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1 Infections respiratoires basses
communautaires
É. Catherinot, C. Bron, É. Rivaud, L.-J. Couderc – Service de pneumologie
Hôpital Foch - Suresnes

Les éléments pour comprendre

1. Définition d’une infection respiratoire basse (IRB)
Dans la littérature anglo-saxonne, bronchite aigüe et pneumonie communautaire sont sou-
vent regroupées sous le terme d’IRB communautaire (1), définie par l’association ou la
succession : 

- d’une toux à laquelle s’associe d’emblée ou secondairement 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 suggérant une infection (fièvre, sueurs, céphalées, myal-
gies, arthralgies, mal de gorge ou rhume). 

Néanmoins, pour les experts français, la bronchite aigüe et la pneumonie communau-
taire se différencient tellement sur le plan de la physiopathologie, du pronostic et du trai-
tement, que ces 2 entités doivent rester clairement individualisées, quitte à ce que le
clinicien ait recours à la radiographie pulmonaire en cas de doute diagnostique.
Nous traiterons dans ce chapitres des IRB communautaires, c’est-à-dire survenant chez
un malade ambulatoire ou hospitalisé depuis moins de 48 h. Nous traiterons les bron-
chites aigües et les pneumonies. Les pneumonies à germes opportunistes survenant chez
le patient immunodéprimé ne seront pas abordées. 

2. Étiologie et physiopathologie de la bronchite aigüe
La bronchite aigüe est définie comme une inflammation aigüe des bronches et des bron-
chioles survenant chez un sujet indemne de bronchite chronique (2). 
• Étiologie
Les virus respiratoires sont à l’origine de 50 à 90 % des bronchites aigües microbiologi-
quement documentées dans toutes les enquêtes, quelles que soient les méthodes dia-
gnostiques utilisées [culture, sérologies, réaction de polymérisation en chaine (PCR)], (3-5)
(6-8) [niveau de preuve 2]. Les coronavirus, les rhinovirus et les adénovirus sont plutôt
à l’origine d’une infection des voies aériennes supérieures associée à une bronchite. Les
virus influenza A, influenza B, para-influenza et le virus respiratoire syncytial (VRS) sont
plutôt à l’origine d’une bronchite prédominante (9)[niveau de preuve 3].
Les bactéries atypiques ou à développement intracellulaire [Mycoplasma pneumoniae
[MP], Chlamydia pneumoniae (CP), Bordetella pertussis] sont en cause dans moins de 10 %
des cas (10, 11) [niveau de preuve 3]. Les bronchites, qu’elles soient d’origine virale ou
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liées à des bactéries atypiques, surviennent avec des variations saisonnières ou épidémiques
qui peuvent d’ailleurs se recouper (8, 12) [niveau de preuve 1]. Les surinfections de
bronchite virale par Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ou Moraxella catar-
rhalis sont souvent évoquées, mais elles n’ont jamais été démontrées chez le sujet sain
[niveau de preuve 3].
• Physiopathologie
L’inoculation de l’épithélium trachéobronchique par le germe entraine un largage de
cytokines et une activation des cellules inflammatoires, source de signes généraux comme
la fièvre, les myalgies, l’asthénie sur 1 à 5 jours (9) [niveau de preuve 3]. La mise à nu
des récepteurs « irritants » bronchiques et l’hyperréactivité bronchique sont sources de
toux et de wheezing pendant 1 à 3 semaines. Le VEMS est souvent et transitoirement
abaissé, d’où l’absence d’intérêt à pratiquer des épreuves fonctionnelles respiratoires
(EFR) en phase symptomatique (4, 13-16) [niveau de preuve 2]. La réparation bronchique
peut être longue avec la possibilité d’une toux prolongée au-delà de 3 semaines, surtout
s’il existe une pathologie prédisposante (asthme) ou si certaines bactéries comme MP et
Bordetella pertussis sont en cause. Il n’est pas démontré qu’une infection bronchique pré-
dispose ou conduise à la survenue d’un asthme chronique (9) [niveau de preuve 3].

3. Étiologies et physiopathologie de la pneumonie
La pneumonie est définie comme une infection du parenchyme pulmonaire d’évolution
aigüe. Comme toute infection, la pneumonie résulte de la rencontre entre un germe
caractérisé par son inoculum, sa virulence, ses résistances naturelles ou acquises aux
antibiotiques usuels et un hôte dont les défenses locales ont été en partie débordées (17).
• Étiologies
De nombreuses études ont été réalisées de par le monde pour tenter de préciser l’épidé-
miologie des germes responsables des pneumonies aigües communautaires (PAC). Ces
études diffèrent de par les investigations diagnostiques mises en œuvre, les comorbidi-
tés des malades ainsi que la sévérité des pneumonies (17-34). Une étiologie est identi-
fiée dans un tiers à la moitié des cas. 
Dans plus de 60 à 80 % de ces études, pour certaines anciennes, les PAC sont d’origine
bactérienne. Dans toutes les études, Streptococcus pneumoniae arrive en tête des bactéries
identifiées  [niveau de preuve 1]. Chez les patients sans comorbidités et sans signes de
gravité, les études fondées sur des sérologies et/ou des PCR montrent avec une fréquence
non nulle Mycoplasma pneumoniae et Chlamydia pneumoniae (17, 24, 25) [niveau de
preuve 3].
Dans les études réalisées chez les malades sans comorbidités hospitalisés pour pneumonie,
les bactéries retrouvées sont S. pneumoniae, Legionella pneumophila et, à un moindre degré,
Chlamydia species ou Mycoplasma pneumoniae. Certaines bactéries peuvent être associées à
des contextes particuliers : les bactéries anaérobies pour les patients présentant des troubles
de la déglutition ou un mauvais état dentaire, Haemophilus influenzae chez les patients
atteints de BPCO, Klebsiella pneumoniae chez les patients éthyliques (18) [niveau de preuve 3].
Les infections plurimicrobiennes sont également non rares, retrouvées dans 5 à 
10 % des PAC avec identification microbiologique (30-32) [niveau de preuve 2].
Lors des pneumonies communautaires les plus graves conduisant les malades en réani-
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mation, les études épidémiologiques fondées sur des prélèvements fiables ont montré qu’à
côté de S. pneumoniae et de L. pneumophila, Staphylococcus aureus et les bacilles à gram néga-
tif étaient également fréquemment retrouvés  (18, 19, 28, 29) [niveau de preuve 2].
Mais surtout les études anciennes sous-estiment probablement la part des virus dans les
pneumonies communautaires. Dans une étude prospective chez 885 malades hospitali-
sés pour PAC ayant eu une recherche des virus respiratoires systématique, influenza et
rhinovirus étaient parmi les 5 pathogènes les plus fréquemment identifiés, respectivement
chez 7,7 et 5,2 % des patients (31) [niveau de preuve 2]. Le CDC a présenté en com-
munication orale au dernier congrès de l’American Thoracic Society les résultats de l’étude
EPIC. Chez 1 481 adultes hospitalisés pour PAC explorés de janvier 2010 à juin 2011
par examen cytobactériologique des crachats (ECBC), hémoculture, antigénuries et écou-
villon nasopharyngé pour PCR des virus respiratoires, une étiologie virale était retrou-
vée chez 27 %, bactérienne chez 11 % et mixte chez 3 %.  Les virus les plus fréquemment
identifiés étaient rhinovirus (8,8 %), influenza (5,1%), métapneumovirus (4,4%), VRS
(3 %) et para-influenza (2,9 %) [niveau de preuve 2].
• Physiopathologie et facteurs de risque
Les défenses locales des voies aériennes ont 2 composantes : une composante méca-
nique qui permet d’éviter les fausses routes et d’expulser les particules inhalées (naso-
pharynx, escalator mucociliaire) et une composante cellulaire, aspécifique (macrophages
alvéolaires, polynucléaires neutrophiles) ou spécifique (immunité humorale ou cellulaire).
Bien que la moitié des adultes sains inhalent de faibles quantités de sécrétions oropha-
ryngées au cours de la nuit [35], la faible quantité de bactéries pathogènes dans les sécré-
tions pharyngées normales et les mécanismes de défense locaux (toux, clairance
mucociliaire, système immunitaire) éliminent les bactéries avant qu’une infection ne
puisse se développer. 
Les principaux facteurs de risque de pneumonie sont  :

