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Infections respiratoires basses de l’adulte : 
pneumonie communautaire et bronchite aiguE 

Le groupe de travail a limite sa reflexion aux infections 
des voies respiratoires basses de l’adulte : les bronchites 
aigues de I’adulte sain et les pneumonies communau- 
tail-es. 

Pour le praticien. IN tlBcYsion de truitea une ir!fection 

rcspirritoir~ hu.s.w pur rr~ztihiotiyues rep0.w sur 1 ‘iderzt$- 

c&on du type d’ir+~~ion (atteinte parenchymateuse - il 
s’agit done d’une pneumonie - ou non - il s’agit done 
d’une bronchite aigue), drs critPw.s de gra~itP rt de.v,fclc 

tears de risque. 

Lcs pneumonies ne representent qu’une faible propor- 
tion (mains dc IO % [ I ]) des infections respiratoires 
basses aigues mais leur identification a des implications 
pronostiqucs et therapeutiques majeures. En effet, 
compte tenu d’une Ctiologie bacterienne predominante 
(60 i 80 5% des pneumopathies communautaires 121) et 
compte tenu de la mortalite possible (2 a IS c/o) rappor- 
tee aux pneumopathies h pneumocoques, elles justitient 
une antibiotherapie adaptee et rapide : ce n’est pas le cas 
pour les bronchites aigues du sujet sain, qui, du fait de la 
predominance de I’origine virale, ne necessitent pas en 
principe d’antibiotiques. 

DIAGNOSTIC DES INFECTIONS 
RESPIRATOIRES BASSES DE L’ADULTE 

Une premiere &ape est d’identifier les infections res- 
piratoires basses, qu’elles soient ou non associees a 
une infection respiratoire haute [3-51. 

Habituellement les infections respiratoires basses sont 
detinies par I’association ou la succession : 

- d’une toux. a laquelle s‘associe. d’emblee ou secon- 
dairement, une expectoration ; 

- d’au moins un signe fonctionnel ou physique orientant 
vets une atteinte respiratoire basse (dyspnte. douleur 
thoracique. sifflement, signes auscultatoires recents en 
foyer ou diffus) : 

- d’au moins un signe general suggestif d’infection 
(fievre. sueurs, cephalees, myalgies, arthralgies. mal de 
gorge ou rhume) IS]. 

Une seconde Ctape est d’identifier, au sein des infec- 
tions 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 [6] entre pneumonie et bronchite aigue est loin 
d’apparaitre Cvidente au praticien [7-IO] d’ou les distor- 
sions entre recommandations et pratique [I I]. 

Le diagnostic de pneumonie est suggere par I’associa- 
tion d’une tievre ClevCe souvent d’apparition brutale a 
des symptomes respiratoires non specifiques tels que la 
toux, I’expectoration, la dyspnee, la douleur thoracique 
112, 131. 

L’impression globale de gravite du tableau clinique est 
un Clement en faveur du diagnostic de pneumopathie. 

Devant une symptomatologie d’infection des voies res- 
piratoires inferieures, des scores predictifs de pneumonie 
ont CtC proposes. 

Deux ont CtC Ctablis de faGon prospective, mais n’ont 
pas CtC valid& : 
~ association de toux, rales crepitants, fievre > 37”8 ] 141 ; 
- association de toux grasse, polypnee > 2Ymin. sueurs 
nocturnes, fievre > 37”8. myalgies, absence de ma1 de 
gorge ou de rhinorrhee [ 15 ]. 

Un autre score prospectif (1 1.34 patients) a. lui. Cte 
valid6 sur deux autres series (150 et 152 patients) : asso- 
ciation de fievre > 37”8, tachycardie > 100. r%es cre- 
pitants, diminution du murmure vesiculaire, absence 
d’asthme [ 161 (seul score validk). 

Cependant, la valeur predictive de ces scores apparait 
faible [ 171. ce qui peut s’expliquer par la faible preva- 
lence des pneumonies au sein des infections respiratoires 
basses et par la mauvaise reproductibilite interobserva- 
teurs des resultats de l’examen chnique thoracique [IS]. 

La presence de signes auscultatoires (rales crepitants) 
en foyer a une valeur predictive positive et est correlee a 
la presence d’anomalies radiologiques [5, 19, 201. 

La valeur discriminative de la symptomatologie clinique 
serait en outre encore moins bonne chez le sujet age (chez 
qui notamment I’existence ou la perception des signes ge- 
neraux et des douleurs devient sujette a caution), notam- 
ment chez les patients ages de plus de 7.5 ans et/au atteints 
de comorbidid, et/au vivant en institution ] 2 I. 221. 
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Pneumonie communautaire : 
indication de la radiographie thoracique 

4 
r 

initiale : 

1) pour le diagnostic positif de pneumonie : 

- en cas de suspicion clinique (absence d’infection associke 

des voies akiennes supkrieures, polypnbe > 25/min, tachy- 

cardie > iOO/min, temp&ature > 37,8 “C, anomalies ausculta- 

toires/rS.les crbpitants en foyer) 

- skmiologie d’infection respiratoire basse et comorbidit6, 

age > 75 ans ou vie en institution 

2) elle permet Bgalement : 

- la recherche d’une complication (6panchement pleural, 

excavation.. .) 

- la recherche d’une comorbiditb (nkoplasie) 

Figure 3. Pneumonic communautaire : indication de la radiographie thoracique. 

ultkieure : en cas d’absence d’amklioration ou 

d’aggravation clinique sous traitement bien suivi 

- recherche de complication 

-diagnostic initial error% 

Dans la mesure oti I’on admet que ce sont 
essentiellement les pneumonies qui relkvent d’une 
antibiothkapie, l’ensemble de ces donnkes incite, en 
pksence d’une infection respiratoire basse, au 
recours B la radiographie thoracique initiale (face 
et pro@ en position debout) : 
- lorsque les donne’es cliniques sent tfvocatrices du 
diagnostic de pneumonie (absence d’infection asso- 
ciCe des voies akriennes supkrieures, polypnke > 
25/min, tachycardie > lOO/min, tempkrature > 37.8 “C, 
anomalies auscultatoires notamment rsles crkpitants 
en foyer) ; 
- lorsque les donne’es cliniques sent peu Pvocatrices 
du diagnostic de pneumonie mais que le contexte de 
.survenue (comorhiditt?, cige > 75 ans, vie en institu- 
tion) expose h une skmiologie trompeuse et A un 
risque potentiel d’e’volution compliqude. 

I 

Le diagnostic radiologique de pneumonie repose sur la 
prCsence d’une opacitk parenchymateuse [6, 23, 241. 
Dans les formes typiques, on observe une opacitC alvCo- 
laire unique, 5 limites floues, de sibge souvent sous-pleu- 
ral. progressant vers une opacitk systt?matide lobaire, 
laissant parfois transparaitre un bronchogramme akrien. 
Parfois la stmiologie est moins Cvocatrice du fait de la 
multiplicitk des foyers alvkolaires. d’un aspect intermk- 
diaire trompeur pseudotumoral de I’opacitC alkolaire ou 

du caractkre interstitiel et/au diffus des opacitts (au 
tours de certaines pneumopathies virales ou 1‘1 germes 
apparent&) ; dans de tels cas, l’origine infectieuse de 
ces 0pacitCs est suggCrCe par leur caractkre rCcent et 
les signes cliniques d’accompagnement (dCbut brutal, 
Gvre). 

Les anomalies radiologiques peuvent apparaitre de 
faGon retardke vers la 72’ heure. 

La pratique de clichks thoraciques permet Cgalement 
de rechercher des signes de complication de la pneumo- 

nie (Cpanchement pleural. excavation) et de dktecter une 

maladie sous jacente (ntkplasie.. .) (figure 3). 

Le diagnostic de bronchite aigu& de l’adulte sain peut 
gCnCralement @tre posC d’emblCe, mais compte tenu 
du manque de spikificitk du tableau clinique, 
il importe de ne pas mkonnaitre une pneumonie ; 
I’exacerbation aigug d’une bronchopneumopathie chro- 
nique obstructive (BPCO) (qui sort du cadre de ces 
recommandations) peut etre plus facilement CliminCe par 
I’interrogatoire : existence de toux et d’expectoration 
quotidienne, 3 mois par an, pendant deux an&es succes- 
sives 125) (fahleau V). 

PNEUMONIE COMMUNAUTAIRE DE L’ADULTE 

La pneumonie est dkfinie comme une infection du paren- 
thyme pulmonaire d’kvolution aiguk Elle est dite com- 
munautaire si elle est acquise en milieu extrahospitalier 
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Tableau V. Diagnostic des infections des voies respiratoires basses : signes et symptbmes suggestifs. 

Signes suggestifs d’infection 
des voies respiratoires basses 

Signes suggestifs de pneumonie Signes suggestifs de bronchire aigu2 

Association ou succession de : - iikvre > 37.8’ - fi&vre inconstante, g6nnQalement peu 6lev6e 
- toux souvent grasse - tachycardie > lOO/min - b&lure rktrostemale 

- au moins un signe fonctionnel ou physique - polypke > 2Ymin - toux parfois pr&&Xe d’infection des voies 
d’atteinte respiratoire basse : dyspnke, douleur - douleur tboracique respiratoires ha&s 

thoracique, sifflement, signes auscultatoires - absence d’infection des voies respiratoires 
&cents diffus ou en foyer hautes 

- au moins un signe g&&al suggestif - impression globale de graviti 
#infection : fibvre, sueurs, cbphalkes, - signes ausculratoires en foyer - auscultation normale ou rues bronchiques 
artbralgies, mal de gorge, N rhume Y (&es cr&pitanls) diffus 

Mais symptomatologie trompeuse chez le sujet 
&gk, en cas de comorbidit6 ou de vie en 
institution 

La radiographic con&me le diagnostic : 
prknce d’une opacite’ parenchymateuse 

ou si, SI l’hbpital, elle survient au cows des 48 premikres - l’importance pronostique d’un traitement initial adapt6 
heures du kjour 1261. et rapidement mis en euvre. 

