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Infections respiratoires basses de ’adulte :
pneumonie communautaire et bronchite aigué

Le groupe de travail a limité sa réflexion aux infections
des voies respiratoires basses de I'adulte : les bronchites
aigués de I'adulte sain et les pneumonies communau-
Laires.

Pour le praticien, la décision de traiter une infection
respiratoire basse par antibiotiques repose sur I'identifi-
cation du tvpe d’infection (atteinte parenchymateuse — il
s’agit donc d’une pneumonie — ou non — il s'agit donc
d’une bronchite aigué), des criteres de gravité et des fac-
teurs de risque.

Les pneumonies ne représentent qu’une faible propor-
tion (moins de 10 % [1]) des infections respiratoires
basses aigués mais leur identification a des implications
pronostiques ¢t thérapeutiques majeures. En effet,
compte tenu d’une étiologie bactérienne prédominante
(60 & 80 % des pneumopathies communautaires [2]) et
compte tenu de la mortalité possible (2 a 15 %) rappor-
tée aux pneumopathies a pneumocoques, elles justifient
une antibiothérapie adaptée et rapide : ce n’est pas le cas
pour les bronchites aigués du sujet sain, qui, du fait de la
prédominance de I'origine virale, ne nécessitent pas en
principe d antibiotiques.

DIAGNOSTIC DES INFECTIONS
RESPIRATOIRES BASSES DE I’ADULTE

Une premiere étape est d’identifier les infections res-
piratoires basses, qu’elles soient ou non associées a
une infection respiratoire haute [3-5].

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

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

- d’au moins un signe fonctionnel ou physique orientant
Vers une atteinte respiratoire basse (dyspnée, douleur
thoracique, sifflement, signes auscultatoires récents en
foyer ou diffus) ;

—d’au moins un signe général suggestif d’infection
(fievre, sueurs, céphalées, myalgies, arthralgies, mal de
gorge ou rhume) [S].

Une seconde étape 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 aigué est loin
d’apparaitre évidente au praticien [7-10] d’ou les distor-
sions entre recommandations et pratique [11].

Le diagnostic de pneumonie est suggéré par 1"associa-
tion d’une fievre élevée souvent d’apparition brutale a
des symptomes respiratoires non spécifiques tels que la
toux, I'expectoration, la dyspnée, la douleur thoracigue
[12, 13].

L’impression globale de gravité du tableau clinique est
un élément en faveur du diagnostic de pneumopathie.

Devant une symptomatologie d’infection des voies res-
piratoires inférieures, des scores prédictifs de pneumonie
ont été proposés.

Deux ont été établis de facon prospective, mais n’ont
pas été validés
— association de toux, réles crépitants, fievre > 37°8 [14] ;
— association de toux grasse, polypnée > 25/min, sueurs
nocturnes, fievre > 37°8. myalgies, absence de mal de
gorge ou de rhinorrhée {15].

Un autre score prospectif (1 134 patients) a, lui, été
validé sur deux autres séries (150 et 152 patients) : asso-
ciation de fievre > 37°8, tachycardie > 100, riles cré-
pitants, diminution du murmure vésiculaire, absence
d’asthme [16] (seul score validé).

Cependant, la valeur prédictive de ces scores apparait
faible [17], ce qui peut s’expliquer par la faible préva-
lence des pneumonies au sein des infections respiratoires
basses et par la mauvaise reproductibilité interobserva-
teurs des résultats de I'examen clinique thoracique [18].

La présence de signes auscultatoires (riles crépitants)
en foyer a une valeur prédictive positive et est correlée a
la présence d’anomalies radiologiques {5, 19, 20].

La valeur discriminative de la symptomatologie clinique
serait en outre encore moins bonne chez le sujet gé (chez
qui notamment ’existence ou la perception des signes gé-
néraux et des douleurs devient sujette & caution), notam-
ment chez les patients 4gés de plus de 75 ans et/ou atteints
de comorbidité, et/ou vivant en institution [21, 22].
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Pneumonie communautaire :
indication de la radiographie thoracique

4
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initiale ;

1) pour le diagnostic positif de pneumonie :

- en cas de suspicion clinique (absence d'infection associée
des voies aériennes supérieures, polypnée > 25/min, tachy-
cardie > 100/min, température > 37,8 °C, anomalies ausculta-
toires/rales crépitants en foyer)

- sémiologie d’infection respiratoire basse et comorbidité,
age > 75 ans ou vie en institution

2) elle permet également :

- la recherche d’une complication (épanchement pleural,
excavation...)

- la recherche d’'une comorbidité (néoplasie)

ultérieure : en cas d’absence d’amélioration ou
d’aggravation clinique sous traitement bien suivi

- recherche de complication
- diagnostic initial erroné

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

Dans la mesure ou 'on admet que ce sont
essentiellement les pneumonies qui relévent d’une
antibiothérapie, I’ensemble de ces données incite, en
présence d’une infection respiratoire basse, au
recours a la radiographie thoracique initiale (face
et profil, en position debout) :

—lorsque les données cliniques sont évocatrices du
diagnostic de pneumonie (absence d’infection asso-
ciée des voies aériennes supérieures, polypnée >
25/min, tachycardie > 100/min, température > 37.8 °C,
anomalies auscultatoires notamment réles crépitants
en foyer) ;

— lorsque les données cliniques sont peu évocatrices
du diagnostic de pneumonie mais que le contexte de
survenue (comorbidité, dge > 75 ans, vie en institu-
tion) expose a une sémiologie trompeuse et a un
risque potentiel d’évolution compliquée.

- | ]

Le diagnostic radiologique de pneumonie repose sur la
présence d’une opacité parenchymateuse [6, 23, 24].
Dans les formes typiques, on observe une opacité alvéo-
laire unique, a limites floues, de siége souvent sous-pleu-
ral, progressant vers une opacité systématisée lobaire,
laissant parfois transparaitre un bronchogramme aérien.
Parfois la sémiologie est moins évocatrice du fait de la
multiplicité des foyers alvéolaires, d’un aspect intermé-
diaire trompeur pseudotumoral de I’opacité alvéolaire ou

du caractére interstitiel et/ou diffus des opacités (au
cours de certaines pneumopathies virales ou & germes
apparentés) ; dans de tels cas, |'origine infectieuse de
ces opacités est suggérée par leur caractére récent et
les signes cliniques d’accompagnement (début brutal,
fievre).

Les anomalies radiologiques peuvent apparaitre de
fagon retardée vers la 72¢ heure.

La pratique de clichés thoraciques permet également
de rechercher des signes de complication de la pneumo-
nie (épanchement pleural, excavation) et de détecter une
maladie sous jacente (néoplasie...) (figure 3).

Le diagnostic de bronchite aigué de I’adulte sain peut
généralement étre posé d’emblée, mais compte tenu
du manque de spécificité du tableau clinique,
il importe de ne pas méconnaitre une pneumonie ;
I’exacerbation aigué d’une bronchopneumopathie chro-
nique obstructive (BPCO) (qui sort du cadre de ces
recommandations) peut étre plus facilement éliminée par
Pinterrogatoire : existence de toux et d’expectoration
quotidienne, 3 mois par an, pendant deux années succes-
sives [25] (tableau V).

PNEUMONIE COMMUNAUTAIRE DE I’ADULTE

La pneumonie est définie comme une infection du paren-
chyme pulmonaire d’évolution aigué. 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 symptomes suggestifs.

Signes suggestifs d’infection Signes suggestifs de pneumonie Signes suggestifs de bronchite aigué
des voies respiratoires basses
Association ou succession de : — fievre > 37,8° — fiévre inconstante, généralement peu élevée
— toux souvent grasse — tachycardie > 100/min — briilure rétrosternale )
— au moins un signe fonctionnel ou physique - polypnée > 25/min - toux parfois précédée d’infection des voies
d’atteinte respiratoire basse : dyspnée, douleur — douleur thoracique respiratoires hautes
thoracique, sifflement, signes auscultatoires - absence d’infection des voies respiratoires
récents diffus ou en foyer hautes
— au moins un signe général suggestif — impression globale de gravité
d’infection : fiévre, sueurs, céphalées, — signes auscultatoires en foyer ~ auscultation normale ou riles bronchiques
arthralgies, mal de gorge, « thume » (rdles crépitants) diffus

Mais symptomatologie trompeuse chez le sujet
igé, en cas de comorbidité ou de vie en
institution

La radiographie confirme le diagnostic :
présence d’une opacité parenchymateuse

ou si, a I’hopital, elle survient au cours des 48 premieres - I'importance pronostique d’un traitement initial adapté
heures du séjour [26]. et rapidement mis en ceuvre.