- l’existence de fausses routes (du fait de troubles de la conscience ou de la déglutition).
Ainsi, chez les patients qui ont eu un accident vasculaire cérébral et sont soumis à une
évaluation de la déglutition, il existe une forte corrélation entre le volume des inha-
lations et le développement d’une pneumonie (36) [niveau de preuve 3] ;

- une diminution des défenses locales (tabagisme, BPCO, insuffisance cardiaque) (18,
37) [niveau de preuve 2] ;

- une diminution des défenses générales (dénutrition, diabète non équilibré, splénec-
tomie, insuffisance rénale chronique, cirrhose, déficit immunitaire primitif ou secon-
daire altérant la réponse humorale ou la fonction des polynucléaires neutrophiles) (38)
[niveau de preuve 2].

Les sujets âgés sont également particulièrement à risque de pneumonie (39) [niveau de
preuve 2]. Une étude finlandaise a montré que chaque année supplémentaire après
65 ans augmentait le risque de contracter une pneumonie d’un facteur de 1,07 (39)
[niveau de preuve 2].  En effet, les malades âgés cumulent plusieurs facteurs de risque.
Le système immunitaire subit une sénescence. Il a été démontré dans les modèles ani-
maux et avec l’étude des réponses vaccinales que l’immunité humorale, qui joue un rôle
important dans la réponse immunitaire contre les infections respiratoires, décline avec
l’âge (40, 41). Les troubles de déglutition sont fréquents (maladie neurologique dégénérative,
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séquelles d’accident vasculaire cérébral…). Kikuchi et coll. ont étudié le rôle des inha-
lations nocturnes chez 14 patients âgés avec pneumonie et 10 contrôles « matchés » sur
l’âge. En utilisant une pastille radioactive sur les dents, ils ont démontré par scintigra-
phie que 71 % des patients ayant une pneumonie inhalaient vs 10 % des contrôles (42)
[niveau de preuve 3]. Il existe également une modification de la colonisation oropharyngée
chez les patients âgés (43). L’hyposalivation induite par les médicaments (antidépresseurs,
antiparkinsoniens, diurétiques, antihypertenseurs, antihistaminiques par exemple) et la
pathologie parodontale favorisent la colonisation par des bactéries pathogènes. Ainsi, la
colonisation par les entérobactéries et par S. aureus est retrouvée chez 22 à 37 % et 12 %
des patients institutionnalisés respectivement (44) et le risque de pneumonie par inha-
lation est plus faible chez les patients édentés (45). Enfin, les comorbidités augmentant
le risque de pneumonie par diminution des défenses locales ou générales sont égale-
ment plus fréquentes avec l’âge. 

Ampleur du problème

1. Les IRB sont très fréquentes
L’incidence annuelle des IRB est très élevée dans les pays industrialisés comme dans les
pays en voie de développement. Elle varie selon les pays, les années et les modes d’esti-
mation [niveau de preuve 2]. Les pneumonies représentent de 5 à 10 % de toutes les IRB.
En 1992, une étude du CREDES dénombrait 10 millions de patients atteints d’IRB en
France, quel que soit le stade de gravité, et 800 000 pneumonies (8 %) (46) [niveau de
preuve 2]. Aux États-Unis, l’incidence a été évaluée à 18/1 000 habitants pour les pneu-
monies, avec une incidence des « rhumes » de 236/1000 et des « grippes » de 360/1 000
(données des « Centers for Disease Control and Prevention »). 
Les IRB génèrent un gros volume de consultation et de prescriptions d’antibio-
tiques
En France, les IRB sont à l’origine de plus de 12 millions de consultations par an, ce qui
représente 4 à 5 % des consultations de médecine générale (46-48) [niveau de preuve 3].
La grippe représente entre 2 et 4 millions de ces consultations (49). 
Une enquête européenne réalisée auprès de médecins généralistes a montré que, aussi
bien en France qu’au Royaume-Uni, ceux-ci prescrivaient un antibiotique dans environ
90 % des bronchites aigües et 80 % des infections respiratoires présumées virales (50)
[niveau de preuve 2]. Ces pourcentages s’abaissaient respectivement à 69 et 59 % en Alle-
magne (50) [niveau de preuve 2]. En France, en 1999, les IRB généraient 24 millions de
prescriptions d’antibiotiques, dont plus de 90 % émanaient de médecins libéraux (51)
[niveau de preuve 2]. 
Les IRB sont une cause fréquente d’hospitalisation
Les IRB sont responsables de 3 % des admissions non traumatologiques en France dans
les services d’accueil et d’urgence (52) [niveau de preuve 2]. Dans les pays industriali-
sés, 1 malade sur 5 ou sur 6 est hospitalisé en cas de pneumonie [niveau de preuve 3].
Ainsi l’incidence des pneumonies entrainant une hospitalisation est évaluée à moins de
1 pour 1 000 sujets pour les moins de 55 ans, de 1,35 à 1,6 pour 1 000 sujets entre 55
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et 75 ans, et à 11,6 pour 1 000 sujets au-delà de 75 ans [niveau de preuve 3]. Au total,
le nombre d’hospitalisations pour pneumonie est d’environ 132 000 par an en France [53].

