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Résumé

La littérature récente n’apporte guère de grandes nouveautés, exposant les résultats d’enquêtes parcellaires utiles, mais qui s’insèrent dans les
fourchettes de prévalence déjà connues pour les différentes bactéries. La fréquence des germes retrouvés varie dans le temps et l’espace, mais les
trois germes les plus fréquemment en cause dans toutes les séries se recrutent, quel que soit le lieu, parmi les cinq agents que sont Streptococ-
cus pneumoniae, Influenza A, Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae et Legionella pneumophila. Ainsi, parmi les pneumopathies
documentées, plus de 90 % sont dues à : S. pneumoniae, le plus fréquent chez les malades hospitalisés ; Mycoplasma, Chlamydia et les virus
respiratoires, prédominant en ville, avec des variations selon le lieu et l’époque ; Staphylococcus aureus et entérobactéries qui peuvent également
être en cause chez le vieillard et les patients atteints de tares majeures ; des associations de germes, avec le pneumocoque notamment, qui sont de
plus en plus fréquemment identifiées. Enfin, l’agent causal reste méconnu dans 25 à 50 % des cas. On voit récemment notifier des pneumonies
aiguës communautaires à staphylocoques résistants à la méticilline. Le diagnostic virologique (et celui des bactéries liées aux cellules) progresse,
grâce à la PCR. Il reste de nombreuses incertitudes sur l’intérêt de ce diagnostic en dehors d’études épidémiologiques, mais aussi sur sa perti-
nence en pratique clinique. Rien de nouveau pour l’épidémiologie des bronchites aiguës ; pour les exacerbations de bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO), le rôle de H. influenzae, colonisant ou infectant, dans la genèse de l’inflammation bronchique fait toujours l’objet
de débats.
© 2006 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The recent literature brings nothing new since it provides only fragmented, though undoubtedly useful, studies which remain within the
prevalence interval for the different bacterias. The occurrence of germs varies with time and space; nevertheless, whatever the studied series
and the site of the studies, the 3 most frequent causal germs belong to the following five strains: Streptococcus pneumoniae, Influenza A,
Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae, and Legionella pneumophila. Thus, 90% of all documented pneumoniae appear to be caused
by the following pathogens: Pneumococcus; most frequent in hospitalized patients; Mycoplasma, Chlamydia and respiratory viruses were pre-
dominant in outpatients, with great variations; Staphylococcus and enterobacteriace may be encountered, mostly in elderlies with major debilitat-
ing diseases; association of germs, generally including pneumococcus, are increasingly identified. Last, in 25% to 50% of cases, the causal agent
is not known. Recently, some Staphylococcus meticillin-resistant were identified. The diagnosis of viruses (as well as that of atypical bacterias)
seems to have improved, thanks to the use of PCR though the interest of such a diagnosis remains questionable, except for epidemiological
studies, as well as the relevance of this type of test in clinical practice. Nothing really new has come out on the epidemiology of acute bronchitis,
while in bacterial exacerbation of COPD, attention focused on the colonizing or infective role of H. influenzae in the genesis of bronchus
inflammation.
© 2006 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Faut-il réévaluer une épidémiologie qui paraît depuis long-
temps établie, et ne semble pas avoir beaucoup évolué lors des
remises à jours régulières des différentes recommandations sur
la prise en charge des infections respiratoires basses ?

À défaut d’importantes nouveautés, ce travail a pour objec-
tif la mise à jour des connaissances. Il est d’abord fondé sur la
présentation des principales conclusions des conférences de
consensus et recommandations rendues publiques en France
et aux États-Unis.

Le thème principal reste celui des pneumonies aiguës com-
munautaires.

1. Pneumonies aiguës communautaires

Lors de la première conférence de consensus consacrée par
la SPILF aux infections des voies respiratoires, le 18 octobre
1991, ce sujet avait été présenté par Charles Mayaud et al. [1].

Leurs conclusions étaient :
« Plus de 90 % des pneumopathies communautaires micro-

biologiquement prouvées sont dues à Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae,
Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae (ou psittaci)
ou enfin Influenza A :

● S. pneumoniae occupe la première place dans les formes
nécessitant l’hospitalisation ;

● M. pneumoniae, C. pneumoniae (ou psittaci), Influenza A
(ou d’autres virus) occupent la première place en ville
avec des fréquences variant selon les pays, les années et
les saisons ;

● Staphylococcus aureus et les entérobactéries jouent un rôle
non négligeable chez les vieillards de plus de 75 ans, vivant
en institution notamment et vraisemblablement chez les
patients atteints de tare majeure ; des associations sont diag-
nostiquées de plus en plus fréquemment. Il s’agit le plus
souvent des associations virus–S. pneumoniae, Influenza
A–virus syncytial respiratoire, mais aussi S. pneumoniae–
M. pneumoniae, S. pneumoniae–L. pneumophila ou enfin,
S. pneumoniae–S. aureus ou entérobactérie. L’agent causal
reste méconnu dans 25–50 % des cas. Les raisons de cet
échec diagnostique peuvent être diverses : antibiothérapie
préalable, investigations insuffisantes mais aussi agent
encore inconnu… ».

Cette première conférence de consensus a depuis fait, l’objet
de plusieurs révisions.