Il s’agit d’une affection commune et potentiellement L’antibiothérapie des pneumonies communautaires re-
grave (15 % de mortalité globale dans une série hospitalie- pose sur un diagnostic de pneumopathie aussi certain que
re frangaise [27] ; aux Etats-Unis, 6° cause de déces et pre- possible ; elle est probabiliste par rapport au(x) patho-
miére cause de déces d’origine infectieuse [12, 13]). Les gene(s) supposé(s), fondée sur des éléments lides a
raisons de cette mortalité sont multiples : retard au dia- I'épidémiologie et au terrain. La réflexion sur 1’antibio-
gnostic et & la mise en route du traitement, gravité immé- thérapie procede donc d’étapes successives :
diate de I'infection, pathologies associées, fragilité liée a ~ le diagnostic ;

I’age. agent pathogéne incriminé (pneumocoque, et beau- — les éléments de la décision de traiter le patient en ville ;
coup plus rarement staphylocoques, entérobactéries). —les éléments du « pari » étiologique ;

Chez I'adulte, la pneumonie est plus fréquente chez le —la connaissance de I’activité des traitements.
sujet agé et en cas de comorbidité associée, et chez ces . .
patients, elle peut étre plus sévere [28, 29]. Diagnostic

Le groupe d’experts souligne la regrettable rareté de
travaux contributifs en matiere d’antibiothérapie des
pneumonies communautaires en pratique générale de
ville, qui explique la large part faite aux opinions d’ex-
perts (fondées sur des séries de patients hospitalisés)
dans les recommandations publiées [26, 29-33]. Le
groupe d’experts rappelle que les recommandations anté-
rieurement publiées (voir tableaux VII et IX, p. 243-4)
sont adaptées aux conditions écologiques de chaque
région et au moment de leur établissement, ce qui
explique leurs différences.

La stratégie diagnostique et thérapeutique des pneu-
monies communautaires doit toujours tenir compte en

Dans sa forme typique, le diagnostic est aisé :
— signes fonctionnels :
—toux (I'un des signes les plus fréquents),
— expectoration (60 & 70 % des cas) parfois purulente
ou hémoptoique,
— dyspnée,
— douleur thoracique ;
- syndrome de condensation clinique ;
— syndrome infectieux avec fievre élevée (80 % des cas),
d’apparition brutale, avec des frissons.
Cette symptomatologie typique compléte n’est pas la
plus fréquente, et la clinique est souvent trompeuse, notam-
ment chez le sujet 4g¢, pouvant se limiter 4 une fiévre iso-

1998 de : o o Iée, une toux fébrile. Il convient alors de prendre en compte
— l'absence de tableau clinique ou radioclinique permet- les éléments cliniques qui permettent de différencier pneu-
tant de prédire avec suffisamment de sensibilité et de monie et bronchite et conferent donc sa valeur a la confir-
spéciﬁcité le microorgan'!sme responsable au cours d’une mation du diagnostic par la radiographie (tableau V).

pneumonie communautaire ; L’absence de certitude diagnostique (clinique non for-
—I"'absence d’examen permettant d’obtenir, en pratique melle, radiographie normale) chez un sujet sain en bon
courante, un diagnostic microbiologique rapide et fiable ; état général conduit généralement i 1’expectative théra-
— I'absence de molécule actuellement recommandée per- peutique sous surveillance. La méme situation chez un
mettant de couvrir I'ensemble des germes potentielle- patient débilité 4gé, en institution, présentant des comor-

ment en cause ; bidités pourrait justifier une décision antibiotique.
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Apprécier la gravité de la pneumonie et rechercher
les facteurs de risque de mortalité : les éléments de la
décision de traiter en ville

En pratique de ville, devant un patient présentant une
pneumonie communautaire, !'tdentification des patients
4 hospitaliser d’emblée et des patients pouvant claire-
ment étre traités au domicile repose sur la recherche et
I"analyse de signes de gravité et de facteurs de risque de
mortalité. Si la distinction entre ces deux situations est
souvent cliniquement évidente, des critéres objectifs per-
mettant de justifier la décision a prendre sont proposés.

Signes de gravité et facteurs de risque de mortalité :
analyse de la littérature
On rappellera encore une fois que la majorité des données
proviennent d’études non réalisées en ville (admission
aux urgences, secteurs d’hospitalisation parfois spéciali-
sés tels que réanimation, pneumologie, maladies infec-
tieuses...). De plus les définitions des comorbidités, lors-
qu’elles existent, sont souvent imprécises ou hétérogénes
- age, antécédents pulmonaires (maladie pulmonaire,
BPCO, tabagisme actif), antécédents neurologiques
(démence, perte de connaissance, trouble des fonctions
supérieures), diabete, insuffisance rénale, antécédents
cardiologiques (insuffisance cardiaque, cardiopathie is-
chémique), antécédents hépatiques (hépatopathie, alcoo-
lisme), immunodépression, (hémopathie maligne, tumeur
solide, immunodépression, VIH et SIDA, transplantation,
asplénie), vie en institution, hospitalisation antérieure.

Des facteurs prédictifs de mortalité ont éé identifiés
en Amérique du nord par le groupe de Fine en 1990 et
ont conduit a la définition d’un score de mortalité tenant
compte, en les pondérant, des éEléments suivants :
dge > 65 ans, atteinte des fonctions supérieures, atteinte
des fonctions vitales (PA systolique < 90 mmHg,
pouls > 120/min, polypnée > 30/min), néoplasie asso-
ciée, suspicion de pneumonie post-obstructive ou de
déglutition, étiologie a risque élevé (Staphylococus
aureus, bacille 2 Gram négatif) [34]. L'existence d’une
douleur d’origine pleurale parait étre un facteur de
« bon » pronostic pour le calcul du score ; ceci pourrait
étre lié a un diagnostic précoce favorisé par la douleur.
L'utilisation de ce score permettrait d’individualiser les
patients a hospitaliser d’emblée du fait d’un risque élevé.
En ville cependant, certains parameétres peuvent faire
défaut, rendant le calcul de ce score malaisé, ce qui en
limite I'intérét pratique. D’autre part, I’utilisation de ce
score pourrait conduire & hospitaliser des malades au
seul motif de leur dge > 65 ans. Le groupe d’experts
considére que P'age physiologique, bien plus que I'age
civil est en cause et n’a pas retenu la valeur de ce critere
lorsqu’il est isolé,

Les travaux de Fine et de ses collaborateurs en 1997
[35] ont permis d’identifier les patients ne relevant pas
d’une hospitalisation mais d’un traitement ambulatoire ;

ils ont établi et validé des régles prédictives du risque de
déces a 30 jours regroupées en un score et basées sur les
éléments suivants (tableau VI) :

- age ;

— vie en institution ;

—existence de comorbidités : maladie néoplasique (tout
cancer excepté basocellulaire de la peau, actif au
moment de la pneumonie ou diagnostiqué dans [’année),
insuffisance cardiaque congestive (dysfonctionnement
ventriculaire diastolique ou systolique documenté), ma-
ladie cérébrovasculaire (accident vasculaire cérébral ou
accident ischémique transitoire), maladie rénale (insufti-
sance rénale chronique ou élévation de l'urée sanguine
ou de la créatininémie), maladie hépatique (cirrhose
hépatique ou autre hépatopathie chronigue) ;

—signes cliniques : atteinte des fonctions supérieures (al-
tération de la conscience), fréquence cardiaque = 125/min,
fréquence respiratoire = 30/min, pression artérielle sys-
tolique < 90 mmHg, température < 35 °C ou = 40 °C ;
—données biologiques et radiologiques : pH artériel
<735, urée = [l mmol/L, natrémie < 130 mmol/L,
hématocrite < 30 %, PaO2 < 60 mmHg, présence d'un
épanchement pleural.

Les auteurs individualisent cing classes (I 2 V) de pa-
tients pour lesquelles il existe une corrélation directe avec
la mortalité. C’est ainsi que les patients sans comorbidité,
sans signe clinique de gravité sont classés en classe [ & ne
pas hospitaliser. Pour les autres patients, le calcul du
score permet de les classer selon le risque de mortalité :
1. Les patients de classes 1 et II ont un risque de morta-
lité faible (de 0,1 & 0.7 %), pour lesquels les auteurs sug-
gerent une prise en charge en ambulatoire ;

2. Les patients de la classe 11 ont un risque de mortalité
peu important (de 0,9 a 2,8 %), pour lesquels les auteurs
suggerent une hospitalisation observatoire de courte
durée, permettant en 24 a4 72 heures, le diagnostic, le
début du traitement, le controle d’une évolution initiale
rapidement favorable.

3. Les patients de classe [V et V présentent un risque de
mortalité important (8 & 31 %) et doivent étre hospitali-
s€s d’emblée.