2. Les IRB, l’une des principales causes de mortalité dans le monde
En 2008, l’IRB demeure la première cause de mortalité par maladie infectieuse dans le
monde, responsable de 3,5 millions de décès (6,2 % des décès), dont la majorité dans
les pays à faibles ressources économiques (données OMS) [niveau de preuve 2]. On
estime à 6 à 13 000 le nombre de décès par pneumonie en France chaque année (54)
[niveau de preuve 3]. Dans les études nord-américaines et européennes, la mortalité par
pneumonie atteint 10 à 15 % chez les patients hospitalisés, 36 % en réanimation (55)
[niveau de preuve 2]. 
En dehors des paramètres indicateurs de la gravité de la pneumonie et de son retentis-
sement, les facteurs de risque associés à la mortalité sont (55) [niveau de preuve 2] : 

- la bactérie causale (pneumocoque, entérobactéries, staphylocoque, Pseudomonas).
Pour les seules pneumonies à Streptococcus pneumoniae, ces taux de mortalité sont de
6,4, 8,3 et 37 % ;

- l’âge (OR 1,05 par décennie ; IC95 % 1,01-1,09) ;
- le sexe masculin (OR 1,3 ; IC95 % 1,2-1,4) ;
- certaines comorbidités : diabète (OR 1,3 ; IC95 % 1,1-1,5), maladie néoplasique

(OR 2,8 ; IC95 % 2,4-3,1), maladie neurologique (OR4,6 ; IC95 % 2,3-8,9). 
La grippe reste également une cause importante de mortalité chez les sujets âgés (mor-
talité de 0,42/100 000, soit 437 en moyenne par an entre 2000 et 2008) (données
GROG). La pandémie due au virus A (H1N1) en 2009 (2009 H1N1) a occasionné 349
décès en France, soit un taux similaire, mais touchant une population plus jeune (59,4
ans vs 81,7 pour la grippe saisonnière) (56). Aux USA, le virus 2009 H1N1 a touché 61
millions de personnes, occasionnant 12 500 morts d’avril 2009 à avril 2010 (57). 

Au total, les pneumonies sont une cause fréquente de mortalité. Les bronchites aigües
génèrent un nombre élevé de consultations et elles sont à l’origine de la prescription
injustifiée d’un volume très important d’antibiotiques, contribuant ainsi à l’augmentation
des résistances aux antibiotiques des bactéries communautaires.

Bronchites aigües 

1. Éléments cliniques discriminants pour le diagnostic
Le diagnostic de bronchite repose sur 2 types d’arguments :

- des arguments cliniques : toux au premier plan, avec ou sans expectoration, sensa-
tion de brulure rétrosternale à l’inspiration profonde et à la toux, atteinte des voies
aériennes supérieures fréquemment associée, fièvre peu élevée en dehors de la grippe,
auscultation pulmonaire normale ou trouvant quelques râles bronchiques (2, 9)
[niveau de preuve 3] ;

- des arguments épidémiologiques : épidémie saisonnière virale ou d’infection à bac-
térie atypique (2, 9) [niveau de preuve 3].
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2. Examens à pratiquer pour le diagnostic étiologique
En dehors de réseaux sentinelles, il n’y a pas lieu de réaliser des investigations diagnos-
tiques : culture, sérologies ou PCR (2, 9) [niveau de preuve 3]. Les seuls examens à pra-
tiquer sont ceux dont la positivité justifierait une antibiothérapie  [niveau de preuve 3]
ou en cas de doute diagnostique qui peuvent permettre d’identifier plus sûrement les
patients qui ne nécessitent pas d’antibiothérapie.
Si le clinicien hésite entre une bronchite et une pneumonie du fait de l’existence de signe
de gravité et/ou d’anomalies auscultatoires, il doit faire pratiquer une radiographie tho-
racique standard de face et de profil (2, 9) [niveau de preuve 3].
La procalcitonine (pCT) est un marqueur de l’inflammation plus spécifiquement élevé
au cours des infections bactériennes (58). Une cause bactérienne est improbable si le taux
de pCT est inférieur à 0,1 µg/l, très peu probable de 0,1 à 0,25 µg/l, probable au-dessus
de 0,5 µg/l. Trois essais randomisés ont évalué l’incidence de l’utilisation de la pCT sur
la consommation d’antibiotique chez des patients ambulatoires atteints d’IR haute ou basse
(59, 60), ou lors de l’évaluation aux urgences pour IRB (59 bronchites aigües parmi 243
IRB ; pneumonie : 87, exacerbation de BPCO : 60, asthme : 13) (61). En utilisant une
valeur seuil de pCT à 0,1 et/ou 0,25 µg/l, les patients traités selon le résultat de la pCT
recevaient 41 % à 72 % d’antibiothérapie en moins que les patients contrôles, sans consé-
quence sur l’évolution clinique [niveau de preuve 1]. En conclusion, la pCT pourrait aider
à convaincre le médecin et le malade de l’absence d’indication d’antibiothérapie pour les
bronchites aigües. 
• Prise en charge
Chez le sujet sain, l’évolution spontanée de la bronchite aigüe a pu être étudiée de manière
rigoureuse dans les essais cliniques comportant un groupe sous antibiotique et un groupe
placebo. Dans ces essais, l’évolution clinique est constamment favorable dans le groupe
placebo (62, 63) [niveau de preuve 1]. 
Neuf études randomisées, conduites contre placebo, menées ces 35 dernières années
n’ont pu démontrer d’avantage à prescrire un antibiotique qu’il s’agisse de la durée de la
bronchite ou de la survenue de complications (63-70) [niveau de preuve 1]. Trois méta-
analyses ont souligné l’hétérogénéité de ces études, mais elles ont abouti aux mêmes
conclusions, à savoir l’absence d’impact de l’antibiothérapie sur la durée de la maladie
et l’absentéisme professionnel (71-73) [niveau de preuve 1]. 
Si l’infection virale des voies aériennes favorise la colonisation par des bactéries patho-
gènes, la démonstration de l’existence d’une surinfection bactérienne n’a pas été faite
(74) [niveau de preuve 3] et si la survenue d’authentiques pneumonies est possible, elle
reste rare (2) [niveau de preuve 3]. L’apparition d’une expectoration purulente lors d’une
bronchite aigüe n’est pas synonyme de surinfection bactérienne, mais elle correspond davan-
tage à une intense nécrose épithéliale (75, 76) [niveau de preuve 3].
Aucune étude n’a permis de déterminer une sous-population susceptible de bénéficier
d’une antibiothérapie, qu’il s’agisse de patients fumeurs sans bronchite chronique ou de
patients expectorant depuis plus de 7 jours (2) [niveau de preuve 3]. De ce fait, toutes
les recommandations nationales et internationales sont de s’abstenir d’antibiothérapie au
cours des bronchites aigües de l’adulte sain [2, 18, 77, 78]. Dans la mesure où cette abs-
tention d’antibiothérapie est mal acceptée par le patient, de 60 à 90 % des cliniciens
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continuent à prescrire un antibiotique dans cette circonstance (50) [niveau de preuve 1],
y compris lorsque la radiographie thoracique est normale (79) [niveau de preuve 2].
Des efforts doivent donc être faits pour que le patient adhère, sur l’instant et dans les jours
qui suivent, à cette abstention d’antibiothérapie. Il doit être informé que prendre un
antibiotique est non seulement inutile, mais peut être néfaste (effet secondaire, portage
et dissémination de bactéries résistantes) (9, 10, 78) [niveau de preuve 3]. Il doit égale-
ment être prévenu d’emblée que, avec ou sans antibiotique, sa toux risque de durer de
10 à 14 jours. Lorsque les symptômes sont mal supportés, ils doivent être pris en compte
et éventuellement traités par analgésiques, antipyrétiques, bronchodilatateurs (80, 81),
voire antitussifs. 
La prescription d’antiinflammatoires non stéroïdiens (AINS) à une dose antiinflamma-
toire ou de corticoïdes par voie générale n’est pas recommandée (2) [niveau de preuve 3].
En cas de toux séquellaire trainant plus de 3 semaines et ne manifestant aucune tendance
à l’amélioration, une sérologie de coqueluche doit être demandée (82) [niveau de preuve 3].
Dans l’hypothèse d’un asthme révélé par la bronchite, des EFR peuvent être envisagées,
mais de manière différée dans la mesure où la bronchite aigüe s’accompagne d’un trouble
ventilatoire obstructif (TVO) et d’hyperactivité bronchique (13-16) [niveau de preuve 1].
Ces EFR se justifient d’autant plus si la toux perdure, prédomine la nuit, au froid, au rire,
à l’exercice, s’accompagne de dyspnée et/ou s’améliore sous bronchodilatateurs (9)
[niveau de preuve 3].