11 s’agit d’une affection commune et potentiellement 
grave (IS % de mortalitk globale dans une sCrie hospitalik- 
re franqaise [27] ; aux Etats-Unis, 6e cause de d&s et pre- 
mike cause de d&s d’origine infectieuse [ 12, 131). Les 
raisons de cette mortalitk sont multiples : retard au dia- 
gnostic et ?I la mise en route du traitement, gravitk immC- 
diate de l’infection, pathologies associCes, fragilitk like k 
l’gge, agent pathogkne incrimik (pneumocoque, et beau- 
coup plus rarement staphylocoques, entkrobactkries). 

L’antibiothe’rapie des pneumonies communautaires re- 
pose sur un diagnostic de pneumopathie aussi certain que 
possible ; elle est probabiliste par rapport au(x) patho- 
gene(s) supposC(s), fondCe sur des Mments likes A 
l’ipidkmiologie et au terrain. La riflexion sur l’antibio- 
thkrapie pro&de done d’ktapes successives : 
- le diagnostic ; 

Chez l’adulte, la pneumonie est plus frkquente chez le 
wjet ligC et en cas de comorbiditk associke, et chez ces 
patients, elle peut Ctre plus stvkre [28, 291. 

- les ClCments de la decision de traiter le patient en ville ; 
- les ClCments du <( pari n ktiologique ; 
- la connaissance de l’activid des traitements. 

Diagnostic 

Le groupe d’experts souligne la regrettable raretC de 
travaux contributifs en mat&e d’antibiothkrapie des 
pneumonies communautaires en pratique gt5drale de 
ville, qui explique la large part faite aux opinions d’ex- 
perts (fondkes sur dec skies de patients hospitalis&) 
dans les recommandations publikes [26, 29-331. Le 
groupe d’experts rappelle que les recommandations ant& 
rieurement publiCes (voir mbleal*x VZII et IX. p. 243-4) 
sont adapttes aux conditions kologiques de chaque 
rCgion et au moment de leur Ctablissement, ce qui 
explique leurs diffkrences. 

Dans sa forme typique, le diagnostic est aisC : 
- signes fonctionnels : 

- toux (l’un des signes les plus frtquents). 
- expectoration (60 A 70 % des cas) parfois purulente 
ou hkmoptoi’que, 
- dyspnke, 
- douleur thoracique ; 

- syndrome de condensation clinique ; 
- syndrome infectieux avec fiirvre 6levCe (80 % des cas), 
d’apparition brutale, avec des frissons. 

La stratkgie diagnostique et thkrapeutique des pneu- 
monies communautaires doit toujours tenir compte en 
1998de: 
- l’absence de tableau clinique ou radioclinique permet- 
tant de prkdire avec suffisamment de sensibilitt et de 
spkcificitk le microorganisme responsable au tours d’une 
pneumonie communautaire ; 
- l’absence d’examen permettant d’obtenir. en pratique 
courante. un diagnostic microbiologique rapide et fiable ; 
- I’absence de mokule actuellement recommandCe per- 
mettant de couvrir l’ensemble des germes potentielle- 
ment en cause. L , 

Cette symptomatologie typique complkte n’est pas la 
plus frequente, et la clinique est souvent trompeuse, notam- 
ment chez le sujet SgC, pouvant se limiter & une fikvre iso- 
Ike, une toux fkbrile. 11 convient alors de prendre en compte 
les ClCments cliniques qui permettent de diffkrencier pneu- 
monie et bronchite et confkrent done sa valeur A la confir- 
mation du diagnostic par la radiographie (tableau V). 

L’absence de certitude diagnostique (clinique non for- 
melle, radiographie normale) chez un sujet sain en bon 
Ctat gkdral conduit gCnCralement B l’expectative thCra- 
peutique sous surveillance. La m&me situation chez un 
patient dkbilitC Sgk, en institution, prkentant des comor- 
bidit& pourrait justifier une dkision antibiotique. 
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ApprCcier la gravitk de la pneumonie et rechercher 
les facteurs de risque de mortalit : les ClCments de la 
dkision de traiter en ville 

En pratique de ville, devant un patient prksentant une 
pneumonie communautaire, l’identification des patients 
B hospitaliser d’emblie et des patients pouvant claire- 
ment &tre trait& au domicile repose sur la recherche et 
l’analyse de signes de gravitk et de facteurs de risque de 
mortalit& Si la distinction entre ces deux situations est 
souvent cliniquement &vidente, des crittlres objectifs per- 
mettant de justifier la dkision g prendre sont proposks. 

ils ont &tabli et valid6 des rkgles prkdictives du risque de 
d&&s h 30 jours regroupkes en un score et bakes sur les 
Clements suivants (tuhlemu VI) : 

- Lge ; 

- vie en institution ; 

Signes de gravitk et facteurs de risque de mortalite’ : 
analyse de la litth-ature 
On rappellera encore une fois yue la majorit des donrkes 
proviennent d’ktudes non realiskes en ville (admission 
aux urgences, secteurs d’hospitalisation partbis spkiali- 
sks tels que rkmimation. pneumologie, maladies infec- 
tieuses., .). De plus les dkfinirions des comorbiditks, lors- 
qu’elles existent, sont souvent imprkises ou hCt&og&nes 
- age, ant&dents pulmonaires (maladie pulmonaire, 
BPCO, tabagisme actif). antkkdents neurologiques 
(dkmence, perte de connaissance. trouble des fonctions 
supkieures). diabkte, insuffisance r&ale, antkckdents 
cardiologiques (insuffisance cardiaque, cardiopathie is- 
chkmique), ant&dents hkpatiques (hkpatopathie, alcoo- 
lisme), immunodkpression, (hkmopathie maligne, tumeur 
solide. immunodkpression, VIH et SIDA, transplantation, 
asplknie), vie en institution, hospitalisation anti‘rieure. 

- existence de comorbiditks : maladie neoplasique (tout 
cancer except6 basocellulaire de la peau. actif au 
moment de la pneumonie ou diagnostiquk dans I’annCe), 
insuffisance cardiaque congestive (dysfonctionnement 
ventricuiaire diastolique ou systolique documend), ma- 
ladie &Cbrovasculaire (accident vasculaire c&&bra1 ou 
accident ischkmique transitoire), maladie r&ale (insufti- 
sance rCnale chronique ou ClCvation de I’urCe sanguine 
ou de la CrCatininCmie), maladie hkpatique (cirrhose 
hkpatique ou autre hkpatopathie chronique) ; 
- signes cliniques : atteinte des fonctions supkrieures (al- 
tCration de la conscience). fkquence cardiaque 2 12Ymin. 
frkquence respiratoire 2 30/min, pression art&ielle sys- 
tolique < 90 mmHg. tempkrature < 35 “C ou 2 40 “C : 
- donnkes biologiques et radiologiques : pH artCrie1 
< 7,35, uric s I 1 mmol/L, natrkmie < 130 mmol/L, 
hkmatocrite < 30 c/c, Pa02 < 60 mmHg, presence d’un 
kpanchement pleural. 

Des facteurs predictifs de mortalitk ont h.? identitik 
en Amerique du nord par le groupe de Fine en 1990 et 
ont conduit j la dkfinition d’un score de mortalitk tenant 
compte, en les pond&ant, des ClCments suivants : 
Bge > 65 ans, atteinte des fonctions supkrieures, atteinte 
des fonctions vitales (PA systolique < 90 mmHg, 
pouls > 12O/min, polypnke > 3O/min), nkoplasie asso- 
ciCe. suspicion de pneumonie post-obstructive ou de 
dkglutition, Ctiologie i risque ClevC (St~~phylococus 

(/weus, bacille 2 Gram n@gatif) [34]. L’existence d’une 
douleur d’origine pleurale parait &tre un facteur de 
t< bon N pronostic pour le calcul du score ; ceci pourrait 
Etre Ii& L‘1 un diagnostic prkcoce favorik par la douleur. 
L’utilisation de ce score permettrait d’individualiser les 
patients B hospitaliser d’emblte du fait d’un risque ClevC. 
En ville cependant, certains paramktres peuvent faire 
dkfaut, rendant le calcul de ce score malaise, ce qui en 
limite I’intCr&t pratique. D’autre part. I’utilisation de ce 
score pourrait conduire h hospitaliser des malades au 
seul motif de leur Bge > 6.5 ans. Le groupe d’experts 
considkre que I’rige physiologique, bien plus que 1’8ge 
civil est en cause et n’a pas retenu la valeur de ce critkre 
lorsqu’il est isolk 

Les auteurs individualisent cinq classes (I & V) de pa- 
tients pour lesquelles il existe une corrklation directe avec 
la mortalitk C’est ainsi que les patients saris comorbiditk. 
snns signe clinique de gravit@ sont class& en classe I h ne 
pas hospitaliser. Pour les autres patients, le calcul du 
score permet de les classer selon le risque de mortalitk : 
1. Les patients de classes I et II ont un risque de morta- 
IitC faible (de 0,l rlt 0.7 o/c, pour lesquels les auteurs sug- 
g&rent une prise en charge en ambulatoire ; 
2. Les patients de la claw Ill ont un risque dc mortalitt! 
peu important (de 0,9 h 2,X % ), pour lesquels les auteurs 
suggkrent une hospitalisation observatoire de courte 
duke, permettant en 24 ;I 72 heures. le diagnostic, le 
dCbut du traitement, le contri,le d’une kvolution initiale 
rapidement favorable. 
3. Les patients de classe IV et V prksentent un risque de 
mortalitk important (8 $ 31 %‘) et doivent i?tre hospitali- 
s& d’emblke. 

D’autres comorbiditks doivent Etre prises en compte 
dans l’kvaluation du risque de mortalit : les broncho- 
pneumopathies chroniqucs avec trouble ventilatoire obs- 
tructif (BPCO) [36]. le diabkte suck non CquilibrC, un 
Ctat d’immunodkpression chronique (CorticothCrapie 
par voie g&kale ou traitement immunodkpresseur dans 
les 6 mois, splknectomie, chimiothkrapie dans les 6 mois, 
infection ?I VIH avec CD4 < 2OO/mm”, SIDA. cache- 
xie,. ..), une drkpanocytose, un antC&dent de pneumonie 
bactkienne, une hospitalisation dans 1’annCe prkckdente 
134, 37, 381. 