D’autres comorbidités doivent étre prises en compte
dans I'évaluation du risque de mortalité : les broncho-
pneumopathies chroniques avec trouble ventilatoire obs-
tructif (BPCO) [36]. le diabéte sucré non équilibré, un
état d’immunodépression chronique (corticothérapie
par voie générale ou traitement immunodépresseur dans
les 6 mois, splénectomie, chimiothérapie dans les 6 mois,
infection & VIH avec CD4 < 200/mm?, SIDA. cache-
xie,...), une drépanocytose, un antécédent de pneumonie
bactérienne, une hospitalisation dans I'année précédente
[34, 37, 38].

Recommandations pratiques (tableau VII)
En pratique et sur la base de la littérature, les experts
consideérent que le choix de la prise en charge, ambula-



Antibiothérapie par voie générale en pratique courante : infections ORL et respiratoires basses 241

Tableau VI. Modele prédictif du risque de mortalité 2 30 jours pour les patients avec pneumonie communautaire. D'apres Fine MIJ et al. [35].

Le patient a-t-il plus de 50 ans ?

Existe-t-il une

des comorbidités suivantes ?

- maladie néoplasique

— insuffisance cardiaque congestive
— maladie cérébrovasculaire

— maladie rénale

— maladie hépatique

Existe-t-il une des anomalies suivantes a

des questions

Si oui & 'une age hommes | 4ge (en
années)
femmes | dge -10

vie en institution +10

N Calcul du score N maladie néoplasique + 30
pour classification maladie hépatique +20
our dellaV insuffisance cardiaque congestive + 10

Calcul du score Points

Facteurs démographiques

comorbidité

maladie cérébrovasculaire + 10
maladie rénale + 10

Données de I'examen physigque

I’examen clinique ?

~ Atteinte des fonctions supérieures

- Fréquence cardiaque > 125/mn

- Fréquence respiratoire = 30/mn

— Pression artérielle systolique < 90 mm Hg
— Température < 35 °C ou 2 40 °C

NON {

| CLASSE 1 ; mortalité 0,1 % |
l
| PAS D’HOSPITALISATION |

Classe II : Points < 70 ;
mortalité 0,6-0,7 %

Classe III : 71-90 points ;
mortalité 0,9-2,8 %
Classe IV : 91-130 points ;
mortalité 8,2-9,3 %

Classe V : > 131 points ;
mortalité 27-31 %

atteinte des fonctions supérieures +20
fréquence respiratoire 2 30/mn +20
TA systolique < 90 mm Hg + 20
ternpérature < 35 °C ou = 40 °C + 15
fréquence cardiaque = 125/mn + 10

Données biologiques et radiologiques

pH artériel < 7,35 +30
urée 2 11 mmol/l + 20
Na < 130 mmol/l +20
hématocrite < 30 % + 10
Pa0, < 60 mmHg + 10
épanchement pleural +10

toire ou & I'hépital, d’un patient atteint de pneumonie,
repose sur les éléments suivants :

Présence d’un signe de gravité devant conduire a I'hos-
pitalisation d’emblée :

—atteinte des fonctions supérieures (altération de la
conscience) ;

— atteinte des fonctions vitales : PA systolique < 90 mmHg,
pouls > 120/min, fréquence respiratoire > 30/min ;

— température < 35° Cou 40 °C ;

— suspicion de pneumonie d’inhalation ou sur obstacle
trachéobronchique ;

—néoplasie associée (cancer actif ou diagnostiqué dans
I’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) ;
—en cas de conditions socioéconomiques défavorables ;
—en cas d’inobservance prévisible ;

—en cas d’isolement, en particulier chez les personnes
agées.

En l'absence de signe de gravité, il faut identifier les
comorbidités associées — facteurs de risque de morta-

lité ; leur incidence doit étre évaluée en fonction de
P’age, et de Iétat phvsiologigue :

— dge > 65 ans (I’age physiologique bien plus que I'age
civil est a prendre en compte) ;

- insuffisance cardiaque congestive ;

~ maladie cérébrovasculaire (antécédents d’accident
vasculaire cérébral ou ischémique transitoire) ;

— maladie rénale (insuffisance rénale chronique ou éléva-
tion de 1'urée sanguine ou de la créatininémie) ;

— maladie hépatique (cirrhose hépatique ou autre hépato-
pathie chronique) ;

— diabete sucré non équilibré ;

— bronchopneumopathie chronique avec trouble ventila-
toire obstructif ;

- immunodépression (corticothérapie par voie générale
ou traitement immunosuppresseur dans les 6 mois, splé-
nectomie, chimiothérapie dans les 6 mois, infection a
VIH avec CD4 < 200/mm?, SIDA, cachexie...) ;

— drépanocytose ;

— antécédent de pneumonie bactérienne ;

— hospitalisation dans ’année ;

— vie en institution.
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Tableau VIL Prise en charge ambulatoire ou a I’hdpital des pneumonies communautaires.

1. Y a-t-il un des signes de gravité suivants qui doit conduire & I’hospitalisation d’emblée ?

atteinte des fonctions supérieures {(altération de la conscience) ;

— maladie néoplasique associée {cancer autre que basocellulaire, actif ou diagnostiqué dans Vannée} ;
— pneumonie d’inhalation ou sur obstacle trachéobronchique connu ou suspecté.

ou y a-t-il des situations particulitres qui doivent conduire a ’hospitalisation d’emblée ?
— complication de la pneumonie (épanchement pleural, abcédation) ;

~ atteinte des fonctions vitales, - oul
PA systolique < 90 mmHg,
pouls > 120/min, i}
fréquence respiratoire > 30/min ; v
— température < 35 °C ou > 40 °C;; Hospitalisation
recommandée

— conditions socio-économiques défavorables ;
— inohservance thérapeutique prévisible ;
— isolement, notamment chez personnes igées.

NON

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

— Age > 65 ans

~ jnsuffisance cardiaque congestive

- maladie cérébrovasculaire (accident vasculaire cérébral ou
ischémique transitoire)

— maladie rénale (insuffisance rénale chronique ou élévation
de I'urée sanguine ou de la créatininémie)

- maladie hépatique (cirrhose hépatique ou autre
hépatopathie chronique)

— diabéte sucré non équilibré

- broncho-pneumopathie chronique avec trouble ventilatoire
obstructif

— immunodépression (corticothérapie par voie générale ou traitement
immunosuppresseur dans les 6 mois, splénectomie, chimiothérapie
dans les 6 mois, infection 2 VIH avec CD4 < 200/mm’, SIDA,
cachexie...)

~ drépanocytose

~ antécédent de pneumonie bactérienne

— hospitalisation dans 1’année
~ vie en institution

N

‘
Aucun facteur de risque

Age < 65 ans* traitement ambulatoire

Age > 65 ans* traitement ambulatoire

] facteur de risque** > 2 facteurs de risque

généralement traitement généralement
ambulatoire hospitalisation
généralement généralement
hospitalisation hospitalisation

notamment en cas d’immunodépression

* Le groupe d’experts considére que 1’ge physiologique bien plus que 1’age civil est 4 prendre en compte.
** Le groupe d’experts considére que le « bon sens » clinique du praticien tenant compte de la nature des facteurs de risque ne doit pas étre remis en cause,

11 est considéré que les patients sans aucun de ces fac-
teurs de risque ni signe de gravité ont un risque de
mortalité faible et peuvent étre pris en charge en ambu-
latoire ; il en est généralement de méme pour les sujets
de moins de 65 ans avec un seul facteur de risque.

Le tableau VII propose des recommandations géné-
rales de prise en charge dans les situations les plus fré-
quentes ; elles ne doivent cependant pas remettre en
cause le « bon sens » clinique du praticien tenant compte
de la nature de chaque facteur de risque. A ftitre

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

Probabilités étiologiques

Etiologie actuelle des pneumonies communautaires

Les études épidémiologiques cherchant a préciser 1’ étio-
logie des pneumopathies communautaires mettent en
évidence des incidences trés variables des différents
pathogenes en cause, suivant qu’elles sont effectuées en
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ville, & I’hdpital. en institution voire en milieu de soins
intensifs.

La littérature n’apporte que des réponses incomplétes
sur 1"épidémiologie exacte des pneumonies communau-
laires en pratique extra-hospitaliere {39-44].

Dans les séries hospitaliéres publiées en France, chez
Iadulte. les pneumonies sont microbiologiquement
documentées dans 40 a 84 % des cas [41. 42].

« Streptococcus pnewmoniae est le premier agent patho-
geéne (30 a 47 % des cas).

* Mvcoplasma preumoniae serait en deuxiéme position ;
son incidence en France est mal connue, de I'ordre de
7.4 % en 1992 ; il est plus fréquent chez I’adulte jeune
ol 1l serait sous estimé [45].