3. Qu’en est-il des sujets âgés ou avec comorbidité ?
En effet, les recommandations nationales et internationales concernent essentiellement les
adultes sains atteints de bronchite aigüe (2, 78) [niveau de preuve 1]. La bronchite aigüe,
qui est une maladie bénigne, peut être source de morbidité et de mortalité chez des sujets
risquant de mal supporter des signes généraux marqués ou une toux exténuante. De ce
fait, certaines recommandations proposent d’étendre à toute IRB les indications d’hospi-
talisation validées pour la pneumonie, à savoir l’existence d’un signe de gravité ou de 2
comorbidités (77) [niveau de preuve 3]. Aucune étude ne permet de savoir si une étiolo-
gie bactérienne initiale ou secondaire (surinfection) est plus fréquente ou non que chez
le sujet sain. Une seule étude suggère un bénéfice possible d’une antibiothérapie dans un
sous-groupe de sujets de plus de 55 ans, se sentant malades et toussant très fréquem-
ment (69) [niveau de preuve 3]. Le risque évolutif plus élevé chez ces patients et l’absence
de recommandations rend pour beaucoup l’abstention d’antibiothérapie plus incertaine.

4. Cas particulier de la coqueluche
• Ampleur du problème 
L’immunité coquelucheuse (postvaccinale ou postinfectieuse) ne dure pas une vie entière
(~10 ans) (83) [niveau de preuve 3]. De plus il a été observé une augmentation des cas
chez les adultes dans les pays qui pratiquent la vaccination en routine chez l’enfant (84)
[niveau de preuve 3]. L’incidence de la coqueluche en France chez l’adulte est estimée 
à 508 cas/100 000/an (85). Les études fondées sur la sérologie incriminent la coque-
luche dans 10 à 30 % des toux durant plus 7 jours (86), les études fondées sur la 
culture ou la PCR trouvant des pourcentages inférieurs (86) [niveau de preuve 2]. 
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• Diagnostic
Si le clinicien suspecte une coqueluche (début catarrhal banal régressant au profit d’une
toux devenant quinteuse, exténuante, insomniante, émétisante ; présence dans l’envi-
ronnement proche d’un cas index simultané ou apparu dans un délai de 10 jours avant
ou après le début des symptômes), l’idéal est de demander une recherche par PCR de Bor-
detella pertussis si le début des symptômes est de moins de 3 semaines (87) ou une séro-
logie (par immunoempreinte ou idéalement par ELISA au CNR) au-delà de 3 semaines de
toux (87-91) [niveau de preuve 3]. La PCR et la sérologie ELISA ne sont pas prises en charge
par l’assurance-maladie. L’interprétation de la sérologie est possible en l’absence de vac-
cination dans les 3 ans et peut être considérée positive en présence d’anticorps antitoxine,
les anticorps antiadénylcyclase-hémolysine n’étant pas spécifiques de B. pertussis. 
• La possibilité d’une coqueluche doit-elle faire remettre en cause le dogme de l’absten-
tion d’antibiothérapie au cours des bronchites aigües ?
Certainement pas. Les indications d’antibiothérapie pour une coqueluche de l’adulte
sont en pratique extrêmement limitées. À la phase initiale de la coqueluche, un antibio-
tique actif sur B. pertussis comme un macrolide ou une fluoroquinolone aurait l’intérêt
de limiter les symptômes (92) [niveau de preuve 3]. Cependant, le diagnostic n’est qu’ex-
ceptionnellement évoqué à cette phase catarrhale, en dehors d’un contexte environne-
mental particulier (cas index dans l’entourage). Jusqu’à la fin du premier mois d’évolution
de la coqueluche, un antibiotique actif sur B. pertussis aurait l’avantage de limiter les
risques de transmission de la maladie. Il se justifie dans tous les cas de coqueluche docu-
mentés microbiologiquement. Il se justifie également dans tous les cas de suspicion cli-
nique en présence d’un sujet à risque élevé dans l’entourage, essentiellement d’un
nourrisson non vacciné ou en cours de vaccination (86) [niveau de preuve 3].

Pneumonies communautaires

1. Diagnostic clinique
Dans la mesure où, au sein des IRB, la distinction entre la bronchite et la pneumonie est
fondamentale, puisqu’elle conditionne l’abstention de prescription d’antibiotiques,
nombre d’études ont été menées à la recherche de symptôme, de signe ou de score dis-
criminant ces 2 pathologies (2-6). 
Quatre études prospectives ont cherché à identifier des éléments sémiologiques prédic-
tifs de la présence ou de l’absence de pneumonie (93-96) [niveau de preuve 2]. En ana-
lyse multivariée, les facteurs prédictifs identifiés dans ces études sont : la température
> 37,8 °C ou l’existence de sueurs nocturnes, la présence de signes de gravité (fréquence
respiratoire > 25/min, fréquence cardiaque > 100/min) ; l’absence de symptômes ou de
signes ORL (mal de gorge, rhinorrhée, coryza) ; la présence de râles crépitants, surtout
s’ils sont localisés ou la diminution du murmure vésiculaire, l’absence d’asthme. 
Plus récemment, Metlay et Fine ont synthétisé les données des 4 études pour lesquelles
une relecture indépendante de la radiographie thoracique avait été effectuée. Ils ont ainsi
calculé les rapports de vraisemblance positif (RVP) et négatif (RVN) pour chaque symp-
tôme associé à la présence ou l’absence de pneumonie dans au moins 2 études (tableau 1)
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(97) [niveau de preuve 2]. La probabilité finale de PAC peut ainsi être déterminée en com-
binant les RVP ou les RVN. Le RVN est à 0,18 si la fréquence respiratoire est inférieure
à 20, la fréquence cardiaque inférieure à 100 et la température inférieure à 37,8 °C. À l’op-
posé, si le patient est fébrile, tachycarde et qu’il existe des crépitants, la probabilité de pneu-
monie se situe entre 18 et 42 %. 