Les travaux de Fine et de ses collaborateurs en 1997 
(351 ont permis d’identitier les patients ne relevant pas 

Recommandations pratiques (tahlenu VII) 

d’une hospitalisation mais d’un traitement ambulatoire ; 
En pratique et sur la base de la IittCrature. les experts 
considkrent que le choix de la prise en charge, ambula- 
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Tableau VI. Modele prkdictif du risque de mortalitk & 30 jours pour les patients avec pneumonie communautaire. D’ap& Fine MJ et al. [3.5]. 

Le patient a-t4 plus de 50 ans ? Calcul du score 

Facteurs dkmographiques 

Existe-t-ii une 
des comorbiditks suivantes ? 
- maladie nkoplasique 
- insuffisance cardiaque congestive 
- maladie ctr6brovasculaire 
- maladie hale 
- maladie hdpatique 

Si oui g I’une 
des questions 

1 

Lge 

vie en institution 
comorbiditk 

+ 
OUI 

CaIcuI du score 
pour classification 

de II a V 

J 

maladie n&plasique 
maladie hkpatique 

insuffkance cardiaque congestive 
maladie &6brovasculaire 

malaclie r&ale 

Existe-t-i1 uue des anomalies suivantes 5 
I’exanten cliuique ? 
- Atteinte des fonctions su@ieures 
- Frkquence cardiaque S 125/mn 
- Frkquence respiratoire 2 30/mn 
- Pression artkielle systolique < 90 mm Hg 
- Tempkrature < 35 “C ou 2 40 “C 

NON 5 

DonnCes de 1 ‘examen physique 
atteinte des fonctions supkieures 

frkquence respiratoire 2 30/mn 
TA systolique c 90 mm Hg 

temperature < 35 “C ou L 40 “C 
frkquence cardiaque 2 12Ymn 

Classe II : Points 5 70 
mortalit 0.6-0.7 % 
Classe III : 71-90 points ; 
mortalit 0,9-2,s % 
Classe IV : 91-130 points ; 
mortalit 8,2-9,3 % 
Claw V : > 131 points ; 
mortalit 27-31 % 

Don&es biologiques et radiologiques 

pH artkiel < 7,35 + 30 
u&e 2 I1 mmoI/l + 20 
Na < 130 mmovl + 20 

hematocrite < 30 % + 10 
PaO, < 60 tnmHg + IO 

Cpanchement pleural + 10 

I CLASSE I ; mortalit 0,l % I 

-1 

PAS D’HOSPITALISATION 

hmnes 

femmes 

T 

! 
I 

Points 

Bge (en 
an&es) 
ige -10 

f  IO 

+ 30 
+ 20 
+ IO 
+ 10 
+ 10 

+ 20 
+ 20 
+ 20 
+ 15 
+ 10 

toire ou B l’hbpital. d’un patient atteint de pneumonie, 
repose SLIP les ClCments suivants : 

Pt-lsence d’un sigrle de CTrctvit& devmt wnduire Li l’hos- 
pitcrlisation d ‘emhle’e : 
- atteinte des fonctions supkieures (altCration de la 
conscience) ; 
- atteinte des fonctions vitales : PA systolique < 90 mmHg. 
pouls > 12O/min, frkquence respiratoire > 30/min ; 
- tempkrature < 35” C ou 40 “C : 
- suspicion de pneumonie d’inhalation ou sur obstacle 
tracheobronchique ; 
- nkoplasie associke (cancer actif ou diagnostiquk dans 
I’annCe) autre que basocellulaire. 

L’hosl,itLIli.sCltiorl peut r’galement s ‘imposer : 
- en cas de complications de la pneumonie (notamment 
suspicion d’kpanchement pleural ou d’abckdation) ; 
- en US de conditions sociokonomiques dkfavorables ; 
- en cas d’inobservance prkvisible ; 
~ en cas d’isolement, en particulier chez les personnes 
rlgties. 

Et1 I’ah~en~e de .siRne de CqruvitP, il j~ut identifier les 
comorhidite’s as~soc~iPes - ,fkteur.s de risyue de mortu- 

1itP ; leur incidence doit t:tre CvaluPe en ,fonction de 
1 ‘&Se, et de I ‘&it phwiolo#yue : 

- 5ge > 6.5 ans (l’ige physiologique bien plus que l’ige 
civil est B prendre en compte) ; 
- insuffisance cardiaque congestive ; 
- maladie ckrkbrovasculaire (ant&dents d’accident 
vasculaire cCrkbra1 ou ischCmique transitoire) ; 
- maladie r&ale (insuffisance rCnale chronique ou &%a- 
tion de l’urke sanguine ou de la CrCatininCmie) ; 
- maladie hkpatique (cirrhose hkpatique ou autre hkpato- 
pathie chronique) ; 
- diabkte suck non CquilibrC ; 
- bronchopneumopathie chronique avec trouble ventila- 
toire obstructif ; 
- immunodkpression (corticothkrapie par voie gCnCrale 
ou traitement immunosuppresseur dans les 6 mois, splC- 
nectomie, chimiothkrapie dans les 6 mois, infection g 
VIH avec CD4 < 200/mm”, SIDA, cachexie.. .) ; 
- drkpanocytose ; 
- ant&&dent de pneumonie bactkrienne ; 

- hospitalisation dans I’annCe ; 
- vie en institution. 
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Tableau VII. Prise en charge ambulatoire ou a I’hopital des pneumonies communautaires 

1. Y a-M un des signes de gravit6 suivants qui doit conduire B l’hospitalisation d’emblbe ? 

- atteinte des fonctions superieures (alteration de la conscience) ; 

- atteinte des fonctions vitales, 
PA systolique i 90 mmHg, 
pouls > 120/min, 
frkquence respiratoire > 30/min ; 

- temperature < 35 “C ou 2 40 “C ; 

- maladie neoplasique associte (cancer autre que basocellulaire, actif ou diagnostiqtk dam I’annee) ; 
- pneumonie d’inhalation ou sur obstacle tracheobronchique connu ou suspecte. 

ou y a-t4 des situations particulPres qui doivent conduire- ir l’hospitalisation d’emblie ? 
- complication de la pneumonie (epanchement pleural, abckdation) ; 
- conditions socio-tkonomiques defavorables ; 
- inobservance therapeutique previsible ; 
- isoiement, notamment chez personnes a&es. 

1 

NON 

5 

I + OUI 

4 
Hosuitalisation 

2. Recherche et analyse des facteurs de risque de mortalit ? 

- iige > 65 ans 

- insufftsance cardiaque congestive 
- maladie cbrebrovasculaire (accident vasculaire cerebral ou 

ischemique transitoire) 
- maladie r&tale (insufisance r&ale chronique ou elevation 

de l’uree sanguine ou de la creatininemie) 
- maladie htpatique (cirrhosc hepatique ou autre 

hepatopathie chronique) 
- diabete sucrk non Cquilibre 
- broncho-pneumopathie chronique avec trouble ventilatoire 

obstructif 

- immunodepression (corticotherapie par voie gWrale ou traitement 
immunosuppresseur dans les 6 mois, splkctomie, chimiotherapie 
dans les 6 mois, infection a VM avec CD4 < 200/n&, SIDA, 
cachexie.. .) 

- drepanocytose 
- antecedent de pneumonie bactkienne 

- hospitalisation dam I’annee 
- vie en institution 

Age I 65 ans* 

age > 65 ans* 

Aucun facteur de risque 

traitement ambulatoire 

traitement ambulatoire 

I facteur de risque ** 

gen&alement traitement 
ambulatoire 

generalement 
hosuitalisation 

2 2 facteurs de risque 

gBn&alement 
hospitalisation 

gen&alement 
hosdtahsation 

* LK groupe d’expetts consid& que I’@ physiologique bien plus que I’kge civil est a pm&e en compte. 
** Le gmupe d’expens considkre que le i* bon seas >> clinique du praticien tenant compte de la nature des facteurs de risque ne doit pas etre remis en cause, 
notamment en cas d’immunodepression 

11 est considere que les patients saris aucun de ces fac- 
tcurs de risque nr signe de gravite ont un risque de 
mortalite faible et peuvent &tre pris en charge en ambu- 
latoire ; il en est generalement de m&me pour les sujets 
de moins de 65 ans avec un seul facteur de risque. 

d’exemple, un patient immunodeprime, quel que soit son 
age, appelle une grande vigilance. 

ProbabilitCs Ctiologiques 

Le t~hlw~ VII propose des recommandations gene- Ihiologie actuelle des pneumonies communautaires 
r-ales de prise en charge dans les situations les plus fre- Les etudes epidemiologiques cherchant a preciser l’etio- 
quentes ; elles ne doivent cependant pas remettre en logie des pneumopathies communautaires mettent en 
cause le <C bon sens >) clinique du praticien tenant compte evidence des incidences tres variables des differents 
de la nature de chaque facteur de risque. A titre pathogenes en cause. suivant qu’elles sent effectuees en 
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ville. a l’h8pital, en institution voire en milieu de soins 
intensifs. 

La Iittkrature n’apporte que des r6ponses incomplktes 
sur I’CpidCmiologie exacte des pneumonies communau- 
taires en pratique extra-hospitalitlre 139341. 

Lhm les .sr’ries hospitalikres puhli6e.\ en Fruwe. chez 
I’adulte. les pneumonies sent microbiologiquemeI~t 
document&s dans 40 B 84 % des cas [4 I. 421. 
4 Sr,rptoc.oc,~u.\ /,rlewzokc~ est It: premier agent patho- 
gtrne (30 j 47 %I dcs cas). 
l MKW~ILI,WM pneumonicre serait en deuxikme position ; 
son incidence en France est mal connue, de I’ordre de 
7.4 %. en 1992 ; il est plus frequent chez l’adulte jeune 
oh il serait sous estimC [45]. 
l H(rc~l~~o)~,hilu.s ir!fluencue serait present dans 5,s & 22 % 
de\ cas (5.5 % chez le sujct win) ; cet important Ccart de 
frkquence cst probablement IiC aux biais de recrutement 
de certaincs skies hospitalikres. 3 dc5 skies de faibles 
effectifs et aux mcthodcs de recueil back-ien. Glnhale- 
ment on peut distinguer deux situations diffkrentes : 
- les pneumonies certaines avec hCmocultures positives 2 
cc germe : moinj de I c/ d’une skit3 de 820 pneumonies 
1461 : 92 r/r des patients ont une comorhiditt! (pathologie 
pulmonaire chronique, grossesse. SIDA, cancer) 1471 : 
- les pneumopathics probablca survenant chez des sujets 
attcmts de bronchopneumopathies chroniques. air la 
culture de$ crachats est souvent positive, saris qu’on wit 
toujours en mesure de distinguer le germe de colonisa- 
tion du germe ayant un vkritablc r81e pathogkne. La rai- 
con exl cependant. dans ce cas. de prendre en compte par 
excPs Htre~77o~~/ri/u,s inf?urr7,-UP. 