En 1995 la réactualisation des recommandations n’a pas
abordé la question de l’épidémiologie microbienne, considérant
probablement l’absence de changements [2].

En 2000 les conclusions proposées par le texte court ne sont
guère différentes [3]. On relèvera que lorsqu’il est recherché,
l’agent causal reste méconnu dans environ 50 % des cas. Les
raisons de cet échec diagnostique sont diverses : antibiothéra-
pie préalable, investigations insuffisantes, agent encore
inconnu. Les anaérobies apparaissent comme agents causals
quand on suspecte une pneumonie de déglutition, et les infec-
tions virales représentent 20 à 25 % des cas documentés.

Les recommandations établies par l’Afssaps en 1999, révi-
sée en 2002 sont plus précises, mais ne donnent pas d’indica-
tions supplémentaires [4].

Une révision de ces recommandations officielles de
l’Afssaps a été faite en 2005 [5]. Le texte concernant l’épidé-
miologie est inchangé, sauf le § concernant les Legionella,
dont il est dit que la fréquence des pneumonies aiguës à ce
pathogène est estimée globalement à 5 % avec des fluctuations
épidémiques. Elle serait responsable d’environ 15 % des pneu-
monies communautaires nécessitant une hospitalisation. Elle
est probablement sous-évaluée en ville. Le reste de cet ajout
concerne les facteurs de risque identifiés de faire une infection
à Legionella.

Outre-Atlantique nous avons retenu les textes de l’IDSA
[6] : Practice guidelines for the management of community-
acquired pneumonia in adults publié en 2000, et son actualisa-
tion en 2003 [7], dans laquelle les seules données étiologiques
nouvelles concernent le syndrome respiratoire aigu sévère
(SARS), en général. Et qui comporte un chapitre spécial sur
les pneumonies du sujet âgé.

L’ATS a aussi publié des guidelines très complètes, dont le
chapitre sur l’épidémiologie bactérienne est très bien docu-
menté. La dernière actualisation date de 2001 [8]. De plus ce
chapitre comporte une discussion critique sur la pertinence des
résultats d’examens complémentaires permettant le diagnostic
étiologique des pneumonies aiguës communautaires.

Toutes ces références proposent des conclusions essentielles
communes.

Les études épidémiologiques cherchant à préciser l’étiologie
des pneumonies communautaires mettent en évidence des inci-
dences très variables des différents pathogènes en cause, sui-
vant qu’elles sont effectuées en ville, à l’hôpital, en institution
voire en milieu de soins intensifs. La littérature n’apporte que
des réponses incomplètes sur l’épidémiologie exacte des pneu-
monies communautaires en pratique extrahospitalière.

Dans les séries hospitalières publiées chez l’adulte (France,
Europe, Amérique du Nord), les pneumonies sont microbiolo-
giquement documentées dans 30 à 84 % des cas :

● S. pneumoniae est le premier agent pathogène (30 à 48 %
des cas, et jusqu’à 60 % dans une étude [8]) ;

● M. pneumoniae serait en seconde position. Son incidence
mal connue en France est de l’ordre de 7,4 % en 1992. Il
est plus fréquent chez l’adulte jeune où il serait sous-estimé.
Dans les textes référencés la fréquence de 10 % est le plus
souvent citée (jusqu’à 23 % dans une étude canadienne
[4]) ;

● H. influenzae serait présent dans 5,5 à 22 % des cas (5,5 %
chez le sujet sain). Cet important écart de fréquence est pro-
bablement lié aux biais de recrutement de certaines séries
hospitalières, à des séries de faibles effectifs et aux métho-
des de recueil bactérien. Globalement on peut distinguer
deux situations différentes :
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○ les pneumonies certaines avec hémocultures positives à
ce germe : moins de 1 % d’une série de 820 pneumonies
[51]. 92 % des patients ont une comorbidité (pathologie
pulmonaire chronique, grossesse, sida, cancer) [52] ;

○ les pneumonies probables survenant chez des sujets
atteints de bronchopneumopathies chroniques, où la
culture des crachats est souvent positive, sans qu’on
soit toujours en mesure de distinguer le germe de colo-
nisation du germe ayant un véritable rôle pathogène. La
raison est cependant, dans ce cas, de prendre en compte
par excès H. influenzae ;

● l’incidence de L. pneumophila, estimée à 7,4 % en 1992
serait sous-évaluée en ville. Elle est souvent donnée autour
de 5 %, mais jusqu’à 15 % des pneumonies communautaires
nécessitant une hospitalisation [5], et plus de 10 % des
malades admis en réanimation [8] ;

● l’incidence de C. (pneumoniae et psittaci) est estimée entre
5 et 10 % ;

● l’étiologie virale (virus grippal, virus respiratoire syncytial,
adénovirus para-influenzae) est évaluée entre 10 et 23 %
dans des séries hospitalières et 22 à 30 % en ville ;

● les autres pathogènes représentent en général moins de 5 %
des étiologies, quel que soit le terrain. Il s’agit de Branha-
mella catarrhalis dont l’incidence est limitée en France ;

● les staphylocoques ne s’envisagent guère que chez le petit
enfant ou le vieillard, en état postgrippal ;

● Klebsiella pneumoniae et Escherichia coli se retrouvent
principalement chez les sujets âgés ;

● Pseudomonas aeruginosa est un germe des malades immu-
nodéprimés (sida, transplanté, patient en cours de chimio-
thérapie, mucoviscidose), et est plus souvent en cause dans
des infections d’origine nosocomiale que communautaire ;

● le rôle des germes anaérobies n’est avancé que lors d’infec-
tions secondaires à des accidents (uniques ou répétés) de
déglutition ; leur incidence exacte est inconnue ;

● des associations de germes sont possibles, leur fréquence est
non précisée (2,5 % [6]), mais faible ; ce risque paraît
majoré chez les sujets en institution.