Tableau 1 – Valeur de l’anamnèse, des signes cliniques et des signes biologiques pour le
diagnostic de pneumonie (97)

Variable Rapport de Rapport de Nombre d’études 
vraisemblance vraisemblance exploitables pour 
positif négatif l’évaluation

Anamnèse
Fièvre 1,7–2,1 0,6–0,7 2 
Frissons 1,3–1,7 0,7–0,9 3 
Signes « vitaux »
Tachypnée > 25/min 1,5–3,4 0,8 2
Tachycardie > 100/min 1,6–2,3 0,5–0,7  3 
Température > 37,8 °C 1,4–4,4 0,6–0,8 4
Signes auscultatoires
Râles crépitants 1,4–1,5 0,8–0,9 2
Signes biologiques
Hyperleucocytose (> 11 g/l) 1,9–3,7 0,3–0,6 2

En fait, ces résultats méritent d’être pondérés. Le diagnostic clinique de pneumonie est
plus difficile chez le sujet âgé. Les patients de plus de 65 ans atteints de pneumonie se
plaignent de trois fois moins de symptômes que les plus jeunes (18 à 44 ans) [niveau de
preuve 2] (98). La fièvre, les frissons, la douleur pleurale sont souvent absents. La poly-
pnée et la tachycardie peuvent être les seuls signes physiques orientant vers l’atteinte res-
piratoire. Plus le sujet est âgé et débilité, plus les symptômes classiques seront absents.
À l’inverse, les symptômes atypiques comme le syndrome confusionnel et les chutes
sont fréquents. Le syndrome confusionnel était observé chez 44 % des patients âgés
ayant une pneumonie vs 29 % des contrôles « matchés » pour l’âge et le sexe dans l’étude
de Riquelme et coll. (22) [niveau de preuve 2]. De plus, la mise en évidence d’anoma-
lies auscultatoires localisées, même si elle est bien couplée à l’existence d’anomalies
radiologiques (95, 96, 99) [niveau de preuve 2], est subordonnée à la qualité de l’exa-
minateur (100, 101) [niveau de preuve 1] et à la technique d’examen : la réalisation
d’une auscultation en décubitus latéral  sensibilise la détection des crépitants dans le
poumon déclive (101, 102) [niveau de preuve 2]. 
En conclusion: 

- il n’existe pas de score ou de signe ayant une valeur prédictive négative suffisante pour
exclure le diagnostic de pneumonie. À noter néanmoins que l’absence de tout signe
de gravité et de toute anomalie auscultatoire réduit suffisamment la probabilité de pneu-
monie pour qu’il n’y ait pas besoin de pousser plus loin les investigations [103, 104]
[niveau de preuve 3]. En revanche, une radiographie doit être réalisée lorsque les don-
nées cliniques sont peu évocatrices du diagnostic de pneumonie, mais que le contexte
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de survenue (âge > 75 ans, vie en institution, comorbidité) expose à une sémiologie
trompeuse et à un risque potentiel d’évolution compliquée [niveau de preuve 3] ;

- il n’existe pas de score ou de signe physique ayant une valeur prédictive positive suf-
fisante pour affirmer le diagnostic de pneumonie, d’où la nécessité de réaliser une radio-
graphie thoracique si le diagnostic de pneumonie est suspecté. 

2. Radiographie thoracique : le gold standard ? 
La radiographie thoracique (de face et de profil en position debout) reste à ce jour le gold
standard pour le diagnostic de pneumonie exigé dans toute étude.  Cependant, toutes les
études montrent la grande variété des anomalies radiologiques résultant de l’infection pul-
monaire en fonction du terrain et du pathogène responsable (104). De plus, il peut être
difficile d’obtenir un cliché de qualité et l’interprétation est délicate en cas d’insuffisance
cardiaque ou de pathologie pulmonaire préexistante (BPCO, séquelles de tuberculose,
dilatation des bronches ou pneumopathie interstitielle). Il a été démontré dans plusieurs
études un agrément interobservateur modeste, avec un kappa entre 0,35 et 0,71 qui
variait selon l’expérience de l’observateur (105) [niveau de preuve 1].  
L’existence de cas de discordance clinicoradiologique a fait discuter la sensibilité du gold
standard radiologique pour le diagnostic de pneumonie. Syrjala et coll. ont réalisé simul-
tanément une radiographie de thorax et un scanner chez 47 patients suspects de pneu-
monie. Ils ont montré que, si la radiographie thoracique standard retrouvait une pneumonie
dans 18 cas avec infiltrat controlatéral dans 6 cas, elle ignorait 8 autres pneumonies et
10 autres infiltrats controlatéraux si l’on prenait les résultats d’un scanner (106) [niveau
de preuve 2]. 
Il existe donc d’authentiques pneumonies sans traduction sur la radiographie thora-
cique. En présence d’anomalies auscultatoires localisées et d’une radiographie thora-
cique normale, la question est de savoir s’il faut privilégier les données auscultatoires
(pneumonie à traiter par antibiotique) ou les données radiologiques standards (absence
de pneumonie bactérienne « significative » justifiant une antibiothérapie).  L’évolution
favorable, en l’absence d’antibiothérapie, de telles « pneumonies cliniques » prises en charge
en ambulatoire plaiderait pour leur assimilation à des bronchites aigües s’il n’y a aucun
signe de gravité (13 % de reconsultation) (107) [niveau de preuve 2].  En revanche, ces
« pneumonies cliniques » lorsqu’elle nécessitent une hospitalisation sont associées à une
positivité similaire, des examens microbiologiques et une mortalité élevée (8 %) plaidant
pour leur assimilation à des « pneumonies radiologiques » (108) [niveau de preuve 2].

3. Existe-t-il des éléments cliniques discriminants pour l’étiologie de 
la pneumonie ?
Toutes les études menées prospectivement ou rétrospectivement, en ville ou à l’hôpital,
comparant les sémiologies cliniques et radiologiques des pneumonies à S. pneumoniae,
M. pneumoniae, Chlamydia species ou L. pneumophila, n’ont pu individualiser de symptôme,
de signe clinique ou de signe radiologique permettant de prédire avec une sensibilité et
une spécificité suffisantes quel était le germe responsable (109-111) [niveau de preuve 2].
Tout au plus, certaines séries regroupant des pneumonies à M. pneumoniae ont montré
une certaine homogénéité de leur tableau clinique : âge inférieur à 40 ans, absence de
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comorbidité, infection associée des voies aériennes supérieures, contexte épidémique,
début progressif, fièvre < 38,5 °C, s’opposant à la sévérité des pneumonies à S. pneumo-
niae (2). De ce fait, le clinicien confronté à une pneumonie est obligé soit de recourir à
des investigations microbiologiques performantes, soit de s’engager dans un « pari »
thérapeutique.