8 L‘ incidence de O~~~iorwllci 1)i~(‘lf17lo)~ll?ij(1, cstirn& 9 
7.4 ‘i; cn I992 serait sous &aluCe en ville. Les facteurs 
de risque aont lc tabagisme, les pathologies pulmonaires 
chroniques. I’immunodCpression. 
l L‘ incidence dc C’lzku77~~di~7 (17’lc’zf”z”“icze et ~~it~~ci) est 
esiimke entre 5 et IO cir. 

~~u/u we Ptuclc c~rntrtlirr117~ menCe chez des adultes 
suiw PII wlh~l~t~jlr et d’un ige moyen de 41 ans. les 
bactCries atypiques (M~wp/~,s112(1 pr7eumonine, Chlarny- 

die /~/7ru/r7o/7irrr. Lc~gior7ell~r pneumophik~) sent respon- 
sables de 40 c/c des pneumonies (dent M. pneurnoniar 

T q  % C pwi~~ironirrc 1 I %. M. + C. p7plf/t7oniclr 3,4 76) ; -. . 
S. pneumoniue n’cst mis en Cvidence que dans 2 %: 
des cab. Cependant I’Ctiologie demeure indkterminke 
dans 38,3 % des cas et toutes les mkthodes disponibles 
pour dktecter S. pricwnor7icre ne 4ont pas utiliskes 145 1, 

Les biais dkrits pourraient &tre :t I’origine d’une sous- 
Cvaluation du idle des germes atypiques M. pneumoniue, 
C. pt7f~Li,77or7ioc’. et peut-Ztrc L. pneurnophilcr en France. 
ct du ri,le de S. pneumoniue au Canada. 

L‘@tiologie viralc (virus grippal. virus respiratoire syn- 
citial. addnovirus />uw in/lurl7xe) est evaluke entre 10 et 
33 % dans des sCrics hospitaliPrcs et 22 i 30 %’ en ville 
121. 

Les autres path0~Bne.s repksentent en g&k-al 
moins de 5 % des &iologies, quel que soit le terrain. 
II s’agit de Moruxella catarrhalis dont l’incidence est 
limitte en France. Les staphylocoques ne s’envisagent 
gukre que chez le petit enfant ou le vieillard, en Ctat 
post-grippal. Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli 
se retrouvent principalement chez les sujets SgCs. 
Pseudomonas aeruginosa est un germe des malades 
immunodkprimks (SIDA, transplant&, patient en tours 
de chimiothkrapie, mucoviscidose), et est plus souvent 
en cause dans des infections d’origine nosocomiale 
que communautaire. Le rale des germes anakrobies 
n’est avan& que lors d’infections secondaires B des 
accidents (unique ou rCp&Cs) de dkglutition ; leur 
incidence exacte est inconnue. Des associations de 
germes sont possibles. leur frCquence est non prCcisCe, 
mais faible ; ce risque parait major6 chez les sujets en 
institution. 

On peut regretter que dans la littbature, les inventaires 
Ctiologiques ne soient pas mieux prkisk par ige ou 
en fonction du terrain, les pneumopathies a M. pneumo- 
niue frappant plus souvent les sujets adultes jeunes et 
les pneumopathies a H. irzfluenzae survenant plus par- 
ticulikrement sur terrain tabagique ou bronchitique 
chronique. 
En tout &at de cause, cependant, S. pneumoniae demeure 
le germe h prendre prioritairement en compte du fait de 
la frkquence et de la gravitC potentielle de I’infection 
pneumococcique. 

Peut-on reconnaitre cliniquement le microorganisme 
en cause ? 
Aucun signe clinique ou radiologique n’a de valeur 
discriminante suffisante pour prkiser, sur ces seuls 
arguments, le microorganisme en cause (tableaux X et 
Xl) [48-561 mEme si les Ctudes disponibles ont &C 
rkdisees essentiellement chez des patients hospitali- 
sds et done sklectionnk par leur gravitk ou leurs 
comorbidittk, ou par I’khec d’une premiitre antibio- 
thkrapie. 

Cependant. ces etudes illustrent clairement que : 
-S. pneumoniae est I’agent Ctiologique le plus fr& 
quent chez le sujet de plus de 40 ans et/au ayant des 
comorbiditks associCes ; 
- les bactkries (< atypiques B, et notamment M. pneu- 
moniae, doivent Ctre prises en compte chez les sujets 
de moins de 40 ans, saris comorbidid, surtout s’ils 
prkentent par ailleurs une infection des voies respi- 
ratoires supkieures et si I’infection a &i! acquise dans 
un contexte kpidkmique [2, 4. 41, 49-5 I. 54, 56-581 
(tubleau XII). 

L’examen microbiologique de l‘expectoration n’est 
pas utile en pratique courante de ville, sa sensibilitk et 
sa spkificite Ctant soumises Li d’importants varia- 
tions (censibilitk : I5 B 100 % ; specificit : l I B 
I00 %) [S9]. 
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Tableau X. Reconnaissance clinique du microorganisme en cause dans les pneumonies communautaires. 

Auteur [rkf] Helm [Sl] 

Genne S. pneum Legionn. Mycop 

(n) (23) (14) (20) 

Age (ans) 45 52 34 

Mal 
s/jacente 48 % 57 % 40 % 

DBlai 
premiers 
sympGmes- 
admission 2,9 4.5 12.6 

Antibio- 
thkrapie 
prkalable 

I.V.A. 
sup&ewes 52 % 0 % 40 % 

TempCra- 
tures 38’8 39”2 38”2 

Confusion 0 % 26% 0% 

Crkpitants 

Douleur 
thoracique 

Crachats 
rouilk 

Auteur [r$l 

Gertne S. pneumoniae 

(n) (55) 

Age (ans) 65 

Ma1 s/jacente 74 % 

Prodromes 
viraux 21% 

Tempkratures 
> 40” 6% 

Frissons 58 % 

Confusion 15 % 

<< Condensation 
pulmonaire >> 35 % 

Douleur 
thoracique 46 % 

Toux 94% 

DyspnCe 67 % 

Ponka [54/ Granados [SOj Voodheud (Xi] Farr [49] 

S. pneum Mycop Virus S. pneum Legionn. S. pneum Legionn. Mycop. S. pneum Mycop. Autre 

(50) (55) (50) (37) (32) (83) (79) (62) (142) (73) (78) 

55 20 19 61 47 52 53 34 54 33,7 53 

75 % 12 % 20 % 72 % 56 % 59 % 35 % 19 % 

5,l 8,4 5,9 4 5 5 7 13 6 10,6 7.1 

0% 64 % 24 % 35 % 90 % 31 % 53 % 79 % 22 8 84 ?‘c 47 % 

12 % 48 % 54 % 21 % 14% 40 8 

39” 38”4 38”5 25 % 72 % 15 % 

14 % 25 % 25 % 43% 2% 

94 % 72 o/c 66 % 84 % 84 % 73 % 86 % 75 %, 

73 % 50 % 

Fang 1481 

Hemiphilus i. Legionnella 

(39) (24) 

62 63,3 

74 % 67 % 

39 % 29 % 

5% 21 % 

35 % 42 % 

13 % 22 % 

21 % 33 % 

33 % 14 % 

100% 79 % 

66 % 50 % 

C. pneumoniae 

(22) 

63,3 

50 % 

37 % 

5% 

53 % 

38 % 

32 % 

32 % 

76 % 

50 % 

72 % 45 % 51% 

22% 1% 14 Yc 

Kauppinen [52] 

S. pneumoniae C. pneumoniae 

(13) (24 

53.2 62,2 

69 % 37 % 

0% 0% 

0 % 8% 

46 % 25 8 

76 % 79 % 

54 8 33 % 

S. pneumoniae : Streptococcus pneumoniae ; C. pneumoniae : Chiarnydia pwumoniae ; Haemophilus i. : Haemophilus in$luenzue. 
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.___ 

Tableau XI. Reconnaissance radioiogique du microorganisme en cause dans les pneumonies communautaires. 

Mac Farlane [78] 

Legionnella 

Auteur 

Germe 

(n) 

Opacite homogbne 

Un seul lobe atteint 

Atteinte 2 2 lobes 

tipanchement pleural 

Collapsus pulmonaire 

Adenopathie mediastiastinale 

Excavation 

Auteur 

Germe 

(n) 

Un set11 lobe atteint 

Atteinte 2 2 lobes 

Atteinte bilaterale 

Epanchement pleural 

S. pneumoniae 
saris bacte’ritfmie 

VW 

70 % 

75 % 

25 % 

23 W 

25 8 

0% 

3% 

Helms [.51] 

Mycoplasma Chlamydia S. pneumoniae 
avec bacte’rie’mie 

(31) 

81 % 

35 % 

65 % 

52 % 

26 % 

0% 

6% 

(49) (46) (10) 

82 % 50 % 60 % 

81 % 48 % 60 % 

39 % 52 % 40 % 

24 % 20 % 20 % 

37 % 26 % 20 % 

0% 22 % 0% 

1% 0% 10% 

S. pneumoniae Legionnella Mycoplasmo 

(23) (14) (20) 
78 8 19 % 60 8 

22 % 21 % 35 % 

17 % 21 % 35 % 

9% 21 % 20 % 

Tableau XII. SCmiologie d’admission des pneumonies selon l’etiologie 

Pneumonies ducr d Streptococcus pneumoniar Pneumonies dues d Mycoplasma pneumoniae 

Auteur 

Nh (P’S) 23 50 

Age 45 55 

Maladie 
a/jacente 

DClai lr” 
symptbmesl 
admission 

Antibio- 
therapie 
prealable 

I.V.A. SW 

48 %, 

29 

76 5% 

5,1 

Temperature 38”R 

12% 

3y” 