On peut regretter que dans la littérature, les inventaires étio-
logiques ne soient pas mieux précisés par âge ou en fonction
du terrain, les pneumonies à M. pneumoniae frappant plus sou-
Tableau 1
Données épidémiologies rapportées par diverses institutions

SPILF Afssaps
Diagnostic microbiologique 50 à 75 % 40 à 84 %
Pneumocoque première cause de PAC + +
Pneumocoque 30 à 47 %
H. Influenzae 5,5 à 22 %
M. pneumoniae 7,4 à 12 % jusqu'à 23 %
C. pneumoniae 5 à 10 %
Legionella 5 à 15 %

Virus 20 à 25 % 10 à 30 %
Staphylocoques, entérobactéries < 5 %

Plus de deux étiologies
vent les adultes jeunes et les pneumonies à H. influenzae sur-
venant plus particulièrement sur terrain tabagique ou bronchi-
tique chronique.

En tout état de cause, cependant, S. pneumoniae demeure le
germe à prendre prioritairement en compte du fait de la fré-
quence et de la gravité potentielle de l’infection pneumococ-
cique.

Les documents issus d’outre-Atlantique comportent de plus,
en particulier celui de l’ATS [8], d’importants développements,
et une discussion critique sur la pertinence des résultats d’exa-
mens complémentaires permettant le diagnostic étiologique des
pneumonies aiguës communautaires. On comprend que l’asso-
ciation de la microbiologie classique, des diagnostics sérologi-
ques, et des apports de la PCR et de l’identification d’antigènes
solubles, permettraient de meilleures enquêtes épidémiologi-
ques, mais ne peuvent guère améliorer, dans la pratique, le
diagnostic initial, pour qu’un traitement non probabiliste puisse
être d’emblée proposé.

Il apparaît très difficile de résumer en un seul tableau
(Tableau 1) les données épidémiologies éparses de ces sources.
L’hétérogénéité des données rend cette information peu utile.

Ces mises au point françaises, et nord-américaines, confir-
ment bien que les données épidémiologiques restent parcellai-
res, éparses dans le temps et dans l’espace, et qu’au mieux elles
permettent de conforter les grandes tendances établies depuis
longtemps.

Nous avons relevé les références très récentes, susceptibles
d’ajouter aux informations déjà connues.

Les enquêtes épidémiologiques publiées ne sont en général
que des flashs d’une situation particulière. Ainsi, d’une étude
faite en Thaïlande entre 1998 et 2001 [9] comparant les étiolo-
gies identifiées de patients ambulatoires (n = 98) et hospitalisés
(n = 147). Le taux de diagnostics établi est inhabituellement
élevé : respectivement 75,5 et 71,4 %. Pour les patients ambu-
latoires les auteurs rapportent : C. pneumoniae (36,7 %),
M. pneumoniae (29,6 %), et S. pneumoniae (13,3 %) ; et pour
ceux qui sont hospitalisés : S. pneumoniae est le pathogène le
plus fréquent (22,4 %), devant C. pneumoniae (16,3 %), loin
devant M. pneumoniae (6,8 %). Les co-infections sont données
pour 13,3 et 6,1 % respectivement, C. pneumoniae étant le plus
souvent en cause.

L’étude publiée par Park et al. est ancienne (patients recru-
tés entre 1994 et 1996 à Seattle). Publiée dans sa forme défi-
IDSA ATS
40 à 60 % 30 à 80 %
+ +
Deux tiers des bactériémies 20 % PAC ville jusqu'à 60 % à l'hôpital

3 à 10 %
10 % 10 %
12 % 10 %

10 %
> 10 % en réa

10 % Jusqu'à 36 % en ville
0 à 33 % (patients
institutionnalisés)

5 à 10 %

(+ facteurs de risques) 22 % en réa
2,5 % Quelques %
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nitive en 2001 [10], elle est l’occasion de rappeler lors d’une
comparaison entre les étiologies des pneumonies aiguës com-
munautaires entre des sujets HIV– et HIV+, que si le pneumo-
coque est probablement plus fréquent chez ces derniers, en
revanche l’infection à Legionella semble très rare. La fré-
quence rapportée dans cette étude de pneumonies par inhala-
tion est liée au recrutement particulier, dans cette étude de sans
domiciles fixes, toxicomanes et alcooliques.