4. Quels sont les examens complémentaires à réaliser ?
• Apport des marqueurs biologiques au diagnostic
Biologie de routine
Il existe le plus souvent une hyperleucocytose au cours des pneumonies à pyogènes. De
même, le taux de la protéine C réactive (CRP) est généralement plus élevé que dans les
autres étiologies de pneumonie (18). Cependant, ces résultats ne sont ni assez sensibles,
ni assez spécifiques pour orienter le diagnostic microbiologique (112) [niveau de
preuve 3]. Leur intérêt est donc limité dans les PAC sans gravité du sujet sans comorbi-
dité [niveau de preuve 3]. 
En revanche, les examens complémentaires se justifient lorsque la pneumonie, en rai-
son de la présence de signes vitaux ou de comorbidités, nécessite une évaluation aux
urgences afin de permettre un calcul du score de sévérité  (pH artériel, la PaO2, la natré-
mie, l’urée sanguine et l’hématocrite) (113) [niveau de preuve 1]. Ces examens per-
mettent également de rechercher la décompensation d’une comorbidité et d’avoir une
évaluation préthérapeutique du syndrome inflammatoire [niveau de preuve 3].
Procalcitonine (pCT) 
La pCT étant un marqueur plus sensible et spécifique des infections bactériennes, elle
pourrait donc avoir sa place dans l’algorithme décisionnel du traitement des PAC. S’il
parait difficile dans l’état actuel des données de ne pas débuter d’antibiothérapie en cas
de pneumonie radiologique quel que soit le résultat de la pCT, son intérêt pourrait  rési-
der dans une remise en question plus précoce du diagnostic de pneumonie bactérienne
si le taux de pCT demeure bas (inférieur à 0,1µg/l, voire 0,25µg/l) (114) [niveau de
preuve 3]. 
• Examens microbiologiques
Plus la pneumonie est sévère et/ou de sémiologie inhabituelle, plus la recherche du
germe en cause est recommandée (78) [niveau de preuve 3].
La pratique d’une ponction pleurale en cas de pleurésie significative associée à la pneu-
monie est admise par tous (18). Il en va de même de celle de 2 hémocultures (115-117)
[niveau de preuve 2], bien que leur rentabilité soit faible (3 à 7% de positivité). Leur réa-
lisation est discutée chez les patients n’ayant pas de facteur de risque ni signe de gravité
(116, 117). 
Examen cytobactériologique des crachats (ECBC) 
Les critères de qualité de l’examen direct témoignant d’un prélèvement vraiment bron-
chique (plutôt que salivaire) sont : plus de 25 polynucléaires neutrophiles par champ,
moins de 10 cellules épithéliales par champ. Le seuil de significativité microbiologique
est la présence d’une espèce prédominante de bactéries à la coloration de gram et  ≥ 107

UFC/ml en culture (118-120). En l’absence de règles strictes, sa réalisation et l’interprétation
de résultats non valides induisent fréquemment le clinicien en erreur [niveau de preuve 3].
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Son intérêt est limité chez le patient âgé du fait d’une toux souvent inefficace et/ou du
syndrome confusionnel. En ambulatoire, la réalisation d’un ECBC à la recherche de
pyogènes ne répond pas, dans la grande majorité des cas, aux normes de transport et de
traitement du prélèvement ou d’interprétation des résultats. 
Antigénurie pneumocoque
La recherche de l’antigène urinaire pneumococcique par immunochromatographie (ICT
test, Binax Now) a une spécificité supérieure à 90 % et une sensibilité allant de 43 à 75 %
chez l’adulte (121-126) [niveau de preuve 3]. Malgré un apport diagnostique docu-
menté (7 à 39 % de diagnostics étiologiques supplémentaires), son impact dans la prise
en charge en première intention des pneumonies communautaires est discuté (122,
123, 126). 
Diagnostic microbiologique de la légionellose
La recherche de l’antigénurie de L. pneumophila est un examen sensible (85-90  %) et spé-
cifique (100  %). Elle ne concerne cependant que L. pneumophila sérogroupe 1 (80 % des
légionelloses) (127)[niveau de preuve 1]. De ce fait, la culture des sécrétions respiratoires
sur milieu spécial (sensibilité de 50 à 80 %, spécificité de 100 %, résultats nécessitant
un délai > 3 jours) demeure une alternative en cas de suspicion élevée ou de cas grou-
pés [niveau de preuve 3]. Elle est recommandée si l’antigénurie est positive, pour iden-
tifier la souche et réaliser l’enquête épidémiologique. Enfin un diagnostic rétrospectif peut
également être obtenu par réalisation de 2 sérologies itératives (41 et 94 % et varie selon
les techniques : 64%  pour l’ELISA, 61% pour l’immunofluorescence indirecte, spécifi-
cité de 95 %) (20). La sérologie a pour inconvénient de rendre le diagnostic tardivement
(10 jours à 5 semaines)  et de nécessiter deux prélèvements pour confirmer le cas. La mise
en évidence d’une augmentation par 4 du titre des anticorps est significative. Elle pos-
sède surtout une valeur épidémiologique. 
Diagnostic des autres bactéries atypiques 
Les sérologies M. pneumoniae et C. pneumoniae ont principalement un intérêt rétrospec-
tif. Elles sont considérées positives s’il est observé une séroconversion (multiplication par
4 du titre des anticorps après 4 à 8 semaines) ou la présence d’IgM (> 1/16 pour C. pneu-
moniae) (30). 
Ces bactéries peuvent également être détectées par PCR sur les prélèvements respiratoires.
Leur réalisation peut se faire soit par des techniques maison développées localement, soit
par des kits multiplex commercialisés. Ces test ne sont pas de pratique courante et leur
valeur diagnostique n’a pas été établie dans de grandes séries de malades atteints de
pneumonie et de sujets contrôles (128) [niveau de preuve 3].
Diagnostic des pneumonies virales
Plusieurs techniques de détection des antigènes viraux utilisent une révélation par immu-
nofluorescence sur les sécrétions nasopharyngées (obtenues par aspiration ou par écou-
villonnage) ou sur les sécrétions trachéobronchiques. Elles ont l’avantage d’être très
rapides et simples d’utilisation. Si elles apparaissent sensibles pour le diagnostic de l’in-
fection à VRS, leur sensibilité a été démontrée mauvaise au cours de la pandémie grip-
pale A(H1N1) avec seulement 30 à 69 % de positivité en utilisant comme référence la
PCR (129-132) [niveau de preuve 2]. La PCR peut faire appel à des tests unitaires ou à
des kits muliplex recherchant plusieurs pathogènes.
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Ces PCR ont permis de préciser le rôle des anciens virus (influenza, para-influenza,
VRS, adénovirus, rhinovirus) dans les PAC mais aussi de détecter de nouveaux virus (boca-
virus, parvovirus et mimivirus) dont la pathogénicité n’est pas encore bien définie. Ces
tests ne sont pas de pratique courante à ce jour et souffrent d’un cout élevé. Leur place
reste à définir dans la mesure où, hormis dans le cas d’un diagnostic de grippe, ils ne débou-
chent pas sur un traitement spécifique. Leur utilisation parait légitime dans les PAC
sévères s’il existe des signes d’orientation vers une infection virale (atteinte des voies
aériennes supérieures, contexte épidémique) ou une atteinte radiologique diffuse [niveau
de preuve 3].

