez 
l’enfant âgé de plus de trois ans :

- sans facteurs de risques
- sans signes de gravité clinique
- en l’absence d’éléments cliniques évocateurs 

d’une étiologie pneumococcique
- Surinfections des bronchites aiguës chez l’enfant 
âgé de plus de trois ans.

15 mg/kg par jour en deux prises jusqu’à un maximum 
de 500 mg deux fois par jour pour les infections non 
mycobactériennes. La durée habituelle de traitement est 
de cinq à dix j en fonction de l’infection traitée et de sa 
sévérité.

Pristinamycine Infections bronchopulmonaires dont les 
exacerbations aiguës de bronchites chroniques.

Sur la base de 50 mg/kg/j, en deux ou trois prises au 
moment des repas; dans les infections sévères, cette 
posologie peut être portée à 100 mg/kg par jour.
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Annexe 2 : Éléments diagnostiques et thérapeutiques d’une infection respiratoire chez l’enfant sans facteur de risque
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Annexe 3 : Schéma thérapeutique devant une pneumonie communautaire chez un enfant sans facteur de risque
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Annexe 4 : Facteurs de risque au cours des pneumonies communautaires (Recommandations publiées) 
SPILF Consensus
Lille, 1991
[128]

British Thoracic Society 
1993
[135]

American Thoracic Society
1993
[131]

SPILF
1995
[134]

South African 
Pneumology Society
1996
[132]

Infectious Diseases 
Society of America 1998
[116]

European Study on 
Community Acquired 
Pneumonia committee 
(1998) (31)

- Âge > 65 ans

- Pathologie 
associée
(insuffisance 
cardiaque, 
diabète, 
insuffisance 
rénale)

- Immuno-
dépression

- Étiologie à 
risque :
staphylococcie, 
troubles de la 
déglutition, 
obstacle 
bronchique connu

- Âge ≥ 60 ans
- Fréquence respiratoire ≥
30 /min*
- PAD ≤ 60 mmHg*
- Maladie sous-jacente
- Confusion mentale
- Fibrillation auriculaire
- Atteinte multilobaire
- Urée ≥ 7 mmol/l*
- Sérum Albumine < 35g/l
- Hypoxémie 
PaO2 = 0 mmHg

- Leucopénie GB ≤ 0,109/l
- Hyperleucocytose ≥
20,109/l
- Bactériémie

* si présence de deux ou 
trois de ces signes: 
hospitaliser en unité de 
soins intensifs

- Âge > 65 ans
- Comorbidités :
BPCO incluant mucoviscidose et bronchiectasie
diabète sucré
insuffisance rénale chronique
insuf. cardiaque congestive
hépatopathie chronique
hospitalisation antérieure dans l’année
suspicion d’inhalation (gastrique ou sécrétions 
oropharyngées)
altération de la conscience
splénectomie
alcoolisme, dénutrition
- Signes cliniques :
fréquence respiratoire 30 /min
PAD ≤ 60 ou PAS ≤ 90 mmHg
température 38,3 °C
localisation extrapulmonaire (arthrite septique, 
méningite..)
confusion ou diminution du niveau de conscience
- Signes paracliniques :

GB ≤ 4.109/l ou > 30.109/l ou PN < 1.109/l
 PaO2 < 60 mmHg ou PaCO2 > 50 mmHg sous air 

ambiant
nécessité de ventilation assistée
altération de la fonction rénale : créatinine 
sérique > 1,2 mg/dl ou urée >20 mg/dl (> 7 mmol/l)
signes radiologiques tels qu’une attiente multilobaire, la 
présence d’une cavité, d’un épanchement pleural, étendue 
des lésions. 
hématocrite < 30%, hémoglobine < 9 g/dl. 
autres signes de sepsis ou de dysfonctionnement d’organe 
(acidose...)