* Haemophilus influenzae serait présent dans 5,5 4 22 %
des cas (5.5 % chez le sujet sain) ; cet important écart de
fréquence est probablement lié aux biais de recrutement
de certaines séries hospitalieres. d des séries de faibles
effectifs et aux méthodes de vecuell bactérien. Globale-
ment on peut distinguer deux situations diftérentes

— les pneumonies certaines avec hémaocultures positives a
ce germe ; moins de 1 % d’une série de 820 pneumonies
[46] : 92 % des patients ont une comorbidité (pathologie
pulmonaire chronique, grossesse. SIDA, cancer) [47] ;
—les pneumopathies probables survenant chez des sujets
atteints de bronchopneumopathies chroniques, ot la
culture des crachats est souvent positive, sans qu’on soit
toujours en mesure de distinguer le germe de colonisa-
tion du germe ayant un véritable role pathogéne. La rai-
son ¢s1 cependant, dans ce cas. de prendre en compte par
exces Haemophilus influenzae.

» Lincidence de Legionella pnewnophila, estimée i
7.4 % en 1992 serait sous évaluée en ville. Les facteurs
de nisque sont le tabagisme, les pathologies pulmonaires
chroniques. I'immunodépression.

* Lincidence de Chlamydia (preumoniae et psitacciy est
estimée entre 5 et 10 %.

Dans une étude canadienne menée chez des adultes
suivis en ambulatoire et d'un dge moyen de 41 ans, les
bactéries atypiques (Mycoplasma pneumoniae, Chlamy-
dia pnewmoniae, Legionella pneumophila) sont respon-
sables de 40 % des pneumonies (donl M. preumoniae
23 G C. preumonice 11 %, M. + C. pneumoniae 3.4 %) ;
S, preumonice nest mis en évidence gue dans 2 %
des cas. Cependant ['étiologic demeure indéterminée
dans 48,3 % des cas et toutes les méthodes disponibles
pour détecter S. preumoniae ne sont pas utilisées [45].

Les biais décrits pourraient étre 4 I"origine d’une sous-
évaluation du role des germes atypiques M. pneumoniae,
C. pneumoniae, et peut-étre L. pneumophila en France,
et du role de S. pneumoniae au Canada.

L'étiologie virale (virus grippal. virus respiratoire syn-
citial. adénovirus para influenzae) est évaluée entre 10 et
23 9% dans des séries hospitalieres et 22 a 30 % en ville
f21.

Les autres pathogénes représentent en général
moins de 5 % des €tiologies, quel que soit le terrain.
Il s agit de Moraxella catarrhalis dont U'incidence est
limitée en France. Les staphylocoques ne s’envisagent
guére que chez le petit enfant ou le vieillard, en état
post-gnippal. Kiebsiella pneumoniae, Escherichia coli
se retrouvent principalement chez les sujets dgé€s.
Pseudomonas aeruginosa est un germe des malades
immunodéprimés (SIDA, transplanté, patient en cours
de chimiothérapie, mucoviscidose), et est plus souvent
en cause dans des infections d’origine nosocomiale
que communautaire. Le rbéle des germes anaérobies
n’est avancé que lors d’infections secondaires a des
accidents (unique ou répétés) de déglutition ; leur
incidence exacte est inconnue. Des associations de
germes 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 age ou
en fonction du terrain, les pneumopathies & M. pneumo-
nige frappant plus souvent les sujets adultes jeunes et
les pneumopathies a H. influenzae survenant plus par-
ticulierement sur terrain tabagique ou bronchitique
chronique.
En tout état de cause, cependant. S. preumoniae demeure
le germe & prendre prioritairement en compte du fait de
la fréquence et de la gravité 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 préciser, sur ces seuls
arguments, le microorganisme en cause (tableaux X et
XI) [48-56] méme si les études disponibles ont été
réalisées essentiellement chez des patients hospitali-
sés et donc sélectionnés par leur gravité ou leurs
comorbidités, ou par I'échec d'une premiére antibio-
thérapie.

Cependant, ces études illustrent clairement que :

- S. pneumoniae est 1’agent étiologique le plus fré-
quent chez le sujet de plus de 40 ans et/ou ayant des
comorbidités associées ;

- les bactéries « atypiques », et notamment M. preu-
moniae, doivent étre prises en compte chez les sujets
de moins de 40 ans, sans comorbidité, surtout s’ils
présentent par ailleurs une infection des voies respi-
ratoires supérieures et si ’infection a été acquise dans
un contexte épidémique [2, 4, 41, 49-51, 54, 56-58]
(tableau X11).

L’examen microbiologique de 1'expectoration n’est
pas utile en pratique courante de ville, sa sensibilité et
sa spécificité étant soumises 2 d’importants varia-
tions (sensibilité: 15 a 100 % ; spécificité: 11 a
100 %) [59].
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Tablean X. Reconnaissance clinique du microorganisme en cause dans les pneumonies communautaires,

Auteur [réf] Helm [51]

Germe

(n) (23) (14) (20)
Age (ans) 45 52 34
Mal

s/jacente 48% 5S7T% 40%
Délai

premiers

symptomes-

admission 29 4.5 12,6
Antibio-

thérapie

préalable

LVA.

supérieures 52 % 0% 40 %
Tempéra-

tures 38°8 39°2 38°2
Confusion 0% 26 % 0%
Crépitants

Douleur

thoracique

Crachats

rouillés

Auteur [réf]

Germe S. pneumoniae

(n) (53)

Age (ans) 65

Mal sfjacente 74 %
Prodromes

viraux 27 %
Températures

> 40° 6 %

Frissons 58 %
Confusion 15 %

« Condensation

pulmonaire » 35%

Douleur

thoracique 46 %

Toux 94 %
Dyspnée 67 %

S. preumoniae : Streptococcus preumoniae

Ponka [54]

S. pneum Legionn. Mycop. S. pneum Mycop

Granados [50]

Voodhead [56]

Farr [49]

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

(50) (55) (50 (37 (32)
55 20 19 61 47
75 % 2% 20% 72% 56%
5.1 8.4 5.9 4 5
0% 64% 24% 35% 90%

12% 48% 54%
39° 38°4 38°5
4% 25%
U% T2% 66% 84% 84%
3% 350%
Fang [48]
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 %

(83) % (62)
52 53 34
59 % 35% 19 %
5 7 13
3% S53% 79 %
21 % 14% 40%
25 % 72 % 15 %
25% 43 % 2%
% 86% 75 %

C. pneumoniae

22
63,3
50 %

37 %

5%
53 %
38 %

32%

32%
76 %
50 %

(13)
53,2
69 %

0%

0 %

46 %

76 %
54 %

: C. pneumoniae : Chlamydia preumoniae ; Haemophilus i. : Haemophilus influenzae.

(142)
54

2%

72 %

22 %

(73)
33,7

10,6

84 %

45 %

1%

Kauppinen [52]

S. pneumoniae

Autre
(78)
53

7.1

47 %

5t %

14 %

C. pneumoniae

24
62,2
37 %

0%

8 %

25%

79 %
33 %
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Tableau XI. Reconnaissance radiologique du microorganisme en cause dans les pneumonies communaufaires.

Mac Farlane [78]

Auteur
Germe S. pneumoniae S. pneumoniae Legionnelia Mycoplasma Chlamydia
avec bactériémie sans bactériémie
(n) (€3] (60 49 (46) (10)
Opacité homogéne 81 % 70 % 82 % 50 % 60 %
Un seul lobe atteint 35 % 75 % 81 % 48 % 60 %
Atteinte = 2 lobes 65 % 25 % 39% 52 % 40 %
Epanchement pleural 52 % 23 % 24 % 20 % 20 %
Collapsus pulmonaire 26 % 25 % 37 % 26 % 20 %
Adénopathie médiastiastinale 0% 0% 0% 22 % 0%
Excavation 6% 3% 1 % 0% 10%
Auteur Helms [51]
Germe S. pneumoniae Legionnella Mycoplasma
(n) (23) (14) 20
Un seul lobe atteint 78 % 79 % 60 %
Atteinte > 2 lobes 22 % 21 % 35%
Atteinte bilatérale 17 % 21 % 35 %
Epanchement pleural 9% 21 % 20 %
Tableaun XII. Sémiologie d’admission des pneumonies selon 1'étiologie.
Pneumonies dues a Streptococcus pneumoniae Pneumonies dues @ Mycoplasma pneumoniae
Auteur Helms  Ponka  Wood-  Lehto-  Farr  Granados Leo- — Moine  Helms  Ponka  Wood-  Lehto-  Farr Man-
[51] [54] head maki [49] [50]  phomte  [41] [51] [54] head maki [49] sel
[56] 4] [57] [56] 4] [581
Nb (pts) 23 50 83 19 142 37 210 43 20 50 62 15 73 148
Age 45 55 52 conscrits 54,2 61 59 55 343 20 34 comscrits 337 <40ans
(90 %
des cas)
Maladie
sfjacente 48 % 76 % 59 % 73 % 65 % 40 % 12 % 19 % 15,5 %
Délai 1°7
symptomes/
admission 29 5,1 5 2.5 6 4 3,7 12,6 84 13 33 10,6
Antibio-
thérapie
préalable 31 % 22 % 35% 04 % 79 % 84 %
LV.A. sus 12 % 21 % 7% 7 % 40 % 48 % >52%
Température  38°8 39° 39°2 39°4 38°2 38°4 38°8 2 37°7
(85 %
des cas)
Température
<37°8 6 < 8% 30 %
Crépitants 94 % 73 % 84 % 64 % 2% 75 % 60 % 26 %
Douleur
thoracique 72 % 26 % 72 % 73 % 26 % 38 % 45% 25%
Crachats
rouillés 22 % 9% 1%
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Traitement antibiotique