2. Pneumocoque

La revue hollandaise de Bogaert D. et al. [11] souligne,
chez l’enfant la relation entre colonisation par le pneumocoque
et infections invasives ; elle détaille les mesures possibles pour
minimiser cette colonisation. Mais ce travail ne permet aucune
conclusion pratique quant à l’évolution de l’épidémiologie des
pneumonies aiguës communautaires à pneumocoques, en tout
cas chez l’adulte.

Une étude faite par Viciana M.I. et al. à Malaga [12] apporte
un relevé épidémiologique de deux ans d’infections documen-
tées à pneumocoques. Il y a 170 cas, 90 % concernent des
infections respiratoires, dont 61 % sont des pneumonies
(55 % du total). Le germe est identifié dans 67 % des cas
dans des prélèvements respiratoires, et 25 % dans des hémo-
cultures. Sur l’ensemble des cas, 79 % des infections à pneu-
mocoques concernent des hommes, 49 % touchent la tranche
d’âge de 60 à 75 ans, et près de 88 % sont d’origine commu-
nautaire. Les malades sont fumeurs (53 %), ayant une bron-
chite chronique obstructive (36 %). La mortalité globale a été
de 12,4 % ; de 14 % pour les pneumonies (16 % lorsqu’il y
avait une hémoculture positive, identique à la mortalité des
méningites : 16,7 % mais il n’y en a que six) ; elle a été de
11,1 % pour les patients porteurs du VIH, mais de 25 % pour
les malades alcooliques. Enfin, il y a 46 % de souches de sen-
sibilité modifiée à la pénicilline G, dont 13 % qui sont R
(l’étude a été faite entre 1997 et 1999), mais 20 % de souches
résistantes au céfotaxime.

3. Legionella

On notera que la plupart des données indiquent un taux
d’incidence de 2 à 5 % pour les pneumonies à Legionella.
C’est ce chiffre qui est rapporté dans les recommandations Afs-
saps récentes [5]. On notera cependant les très larges fourchet-
tes citées par Sabria M. [13], qui vont de 1 à 40 % ; les auteurs
soulignant qu’il s’agit d’une affection sous-diagnostiquée, et
trop souvent non déclarée. Ce serait probablement le cas en
France si on en croit le nombre de cas déclarés qui a été de
1202 en 2004 [15]. Rapporté au taux de prévalence de 5 %,
et encore bien plus aux 15 % évoqués pour les pneumonies
justifiant une hospitalisation [5], il n’y aurait que 8000 pneu-
monies hospitalisées en France par an, ce qui est bien évidem-
ment inexact ! En revanche, les données du Bulletin Épidémio-
logique Hebdomadaire (BEH) [14] donnent une mortalité de
14 % en 2004 (inchangée par rapport aux deux années précé-
dentes), soit du même ordre que celle des pneumonies à pneu-
mocoques. Notons cependant une étude de Taiwan [15] qui
permet bien l’identification de 4,7 % de pneumonies identifiés
à Legionella sur un total de 5097 cas de pneumonies aiguës
communautaires.

4. Autres bactéries

On rappelle que des épidémies de pneumonies aiguës com-
munautaires à streptocoques du groupe A sont possibles en
particulier quand, dans une communauté fermée, il y a un
taux de portage pharyngé élevé. En l’occurrence 16 % dans
une population de 4500 marines, dont 162 ont eu une infection
respiratoire basse, avec 78 % de pneumonies documentées, le
streptocoque bêtahémolytique du groupe A (SGA) a été
impliqué seul (34 fois) ou en association (22 fois) dans 44 %
de ces cas [16].

Une étude française [17], apporte une contribution signifi-
cative sur les taux d’incidence des infections respiratoires bas-
ses à C. et M. pneumoniae (CP et MP). Cette étude faite chez
des patients ambulatoires a cherché à identifier ces pathogènes
par PCR et test immunoenzymatique. L’étude a inclus 3198
patients ; 2336 ont été étiquetés comme bronchite aiguë, 671
comme ayant une pneumonie. Sur l’ensemble, les tests sont
positifs pour les deux germes dans 7,3 % des cas. Pour les
bronchites, CP est positif chez 4,1 % des patients et MP chez
2,3 %. Pour les pneumonies, les taux d’incidence sont respec-
tivement de 3,4 et 7,3 %. Pour les pneumonies on est très pro-
che des taux déjà précisés dans le dossier de recommandations
de l’Afssaps.

Trois références américaines récentes [18–20] font état de la
survenue de pneumonies aiguës communautaires à staphylo-
coque résistant à la méticilline (MRSA), survenant chez des
sujets en bonne santé, sans facteurs de risque identifiés. Ce
qu’ils appellent déjà le CA–MRSA (community acquired–
MRSA) demande à être précisé pour sa virulence, et d’éven-
tuelles stratégies de prévention, d’autant que certains de ces
staphylocoques sont producteurs de la toxine de Panton-
Valentine (PVL) comme cela avait déjà été rapporté en France
[21,22], les publications sont à vrai dire nombreuses.