5. Prise en charge
Elle repose sur le début rapide d’une antibiothérapie adaptée et sur l’évaluation du lieu
de prise en charge en fonction de sa sévérité, des comorbidités à risque de décompen-
sation et d’éventuels facteurs sociaux. 
• Quand hospitaliser ? Utilisation des scores de sévérité
Plusieurs scores cliniques ont été développés pour aider à la décision lors de l’évalua-
tion initiale d’une pneumonie communautaire. Le score de Fine ou PSI (Pneumonia Seve-
rity Index) a été conçu pour identifier les patients à faible risque de complications qui
peuvent être traités en ambulatoire avec un faible risque de mortalité (PSI I à III). Il
combine des facteurs démographiques (âge, comorbidités), des facteurs cliniques (signes
vitaux) et des données biologiques et radiologiques (tableau 2). Après établissement, ce
score a été validé dans des séries prospectives (113, 133, 134) [niveau de preuve 1]. Les
limites du score de Fine tiennent principalement à sa complexité, rendant difficile son
utilisation au lit du malade, et à la nécessité de recourir à plusieurs examens biologiques. 
Dans un but de simplification, la British Thoracic Society a développé son propre score
de prédiction de mortalité : le score CURB. En 2003, Lim et coll. ont modifié le score
en ajoutant l’âge supérieur ou égal à 65 ans dans les facteurs de risque et l’ont désigné
CURB65 (135). Ce score n’utilise que 5 variables, avec un point assigné par variable (tableau
3). Le score CRB65, qui ne nécessite pas de bilan biologique, est une alternative en
médecine de ville. 
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Tableau 2 – Modèle prédictif du risque de mortalité à 30 jours. Score de Fine 1997
D’après Fine, 1997 (113)

Calcul du score Points
Facteurs Âge Hommes Âge (en années)
démographiques Femmes Âge – 10

Vie en institution + 10
Comorbidité

Maladie néoplasique + 30
Maladie hépatique + 20
Insuffisance cardiaque congestive + 10
Maladie cérébrovasculaire + 10
Maladie rénale + 10

Données de l’examen Atteinte des fonctions supérieures + 20
physique Fréquence respiratoire ≥ 30/min + 20

TA systolique < 90 mmHg + 20
Température < 35 °C ou ≥ 40 °C + 15
Fréquence cardiaque ≥ 125/min + 10

Données biologiques pH artériel < 7,35 + 30
et radiologiques Urée ≥ 11 mmol/l + 20

Na < 130 mmol/l + 20
Hématocrite < 30 % + 10
PaO2 < 60 mmHg + 10
Épanchement pleural + 10

Classe Score Mortalité (%)
II ≤ 70 0,6-0,7
III 71-90 0,9-2,8
IV 91-130 8,2-9,3
V > 131 27-31

Tableau 3 – Modèle prédictif du risque de mortalité à 30 jours. Score de CURB65

Symptômes Points
Confusion 1
Urée > 7mmol/l 1
Fréquence respiratoire > 30 min 1
(BP) PAS < 90 mmHg, PAD < 60 mmHg 1
Âge > = 65 ans 1

Score CURB65 CRB65
Risque de mortalité faible (1-3%) 0-1 0
Risque de mortalité intermédiaire (8 -10%) 2 1-2
Risque de mortalité élevée (>20%) 3 ou + 3 ou +

Ces différents scores de sévérité ont depuis fait l’objet de nombreuses études et de 2
méta-analyses récentes [136, 137]. Le score de Fine est supérieur dans l’identification
des patients à faible risque de mortalité [niveau de preuve 1], objectif pour lequel il a
été conçu à l’origine. Les scores CURB65 et CRB65 qui apportent un poids plus impor-
tant au retentissement clinique de la pneumonie apparaissent supérieurs pour l’identi-
fication des patients à haut risque de mortalité [niveau de preuve 1].
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Si ces différents scores paraissent séduisants, leur utilisation au lit du malade est pour-
tant limitée. Dans une étude rétrospective conduite au Royaume-Uni, seuls 13 % des
malades avaient une évaluation de la sévérité de leur pneumonie (138) [niveau de
preuve 3]. Il a pourtant été montré que l’utilisation en routine du score de Fine permet
d’augmenter le nombre de patient traités en ambulatoire sans effet sur la mortalité (139)
[niveau de preuve 2]. L’intégration dans la pratique clinique et l’adhésion à ces scores
restent dépendantes de l’intensité de la formation délivrée (140) [niveau de preuve 3].
Outre leur complexité éventuelle, ces scores ont également des limites, notamment l’ab-
sence de prise en compte d’une comorbidité respiratoire ou des facteurs sociaux et ne
doivent pas faire oublier le jugement clinique (141, 142) [niveau de preuve 2].  Ainsi,
l’hospitalisation peut également s’imposer dans 2 circonstances (2, 78, 143) [niveau de
preuve 3] :

- lorsque l’observance thérapeutique et le suivi du malade sont aléatoires : conditions
socioéconomiques défavorables, isolement, notamment chez les personnes âgées ;

- lorsque l’échec de l’antibiothérapie probabiliste habituellement préconisée est pré-
visible : suspicion de pleurésie purulente associée ou d’abcédation ou de pneumo-
nie sur obstacle.

• La pCT comme aide à la stratification de la sévérité des malades
Plusieurs études récentes se sont intéressées à la valeur prédictive de la pCT dans l’éva-
luation de la sévérité et du risque de mortalité des malades hospitalisés pour pneumo-
nie. Une étude récente conduite chez 1 671 patients montre que la pCT permet d’identifier
les patients à haut risque avec la même performance que le score CRB65 [niveau de
preuve 2] (144). Elle permet en plus d’identifier les patients à faible risque au sein des
groupes 1 à 4 classés par le score CRB65. Une autre étude réalisée chez 1 651 patients
utilisant la pCT et le score de Fine montrait également que la pCT permettait d’identi-
fier des patients à faible risque de mortalité au sein des catégories IV et V (145) [niveau
de preuve 2].
• Qui transférer en réanimation ? utilisation des scores dédiés
Les scores de Fine et CURB65 n’ont en revanche pas été conçus pour déterminer les malades
nécessitant une orientation en réanimation et ils ne sont pas de bons outils pour cela (146)
[niveau de preuve 2]. Les critères de l’American Thoracic Society et de l’Infectious Diseases
Society of America (tableau 4) ont démontré leur performance à prédire le risque de
recours à la réanimation dans plusieurs études (147-150) [niveau de preuve 1]. Une des
principales limites pour recommander définitivement ces critères est l’utilisation des
variables suivantes : « nécessité de ventilation mécanique » ou « utilisation d’amines vaso-
pressives » comme critères majeurs. De facto, les malades requérant ces traitements sont
des patients de réanimation, biaisant les résultats des études. La performance du score
diminue si seuls les critères mineurs sont utilisés (sensibilité 58,3 %, spécificité 90,6 %,
VPP 52,9 %, VPN 92,3 %) (149) [niveau de preuve 2]. 
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Tableau 4 – Critères de PAC sévère D’après ATS/IDSA  2007

Critères majeurs Nécessité de ventilation mécanique invasive 
Présence d’un choc septique

Critères mineurs Fréquence respiratoire ≥ 30/mn 
Rapport PaO2 /FiO2 ≤ 250 
Opacités multilobaires (> 2 lobes) 
Leucopénie < 4,109 cellules/l 
Thrombopénie < 100,109 cellules/l 

Confusion et/ou désorientation 

Urée ≥ 7 mmol/l
Hypothermie < 36 ? C
Hypotension : PAS < 90 mmHg nécessitant un remplissage vasculaire

La PAC sévère est définie par un critère majeur ou trois critères mineurs ou plus. Elle requiert une hospitalisation en réanimation.