Compte tenu :

— de I"absence de tableau clinique ou radiologique suffi-

samment sensible et spécifique pour prédire le micro-

organisme responsable,

—de T'absence d’examen permettant d’obtenir, en pra-

tique courante, un diagnostic microbiologique rapide

et fiable,

— de I'absence de molécule actuellement recommandée

permettant de couvrir I'ensemble des germes potentielle-

ment en cause,

—de I'importance pronostique d’un traitement initial

adapté et rapidement mis en (euvre,

I’antibiothérapie des pneumonies communautaires

est probabiliste par rapport au(x) pathogene(s) sup-

posé(s) ; elle est fondée sur des éléments liés a I"épidé-

miologie microbienne générale et locale et au terrain.
Le choix du traitement doit également tenir compte de

I"activité in vitro des antibiotiques utilisables.

Sensibilité de S. Pneumoniae aux antibiotiques

Le groupe d’experts rappelle qu'en raison de biais de
recrutement ou de recueil des données dans les études
disponibles [42, 60-62]. peu d"entre elles sont contribu-
tives. En France, suivant les modes de recueil de I'infor-
mation. les résultats des systémes de surveillance de la
sensibilité des pneumocoques aux antibiotiques peuvent
donner des résultats assez variables.

* Pour 1997, les données du Centre national de référence
des pneumocoques en France [60] montrent que le taux
de pneumocoques de sensibilité anormale a la pénicilline
(pénicilline et B-lactamines) au cours de pneumonies de
I"adulte est de 32 % parmi les souches isolées par hémo-
cultures (12 % de sensibilité diminuée, 20 % résistantes),
et 34 % parmi les souches isolées par d’autres préleve-
ments (12 % de sensibilité diminuée, 22 % résistantes).

Le taux de résistance du pneumocoque aux macrolides
est globalement de 32 % des souches isolées au cours
des pneumonies : il est de 58 % et de 69 % parmi les
souches de sensibilité anormale a la pénicilline isolées
respectivement par hémocultures et dans d’autres préle-
vements. Ces chiffres confirment 'importance de la
résistance croisée aux bétulactamines et aux macrolides.

Cette résistance croisée est retrouvée aussi pour le
cotrimoxazole, ainsi que les cyclines, et le chloramphé-
nicol. pour citer des antibiotiques moins utilisés.

Hl faut toutefois souligner, pour I'interprétation de ces
données, qu’il s’agit de souches uniquement hospita-
lieres et elles mémes souvent sélectionnées.

En 1995, une étude frangaise multicentrique (7 régions)
menées en ville et & ’hdpital et présentant des critéres
d’exhaustivité et des criteres méthodologiques satis-
faisants [63-67], montre que sur 2 630 souches de
S. preumoniae isolées a partir des voies respiratoires infé-
rieures :

— 36 % des souches sont de sensibilité anormale vis-a-vis
de la pénicilline (27 % de sensibilité diminuée et 9 %
résistantes) ;

— 30 % des souches sont résistantes a I'érythromycine et
80 % au cotrimoxazole.

» Une autre étude prospective multicentrique frangaise
[68] a été menée chez des malades hospitalisés pour
pneumonie entre 1991 et 1995 ; elle révele des fré-
quences de résistance de S. pneumoniae isolé en
culture :

—de l'ordre de 11.4 % vis-a-vis de la pénicilline, dont
6,3 % péni-1 et 5,1 % péni-R ;

—et de 18,4 % vis-a-vis des macrolides.

En revanche, la présentation clinique, I’évolution sous
antibiotique, le pronostic, ne permettent pas différencier
les infections & pneumocoques sensibles ou résistants.

Il apparait :

— que la fréquence des souches de S. pneumoniae de sen-
sibilité anormale a la pénicilline (CMI > 0,1 mcg/mL)
provenant des voies respiratoires inférieures est élevée
(au moins 30 a 40 % chez I"adulte) ;

—qu’elle est actuellement, encorc, en France, en aug-
mentation ;

—que la proportion de souches « résistantes » (CMI >
I mcg/mL) est en augmentation par rapport aux souches
intermédiaires (0,12 <CMI < | mcg/mL) : de 30 a plus
de 50 % des pneumocoques de sensibilité diminuée sont
« résistants » ;

- que la résistance de S. pnewmoniae aux macrolides et
au cotrimoxazole est également préoccupante, et souvent
associée a la résistance aux bétalactamines.

Dans ces conditions, il est utile de pouvoir identifier
des criteres prédictifs d’un risque élevé, chez un patient
adulte, de pneumocoque de sensibilité diminuée a la
pénicilline. A ce jour, ont été indentifiés [69-72] :

— la prescription de bétalactamines et/ou une hospitalisa-
tion dans les trois mois précédants ;

— le role du terrain par le biais d’une maladie chronique
(bronchopathie chronique, cancer, splénectomie, infec-
tion par le VIH) ;

— le caractére nosocomial de la pneumonie ;

—1"4ge supérieur a 65 ans ;

— la gravité initiale de I"affection.

En raison de fréquentes associations des mécanismes
de résistance, la fréquence de la double résistance aux
macrolides et aux bétalactamines est plus fréquente chez
les sujets présentant des facteurs de risque de portage de
S. pnewnoniae de sensibilité diminuée a la pénicilline
[71,73].

Choix du traitement antibiotique

Il n’existe pas d’antibiotique actuellement commercia-
lisé, facilement administrable en ville, actif sur I’en-
semble des pathogénes responsables, a rapport bénéfice-
risque favorable.
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Figure 4. Pneumonic communautaire de [adulte (sans facteur de risque ni signe de gravité) : straiégie thérapeutique initiale.

Les B-lactamines et les macrolides demeurent les prin-
cipaux médicaments parmi lesquels doit se faire le choix
thérapeutique, en dépit du fait quaucun ne puisse pré-
tendre & Pefficacité absolue, du fait des résistances natu-
relles ou acquises.

Les nouvelles fluoroquinolones actives (pour le
moment) sur S. preumoniae pourraient constituer en
théorie un traitement de premiére ligne idéal des pneu-
monies communautaires en raison de leur activité
conjointe sur S. preumoniae, sur les bactéries « aty-
piques » et sur H. influenzae. Si le profil de tolérance
défavorable de la sparfloxacine, actuellement seule
commercialisée, n'avait conduit a une restriction dras-
tique de ses indications, cet antibiotique aurait pu, en
théorie, devenir un traitement de choix de premiere inten-
tion des pneumopathies communautaires ambulatoires.

Les autres produits de la méme classe ne sont pas
encore utilisables en France. En outre, nul ne connait &
présent ce que peut devenir la sensibilité de S. pneumo-
niae & ces nouvelles fluoroquinolones, surtout si elles
sont largement utilisées pour le traitement des infections
respiratoires, ni ce que sera la tolérance lorsque des mil-
liers de patients en auront fait I'expérience. Dans I'at-
tente d’une meilleure connaissance de ces produits a
venir, ils ne sauraient étre considérés comme des pro-
duits de premiere ligne. Leur place exacte devra étre pré-
cisée au fur et a mesure de leur mise a disposition.

Ainsi les antibiotiques préconisés dans les recomman-
dations francaises comme internationales ne peuvent
prétendre & 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. Aussi
le suivi clinique et la réévaluation de I’évolution d'un
patient atteint de pneumonie sont recommandés.

Adulte sans facteur de risque ni signe de gravité rele-
vant d’un traitement ambulatoire (figures 4 e1 5)

Chez I’adulte sans facteur de risque ni signe de gravité :
~ Les macrolides demeurent le traitement de référence
des pneumonies a bactéries « atypiques » (M. pneumo-

niae, C. preumoniae, Legionella), mais ne peuvent étre
considérés comme des traitements de premiére ligne
dans toutes les pneumonies en raison de la résistance de
S. pneumoniae a cette classe thérapeutique, qui atteint 18
a 40 % chez I'adulte.