Temperature 
< 37”8 6 

Crepitants 

Douleur 
thoracique 

Crachats 
rouilles 

94 % 

Wood- Lehto- 
head maki 
[561 141 

83 19 

52 conscrits 

59 % 

5 

31 c/;’ 

31 %’ 

73 c/r 

72 % 

2.5 6 4 3,7 

7% 

39”2 

26 % 72 % 73 c/c 26 % 38 % 

Granados Leo- Moine 
i411 

142 37 210 43 

5492 61 59 55 

Helms Ponka 
PII 1541 

20 50 

34,3 20 

73 % 65 c/o 

35 % 

7% 

3Y”4 

40 % 12% 

12,6 8,4 

64 % 

40 % 48 % 

38”2 38”4 

< 8 % 30 92 

84% 64% 72 % 

Wood- Lehto- Farr 
head maki 1491 
L-761 [4/ 

62 15 73 

34 conwits 33.7 

19 % 

13 

79 % 

3,3 IO,6 

84% 

38”s 

75 % 60% 

45 % 

1% 

Furr 
1491 

22 c/r 

22 % 

se1 
l58l 

148 

-c 40 ans 
(90 70 

des cas) 

15,5 % 

> 52% 

2 37”7 
(85 % 

des cas) 

26 % 

25 % 
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Traitement antibiotique 

Compte tenu : 
- de l’absence de tableau clinique ou radiologique suff- 
samment sensible et specifique pour prcdire le micro- 
organisme responsable. 
-de I-absence d’examen permettant d’obtenir, en pra- 
tique courante, un diagnostic microbiologique rapide 
CI fiable. 
~ de I’absence de molecule actuellement recommandee 
permettant de couvrir I’ensemble des germes potentielle- 
ment en cause, 
- de I’importance pronostique d’un traitement initial 
adapt6 et rapidement mis en wvre, 
I’antibiothkrapie des pneumonies communautaires 
est probabiliste par rapport au(x) pathogGne(s) sup- 
post ; elle est fondee SUI- des elements lies a I’CpidC- 
miologie microbienne generale et locale et au terrain. 

Le choix du traitement doit egalement tenir compte de 
l’activite in vitro des antibiotiques utilisables. 

Sensibilite’ de S. Pneumoniue aux antibiotiques 
Le groupe d’experts rappelle qu’en raison de biais de 
rccrutement ou de recueil des don&es dans les etudes 
disponiblcs [42, 60-62). peu d’cntre elles sont contribu- 
tives. En France, suivant les modes de recueil de I’infor- 
mation. les resultats des systemer de surveillance de la 
sensibilite des pneumocoqucs aux antibiotiquea peuvent 
donner des resultats assez variables. 
l Pour 1997, les dorm&es du Centre national de reference 
des pneumocoques en France [60] montrent que le taux 
de pneumocoques de sensibilite anormale a la penicilline 
(pcnicilline et P-lactamines) au cours de pneumonies de 
I’adulte est de 32 % parmi les souches isolees par hemo- 
cultures ( I2 % de sensibilite diminuee, 20 c/r resistantes). 
et 34 7~ parmi les souches isolecs par d’autres preleve- 
merits (12 % de sensibilitc diminuee, 22 r/ resistantes). 

Le taux de resistance du pneumocoque aux macrolides 
est globalement de 32 %. des souches isolees au tours 
des pneumonies : il est de 5X % et de 69 % parmi les 
wuches de sensibilite anormale a la penicilline isolees 
respectivement par hemocultures et dans d’autres prele- 
vemcnts. Ces chiffres confirment I’importance de la 
resistance croisee aux betalactamines ct aux macrolidcs. 

Cette resistance croisec cst retrouvee aussi pour le 
cotrimoxazole, ainsi yue les cyclines, et Ie chloramphe- 
nicol. pour titer des antibiotiques mains utilises. 

II faut toutefois souligner, pour I’intcrpretation de ces 
dontrees. qu’il s’agit de vouches uniquement hospita- 
Ii&es et elles memes souvent selectionnees. 

En 1995, une etude francaise multicentrique (7 regions) 
menees en ville et a I’hopital et presentant des crith’es 
d’exhaustivite et des criteres methodologiques satis- 
faisants 163-671, montrc yue sur 2 630 souches de 
S. ~mc~unzoniac isolees a partir des voies respiratoires infe- 
rieures : 

- 36 % des souches sont de sensibilite anormale vis-a-vis 
de la penicilline (27 % de sensibilite diminuee et 9 % 
resistantes) ; 
- 30 % des souches sont resistantes a I’erythromycine et 
80 % au cotrimoxazole. 
l Une autre etude prospective multicentrique fran$aise 
[68] a CtC menee chez des malades hospitalises pour 
pneumonie entre 1991 et 1995 ; elle r&v&le des fre- 
quences de resistance de S. pneun7orziue isole en 
culture : 
- de I’ordre de 1 1.4 % vis-a-vis de la ptnicilline, dont 
6,3 p/o petri-1 et 5,1 % pen-R ; 
- et de 18,4 % vis-a-vis des macrolides. 

En revanche, la presentation clinique, I’cvolution sous 
antibiotique, le pronostic. ne permettent pas differencier 
les infections a pneumocoques sensibles ou resistants. 

II apparait : 
- que la frequence des souches de S. pnrurnorzicw de sen- 
sibilite anormale a la penicilline (CM1 > 0.1 mcg/mL) 
provenant des voies respiratoires inferieures est Clevee 
(au moins 30 a 40 % chez l’adulte) ; 
- qu’elle est actuellement. encore, en France. en aug- 
mentation : 
- que la proportion de souches (c resistantes N (CM1 > 
I mcg/mL) est en augmentation par rapport aux souches 
intermediaires (0,12 < CM1 I I mcg/mL) : de 30 h plus 
de SO % des pneumocoques de sensibilite diminuee sont 
cc resistants >) ; 
- que la resistance de S. p77rut7zoni~7e aux macrolides et 
au cotrimoxazole est egalement prtoccupante, et souvent 
associee a la resistance aux betalactamines. 

Dtrr7.v w.~ cor7ditio77.r. il PYI utile de pouvoir ident$er 

des critPres prklictjf~ d’ut7 risque PlevP. de: 7.411 pitiemt 

adults, de pneuw7ocoquc~ c/c smsihilitr’ dit77imlr ti Iu 

p~t7icilline. A ce jour. ont t-t& indentifies ]h9-721 : 
- la prescription de betalactamines et/au une hospitalisa- 
tion dans les trois mois precedants ; 
- le role du terrain par lc biais d’une maladie chronique 
(bronchopathie chroniquc, cancer. splenectomie, infec- 
tion par le VIH) ; 
- le caractere nosocomial de la pneumonie ; 
- I’age superieur a 65 ms : 

- la gravite initiale de I’affection. 
En raison de frequentes associations des mecanismes 

de resistance, la frequence de la double resistance aux 
macrolides et aux betalactamines est plus frequente chez 
les su.jets presentant des facteurs de risque de portage de 
S. 7w7eur77077icrc de sensibilite diminuee a la penicilline 
[71, 731. 

Choix du traitement antibiotique 
II n’existe pas d’antibiotique actuellement commercia- 
Ike. facilement administrable en ville, actif sur I’en- 
semble des pathogenes responsables. a rapport benefice- 
risque favorable. 
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Pneumonie communautaire 
de I’adulte saris signe de gravitk 

\ 
i Amoxicilline * 4 

PO 3 s/i 
oui 

---~I- 

t 40 ans eVou 
comorbiditk 

Les p-lactamines et les macrolides demeurent les prin- 
cipaux mkdicaments parmi lesquels doit se faire le choix 
thkrapeutique, en dkpit du fait qu’aucun ne puisse prc- 
tendre B I’efticacitC absoluc, du fait des resistances natu- 
relies ou acquises. 

Les nouvelles fluoroquinolones activcs (pour le 
moment) sur S. ~~rzefdmoniae pourraienl constituer en 
thkorie un traitement de premikre ligne ideal des pneu- 
tnonies communautaires en raison de leur activite 
conjointe sur S. ~~~z~ww~~icw. sur les bactkries <( aty- 
piques )) et sur H. ir!fl~e~,a~~. Si le protil de tolkrance 
difavorable de la sparfloxacine, actuellement seule 
commercialis6e. n’avait conduit ;I une restriction dras- 
tique de ses indications. cct antibiotique await pu. en 
thkorie, devenir un traitement de choix de premike inten- 
tion des pneumopathies communautaires ambulatoires. 

Les autres produits de la mcme classe ne sont pas 
encore utilisables en France. En outre. nul ne connait 5 
prCsent ce que peut devenir la sensibilitk de S. pneumn- 
nirw h ces nouvelles tluoroquinolones. surtout si elles 
sont largement utilikes pour le traitement des infections 
respiratoires, ni ce yue sera la toltrance lorsque des mil- 
liers de patients en auront fait I’expCrience. Dans l’at- 
tente d’une meillcurc connaissance de ces produits h 
venir, ils ne sauraient &tre consid&& comme des pro- 
duits de premkre ligne. Leur place exacte devra Stre prk- 
ciaCe au fur et h mesure de leur mise h disposition. 

Ainsi les antibiotiques pr&onisCs dans les recomman- 
dations franc;aises comme internationales ne peuvent 
prktendre B une efticacitC dc 100 c/o dans toutes les situa- 
tions : le choix du traitement antibiotique doit prendre en 
compte une nkcessaire gestion du risque d’khec en 
fonction du terrain et de la prksenlation clinique. Aussi 
le suivi clinique et la r&valuation de I’Cvolution d’un 
patient atteint de pneutnonie sont recommandks. 

Adulte saw facteur de risque ni signe de gravite’ rele- 
vant d’un traitement ambulatoire (figuws 4 et 5) 
Chew l’adulte saris facteur de risque ni signe de gravitk : 
- Les macrolides demeurent le traitement de r&krence 
des pneumonies li ha&fries N atypiques N (M. pneumn- 

niorp, C. pnrumoniae. Legionelln). mais ne peuvent Ctre 
considCrCs comme des traitements de premiere ligne 
dans toutes les pneumonies en raison de la rksistance de 
S. pneutntmiue 2 cette classe thkrapeutique. qui atteint 18 
5 40 % chez I’adulte. 