- Âge > 65 ans

- Comorbidités associées :
diabète sucré mal équilibré
insuffisance rénale
insuffisance respiratoire, 
BPCO
insuffisance cardiaque 
congest.
hospitalisation antérieure 
dans l’année
vie en institution
alcoolisme
drépanocytose

- Immunodépression :
corticothérapie prolongée 
par voie générale
chimiothérapie 
anticancéreuse dans les six 
derniers mois
splénectomie
séropositivité à VIH

- Étiologie à risque :
Post grippale
Déglutition
Facteurs d’inhalation
Pneumonie sur obstruction

- Âge > 60 ans
- Comorbidités :
maladie 
cardiorespiratoire 
chronique, rénale, 
hépatique, diabète sucré
- Signes indiquant une 
atteinte sévère :
cyanose, confusion ou 
altération de la 
conscience, PA basse 
(PAS < 90 mmHg ou 
PAD < 60 mmHg), 
tachypnée > 30/min, 
Température 
élevée > 38,3 °C, 
atteinte multilobaire, 
complications septiques, 
signes paracliniques de 
sévérité.

- Âge
- alcoolisme
- néoplasie active
- immunodépression
- maladie neurologique
- insuffisance cardiaque 
congestive
- diabète sucré
- antécédent de pneumonie
- pneumonie à 
staphylocoque aureus
- pneumonie sur obstacle
- pneumonie d’inhalation

- Voir score de Fine 1997

Facteurs de risque de 
survenue de pneumonie et de 
gravité :
- âge > 65 ans
- vie en institution
- alcoolisme
- comorbidité : 
bronchopneumonie 
obstructive, maladie 
cardiovasculaire, maladie 
neurologique, diabète sucré, 
maladie hépatique ou rénale 
chronique, infection virale 
récente
- hospitalisation antérieure 
dans l’année précédente ou 
dans les 2–4 semaines 
précédentes
- traitement récent avec 
pénicilline ou autre 
antibiotique
- inhalation.
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Annexe 5 : Sémiologie d’admission des pneumonies selon l’étiologie 
Pneumonies dues à Streptococcus pneumoniae Pneumonies dues à Mycoplasma pneumoniae

Auteur Helms
[154]

Ponka
[155]

Woodhead
[156]

Lehtomaki
[107]

Farr
[152]

Granados
[153]

Léophonte
[157]

Moine
[144]

Helms
[154]

Ponka
[155]

Woodhead
[156]

Lehtomaki
[107]

Farr
[152]

Mansel
[158]

Nb (pts) 23 50 83 19 142 37 210 43 20 50 62 15 73 148

Âge 45 55 52 conscrits 54,2 61 59 55 34,3 20 34 conscrits 33,7 < 40 ans 
(90 % des cas)

Maladie sous-
jacente

48 % 76 % 59 % 73 % 65 % 40 % 12 % 19 % 15,5 %

Délai premiers 
symptômes / 
admission

2,9 5,1 5 2,5 6 4 3,7 12,6 8.4 13 3,3 10,6

Antibiothérapie 
préalable

31 % 22 % 35 % 64 % 79 % 84 %

Infection des 
voies aériennes 
supérieures 

12 % 21 % 7 % 7 % 40 % 48 % > 52 %

Température 38,8°C 39°C 39,2°C 39,4°C 38,2°C 38,4°C 38,8°C ≥ 37,7°C 
(85 % des cas)

Température
≤ 37,8 °C

6 % < 8 % 30 %

Crépitants 94 % 73 % 84 % 64 % 72 % 75 % 60 % 26 %

Douleur 
thoracique

72 % 26 % 72 % 73 % 26 % 38 % 45 % 25 %

Crachats 
rouillés

22 % 9 % 1 %
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Annexe 6 : Stratégie thérapeutique ambulatoire au cours d’une pneumonie communautaire de l’adulte sans signe de gravité
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Annexe 7 : Bronchite aiguë : essais contrôlés en double insu contre placebo ou contre bêta-2-mimétique 
Références N Médicament

(critères d’inclusion)
Posologie Résultats

Essais contre placebo

Howie, 1970
[219]

829 Tétracycline
(20–49 ans, syndrome 
pseudogrippal > 2 j)

600 mg
cinq jours

Résultats NS sur durée de la toux, de l’expectoration purulente et sur le nombre de jours 
de travail chômés.
6,7 % d’effets indésirables sous AB vs 1,8 %

Stott, 1976
[215]

212 Doxycycline
(toux et expectoration purulente > 7j)

200 mg à j1 puis 100 mg 
dix jours

Résultats NS sur toux, expectoration, durée d’arrêt de travail
Évolution à six mois identique dans les deux groupes