En pratique, il apparait que chez I'adulte jeune sans

facteur de risque ni signe de gravité, 1'étiologie « bacté-
ries atypiques » (mycoplasme, chlamydia) — naturelle-
ment résistantes aux bétalactamines et sensibles aux
macrolides — représente au moins 50 % des cas [45, 68].
et que si S. pneumoniae peut-€ire en cause, en I’absence
des facteurs prédictifs de résistance précédemment
décrits, 1l est sensible aux macrolides dans 70 & 80 % des
cas. Dans ce contexte, devant une pneumonie non grave,
la prescription en premiére intention d'un macrolide est
raisonnable.
— L’amoxicilline est habituellement préconisée pour le
traitement de pneumonies @ pneumocoque. 1l ne semble
pas que cette recommandation ait été mise en défaut dans
le traitement des pneumonies communautaires a pneu-
mocoque {32]. D’une mani¢re plus large, il semble
d’ailleurs que les bétalactamines utilisées préférenticlle-
ment dans les pneumonies a S. prneumoniae n’aient
jamais été I'objet d’échecs thérapeutiques, du fait de la
résistance, lors du traitement de pneumonies communau-
taires & pneumocoque de sensibilité anormale a la péni-
cilline, y compris dans des formes séveres [72, 74].

Doivent étre utilisées, dans 'optique du traitement des
pneumonies & pneumocoque, celles qui conservent,
compte tenu de leur CMI sur les S. preumoniae de sen-
sibilité anormale & la pénicilline et de leurs caractéris-
tiques pharmacocinétiques aux posologies préconisées,
un index thérapeutique €levé ; il s’agit tout particuliére-
ment de I"amoxicilline par voie orale, lorsqu’elle est uti-
lisée a la dose de 3 g/24 heures chez 1’adulte.

Sauf exception, des posologies encore supérieures ne
sont pas justifiées dans le cadre d’infections respiratoires.
L'ensemble des données et 1'expérience accumulée per-
mettent de faire les remarques suivantes :

—il N’y a pas de justification actuelle 3 Dutilisation
systématique en ville de bétalactamines injectables
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Figure 5. Pnecumonie communautaire de "adulte (sans facteur de risque ni signe de gravité) : stratégie thérapeutique secondaire.

(ceftriaxone—céfuroxime), au seul motif de 1'évolution
des résistances de S. preumoniae ;

- compte tenu des germes en cause, ’utilisation d’as-
sociation aminopénicilline-inhibiteur de B-lactamase
n’est pas justifiée :

—les antibiotiques suivants : cyclines, triméthoprime,
sulfamétoxazole, céphalosporines orales de premiere
génération, ne sont pas recommandés en raison soit
d’une activité¢ insuffisanie sur les souches de pneumo-
coque de sensibilité anormale a la pénicilline, a redouter
chez les sujets présentant des facteurs prédictifs d’un
risgue élevé de sensibilité diminuée du pneumocoque a
la pénicilline, soit de I'absence d’activité sur les germes
atypiques (céphalosporines, triméthoprime-sulfaméto-
xazole) :

— les céphalosporines orales de deuxiéme et troisieme
génération qui conservent une activité potentielle in
vitro sur les S. pueumoniae de sensibilité intermédiaire
a la pénicilline (céfuroxime-axetil, cefpodoxime—
proxetil, céfotiam-hexetil) ne sont cependant pas
recommandées. En effel, elles sont inactives sur les
pneumocoques résistants a la pénicilline ; 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 tolé-
rance ou de biodisponibilité, comme cela a pu étre fait
pour les aminopénicillines ;

— parmi les fluoroquinolones, les premiéres commercia-
lisées n’ont pas d’indication dans le traitement des pneu-
mopathies a4 pneumocoque (péfloxacine, ofloxacine,
ciprofloxacine). La place des fluoroquinolones ré-
centes, actives sur le pneumocoque devra étre définie
au fur et a mesure de leur apparition sur le marché
et en fonction de leur profil de tolérance. Elles ne sont
donc pas recommandées en premiére intention. La
sparfloxacine, compte tenu de son profil de tolérance, est
réservée aux situations d'échec :
—une étude récente, mais untque. suggere que la pristi-
namycine est efficace dans le traitement des pneumonies
communautaires de I’adulte [75]. Néanmoins, 'efficacité
clinique dans les pneumonies a4 pneumocoque de sensi-
bilit¢ diminuée a la pénicilline n'est que faiblement
étayée, en dépit du maintien de "activité antibactérienne
in vitro sur les souches de pneurnocoque de sensibilité
diminuée a la pénicilline et habituellement également
résistant aux macrolides de référence. La pristinamycine
pourrait étre considérée comme un recours, par exemple
en cas d'allergie a la pénicilline ;
—il n’y a pas de justification chez le sujet sain & une
bithérapie d’emblée prescrite au motif d'élargir le
spectre d’activité du traitement.

L’appréciation des probabilités étiologiques en fonc-
tion du terrain et de la symptomatologie, ainsi que 1’ab-
sence de signe de gravité ou de facteur de risque,
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permettent la mise en route d’un traitement probabiliste
ciblé ; la prescription, suivant les critéres précédemment
décrits, soit d’une aminopénicilline (amoxicilline), soit
d’un macrolide, est la régle. La réévaluation au décours
des 3 premiers jours de traitement doit permettre, si
nécessaire, I’adaptation du traitement.

Adulte avec facteurs de risque

Chez le sujet présentant des facteurs de risque, le choix
de I’antibiothérapie est discuté individuellement et doit
tenir compte de la nature et du nombre des facteurs de
risque, de I’état clinique et des germes potentiellement
responsables. En effet, d’autres pathogénes bactériens
peuvent étre mis en cause (Haemophilus influenzae, Sta-
phylococcus aureus, Escherichia coli, Pseudomomas
aeruginosa, Legionella...), sans perdre de vue que le
risque du pneumocoque demeure au premier plan; en
outre, le risque de pneumocoque de sensibilité diminuée
a la pénicilline est plus élevé chez les patients ayant cer-
tains facteurs de risque.

Le groupe d’experts nc peut proposer de recommanda-
tions précises, chaque cas devant faire I’objet d’une ana-
lyse individuelle, ou trop de facteurs interviennent.

Cependant le choix de 'antibiotique peut se limiter 2
I'application des regles définies pour I'adulte sain
(amoxicilline 3 g/j) ou a I"élargissement a un traitement
antibiotique a spectre plus large que celui de I'amoxicil-
line, en mono ou bithérapie. tel que 1"amoxicilline—acide
clavulanique ou certaines céphalosporines de deuxiéme
ou troisieme génération.

A cet égard, il est utile de souligner que :

- Pamoxicilline-acide clavulanique utilisée par voie
orale, doit étre utilisée a la posologie en amoxicilline
recommandée (amoxicilline 3 g/24 heures), ce que per-
met la présentation de 'association amoxicilline—acide
clavulamque spécialement destinée a cette indication
{formulation « 8/1 », contenant huit fois plus d’amoxi-
cilline que d’acide clavulanique) ;

— les céphalosporines de premiere génération ne peuvent
plus étre recommandées du fait de leur inactivité sur les
souches de pneumocoques de sensibilité anormale a la
pénicilline ;

—bien qu’ayant une activité antibactérienne élargie (a
Haemophilus influenzae bétalactamase+, aux entérobac-
téries. etc. ), les céphalosporines orales de deuxiéme et
troisigme génération qui conservent une activité poten-
tielle in vitro sur les 8. preumoniae de sensibilité dimi-
nuée i la pénicilline (cefuroxime-axetil, cefpodoxime—
proxetil, céfotium-hexetil) doivent &tre utilisées avec
circonspection car elles sont inactives sur le pneumo-
coque Péni-R : d’autre part les quantités délivrées dans
I"organisme apres absorption orale et les index thérapeu-
tiques sont limités. C’est peut étre I'intérét, chez certains
patients, des formes injectables qui délivrent dans 1’or-
ganisme des quantités plus importantes d’antibiotiques
(céfuroxime, ceftriaxone) ;

—sauf cas exceptionnels, les associations d’emblée ne
sont pas recommandées ;

— les nouvelles fluoroquinolones, a activité anti-pneumo-
coccique, devront confirmer leur place potentielle en
monothérapie.

Ainsi en conservant un schéma classique tel que celui
qui est préconisé dans un certain nombre de recomman-
dations ainsi que dans le texte de la Conférence de
consensus de 1991, le pari thérapeutique fait chez un
sujet ne présentant pas de signes de gravité, ainsi que le
risque d’échec connu et accepté par le praticien renfor-
cent la nécessité impérieuse d'une réévaluation du
malade aprés 3 jours de traitement. La réévaluation doit
étre d’autant plus rapide que la situation clinique est
sévere.,

Voie d’administration

Il n’y a pas d’étude comparant ’efficacité et la tolérance
des voies orales et injectables des antibiotiques. Les
experts consideérent que la voie orale doit étre privilé-
giée.