En pratique, il apparait que chew I’adulte jcune saris 
facteur de risque ni signe de gravitk, I’ktiologie << back- 
ries atypiques B (mycoplasme. chlamydia) - naturelle- 
ment resistantes aux betalactamines et sensibles aux 
macrolides - repksente au moins SO c/o des cas 145. 6X], 
et que si S. pneumoniar peut-etre en cause, en I’absence 
des facteurs prkdictifs de rksistance prCcCdemment 
ddcrits. il est sensible aux macrolides dans 70 h 80 % des 
cas. Dans ce contexte, devant une pneumonic non grave, 
la prescription en premiitre intention d’un macrolide est 
raisonnable. 
- L’amoxicilline est habituellement pre’conise’e pour le 
traitement de pneumonies Q pneumocoque. I1 ne semble 
pas que cette recommandation ait Ctk mise en dCfaut dans 
le traitement des pneumonies communautaires a pneu- 
mocoque [32]. D’une manike plus large, il semble 
d’ailleurs que les bstalactamines utiliskes prS5rentielle- 
ment dans les pneumonies B S. pnrumonicle n’aient 
jamais CtC l’objet d’Cchecs thkrapeutiques, du fait de la 
rksistance. lors du traitement de pneumonies communau- 
taires ?I pneumocoque de sensibilitk anormale h la p&i- 
cilline, y compris dans des formes sCv&es [72, 731. 

Doivent etre utilides, dans l’optique du traitement des 
pneumonies $ pneumocoque, celles qui conservent, 
compte tenu de leur CM1 sur les S. pneumonine de sen- 
sibilitk anormale h la pknicilline et de leurs caractkris- 
tiques pharmacocinktiques aux posologies prtkonides, 
un index thkrapeutique ClevC : il s’agit tout particulikre- 
ment de I’amoxicilline par voie orale, lorsqu’elle est uti- 
lide j la dose de 3 g/24 hew-es chez l’adulte. 

Sauf exception, des posologies encore supkrieures ne 
sont pas justifikes dans le cadre d’infections respiratoires. 
L’ensemble des donnkes et I’expCrience accumulke per- 
mettent de faire les remarques suivantes : 
- il n’y a pas de justification actuelle A l’utilisation 
systkmatique en ville de hCtaiactamines injectables 
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(ceftriaxone-ckfuroxime). au seul motif de I’Cvolution 

des r6sistances de S. pneuinor~iu~~ , 
- compte tenu des germes en cause, I’utilisation d’as- 
sociation aminopCnicilline-inhibiteur de P-lactamase 
n’est pas justifike ; 
- les antibiotiques suivants : cyclines, trimethoprime, 
SulfamCtoxazole, cCphalosporines orales de premikre 
gCdration, ne sont pas recommandks en raison soit 

d’une activitk insuffisante sur les souches de pneumo- 

coque de sensibilitk anormale 2 la pknicilline, 2 redouter 

chez les su.jets prksentant des facteurs prkdictil’s d’un 

risque ClevC de sensibilitk diminuke du pneumocoque h 

I;1 pCnicilline, wit de I’absence d’activitP SW les germes 

atypiques (ckphalosporines, trimCthoprime-sulfiImdto- 

xazole) : 

- les ckphalosporines orales de deuxiGme et troisii?me 
g&k-ation qui conservent une activitk potentielle in 

vitro sur les S. ~wwutnorzinc~ de sensibilitk intermCdiaire 

B la pCnicilline (ckl’uroxime-axetil. cefpodoxime- 

proxetil, cdfotiam-hexetil) ne sont cependant pas 
recommand6es. En effet, elles sent inactives WI- Its 

pneumocoques ksistants a la pknicilline : de plus. les 

concentrations atteintes au niveau parenchymateux ne 

sont pas optimales et il est habituellement impossible 

d’en augmenter la posologie pour des raisons de talk- 

rance ou de biodisponibilitk comme cela a pu &l-e fait 

pour les aminopknicillines ; 

- parmi les fluoroquinolones. les premikres commercia- 

likes n’ont pas d’indication dans le traitement des pneu- 

mopathies 5 pneumocoque (pSloxacine. otloxacine. 

ciprofloxacine). La place des fluoroquinolones rC- 
centes, actives sur le pneumocoque devra @tre dCfmie 
au fur et B mesure de leur apparition sur le march4 
et en fonction de leur profil de tolkrance. Elles ne sont 
done pas recommandkes en premike intention. La 

spartloxacine, compte tenu de son profil de toiCrance, est 

rkervke ;IUX situations d’khcc : 
- uric Ctude tkentc, mais unique. suggke que la pristi- 

namycine est efticace dans Ic traitement des pneumonies 

communautaires de I’adulte (75 1. Nkmmoins. I’efficacitC 

cliniyuc dans les pneumonies a pneumocoque de sensi- 

bilitC ditninuke ;I la pkkilline n’est que faiblernent 

&y&e, en dCpit du maintien de I’activitC antibactkrienne 

in vitro sur les souches de pneumocoque de sensibilitk 

diminuke i la pknicilline et habituellemcnt Cgalement 

rksistont aux macrolides de rkf6rence. La pristinamycine 

pourrait Ztre considCr@e commc un recours. par exemple 

en C;IS d’allergie h la pCnici1linc : 
- il n’y a pas de justification chez le sujet sain B une 
bithkrapie d’emblCe prcscrite au motif d’klarfir le 

spectre d’activitt! du traitement. 

L’apprkciation dcs probabilit& Ctiologiques en fonc- 

tion du terrain et de la symptomatologie, ainsi que I’ab- 

sence de signe de gravitk ou de facteur de risque, 
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permettent la mise en route d’un traitement probabiliste 
cibl6 ; la prescription, suivant les crittkes prCc6demment 
d&its, soit d’une aminopknicilline (amoxicilline). soit 
d’un macrolide, est la rkgle. La rCCvaluation au d&ours 
des 3 premiers jours de traitement doit permettre, si 
ntcessaire, I’adaptation du traitement. 

Adulte avec facteurs de risque 
Chez le sujet prksentant des facteurs de risque, le choix 
de I’antibiothkrapie est discutC individuellement et doit 
tcnir compte de la nature et du nombre des facteurs de 
risque, de I’Ctat clinique et des germes potentiellement 
responsables. En effet, d’autres pathogi-nes bactkriens 
peuvent 6tre mis en cause (Humophi1u.s it$luet~:ue. Sm- 

~h)‘hCOCYltS ULlWLlS. .!kherichirt co/i, f?~eudotnotnas 

~wrugitwsu, Legionella.. ). saris perdre de we que le 
risque du pneumocoque demeurc au premier plan ; en 
outre. le risque dc pneumocoque de sensibilite diminuke 
h la pknicilline est plus 6levC cher les patients ayant cer- 
tains facteurs de risque. 

Le groupe d’experts nc peut proposer de recommanda- 
tiona prkises, chaque cas decant faire I’objet d’une ana- 
lysc individuelle, oti trop de facteurs interviennent. 

Cependant le choix de I’antibiotique peut se limiter h 
I’application des rkgles dkfinies pour I’adulte sain 
(amoxicilline 3 g(j) ou h I’Clargissement k un traitement 
antibiotique B spectre plus large que celui de I’amoxicil- 
line, en mono 011 bithkrapie, tel que I’amoxicilline-acide 
clavulanique ou certaines ckphalosporines de deuxikme 
ou troiai~nie g&kration. 

k cct Cgard. il eht utile de souligner que : 
- I’amoxicilline-acide clavulanique utilike par voie 
orale, doit ttre utilike B la posologie en amoxicilline 
recommandke (amoxicilline 3 g/24 heures). ce que per- 
met la prksentation de I’association amoxicilline-acide 
clavulanique spkcialement dcstinke h cette indication 
(formulation c< X/I D, contenant huit fois plus d’amoxi- 
cilline que d’acide clavulanique) : 
- Its cCphalosporines dc premikre gCn&ation ne peuvent 
plus ktre recommand6es clu fait de leur inactivitk sur les 
souches de pneumocoqucs de sensibilitk anormale h la 
pknicilline ; 
- bien qu’ayant une activitk antibactkrienne Clargie (& 
Ho~vtlophi/u.s itJflrwtt,-ae b&talactamase+. aux entkrobac- 
tkries. etc. ). les ckphalosporines oro1c.s de deuxikme et 
troisikme gdntkation qui conservent une activitk poten- 
tielle in vitro sur les S. pnrurnonirre de sensibilitk dimi- 
nuCe ci la pknicilline (cefuroxime-axetil, cefpodoxime- 
proxetil, ckfotian-hcxctil) doivent etre utiliskes avec 
circonspection car clles sont inactives sur le pneumo- 
coque Pkni-R ; d’autrc part les quantitCs dClivrCes dans 
l’organisme aprk absorption orale et les index thkrapeu- 
tiques sont limit& C’est peut &tre I’intWt, chez certains 
patients, des formes injectables qui dklivrent dans l’or- 
ganisme dcs quantids plus importantes d’antibiotiques 
(cCfuroxime. ceftriaxone) : 

- sauf cas exceptionnels, les associations d’emblke ne 
sont pas recommandkes ; 
- les nouvelles fluoroquinolones, a activitk anti-pneumo- 
coccique, devront confirmer leur place potentielle en 
monothkrapie. 

Ainsi en conservant un schCma classique tel que celui 
qui est pr&onisC dans un certain nombre de recomman- 
dations ainsi que dans le texte de la Confkrence de 
consensus de 199 I, le pari thkrapeutique fait chez un 
sujet ne prksentant pas de signes de gravitk, ainsi que le 
risque d’kchec connu et accept6 par le praticien renfor- 
cent la nkessitd irnpe’rieuse d ‘me r&valuation du 

nmlade aprbs 3 jours de tnriietnmt. La r&valuation doit 
&tre d’autant plus rapide que la situation clinique est 
s&%-e. 

Voie d’administration 
II n’y a pas d’Ctude comparant l’efficacitk et la tolkrance 
des voies orales et injectables des antibiotiques. Les 
experts considkrent que la voie orale doit &tre privilk 
giCe. 