Williamson, 1984
[216]

74 
(69 analysés)

Doxycycline
(21–65 ans, toux et expectoration 
purulente)

200 mg à j1 puis 100 mg
six jours

Résultats NS sur durée de la toux et de l’expectoration purulente, le nombre de jours avec 
fièvre. Le nombre de jours de travail chômés est plus faible sous placebo (p < 0,03)

Franks, 1984
[214]

67 
(54 analysés)

Cotrimoxazole
(> 14 ans, toux productive > 14 j)

320/1600 mg
sept jours

La toux, la toux nocturne et la température sont réduits mais la différence est faible : 
- 99 % des patients sous placebo toussent tjs à j7 vs 93 % sous traitement (p = 0,05)

Brickfield, 1986
[218]

52 Érythromycine
(18–65 ans, symptômes de 
bronchite > 2 semaines)

1000 mg
sept jours

La toux et l’expectoration disparaissent plus rapidement chez les non-fumeurs sous 
traitement mais la différence n’est pas significative. 
Pas de différence chez les fumeurs.

Scherl, 1987
[221]

31 Doxycycline 400 mg
sept jours

Résultats NS sur la durée de la toux, de l’expectoration, de la fièvre, des jours chômés.

Dunlay, 1987
[201]

63 
(48 analysés)

Érythromycine
(> 18 ans, toux productive)

1000 mg
dix jours

À partir de j6, une différence significative (p < 0,05) est notée pour la toux productive et 
le délai d’amélioration générale.
À j14 seule différence : aspect purulent de l’expectoration; résultats NS sur présence ou 
caractère productif de la toux

Verheij, 1994
[204]

158 
(140 analysés)

Doxycycline
(Âge > 18 ans, toux et expectoration 
purulente)

200 mg à j1 puis 100 mg
dix jours

Pas de différence si inférieur à 55 ans.
Si inférieur à 55 ans, sous doxycycline,
- durée moins longue de la toux (2,5 vs 6,5 j ; p < 0,01)
- sensation d’être malade moins longue (2,1 vs 4,9 j ; p < 0,01)
Pas de différence à trois mois

King, 1996
[220]

91 (au lieu des 
120 nécessaires)

Érythromycine
(Âge >8 ans, toux et expectoration 
purulente > 2 semaines)

1000 mg/j
dix jours

Résultats significatifs en termes de jours chômés
Résultats non significatifs sur toux, utilisation d’antitussifs, sentiment de bien-être ni 
impression de congestion
Effets indésirables : 30 % (AB) vs 15 % (Placebo)

Essais contre -2-mimétique

Hueston, 1991
[343]

42 
(34 analysés)

Albutérol vs Érythromycine
(18–65 ans ; toux < 30 j)

1600 mg
sept jours

Résultats significatifs en faveur du mimétique sur la présence et le caractère productif de 
la toux.
Résultats non significatifs sur arrêt de travail et effets indésirables

Hueston, 1994
[224]

46 Albutérol ou placebo vs Érythromycine 
ou placebo
(18–65 ans ; toux < 30 j)

sept jours Résultats significatifs du mimétique par rapport à l’AB sur la présence de la toux et l’arrêt 
de travail au septième jour.

NS : non significatif ; AB : antibiotique ; vs : versus.
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Annexe 8 : Définitions des principales pathologies bronchopulmonaires chroniques hors BPCO

Annexe 9 : Critères à prendre en compte pour la décision d’hospitalisation d’un malade ayant une exacerbation de BPCO

Emphysème pulmonaire [240,243]

Définition anatomique : élargissement anormal et permanent des espaces aériens au-delà des bronchioles terminales, associé
à une destruction des parois alvéolaires sans fibrose pulmonaire évidente. Par rapport au lobule pulmonaire, on décrit un em-
physème panlobulaire (destruction massive affectant tout le lobule) et un emphysème centrolobulaire (dilatation de la bron-
chiole respiratoire et destruction des alvéoles adjacents). On distingue l’emphysème secondaire, complication évolutive de
la bronchite chronique et l’emphysème primitif.