Surveillance et durée du traitement

Le traitement antibiotique doit &tre instauré des le dia-
gnostic porté. Un retard au traitement antibiotique peut
avoir des conséquences sur le pronostic, en terme de
complications ou de mortalité {76]. Compte tenu du ca-
ractére probabiliste du traitement antibiotique initial, son
efficacité doit étre évaluée apres trois jours de traite-
ment.

Sous traitement efficace, I’amélioration clinique
débute généralement avant la 48-72° heure méme si ce
délai peut varier selon 1’agent microbien responsable.
Aussi, le traitement initial ne doit pas étre modifié dans
les 72 premiéres heures, sauf si survient une détériora-
tion clinique importante.

* Chez le sujet sain, la fievre dure 2 4 4 jours ; I’apyrexie
est plus rapidement obtenue dans le cas de pneumonie 4
S. pneumoniae que dans les autres cas [4]. La toux
s’améliore en 8 jours environ mais peut durer plus long-
temps notamment en cas de pneumopathie & M. pneu-
moniae ou C. pneumoniae {28]. Les riles peuvent
persister plus de 7 jours dans 20 A 40 % des cas.

* Les anomalies radiologiques régressent plus lentement
(en environ 4 semaines) que les signes cliniques [28] ; le
délai de normalisation est plus Jong avec certains germes
(Legionella), chez le sujet 4gé et & dge égal, chez le sujet
avec comorbidité notamment bronchite chronique avec
trouble ventilatoire obstructif [77].

* Chez ladulte sans facteurs de risque, en cas d’ab-
sence d’amélioration ou a fortiori d’aggravation cli-
nique (signes fonctionnels, fiévre) aprés 3 jours de
traitement bien suivi, une réévaluation clinique et radio-
logique est nécessaire, qui peut aboutir :

-so0it & une modification de traitement si 1’absence
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d’amélioration est attribuée a un traitement anti-infec-
tieux inapproprié
— le maintien d’une monothérapie en changeant de
molécule de référence (macrolides <> amoxicilline),
est a privilégier chez I'adulte sans facteur de risque,
si I’hypotheése d’un germe usuel est maintenue,
— plus rarement, peut étre envisagé I’élargissement
du spectre d’activité du traitement soit par I’adjonc-
tion d’un deuxieme antibiotique (bithérapie :
amoxicilline + macrolide). soit par le changement
d’antibiotique au profit d’un nouvel antibiotique a
spectre large (monothérapie - fluoroquinolone active
sur le pneumocoque) ;
—s0it & une hospitalisation en raison de [’apparition de
signe de gravité ou pour cause d'échec thérapeutique lié
A une aggravation, 4 la survenue d'une complication
(empyeme), a la persistance d'une porte d’entrée ou a
I'existence d’une localisation secondaire ou a un dia-
gnostic initial erroné (infarctus pulmonaire, pneumopa-
thie d’hypersensibilité)...

En absence d’amélioration malgré les modifications
thérapeutiques au 5-6¢ jour, la regle est d’hospitaliser ;
il peut s’agir :

—d'une infection & germe inusuel (Mycobacterium
tuberculosis, Pneumocystis carinii...}

— d’une évolution particuliere de la pneumonie (pneumo-
nie organisée) ;

- d’une étiologie non infectieuse.

* 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 analysés ces 3 derniéres années, les
durées des traitements évalués varient de 7 2 14 jours,
avec une majorité a 10 jours. Aussi, une durée de traite-
ment de 7 & 14 jours (10 jours en moyenne) est propo-
sée en cas de pneumonie banale.

BRONCHITE AIGUE DE I’ADULTE SAIN

La bronchite aigué est définie par une inflammation
aigué des bronches et des bronchioles chez un sujet sain,
I s’agit d’un diagnostic trés fréquemment porté et qui
entraine un grand nombre de prescriptions d’antibio-
tiques (en France environ 90 % des bronchites aigués
sont traitées par antibiotiques [9]). Or si les étiologies
infectieuses sont multiples, I’origine virale parait trés lar-
gement prédominante ; I'évolution spontanée est prati-
quement toujours favorable. Enfin il n’y a pas de
démonstration claire de I’intérét des antibiotiques.

Le groupe d’experts a limité son champ de travail aux
bronchites aigués de 1’adulte sain.

Or la littérature ne permet pas d'identifier et de valider
des facteurs de risque au cours des bronchites aigués.
Ainsi, a défaut, le groupe de travail propose d’extrapoler
aux bronchites aigués 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, asthme. insuffisance respiratoire,
emphyséme, bronchectasies, mucoviscidose ;
—le sujet ayant une comorbidité associée : insuffisance
cardiaque, insuffisance rénale, pathologie néoplasique,
immunodépression, cirrhose hépatique ;
—le sujet 4gé dont I'état physiologique est altéré.

Ces situations sortent du cadre de ces recommandations.

Incidence des bronchites aigués (BA)

Dans les pays industrialisés, I'incidence annuelle est évaluée
entre 2 et 18 % [79-82]; 65 % a 90 % des patients ayant
une bronchite aigué recoivent des antibiotiques [79. 80].

En France, le chiffre de [0 millions de bronchites
aigués par année est souvent avancé. avec une incidence
de 16 a 17/100 personnes par an. dont 70 a 90 % regoi-
vent des antibiotiques |83, 84].

Epidémiologie

50 24 90 % des bronchites aigués du sujet sain ont une
étiologie virale |81, 85, 86]. Les virus en cause sont les
suivants : Virus influenza, adénovirus, virus respiratoire
syncitial (VRS) — retrouvé aussi chez 'adulte et méme
le sujet 4gé [81] —. myxovirus, rhino virus (la bronchite
est alors tres souvent précédée d’une atteinte des voies
aériennes supérieures) [87].

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

Les seules bactéries reconnues pour contribuer de
fagon significative & I'apparition de bronchite aigué sont
Mycoplasma  pneumoniae, Chlaumydia pneumoniae, et
Bordetella pertussis, en soulignant que 104 15 % des co-
queluches surviennent chez I"'adulte et que cette tréquen-
ce est probablement en augmentation [80, 81, 86].

D’autres bactéries — Streptococcus preumoniae, Hae-
mophilus influenzae et. 2 un moindre degré en France,
Moraxellu catarrhalis - sont impliquées dans d’autres
infections respiratoires basses que la bronchites aigués
(notamment au cours des pneumopathies ou des exacer-
bations de bronchites chroniques).

Leur implication comme agent causal des bronchites
aigués n’est pas démontrée, méme si cette éventualité est
fréquemment rapportée {80, 81, 86, 88].

Diagnestic

Le diagnostic de bronchite aigué est purement clinique,
et repose sur ['observation de signes et symptomes
banals.

Parfois la toux est précédée pendant quelques jours par
des signes d’atteinte des voies aériennes supérieures (10
a 30 %) [87]. 1l peut y avoir un continuum entre les
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infections des voies respiratoires supérieures et les infec-
tions des voies respiratoires basses. La bronchite aigué
peut donc ainsi paraitre compliquer une rhinopharyngite,
une laryngite, une trachéite et peut s’accompagner d une
bronchiolite voire de quelques foyers d’alvéolite, cir-
conscrits accompagnant la bronchopathie [89]. La toux
qui peut rester séche (50 % des cas [§6]) devient dans
d’autres cas plus ou moins rapidement productive.

L’expectoration, claire au début, peut devenir purulente.
L’apparition de cet aspect ne peut étre considéré comme
corrélé a une surinfection bactérienne {81, 86, 90} — mais
correspond plus a une intense nécrose épithéliale [53].

La fievre généralement peu élevée n’est pas toujours
présente (en toul cas chez ['adulte).

On note également, une sensation de brfilure rétroster-
nale voire de douleur thoracique satellite de la toux et
éventuellement de la dyspnée.

La durée d’incubation varie suivant les agents causals
de guelques jours pour les virus, jusqu’a 3 semaines pour
Mycoplasme et Chlamydia.

L'examen clinique pulmonaire est normal ou montre la
présence de quelques réles bronchiques.

Devant la simplicité du tableau clinique et son absence
de spécificité, Ta démarche diagnostique du praticien est :
—d"identifier le contexte : terrain el facteurs de risque ;
—de ne méconnaitre ni une atteinte parenchymateuse ni
une infection bactérienne haute ni un risque potentiel
d’évolution compliquée, d’ot la regle du recours a la
radiographie thoracique en cas de suspicion clinique de
pneumonie ou lorsque la pneumopathie ne peut étre
exclue dans un contexte de sémiologie de I'infection res-
piratoire basse peu évocatrice de pneumonie, mais avec
un risque potentiel d’évolution compliquée (comorbidité,
dge > 75 ans, vie en institution).