5. Virus et diagnostic des pneumonies aiguës
communautaires (PAC)

Plusieurs articles récents permettent de confirmer le rôle des
virus comme agents étiologiques des pneumonies aiguës com-
munautaires de l’adulte, d’entrevoir des possibilités diagnosti-
ques nouvelles, à condition d’admettre que les tests diagnostic
utilisés — PCR principalement — deviennent des examens de
routine et puissent être considérés comme de performance suf-
fisante. En pratique quotidienne, il n’est pas certain que sensi-
bilité et spécificité soient acceptables. De plus, en dehors d’en-
quêtes épidémiologiques, on ne peut affirmer que dès
maintenant, un tel diagnostic entraîne des conséquences prati-
ques, la principale étant de ne pas donner, dès le diagnostic de
pneumonie fait, d’antibiotiques.
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Citons l’étude de Louie J. et al. [23] : 266 cas d’infections
respiratoires hautes et basses (dont 16 % de bronchites, et 6 %
de pneumonies. Les virus identifiés ont été : influenza A et B
— 52 %, rhinovirus — 23 %, virus respiratoire syncitial (VRS)
9 % ainsi que deux coronavirus et deux adénovirus. À vrai
dire, cet article est moins intéressant par les résultats présentés
que par la discussion concernant les limites, évoquées plus haut
de la PCR.

Dans la même perspective Templeton et al. à Leyden [24]
ont combiné des méthodes microbiologiques classiques : cultu-
res, mais aussi immunofluorescence, et sérologies, associées à
la réalisation de PCR « en temps réel ». Les résultats présentés
sont, s’ils se vérifient, assez spectaculaires, et demandent une
analyse soigneuse, pour vérifier leurs conséquences. En effet,
les auteurs disent avoir identifié l’étiologie de 49,5 % de 105
pneumonies communautaires par les techniques conventionnel-
les, mais associée à la « real-time PCR », le diagnostic est fait
dans 76 % des cas. De plus une co-infection n’est détectée que
dans 2,8 % des cas par techniques conventionnelles, et dans
26,5 % des cas par la PCR. Chez le sujet âgé, la PCR a permis
87 % de diagnostics étiologiques.

Plus classique est l’étude hispanogermanique publiée par De
Roux et al. [25]. Elle a inclus 1356 patients ayant une pneu-
monie aiguë communautaire clinique, d’âge moyen
68 ± 18 ans. Le diagnostic microbiologique a été établi de
façon conventionnelle pour 38 % d’entre eux :

● pneumocoques : 41 % ;
● H. influenzae : 14.5 % ;
● P. aeruginosa : 12 % ;
● L. pneumophila : 10 %.

Parmi les patients inclus, 338 ont eu des sérologies par pai-
res pour les principaux virus respiratoires (influenza A & B,
virus para-influenzae, VRS, adénovirus. Un diagnostic d’infec-
tion virale a été retenu en cas de séroconversion prouvée. Avec
ce critère, 18 % des patients ayant eu des sérologies (61 sur
338) ont été considérés comme ayant une infection virale ;
pour 9 % (31), le virus a été le seul diagnostic retenu.

L’étude publiée par Freymuth F. et al. [26] cherchait à pré-
ciser diagnostic et épidémiologie du VRS, et d’autres virus
dans des infections respiratoires basses de l’adulte. Tous les
diagnostics ont été faits par PCR. Le VRS a été identifié chez
11,7 % de patients vaccinés contre la grippe, ayant un syn-
drome d’allure grippale. Lors de bronchites aiguës, un virus
est identifié dans 36,7 % des cas (VRS 6,3 %, rhinovirus
21,3 %). Cinquante et une pneumonies ont été hospitalisées,
un virus a été identifié dans un tiers des cas, dont 5,5 %
(trois) de VRS, six influenza A, trois rhinovirus, deux adénovi-
rus, 12 herpès simplex virus (HSV), et un cytomégalovirus
(CMV).

Un autre virus a fait l’objet de publications, il s’agit du
métapneumovirus humain, récemment identifié (2001) au sein
de la famille des Paramyxoviridae. Une étude spécifique faite à
Québec [27] l’a mis en évidence six fois (PCR et sérologies)
dans un collectif de 145 patients (4,1 %) comportant un tiers de
pneumonies et deux tiers d’exacerbations de bronchite chro-
nique. Ce diagnostic virologique concernait quatre pneumonies
et deux exacerbations. La clinique correspondant à ces malades
est décrite dans l’article. Les autres diagnostics virologiques
sont les suivants :

● Haemophilus A : 6,2 % ;
● VRS : 9 %.

L’article récent publié par Van Gageldonk-Lafeber et al.
[28] à partir d’une étude réalisée aux Pays-Bas de 2000 à
2003, chez des médecins généralistes pour des patients ambu-
latoires, confirme les réflexions faites au début de paragraphe
sur la signification discutable d’un diagnostic virologique fait
par PCR. En l’occurrence ces auteurs montrent dans une étude
comparative où ont été inclus 541 patients présentant une
infection des voies aériennes (haute ou basse), ou un syndrome
grippal à un groupe témoin de 558 consultants pour une cause
non infectieuse, que la mise en évidence de virus chez des
sujets asymptomatiques, si elle est plus faible n’en est pas
moins réelle. Un virus est détecté chez 72 % des patients pré-
sentant un syndrome grippal, chez 53 % de ceux qui avaient
des symptômes d’infection des voies aériennes, mais de 29 %
aussi pour l’ensemble des sujets témoins, ne présentant aucun
signe d’infection. À vrai dire, dans le groupe témoin, le taux de
mise en évidence de virus est très différent suivant qu’il s’agit
d’enfants ou d’adultes : 40 % pour des enfants entre 4 et
14 ans, mais tout de même 15 % à partir de 15 ans. Il faut
dire que l’âge moyen des sujets inclus dans cette étude est
relativement bas, autour de 35 ans (extrêmes 0–87). Par ail-
leurs, l’article discute les différents virus identifiés. Nous citons
cet article en raison des débats, connus, qu’il amène sur les
difficultés qu’il y a à faire une relation certaine entre la décou-
verte d’un virus dans des prélèvements pharyngés (en particu-
lier par PCR), et sa responsabilité dans une infection en cours.