Asthme [240,244]

Définition physiologique : syndrome clinique caractérisé par une réactivité accrue de l’arbre bronchique à une variété de sti-
muli entraînant une obstruction bronchique variable.
En clinique : les symptômes majeurs de l’asthme sont des accès de dyspnée, de sibilance respiratoire et de toux, de gravité
variable, allant des formes les plus anodines voire indétectables aux formes les plus sévères et les plus continues.

Dilatation des bronches (bronchectasie) [241,243]

Définition anatomique : les bronchectasies sont définies par une augmentation permanente et irréversible du calibre des
bronches, associée à une altération de leurs fonctions, dans des territoires plus ou moins étendus. Le syndrome d’hypersé-
crétion avec suppuration bronchique domine le tableau clinique. La survenue d’hémoptysies graves s’explique par l’hyper-
vascularisation artérielle bronchique. Les formes étendues peuvent évoluer vers l’insuffisance respiratoire chronique.

Critères cliniques de gravité - des signes respiratoires : dyspnée de repos, cyanose, usage des muscles respiratoires accessoires, 
respiration paradoxale abdominale, FR > 25/min, toux inefficace et SaO2 < 90 %, si elle peut être 

mesurée,
- des signes cardiovasculaires : tachycardie > 110/min, troubles du rythme, hypotension, marbrures, 
œdèmes importants, des membres inférieurs,
- des signes neurologiques : agitation, confusion, obnubilation, coma, astérixis

Comorbidités - Cardiopathie gauche
- Alcoolisme, 
- Atteinte neurologique

Stade évolué de la bronchite chronique - Oxygénothérapie prolongée à domicile.
- Corticothérapie systémique prolongée

Conditions de vie du patient défavorables - Entourage défaillant, précarité,
- Difficulté à s’alimenter ou à dormir,
- Difficulté à se déplacer au domicile.

Critère évolutif péjoratif - Exacerbation récente avec hospitalisation
- Réponse insuffisante au traitement ambulatoire.
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Annexe 10 : Études bactériologiques au cours des exacerbations de BPCO

Références Nombre de 
cultures positives

H. influenzae (%) S. pneumoniae (%) B. catarrhalis  (%) Autres bactéries (%)

Paterson, 1978
[274]

60 32 10

Fagon, 1990
[275]

27 14 16 7 H. para-influenzae : 25
P. aeruginosa : 7
S. aureus : 9
Entérobactéries : 11

Philit, 1992
[257]

13 23 23 8 P. aeruginosa : 23
M. pneumoniae : 15
K. pneumoniae : 8

Monso, 1995
[256]

15 67 20 13 P. aeruginosa : 13

Anzueto, 1998
[263]

673 28 7 18 Entérobactéries : 18
S. aureus : 17
P. aeruginosa : 4

Eller, 1998
[255]

112 14 17 S. aureus : 13
P. aeruginosa : 14
Serratia marcescens : 10

Smith, 1999
[235]

34 47 18 12 Pseudomonas sp. : 15
Entérobactéries : 15
S. aureus : 3

Léophonte, 2004
[271]

135 55,8 20,8 17,5 S. aureus : 6,7
BGN : 10,8

Sethi, 2005
[312]

3043 34,1 35,3 17,6 S. aureus : 11
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Annexe 11 : Études de l’activité de l’antibiothérapie vs placebo dans le traitement des exacerbations de BPCO

Références Nombre 
de 
patients

Type de patients Critères 
d’exacerbation

Sévérité de la 
bronchite 
chronique

Antibiotiques Critères de jugement Conclusion 

Anthonisen,
1987 [250]

173 Externes 
(consultants 
hôpital)

Modification de 
l’expectoration 
(± signes ORL)

VEMS
< 80%

cotrimoxazole ou 
amoxicilline ou 
doxycycline

Clinique (nombre de 
jours de la maladie), 
DEP

Antibiotique
> placebo

(si ≥ 2 critères)

Pines,
1968 [296]

30 Hospitalisés Expectoration 
purulente, 
DEP < 200 l/min

Modérée à sévère pénicilline +
streptomycine
ou ampicilline 
ou streptomycine

DEP et clinique Antibiotique
> placebo

Pines, 
1972 [297]

259 Hospitalisés Expectoration 
purulente, 
DEP < 200 l/min

Modérée tétracycline ou 
chloramphénicol

Clinique (jugement du 
médecin)
et DEP

Antibiotique > placebo

Elmes,
1957 [298]