Evolution spontanée — risque des bronchites aigués
non traitées

La guérison clinique spontanée est observée dans la
majorité des cas en une dizaine de jours. Les résultats
d’essals cliniques comportant un bras placebo ne
montrent pas d’évolution défavorable, y compris lors-
que le suivi est suffisamment prolongé [91, 92]. En
pratique, la littérature ne met pas en évidence de risque
lié & la non prescription dantibiotique. en cas de dia-
gnostic de bronchite aigué chez un sujet sans facteurs
de risque.

L'expectoration ne dure pas en général au-dela de
10 jours dans les essais. La durée de la toux peut étre trés
variable, 5 a [0 jours dans la plupart des cas, 2 &
3 semaines dans 50 % des cas [93], voire plusieurs mois
en particulier en cas de coqueluche.

Surinfection bactérienne

Les infections virales des voies respiratoires favorisent la
colonisation des voies aériennes hautes et basses par des

bactéries pathogenes [90] (pneumocoques - Haemophi-
lus influenzae). La démonstration qu'une telle colonisa-
tion peut &tre responsable de surinfection bactérienne
chez le sujet sain n’est pas faite.

La littérature n’apporte pas de critéres diagnostiques
décisifs pour identifier une surinfection.

L’apparition d’une expectoration purulente lors
d’une bronchite aigué du sujet sain n’est pas syno-
nyme de surinfection bactérienne ; la fie¢vre persistante
au dela du septitme jour est souvent citée comme un
argument en faveur.

La démonstration qu’un traitement antibiotique pré-
vient les surinfections n’est pas faite.

Antibiothérapie

Efficacité

A ce jour on peut identifier 11 essais cliniques d’antibio-
tiques (cyclines, érythromycine, cotrimoxazole) contre
un placebo [79, 82, 91-97] ou contre un médicament non
antibiotique — en I'occurrence un f 2 mimétique [98, 99
(tableaux X111 et XIV). Aucun de ces 11 essais ne permet
de mettre clairement en évidence un avantage de 1'anti-
biotique par rapport au placebo sur I'évolution de la
maladie ni dans la survenue de complications.

Dans une méta-analyse de 8 de ces essais, la guérison
de la toux n’est pas modifiée par les antibiotiques alors
que des effets indésirables surviennent plus souvent que
sous placebo [100].

Les essais d’antibiotiques récents ne comportent pas
de comparaison a un placebo ; la comparaison a des
molécules plus anciennes (érythromycine - cyclines -
céphalosporine de premigre génération - aminopénicil-
line) n’a pas mis en évidence de fagon déterminante un
avantage des nouveaux antibiotiques.

Le groupe de travail recommande la mise en ceuvre
d’étude de méthodologie indiscutable, versus placebo.

Qui traiter ?
L’abstention de toute prescription antibiotique en cas
de bronchite aigué de I’adulte sain est la régle.

Les recommandations de la conférence de consensus
de Lille [26, 32| proposent I'utilisation d’antibiotique
seulement en cas d’association des 3 éléments suivants :
— tabagisme chronique sous jacent ;

— toux persistante et expectoration demeurant purulente
au-dela du septieme jour ;
- présence de riles bronchiques diffus a "auscultation.

Lefficacité des antibiotiques dans ce contexte n’est
cependant pas validée.

Comment ?

Si des antibiotiques devaient étre prescrits, compte tenu
des éiudes connues et de I’épidémiologie bactérienne
des bronchites aigués, les antibiotiques préconisés
dans les situations précisées ci-dessus devraient étre
les macrolides ou les cyclines, actifs sur Mycoplasma
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Tableau XIII. Bronchite aigué : essais contrdlés en double aveugle versus placebo.

Référence
(année)

Howie
195] (1970)

Stott
[92] (1976)

Williamson
[93] (1984)

Franks
[91] (1984)

Brickfield
[94] (1986)

Scherl
971 (1987)

Dunlay
[79] (1987)

Verheij
[82} (1994)

King
[96] (1996)

N

829

212

74
(69
analysés)

67
(54

analysés) productive > 14 j)

52

31

63
48
analyses)

158
(140
analysés)

91
(au lien
des 120

analysés) purulente > 2 se-

Médicament
(critéres
d’inclusion)

tétracycline
{20-49 ans,
syndrbme
pseudo-grippal
>2))

doxycycline
(toux et
expectoration
purulente > 7 j)

doxycycline
(21-65 ans,
toux et expecto-
ration purulente)

cotrimoxazole
(> 14 ans, toux

érythromycine
(18-65 ans,
symptomes de
bronchite >
2 semaines)

doxycycline

éruthromycine
(> 18 ans, toux
productive)

doxycycline

(> 18 ans, toux
et expectoration
purulente)

érythromycine
(> 8 ans, toux et
expectoration

maines)

Tableau XIV. Bronchite aigué : essais contrflés en double aveugle versus B-mimétique.

Référence
fannée)

Hueston
(98] (1991)

Hueston
199] (1994)

N

42
(34
analysés)

46

Médicament
(critéres
d’inclusion)

albutérol versus
érythromycine
(18-65 ans ;
toux < 30 )

albutérol ou
placebo versus
érythromycine
ou placebo
(18-65 ans ;
toux < 30J)

Posologie/]
durée

600 mg
5 jours

200 mg 4 J1
puis 100 mg
10 jours

200mg alJl
puis 100 mg
6 jours

320/1 600 mg
7 jours

1000 mg
7 jours

400 mg
7 jours

1 000 mg
10 jours

200mg a Jl
puis 100 mg
10 jours

1 000 mg/j
10 jours

Résultats

résultats NS sur durée de la toux, de ’expectoration purulente et sur le nombre de jours de
travail chomés
6,7 % d’effets indésirables sous AB versus 1,8 %

résultats NS sur toux, expectoration, durée d’arrét de travail
évolution 4 6 mois identique dans les 2 groupes

résultats NS sur durée de la toux et de 1’expectoration purulente, le nombre de jours avec
fievre. Le nombre de jours de travail ch6més est plus faible sous placebo (p < 0,03)

la toux, la toux nocturne et la température sont réduits mais la différence est faible : - 99 %
des patients sous placebo toussent toujours a J 7 versus 93 % sous traitement (p = 0,05)

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

résultats NS sur la durée de la toux, de I'expectoration, de la figvre, des jours chémés

a partir de J 6, une différence significative (p < 0,05) est notée pour la toux productive
et le délai d’amélioration générale

4 J 14 seule différence : aspect purulent de I'expectoration ; résuitats NS sur présence ou
caractere productif de la toux

pas de différence si < 55 ans

si > 55 ans, sous doxycycline,

- durée moins longue de 1a toux (2, 5 versus 6,5 j; p<0.01)

- sensation d’étre malade moins longue (2,1 versus 4,9 j; p <0,01)
pas de différence a 3 mois

résultats significatifs en termes de jours chémés

résultats non significatifs sur toux, utilisation d’antitussifs, sentiment de bien-&tre
ni impression de congestion

effets indésirables : 30 % (AB) versus 15 % (placebo)

Posologie/J
durée

1600 mg
7 jours

7 jours

Résultats

résultats significatifs en faveur du mimétique sur fa présence et le caractére productif
de la toux
résultats non significatifs sur arrét de travail et effets indésirables

résultats significatifs du mimétique par rapport & I’ AB sur la présence de la toux et I'arrét de
travail au 7¢ jour
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pneumoniae, Chlamydia prneumoniae et Bortetelia
pertussis. L'implication d’autres pathogeénes comme
agent de surinfection tels le pneumocoque ou Haemophi-
lus influenzae, bien que trés discutée du fait des difficul-
tés a différencier la colonisation de 1’infection, explique
que soit éventuellement proposée 1’ utilisation d’aminopé-
nicilline ou de céphalosporine de premiére génération.
La durée de traitement proposée est de 5 a 8 jours.

Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) -
corticothérapie

Aucune donnée de la littérature ne vient indiquer, ni jus-
tifier I"utilisation des AINS & dose anti-inflammatoires et
de corticoides par voie générale au cours des bronchites
aigués, alors que leurs risques sont notables,

En résumé

* La majorité des bronchites aigu€s de ’adulte sain est
d’origine virale.

« Il importe de ne pas ignorer un autre diagnostic (pneu-
mopathie, exacerbation de bronchite chronique) ou la
présence de comorbidité, au cours desquels 1'étiologie
bactérienne est prédominante.

¢ L’abstention de toute antibiothérapic au cours des
bronchites aigués de 'adulte sain est la regle.

+ Une antibiothérapie pourrait étre envisagée, secondai-
rement, dans les situations associant tabagisme chro-
nique, toux persistante et expectoration purulente au-dela
du septieme jour et présence de riles bronchiques diffus.
Dans ce contexte. I'utilisation des macrolides ou des
cyclines doit étre privilégiée.

* La prescription d"AINS a dose anti-inflammatoire ou
de corticoides par voie générale n’est pas recommandée.
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