On lira avec intérêt la discussion de ces deux dernières étu-
des, faite dans le même numéro de CID par L. Mandell [29].
En particulier la responsabilité probable de certains virus
(métapneumovirus humain) dans la survenue de pneumonies
graves chez des sujets âgés, présentant des comorbidités.

La liste des virus mis en cause chez le sujet âgé n’est pas
close : l’étude publiée par Falsey et al. [30] est prospective sur
trois cohortes de sujets âgés, l’une en bonne santé (608 person-
nes), l’autre présentant des comorbidités (540 sujets), mais tous
en ambulatoire, et une troisième cohorte de 1388 sujets âgés
hospitalisés. Durant quatre hivers (1999 à 2003), ont été rele-
vées la totalité des symptômes évoquant une infection respira-
toire. Il y en a eu 2514, dont 1471 associés à une hospitalisa-
tion. L’infection à VRS est diagnostiquée chaque année chez 3
à 7 % des personnes en bonne santé, chez 4 à 10 % des sujets
classés à risque (comorbidités – mais en ambulatoire) et chez
12 % des vieillards hospitalisés (contre 10 % pour les virus
influenza ; mais la proportion de vaccinés était de plus de
70 %). Pour les patients infectés par le VRS hospitalisés,
15 % ont été admis en réanimation (12 % pour la grippe) et
les mortalités sont respectivement de 7,5 et 7 % (10/132 pour
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le VRS et 10/144 pour la grippe). La discussion des consé-
quences de cette étude est faite dans un éditorial de Sethi
[31] au titre accrocheur : « RSV infection – Not for kids
only ».

Bien sûr cette liste des virus ne saurait être complète sans
évoquer le coronavirus associé au syndrome respiratoire aigu
sévère (SRAS–CoV), dont les caractéristiques ont été large-
ment décrites depuis le premier cas en novembre 2002 [32].

Chez les sujets âgés, on ne développera pas l’épidémiologie
des pneumonies dites de déglutition, mais leur place intermé-
diaire, suivant les cas entre pneumonies aiguës communautai-
res et infections nosocomiales n’est pas toujours évidente à éta-
blir.

On soulignera les relations établies chez les vieillards (indé-
pendamment de troubles identifiés de la déglutition) entre l’hy-
giène buccale, les mesures de prévention qu’elle impose [33],
mais aussi l’épidémiologie de ces pneumonies. L’étude de El-
Solh et al. [34] a été prospective, a duré trois années (2000–
2003), et expose les diagnostics microbiologiques de 95
patients institutionnalisés, ayant une pneumopathie. Soixante-
sept pathogènes ont été mis en évidence : 49 % de bacille
Gram négatifs (E. coli, K. pneumoniae, Proteus mirabilis et
Serratia spp, en constituent l’essentiel), 16 % d’anaérobies, et
12 % de staphylocoques. Il n’y a que cinq S. pneumoniae, mais
six Streptococcus spp. Dans une revue des infections à strepto-
coques du groupe B, chez le sujet âgé, Edwards et al. [35]
rapportent des taux de prévalence de colonisation élevés chez
des vieillards institutionnalisés : 12 à 22 %. Le risque d’infec-
tions cliniques augmente avec le mauvais état général et les
comorbidités. Les pneumonies constituent une manifestation
significative après celles de la peau et des parties molles, et
les infections urinaires. Elles sont très liées à l’existence de
troubles des fonctions supérieures.

Bien que publiée en 2002, la grande revue faite par Kaplan
et al. [36], n’est pas référencée dans les récentes recommanda-
tions de l’Afssaps, et l’importance de la cohorte relevée mérite
qu’on en fasse mention. Les auteurs ont répertorié, aux États-
Unis, pour l’année 1997, quatre bases de données nationales, et
leur analyse comporte plus de 600 000 dossiers classés comme
pneumonies aiguës communautaires chez des sujets de plus de
65 ans. L’âge moyen est de 75 ans, la mortalité globale est de
10,6 %, 5 % des patients sont issus de maisons de retraite. Je
me contente de rapporter ce qui a trait à l’étiologie bactérienne :
un tiers des dossiers comportent un diagnostic étiologique. Les
pathogènes identifiés sont : pneumocoques 5,4 % de la cohorte
(soit autour de 16 % des pathogènes identifiés), H. influenzae
3,0 % (9 %), Staphylocoques 5,0 % (autour de 15 %), bacilles
Gram négatifs : 9,6 % (autour de 29 %), Pseudomonas : 4,6 %
(autour de 13 %). L’identification de staphylocoque ou des
BG– est corrélée avec un plus mauvais pronostic (RR de 1,2
à 1,85). Bien sûr, l’ensemble de ces données doit être interprété
avec grande circonspection compte tenu d’une hétérogénéité
certaine liée au mode de recueil de grandes bases de données,
aux informations manifestement succinctes.