113 Externes tétracycline Clinique (nombre de 
jours de la maladie)

Pas de différence

Berry,
1960 [299]

53 Médecine 
générale

Un seul signe 
d'aggravation de la 
bronchite chronique

Légère à modérée tétracycline Score des symptômes Antibiotique > placebo

Fear,
1962 [300]

119 Externes tétracycline Clinique (jugement du 
médecin)

Elmes,
1965 [301]

56 Hospitalisés ampicilline DEP
Clinique
Absentéisme

Pas de différence

Petersen,
1967 [302]

19 Hospitalisés Non précisés Légère à sévère chloramphénicol DEP Pas de différence

Nicotra, 
1982 [303]

40 Hospitalisés Augmentation
- toux,
- expectoration,
- dyspnée.

Modérée tétracycline Clinique (jugement 
patient et médecin), 
PaO2, DEP

Pas de différence

Jorgensen, 
1992 [304]

278 Médecine 
générale

Modifications de 
l'expectoration

Légère à sévère amoxicilline Clinique (jugement du 
médecin),
DEP

Pas de différence

Manresa,
1987 [305]

19 Hospitalisés Augmentation :
- toux,
- expectoration,
- dyspnée.

Non précisée céfaclor Clinique, EFR et 
ECBC

Pas de différence

Nouira,
2001 [307]

90 Hospitalisés
réanimation

Clinique Très sévère ofloxacine - Mortalité hospitalière
- Recours à une autre 
antibiothérapie
- Durée de séjour
- Durée de ventilation 
mécanique

Antibiotique > placebo

VEMS = volume expiratoire maximum par seconde ; DEP = débit expiratoire de pointe ; EFR = explorations fonctionnelles respiratoires ; ECBC = examen 
cytobactériologique des crachats ; ORL = otorhinolaryngologie
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Annexe 12 : Place de l’antibiothérapie dans le traitement des exacerbations de BPCO : enquêtes de pratique courante

Annexe 13 : Argumentation pour ou contre l'antibiothérapie systématique dans les exacerbations de BPCO

Références Effectifs Type d’étude % de patients traités par 
antibiotique

Remarques

Smith, 1999
[235]

100 patients 
hospitalisés

Étude rétrospective 80 % Existence de recommandations dans 
l'hôpital

Trévisani 1997
[236]

Médecins généralistes Questionnaire de pratique quotidienne 46,6 % des médecins prescrivent 
un antibiotique à 100 % de leurs 
patients et 53,6 % à des patients 
« sélectionnés »

Étude de comportement des médecins

Chauvin, 1996
[232]

454 médecins 
généralistes

Questionnaire de pratique quotidienne 95 % des médecins prescrivent un 
antibiotique systématiquement

Étude de comportement des médecins

Taytard, 1995
[344]

84 médecins 
généralistes

Questionnaire de pratique quotidienne 
appliqué à des cas 

95 % des médecins prescrivent un 
antibiotique systématiquement

Étude de comportement des médecins

Kesten, 1993
[233]

75 médecins 
généralistes

Questionnaire de pratique quotidienne 63 % des médecins prescrivent un 
antibiotique systématiquement 

Étude de comportement des médecins

Arguments pour l’antibiothérapie systématique Arguments contre l’antibiothérapie systématique

Étiologie bactérienne dans certaines exacerbations Étiologie non bactérienne dans plus de 50 % des cas

Difficulté à trancher entre colonisation et infection bactérienne Possibilité de cibler les patients atteints d’infection bactérienne (expectoration 
purulente)

Morbidité et mortalité non nulles des exacerbations à court terme Morbidité et mortalité faibles au cours des exacerbations ne recevant pas 
d’antibiotique

Risque de ne pas traiter une cause curable si l’exacerbation est réellement 
d’origine bactérienne

Risque de méconnaitre et de ne pas traiter une cause non bactérienne curable 

Effet bénéfique dans plusieurs études Absence de bénéfice dans plusieurs études

Rôle hypothétique de l’infection bactérienne dans l’évolution de la BPCO Impact écologique (résistance)

Absence de rôle démontré de l’infection bactérienne dans l’évolution de la BPCO
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Annexe 14 : Allergie à la pénicilline et aux céphalosporines

L’allergie à la pénicilline et aux céphalosporines est très souvent surestimée avec 80 à 90 % des patients qui signalent une
allergie sans l’être véritablement [345]. Si l’allergie vraie est rare, elle peut être sévère voire létale. Il convient donc de ré-
pondre aux questions : allergie ou non, possibilité ou non de prescrire une bêtalactamine dont une céphalosporine en cas
d’allergie à la pénicilline et inversement ? Le diagnostic repose avant tout sur l’interrogatoire, la réalisation de tests cutanés,
et le test de provocation sous surveillance hospitalière [346–350].