Surveillance et duke du traitement 

Le traitement antibiotique doit Ctre instauri dks le dia- 
gnostic porti. Un retard au traitement antibiotique peut 
avoir des conskquences sur le pronostic, en terme de 
complications ou de mortalit 1761. Compte tenu du ca- 
ractkre probabiliste du traitement antibiotique initial, SOIL 
efficacite’ doit &tre e’valuie apr2s trois jours de traite- 
ment. 

Sous traitement efficace, I’amklioration clinique 
dkbute gCnCralement avant la 48-72e heure mCme si ce 
dClai peut varier selon I’agent microbien responsable. 
Aussi, le traitement initial ne doit pas &tre modifiC dans 
les 72 premikres heures, sauf si survient une dCtCriora- 
tion clinique importante. 
l Chez le sujet sain. la fkvre dure 2 2 4 jours ; I’apyrexie 
est plus rapidement obtenue dans le cas de pneumonie ?I 
S. ptzeutnot~iae que dans les autres cas [4]. La toux 
s’amkliore en 8 jours environ mais peut durer plus long- 
temps notamment en cas de pneumopathie B M. pneu- 

tnonicte ou C. pneutnoniue 1281. Les rriles peuvent 
persister plus de 7 jours dans 20 5 40 ‘i/o des cas. 
l Les anomalies radiologiques rkgressent plus lentement 
(en environ 4 semaines) que les signes cliniques [ZS] ; le 
dClai de normalisation est plus long avec certains germes 
(Lqionella). chez le sujet BgC et g Lge Cgal, chez le sujet 
avec comorbiditk notamment bronchite chronique avec 
trouble ventilatoire obstructif [77]. 
l Chez l’adulte saris facteurs de risque, en cas d’ab- 
sence d’amklioration ou a fortiori d’aggravation cli- 
nique (signes fonctionnels, fi?vre) aprks 3 jours de 
traitement bien suivi. une r&valuation clinique et radio- 
logique est ntkessaire, qui peut aboutir : 
- soit ti une modification de traitement si l’absence 
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d’amklioration est attribuke ii un traitement anti-infec- 
tieux inapproprik : 

- le maintien d’une monothkrapie en changeant de 
mokule de r&f&ence (macrolides ++ amoxicilline). 
est B privilkgier chez I’adulte saris facteur de risque, 
si I’hypothkse d’un germe usuel est maintenue. 
- plus rarement, peut 6?tre envisagk I’klargissement 
du spectre d’activitk du traitement soit par I’ad,jonc- 
tion d’un deuxikme antibiotique (bithirapie : 
amoxicilline + macrolide), soit par le changement 
d’antibiotique au profit d’un nouvel antibiotique g 
spectre large (monothkrapie - tluoroquinolone active 
sur le pneumocoque) ; 

- soit & une hospitalisation en raison de l’apparition de 
signe de gravitk ou pour cause d’kchec therapeutique Ii6 
B une aggravation, B la survenue d’une complication 
(empykme), 5 la persistance d’une Porte d’entrke ou 5 
I’existence d’une localisation secondaire ou g un dia- 
gnostic initial erron (infarctus pulmonaire. pneumopa- 
thie d’hypersensibilitk)... 

En I ‘absence d’amt%oration ma&e’ les modifications 
thkrapeutiques au 54 jour, la rkgle est d’hospitaliser ; 
il peut s’agir : 
- d’une infection Ii germc inusuel (M,w~hucwrium 
tuherdosis. Pneurnocyti,v carinii.. .) ; 
-- d’une Cvolution particulikre de la pneumonie (pneumo- 
nie organike) ; 
- d’une Ctiologie non infectieuse. 
9 Duke du traitement 
II n’y a pas de do&es publikes permettant d’ktablir une 
duke prkise de traitement. 

Dans les dossiers d’autorisation de mise sur le march6 
des mkdicaments analysCs ces 3 dernikres annCes, les 
dukes des traitements Cvaluks varient de 7 5 14 jours, 
avec une majoritk Li 10 jours. Aussi, une duke de traite- 
ment de 7 B 14 jours ( IO jours en moyenne) est propo- 
sCe en cas de pneumonie banale. 

BRONCHITE AIGUi? DE L’ADULTE SAIN 

La bronchite aigu& est dkfinie par une inflammation 
aigu? des branches et des bronchioles chez un sujet sain. 
I1 s’agit d’un diagnostic trks frkquemment port6 et qui 
entraine un grand nombre de prescriptions d’antibio- 
tiques (en France environ 90 o/r des bronchites aigui;s 
sont traitkes par antibiotiques [9]). Or si les Ctiologies 
infectieuses sont multiples, I’origine virale parait t&s lar- 
gement prkdominante ; I’kwlution spontanke est prati- 
quement toujours favorable. Enfin il n’y a pas de 
dkmonstration claire de I’intCr&t des antibiotiques. 

Le groupe d’experts a limit6 son champ de travail aux 
bronchites aigutis de l’adulte sain. 

Or la littkrature ne permet pas d’identifier et de valider 
des facteurs de risque au tours des bronchites aigui;s. 
Ainsi, B dkfaut. le groupe de travail propose d’extrapoler 
aux bronchites aigues les prjncipaux facteurs de risque 

identifiks pour les pneumonies communautaires. Cette 
extrapolation n’est pas validee par la littkrature mais pal 
la pratique quotidienne. 

Ce qui n’est pas un su.jet sain : 
- le sujet ayant une pathologie respiratoire chronique : 
bronchite chronique. asthtne. insuffisance respiratoire, 
emphyskme, bronchectasies, mucoviscidose ; 
- le sujet ayant une comorbiditk associke : insuftisance 
cardiaque, insuffisance rknalc, pathologie nkoplasique. 
immunod6pression, cirrhose hkpatique ; 
- le su.jet 2gC dont I’ktat physiologique est ah&-C. 

Ces situations sortent du cadre de ces recommandations. 

Incidence des broncbites aigub (BA) 

Dans les pays industrial&%, I’incidence annuelle est &ah&e 
entre 2 et 1X 5% [ 79-821 ; 65 %, B 90 % des patients ayant 
une bronchite aigug rec;oivent des antibiotiques (79.801. 

En France, IL‘ chiffre de IO millions de bronchites 
aigui;s par ann& est souvent awn&. avec une incidence 
de I6 9 17/l 00 personncs par an. dont 70 h 90 C/r reqoi- 
vent des antibiotiques [X3, 841. 

hpid6miologie 

50 h 90 % des broncbites aigui;s du sujet sain ont une 
ktiologie virale 181. 85. 861. Les virus en cause sent les 
suivants : Virus influen:ct, ad&ovirus, virus respiratoire 
syncitial (VRS) - retrouvk aussi chez I’adulte et m@me 
le su.jet 2gC [Xl] -, myxovirus, rhino virus (la hronchite 
est alors t&s souvent prkCd6e d’une atteinte des voies 
aCriennes sup&ieures) [ 871. 

Sont moins souvent mis en cause les coronavirus. le 
virus de la rougeole ou Herpes Simplex. 

Les seules bactkries reconnues pour contribuer de 
faGon significative ;i I’apparition de bronchite aigug sont 
M~c&~stn~i pnrutnoninc~. Chkmydici pncumor~iae. et 
Bordrtellrr pertussis, en soulignant que IO li IS % des co- 
queluches surviennent chez I’adulte ct que cette frkquen- 
ce est probablement en augmentation [X0, 8 I, 86). 

D’autres bactkries - Str.el)toc.oc.(.ll.s pnerunot~itrr~, Hate- 
trwphilus injluen,-ae et. cl un moindre degrk en France, 
Mot~r.~ellu cwtrwrhalis - sont impliqukes dans d’autres 
infections respiratoires basses quc la bronchites aigues 
(notamment au tours des pneurnopathies ou des exacer- 
bations de bronchites chroniques). 

Leur implication commc agent causal des bronchites 
aiguk n’est pas dkmontrke. m&e si cette kventualitk est 
frCquemment rapportke (80, XI. X6, 881. 

Diagnostic 

Le diagnostic de bronchite aigue est purement clinique, 
et repose sur I’observation de signes et sympt6mes 
banals. 

Parfois la toux est prCckdCe pendant quelques jours par 
des signes d’atteinte des voies akriennes supbieures (I () 
h 30 %) 1871. II peut y avoir un continuum entre les 



infections des voies respiratoires supkrieures et les infec- 
tions des voies respiratoires basses. La bronchite aigui; 
peut done ainsi paraitre compliquer une rhinopharyngite. 
une laryngite, une trachkite et peut s’accompagner d’une 
bronchiolite voire de quelques foyers d’alvkolite. cir- 
conscrits accompagnant la bronchopathie [89]. La toux 
qui peut rester s&he (SO c/c des cas [SS]) devient dans 
d’autres cas plus ou mains rapidement productive. 

L’expectoration, Claire au d&but, peut devenir purulente. 
L’apparition de cet aspect ne peut &tre consid&+ comme 
corrt% k une surinfection bactkienne [8 I, 86, 901 - mais 
correspond plus 2 une intense n&rose kpithkliale 1531. 

La fikvre gt%ralement peu ClevCe n’est pas toujours 
prkcente (en tout cas chez I’adulte). 

On note Cgalement, une sensation de brfilure rktroster- 
nale voire de douleur thoracique satellite de la toux et 
Cventuellement de la dyspnke. 

La duke d-incubation varie suivant les agents causals 
de quelques jours pour les virus, jusqu’ti 3 semaines pour 
Mycoplasme et Chlumylio. 

L’examen clinique pulmonaire est normal ou montre la 
prksence de quelques rgles bronchiques. 