En complément d’information chez le sujet âgé, on retiendra
quelques publications très récentes qui ne font que confirmer
des données déjà connues : globalement les pneumonies sont
plus graves, et leur incidence plus élevée [37], le pneumocoque
occupe une place déterminante dans l’épidémiologie [38,39],
mais le rôle positif de la vaccination est souligné sinon sur
l’incidence [38], mais plutôt sur la gravité qui est moindre
[40]. Le rôle des infections virales est mis en exergue [41,
42] : virus para-influenzae, rhinovirus, coronavirus, métapneu-
movirus de l’homme ; mais aussi les virus influenza, dont la
répartition épidémiologique inhomogène, aux États-Unis entre
1968 et 1998, chez les sujets de plus de 65 ans est corrélée
avec une augmentation de la mortalité. On retrouve la même
donnée chez des sujets atteints de cancer [43].

Diabète et pneumonies : confirmant des données classiques,
il est reconnu comme facteur d’aggravation de la gravité et du
pronostic [44,45], mais aussi de l’incidence [37].

Nous n’avons trouvé aucune publication récente concernant
l’épidémiologie bactérienne, des surinfections parenchymateu-
ses postgrippales. Juste un cas clinique de pneumonie à pneu-
mocoque post-virale chez un toxicomane [46]. En revanche, le
rôle des enzymes des virus influenza (indole–amine 2,3-
dioxygénase et neuraminidase) dans la réponse inflammatoire
locale favoriserait l’adhésion de pneumocoques, et la survenue
de pneumonies secondaires à ce germe [47,48].

Enfin, il n’y a aucune publication de moins de deux années
sur l’épidémiologie des pneumonies à staphylocoques chez le
diabétique, ou en situation postgrippale.

6. Étiologie des bronchites aiguës

Nous n’avons pas trouvé de raison d’ajouter quoi que ce
soit au texte 2005 de l’Afssaps [49]. Cinquante à quatre-
vingt-dix pour cent des bronchites aiguës du sujet sain ont
une étiologie virale. Les virus en cause sont les suivants :
myxovirus, dont virus influenza, VRS, (retrouvé aussi chez
l’adulte et même le sujet âgé), adénovirus, rhinovirus (la bron-
chite est alors très souvent précédée d’une atteinte des voies
aériennes supérieures). Les coronavirus, le virus de la rougeole
ou l’herpès simplex sont moins souvent mis en cause.

Les seules bactéries reconnues pour contribuer de façon
significative à l’apparition de bronchite aiguë sont
M. pneumoniae, C. pneumoniae, et Bordetella pertussis, en
soulignant que la majorité des coqueluches surviennent chez
l’adulte et que cette fréquence est probablement en augmenta-
tion.

D’autres bactéries : S. pneumoniae, H. influenzae et à un
moindre degré en France, Branhamella catarrhalis sont impli-
quées dans d’autres infections respiratoires basses que la bron-
chite aiguë (notamment au cours des pneumonies ou des exa-
cerbations de bronchites chroniques). Leur implication comme
agent causal des bronchites aiguës n’est pas démontrée, même
si cette éventualité est fréquemment rapportée.

6.1. Surinfection bactérienne

Les infections virales des voies respiratoires favorisent la
colonisation des voies aériennes hautes et basses par des bac-
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téries pathogènes (pneumocoques–H. influenzae). La démons-
tration qu’une telle colonisation peut être responsable de surin-
fection bactérienne chez le sujet sain n’est pas faite. La littéra-
ture n’apporte pas de critères diagnostiques décisifs pour
identifier une surinfection.

7. Étiologies des exacerbations bactériennes des bronchites
chroniques : les éléments essentiels sont issus des dernières
recommandations de l’Afssaps [49]

7.1. Bactéries pyogènes

Les bactéries pyogènes les plus fréquemment mises en évi-
dence y compris dans des prélèvements protégés sont par ordre
décroissant : H. influenzae, S. pneumoniae et B. catarrhalis.
Ces bactéries peuvent être associées entre elles chez un même
patient. D’autres bactéries telles que S. aureus, les entérobacté-
ries dont K. pneumoniae et P. aeruginosa sont parfois retrou-
vées. La fréquence de ces dernières bactéries serait corrélée à la
gravité de la BPCO (volume expiratoire maximal par seconde,
inférieur à 35 %), à l’existence d’une antibiothérapie préalable
ou d’une corticothérapie orale prolongée.

L’interprétation des cultures faites à partir des produits d’ex-
pectoration ne permet pas toujours de différencier colonisation
et infection. Si les bronches d’un sujet sain sont habituellement
stériles, les bronches d’un bronchitique chronique sont fré-
quemment colonisées par H. influenzae, S. pneumoniae (pneu-
mocoque) ou B. catarrhalis, même en dehors des exacerba-
tions.