Quelles sont les questions à poser à l’interrogatoire devant toute suspicion d’allergie à la pénicilline ?

Il faut au minimum connaître [345] : la durée entre la prise et l’apparition des symptômes (recherche notamment d’une réac-
tion immédiate dans l’heure suivant la dernière prise), les caractéristiques des manifestations cliniques (recherche notam-
ment de signes évocateurs d’anaphylaxie : malaise, hypotension, signes digestifs à type de diarrhée, vomissements,
érythème diffus, prurit, urticaire, angio-œdème, bronchospasme, trouble du rythme cardiaque…, recherche de réactions cu-
tanées graves telles que décollement cutané, atteintes muqueuses, atteintes multi-organes), les autres médicaments prescrits
de façon concomitante avec l’historique de l’administration (prise au long cours, prescription récente en même temps que
l’antibiotique…), l’évolution à l’arrêt de l’antibiotique (guérison à l’arrêt lors d’allergie véritable), l’existence d’une nou-
velle prise (après ou avant la réaction) d’antibiotique de la famille des bêtalactamines comme l’amoxicilline, une céphalos-
porine et si oui quelle en a été le résultat ?, la raison de la prescription d’antibiotique (afin de savoir si les manifestations
cliniques ne sont pas liées à la maladie elle-même, exemple : éruption sous amoxicilline lors d’une angine à EBV, infection
à mycoplasme), l’âge de survenue.

Quels sont les signes en faveur d’une allergie IgE dépendante aux pénicillines ?

Antécédent de prise de la même molécule sans problème.
Une réaction immédiate, survenant moins d’une heure après la nouvelle prise.
L’association à des signes d’anaphylaxie avec urticaire et/ou un angio-œdème.

Il existe une contre-indication à la prescription de pénicillines dont l’amoxicilline chez ces patients. Une consultation en al-
lergologie est recommandée.

Une allergie aux céphalosporines se manifeste par les mêmes symptômes [350,351].

Quel est le signe le moins évocateur d’allergie ?
La réaction « morbilliforme », notamment chez les enfants, qui survient à la fin d’un traitement (sept à huit jours) associant
amoxicilline et acide clavulanique.
L’examen attentif du carnet de santé met souvent en évidence des prises ultérieures de pénicilline qui ne se sont accompa-
gnées d’aucun effet indésirable. Toutefois, rarement de vraies allergies de type IV peuvent s’exprimer ainsi.

Les tests cutanés à lecture immédiate

Les tests cutanés recommandés quand la réaction a été immédiate et/ou cliniquement anaphylactique sont les « prick-tests »
et les tests intradermiques à lecture immédiate. Ils ne sont validés que pour les pénicillines. Ces tests ont une bonne valeur
prédictive surtout s’ils sont positifs. Dans une étude récente, sur 290 patients, la sensibilité de ces tests était de 70 % avec
une spécificité de 97 % en utilisant quatre déterminants antigéniques [352]. Leur pratique et interprétation répondent à des
recommandantions de l’Académie européenne d’allergologie et d’immunologie [348,353]. Tout test cutané à lecture immé-
diate positif fait dans les règles de l’art, même si la réaction initiale était peu intense, est une contre-indication à la réintro-
duction de la molécule [349].

Les tests cutanés aux céphalosprines ne sont utiles que vis-à-vis du même composé testé (ils ne sont pas interprétables d’une
molécule à l’autre).