Devant la simplicitk du tableau clinique et son absence 
de spCcitkitC, la dkmarche diagnostique du praticien est : 
- d-identifier le contexte : terrain et facteurs de risque ; 
- de ne mkonna’itre ni une atteinte parenchymateuse ni 
une infection bactkrienne haute ni un risque potentiel 
d’kvolution compliquke. d’oti In rPgle du recours a la 
radiographie thoracique cn cas de suspicion clinique de 
pneumonie ou lorsque la pneumopathie ne peut Ctrc 
exclue dans un contexte de skmiologie de l’infection res- 
piratoire hasse peu kvocatrice de pneumonie, mais avec 
un risque potentiel d’Cvolution compliquee (comorbiditk. 
Ige > 7.5 ans. vie en institution). 

kvolution spontanke - risque des bronchites aigub 
non traitCes 

La gukrison clinique spontanke est observCe dans la 
ma.joritC des cas en une dizaine de jours. Les rksultats 
d’essais cliniques comportant un bras placebo ne 
montrent pas d’kwlution d&favorable, y compris lors- 
que le suivi est suffisamment prolong6 191, 921. En 
pratique, la IittCrature ne met pas en Cvidence de risque 
liC ;I la non prescription d’antibiotique. en US de dia- 
gnostic de hronchite aiguc chez un sujet sans facteurs 
de risque. 

L’expectoration ne dure pas en g&Cral au-deli de 
IO .j.ours dans les essais. La duke de la toux peut &tre trks 
vattable, 5 B IO jourc dans la plupart des cas, 2 5 
3 semaines dans 50 % des cas [93]. voire plusieurs mois 
en particulier en cas de coqueluche. 

Surinfection bactirienne 

LW infections virales des voies respiratoires favorisent la 
colonisation des voies akriennes hautes et basses par des 

bacttkies pathogknes [90] (pneumocoques - Hrrrmophi- 
/US inJurn:ae). La dkmonstration qu’une telle colonisn 
tion peut Ctre responsable de surinfection bactkrienne 
chez le sujet sain n’est pas faite. 

La IittQature n’apporte pas de critkres diagnostiques 
dkcisifs pour identifier une surinfection. 

L’apparition d’une expectoration purulente lors 
d’une bronchite aiguZ du sujet sain n’est pas syno- 
nyme de surinfection bactkrienne ; la tiPvre persistante 
au de12 du septikme jour est souvent citke comme un 
argument en faveur. 

La dkmonstration qu’un traitement antibiotique pr@- 
vient les surinfections n’est pas faite. 

AntibiothCrapie 

I$ficacite’ 
A ce jour on peut identifier I I essais cliniques d’antibio- 
tiques (cyclines. Crythromycine. cotrimoxazole) contre 
un placebo 179. 82, 91-97) ou contre un mkdicament non 
antibiotique - en l’occurrence un p 2 minktique [9X. 991 
(tal&wux XIII rt XIV). Aucun de ces I I essais ne permet 
de mettre clairement en Cvidence un avantage de I’anti- 
biotique par rapport au placebo sur I’kvolution de la 
maladie ni dans la survenue de complications. 

Dans une mkta-analyse de 8 de ces essais, la gukrison 
de la toux n’est pas moditike par les antibiotiques alors 
que des effets indCsirables surviennent plus souvent que 
sous placebo [ IOO]. 

Les essais d’antibiotiques rkcents ne cornportent pas 
de comparaison h un placebo ; la comparaison B des 
mokules plus anciennes (Crvthromycine - cyclines - 
ckphalorporine de premikre g&ration - aminopknicil- 
line) n’a pas mis en kvidence de faGon dkterminante un 
avantage des nouveaux antibiotiques. 

Le groupe de travail recommande la mise en rruvre 
d’Ctude de mkthodologie indiscutable, versus placebo. 

Qui traiter ? 

L’abstention de toute prescription antibiotique en cas 
de bronchite aiguE de I’adulte sain est la rkgle. 

Les recommandations de la confkrencc de consensus 
de Lille [ 26. 321 proposent l’utilisation d’antibiotique 
seulement en cc~.s rl’C2,sSO(.iLitiot1 des 3 PlPments suivar2t.s : 
- tabagisme chronique sous jacent ; 
- toux persistante et expectoration demeurant purulente 
au-deli du septikme jour ; 
- prksence de rB1es bronchiques diffus B I’auscultation. 

L’efficacitC des antibiotiquea dans ce contexte n’est 
cependant pas validke. 

Comment ? 
Si des antibiotiques devaient etre prescrits. compte tenu 
des Ctudes connues et de I’CpidCmiologie bactkrienne 
des bronchites aiguks, les antibiotiques prkconisks 
dans les situations prtcisCes ci-dessus devraient Ctre 
les macrolides ou les cyclines, actifs sur M~copl~lsmcl 
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Tableau XIII. Bronchite aigue : rssais contr81Cs en double aveugle versus placebo. 

Rtfflrence 
(am-tie) 

Howie 
1951 (1970) 

stott 
1921 (I 976) 

Williamson 
1931 (1984) 

Franks 
1911 (1984) 

Brickfield 
[94] (1986) 

Scherl 
1971 (1987) 

Dunlay 
(791 (1987) 

Verheij 
pa] (1994) 

King 
1961 (1996) 

N Mldicament Po.roiogie/J 
(crittres d&e 
d ‘inclusion) 

829 tetracycline 
(20-49 am, 
syndrome 
pseudo-grippal 
> 23 

600 mg 
5 jours 

2 12 doxycycline 2OOmg a JI 
(toux et puis IOOmg 
expectoration IO jours 
purulente > 7 j) 

74 doxycycline 2COmgBJl 
(69 (21-65 ans, puis 100 mg 

analyses) toux et expecto- 6 jours 
ration puruiente) 

67 cotrimoxazole 320/i 600 mg 
(54 (> 14 ans, toux 7 jours 

anaiysb) productive > 14 j) 

52 Brythromycine I OOOmg 
(I 8-65 ans, 7 jours 
sympmmes de 
bronchite > 
2 semaines) 

31 doxycycline 400 mg 
I jours 

63 Cruthromycine 1000mg 
(48 (> 18 am, toux 10 jours 

analyses) productive) 

158 doxycycline 2OOmgaJl 
(140 (> 18 am, toux puis lOOmg 

analyses) et expectoration IO jours 
purulente) 

91 erythromycine 1 OW mg/j 
(au lieu (> 8 ans, roux et 10 jours 
des 120 expectoration 

analysts) purulente > 2 se- 
maines) 

resultats NS sur duree de la toux, de I’expectoration purulente et sur le nombre de jours de 
travail chbmes 
6,7 % d’effets indesirables sous AB versus 1,8 % 

resultats NS sur toux, expectoration, duree d’arr&t de travail 
evolution a 6 mois identique dans les 2 groupes 

resultats NS sur duree de la toux et de I’expectoration purulente, le nombre de jours avec 
fievre. Le nombre de jours de travail ch6mes est plus faible sous placebo (p < 0,03) 

la toux, la toux nocturne et la temperature sont r&huts mais la difference est faible : - 99 % 
des patients sous placebo toussent toujours a J 7 versus 93 % sous traitement (p = 0.05) 

la tow et I’expectoration disparaissent plus rapidement chez les non fumeurs sous traitement 
mais la difference n’est pas significative 
pas de difference chez les fumeurs 

r&hats NS sur la duree de la toux, de I’expectoration, de la fievre, des jours ch6mCs 

a partir de J 6, une difference significative (p < 0,05) est notee pour la toux productive 
et le d&i d’amelioration geneale 
1 J 14 settle difference : aspect purulent de I’expectoration ; &mats NS sur presence ou 
caractere productif de la toux 

pas de difference si < 55 ans 

si > 55 am, sous doxycycline, 
- duree moins longue de la toux (2, 5 versus 6.5 j ; p < 0.01) 
- sensation d’etre maiade moins longue (2.1 versus 4,9 j ; p < 0,Ol) 
pas de difference ?t 3 mois 

rest&us significatifs en termes de jours ch8mCs 
resultats non significatifs sur toux, utilisation d’antitussifs, sentiment de bien-&tte 
ni impression de congestion 
effets indesirables : 30 % (AB) versus 15 % (placebo) 

~_____ 
Tableau XIV. Bronchite aigue : essais contrbles en double aveugle versus /3-mimetique. 

N MtZdicament Posologie/J RLWlfUtS 
(wit&es duke 
d’inclusion) 

Hueston 
1981 (1991) ;fi 

albuterol versus 1600mg 
erythromycine 7 jours 

resultats significatifs en faveur du mimetique sur la presence et le caractere productif 
de la toux 

analyses) ( 18-65 ans ; r&mats non significatifs sur atret de travail et effets indesirables 
toux < 30 J) 

flueston 
1991 (1994) 

46 albuterol ou 1 jours 
placebo versus 

resultats signiticatifs du mimetique par rapport a I’AB sur la presence de la roux et I’arret de 
travail au 7e jour 

trythromycine 
ou placebo 
(18-65 ans ; 
toux < 30 J) 
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pneumoniae, Chlumvdiu pneumoniuc et Bortetelirr 
pertussis. L’implication d’autres pathog&nes comme 
agent de surinfection tels le pneumocoque ou Huemophi- 
/us i&wzzae, bien que trks discutke du fait des dificul- 
tCs ti diffkrencier la colonisation de l’infection, explique 
que soit kventuellement proposke l’utilisation d’aminopk- 
nicilline ou de ckphalosporine de premikre gCnCration. 

La duke de traitement proposke est de 5 i 8 jours. 

Anti-inflammatoires non st6roYdiens (GINS) - 
corticothbrapie 

Aucune don& de la litterature ne vient indiquer, ni jus- 
tiiier l’utilisation des AINS 5 dose anti-inflammatoires et 
de corticoi’des par voie g&&ale au tours des bronchites 
a&y&, alors que leurs risques sent notables. 

En r&urn6 

l La majorit des bronchites aigut;s de I’adulte sain est 
d’origine virale. 
l 11 importe de ne pas ignorer un autre diagnostic (pneu- 
mopathie, exacerbation de bronchite chronique) ou la 
presence de comorbiditk, au cows desquels l’ktiologie 
bacterienne cst prCdominante. 

l L’abstention de toute antibiothkrapic au tours des 
bronchites aiguk de I’adulte sain est la rkgle. 
l Une antibiothkrapie pourrait &tre envisagke, secondai- 
retnent, dans les situations associant tabagisme chro- 
nique. toux persistante et expectoration purulente au-de18 
du septikme jour et prksence de r%les bronchiques diffus. 
Dans cc contexte. I’utilisation des macrolides ou des 
cyclines doit &tre privil@gi& 

l La prescription d’AINS 5 dose anti-inflammatoire ou 
de corticoi’des par voie g&&ale n’est pas recommandte. 
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