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

● des études sérologiques pour H. influenzae et
S. pneumoniae ont été rapportées : l’élévation rapide des
anticorps sériques serait plutôt en faveur de l’infection que
de la colonisation ou de la contamination par la flore oro-
pharyngée ;

● la fréquence et la concentration des bactéries sont significa-
tivement plus élevées en période d’exacerbation ;

● l’étiologie bactérienne des exacerbations serait également
attestée indirectement dans plusieurs études par l’efficacité
d’une immunisation orale contre H. influenzae ;

● deux études récentes mettent en évidence qu’un patient
colonisé par une des bactéries classiquement incriminées
dans les exacerbations peut acquérir une nouvelle souche à
l’intérieur d’une même espèce et que cette acquisition est
associée de façon significative à la survenue d’une exacer-
bation de BPCO.

7.2. Bactéries atypiques

C. pneumoniae et M. pneumoniae, bactéries atypiques habi-
tuellement responsables de bronchites aiguës, sont parfois res-
ponsables d’exacerbations de bronchite chronique :
● C. pneumoniae pourrait être impliqué dans 4 à 5 % des exa-
cerbations de bronchite chronique ;

● M. pneumoniae est observé de façon variable selon les étu-
des : de 1 à 9,5 % des cas ;

● l’origine virale d’une exacerbation a été plus souvent mise
en évidence par les études sérologiques que par la recherche
directe. Les virus en cause sont nombreux : rhinovirus,
VRS, influenza, para-influenza, adénovirus, etc. Le rôle
favorisant de l’infection virale initiale sur la survenue
d’une surinfection bactérienne est rappelé ; ainsi dans une
cohorte de patients suivis pendant sept ans, H. influenzae et
S. pneumoniae sont isolés respectivement 2 et 2,4 fois plus
souvent après infection virale que prévu.

Depuis la révision des recommandations de l’Afssaps, il n’y
a que très peu de publications à signaler concernant les bron-
chites chroniques et leurs causes infectieuses.

On retrouve la mise en cause des virus dans un article de
Wedzicha J.A. [50] qui précise que l’infection virale chez les
sujets atteints de bronchite chronique obstructive est une des
raisons de l’aggravation de l’inflammation bronchique à l’ori-
gine de l’exacerbation, et corrélée avec une augmentation du
nombre d’hospitalisations. Tous les virus habituels des infec-
tions respiratoires basses sont ici listés, et détectés par PCR.

Un travail de Chin et al. [51] conforte celui déjà présenté en
2002 [Sethi S., Evans N., Grant B.J., Murphy T.F. New strains
of bacteria and exacerbations of chronic obstructive pulmonary
disease. N. Engl. J. Med. 2002 ; 347 : 465–71.] sur le rôle de
H. influenzae dans la genèse des exacerbations, et met en évi-
dence que les souches infectantes (en cours d’exacerbation)
entraînent une réaction inflammatoire plus importante que les
seules souches de colonisation. Cette présence de souches
infectantes contribuerait à l’altération de la fonction respira-
toire.

Une étude coréenne [52] a investigué la prévalence (sérolo-
gies) des infections à M. pneumoniae et C. pneumoniae au
cours des bronchites chroniques obstructives (l’article a égale-
ment inclus des asthmes). Pour mycoplasme, le taux est de
16,9 %, et de 3,4 % pour chlamydia.

8. Conclusion

La conclusion de cette revue est que celles déjà présentées
en 1991 lors de la première conférence de consensus de la
SPILF sur la prise en charge des infections respiratoires basses,
restent parfaitement valides.

Pour les pneumonies aiguës communautaires, les enquêtes
faites depuis, soit à visée purement épidémiologique, soit lors
d’essais cliniques montrent des résultats d’une très grande
variabilité suivant la géographie, les populations étudiées, des
épisodes épidémiques éventuels.

Pour les bactéries pyogènes, pneumocoque reste quasi tou-
jours le premier, et de toute façon ne peut être négligé dans
aucune prise en charge sérieuse d’une pneumonie aiguë com-
munautaire. En dehors d’infections systémiques sévères mais
rares, le rôle de H. influenzae est souvent discutable. Les légio-
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nelloses sont toujours évaluées à environ 5 % des pneumonies,
avec de grandes variations épidémiologiques, et très certaine-
ment une importante sous-notification pour une maladie qui est
en France à déclaration obligatoire. M. pneumoniae et
C. pneumoniae ont toujours une place importante, variable
pour le premier en fonction de l’âge et de périodes épidémi-
ques. Entérobactéries, staphylocoques sont l’apanage du sujet
âgé.

On relève l’apparition dans les publications de pneumonies
aiguës communautaires due à des SAMR. Pour les virus, il y a
indiscutablement une augmentation des enquêtes pour les
détecter ; éventuellement en « temps réel ». Outre les virus
influenzae, on insiste sur la part significative en particulier
chez le sujet âgé du VRS, mais aussi du métapneumovirus
humain (HMPV). Cependant, toutes ces possibilités diagnosti-
ques font l’objet de débat sur leur intérêt immédiat pour la
prise en charge d’un patient, mais surtout sur les difficultés
d’interprétation de ces résultats.
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