Allergie à la pénicilline et prise de céphalosporine (Fig. 1)

Une publication récente indique que le risque d’allergie croisée entre pénicillines et céphalosporines semble plus faible que
ce qui était décrit il y a quelques années (1 à 10 %), et encore moins importante pour les céphalosporines de deuxième et
troisième générations que pour celles de première génération [354]. 
Il n’existe pas à ce jour de consensus véritable sur la prise en charge d’un patient allergique aux pénicillines justifiant d’une
prescription de céphalosporine [350,355]. Toutefois, il semble légitime, malgré l’absence de preuves dans la littérature, de
contre-indiquer en ambulatoire cette classe d’antibiotique en cas d’allergie sévère à la pénicilline (et/ou s’il existe des tests
cutanés positifs pour les pénicillines). Dans tous les autres cas et notamment, lors d’allergie à la pénicilline sans signe de
gravité, la prescription de céphalosporine de deuxième ou troisième génération peut être proposée [355]. 
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Allergie aux céphalosporines

Les allergies aux céphalosporines avec signes de gravité sont rares (< 0,02%) [355]. Le risque est encore plus faible avec les
céphalosporines de troisième génération. Les réactions cutanées à type de rash, exanthème et prurit sont évaluées entre 1 à
3 % [350]. À ce jour, il n’existe pas de tests cutanés validés pour les céphalosporines.

Sur un plan pratique, un patient qui a eu une réaction sévère ou précoce à type de rash urticarien, angio-œdème et/ou signes
évocateurs d’anaphylaxie, ne doit pas prendre une nouvelle fois une céphalosporine. Le risque de réaction croisée entre les
différentes générations de céphalosporine est inconnu [350]. La prescription de pénicilline chez un patient aux antécédents
d’allergie sévère aux céphalosporines est possible si les tests cutanés à lecture immédiate pour la pénicilline sont négatifs,
ce qui suppose de les avoir réalisés [350]. Pour les réactions dites tardives et bénignes, certains auteurs proposent la pres-
cription d’une pénicilline ou d’une céphalosporine d’une autre génération [355]. Cependant, ces recommandations restent
controversées.

Fig. 1 : Allergie à la pénicilline.
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Annexe 15 : Prise en charge de la fièvre chez l’enfant

La fièvre de l’enfant ne représente pas, par elle-même et sauf cas très particuliers, un danger. Après recherche de la cause,
la prise en charge éventuelle d’une fièvre persistante, supérieure à 38,5 °C, dans un contexte aigu, conduit à un traitement à
visée symptomatique qui repose sur les principes suivants :

conseiller à l’entourage :
d’éviter de couvrir l’enfant ;
d’aérer la pièce ;
de faire boire l’enfant le plus souvent possible.

Ces mesures simples contribuent à limiter l’ascension de la température, à augmenter l’efficacité du traitement médicamen-
teux et à maintenir une hydratation correcte de l’enfant. Les autres méthodes physiques, comme le bain à 2 °C en dessous de
la température corporelle, ne sont utiles que si elles ne vont pas à l’encontre de l’objectif principal du traitement, qui est la lutte
contre l’inconfort.

ne prescrire qu’un seul médicament antipyrétique, aucune étude n’ayant démontré l’intérêt d’une alternance ou d’une asso-
ciation systématique ; seule, une fièvre mal tolérée, malgré un traitement bien conduit pendant au moins 24 heures, nécessite
une réévaluation médicale, qui seule peut juger du bien-fondé de la substitution éventuelle du médicament, voire de l’adjonction
d’un second antipyrétique. De plus, il est déconseillé d’associer l’aspirine à un AINS ou d’associer deux AINS.
choisir le médicament de première intention en fonction des contre-indications (cf. tableau), mises en garde et
précautions d’emploi et en les respectant strictement :
vérifier que l’enfant n’a pas déjà absorbé le même antipyrétique sous une forme ou sous une autre ;
prescrire le médicament antipyrétique à dose efficace, en respectant les schémas posologiques suivants :

pour le paracétamol : 60 mg/kg par jour en quatre ou six prises, sans dépasser 80 mg/kg par jour ;
pour l’ibuprofène : 20 à 30 mg/kg par jour en trois ou quatre prises, sans dépasser 30 mg/kg par jour ;
pour l’aspirine : 60 mg/kg par jour en quatre ou six prises.

Lors de la prescription, il est indispensable de bien expliquer ces recommandations à l’entourage, y compris aux personnes
en charge de la garde de l’enfant.
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