Le critère « admission en réanimation » pouvant varier d’un pays à l’autre en fonction
des ressources médicales, des auteurs australiens ont cherché à établir des critères pré-
dictifs plus objectifs comme le recours à la ventilation mécanique ou aux amines vaso-
pressives. Les variables issues de l’analyse multivariée d’une cohorte prospective de 882
patients ont été validés sur une population de 7 464 patients issus d’une base de don-
nées et dans une autre étude prospective. Les paramètres retenus ont abouti à l’acronyme
SMART-COP (tableau 5). Ils ont également développé un score simplifié dénommé le
SMRT-CO. Pour un score SMART-COP supérieur ou égal à 3, le recours à la ventilation
mécanique ou aux amines est de 84 à 92 % (151, 152) [niveau de preuve 1].

Tableau 5 – Calcul du SMART-COP et SMRT-CO

S PAS < 90 mmHg 2 points
M Atteinte multilobaire sur la radio de thorax 1 point
A Albuminémie < 35 g/l 1 point
R Fréquence respiratoire ≤ 50 ans > 50 ans

≥ 25/min ≥ 30/min 1 point
T Tachycardie ≥ 125/min 1 point 
C Confusion 1 point
O Oxygénation ≤ 50 ans > 50 ans 2 points

PaO2 < 70 mmHg < 60 mmHg 
ou SaO2 ≤ 93 % ≤ 90 % 
ou PaO2 /FiO2 (si sous O2 ) < 333 < 250 

P pH artériel < 7,35 2 points

Interprétation SMART-COP :
0-2 points Risque faible pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
3-4 points Risque modéré (1 patient sur 8) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
5-6 points Risque élevé (1 patient sur 3) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
≥ 7 points Risque très élevé (2 patients sur 3) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
Interprétation SMRT-CO :
0 point Risque très faible pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
1 point Risque faible (1 patient sur 20) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
2 points Risque modéré (1 patient sur 10) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
3 points Risque élevé (1 patient sur 6) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
≥ 4 points Risque élevé (1 patient sur 3) pour ventilation mécanique/vasopresseurs 
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• Comment traiter : choix antibiotique
Toute pneumonie est potentiellement mortelle. Dans un grand pourcentage de cas, sa
cause est bactérienne. De ce fait, toute pneumonie doit être traitée par antibiotique, hor-
mis les cas exceptionnels où une étiologie non bactérienne a pu être formellement iden-
tifiée (2, 78, 146) [niveau de preuve 1].
De plus, tout retard à la mise en route de l’antibiothérapie peut être préjudiciable. Cela
a été retrouvé chez les patients hospitalisés pour lesquels aucune antibiothérapie n’avait
été instituée dans les premières heures (4 à 8 h) suivant l’admission (115, 117) [niveau
de preuve 3]. De ce fait, en ambulatoire, l’antibiothérapie doit être commencée dès que
le diagnostic est porté. À l’hôpital, l’antibiothérapie doit être commencée dans les heures
suivant l’admission, la réalisation d’éventuelles investigations diagnostiques ne devant
pas retarder cette antibiothérapie (18) [niveau de preuve 3].
L’antibiotique idéal devrait répondre aux exigences suivantes : activité sur l’ensemble des
germes potentiellement en cause, faible risque iatrogène, faible risque d’induction de résis-
tance et cout modéré. À ce jour, on ne dispose pas de molécule répondant à l’ensemble
de ce cahier des charges (18, 78) [niveau de preuve 1]. 
En l’absence de documentation microbiologique dans la plupart des cas, l’antibiothéra-
pie d’une pneumonie est donc probabiliste. Son choix repose sur une donnée générale :
la connaissance de l’épidémiologie bactérienne locale, y compris des résistances aux
antibiotiques usuels, et sur une donnée individuelle : la sévérité de la pneumonie, les
lacunes d’une antibiothérapie probabiliste étant acceptables dans une forme modérée,
mais devenant inacceptables dans une forme sévère. 
Les antibiotiques actuellement régulièrement actifs cliniquement sur le pneumocoque
sont : l’amoxicilline, les céphalosporines antipneumococciques (céfotaxime, ceftriaxone),
la télithromycine, la pristinamycine, les fluoroquinolones antipneumococciques (lévo-
floxacine, moxifloxacine). L’amoxicilline reste l’antibiotique de choix sur ce germe mal-
gré la présence de souches de pneumocoques de sensibilité diminuée à la pénicilline (PSDP,
46 % des souches issus des prélèvements respiratoires au CNR en 2003), du fait de l’ab-
sence d’échec clinique reconnu pour l’amoxicilline à 3g/jour (153, 154) et de l’efficacité
in vitro sur des modèles expérimentaux (155-158) [niveau de preuve 1]. Deux études inci-
tent cependant à la prudence (157, 158). De hauts niveaux de résistance à la pénicilline
(concentration minimale inhibitrice [CMI] ≥ 4 mg/l) constitueraient un facteur de risque
indépendant de mortalité (157) [niveau de preuve 3].
Les nouvelles fluoroquinolones actives sur le pneumocoque et dont le spectre com-
prend outre S. pneumoniae, Haemophilus spp., Moraxella catarrhalis parmi les pyogènes
ont obtenu des indications relativement larges dans les infections respiratoires de l’adulte
(pneumopathies, sinusites, surinfections de bronchite chronique). Cette situation s’ac-
compagne de l’émergence de souches de pneumocoque ayant acquis au moins un méca-
nisme de résistance aux fluoroquinolones. À travers le monde, la prévalence de ces
souches est estimée entre 1 et 7 % (159, 160) [niveau de preuve 2], à l’exception de Hong
Kong où elle a dépassé les 17 % (161) en raison de la diffusion du clone Spain23F-1 (162).
Pourtant, la sélection de pneumocoques résistants aux fluoroquinolones au cours du trai-
tement de pneumopathies a déjà été rapportée (163, 164) [niveau de preuve 2] et des
épidémies nosocomiales liées à des souches résistantes aux fluoroquinolones ont été
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décrites (165). Les principaux facteurs de risque d’acquisition d’une souche de pneu-
mocoque résistant aux fluoroquinolones identifiés par Ho et coll. sont : l’existence d’une
BPCO ; l’hospitalisation ou la résidence en institution ; l’exposition antérieure aux fluo-
roquinolones (166) [niveau de preuve 3]. 
La résistance du pneumocoque à la pristinamycine reste rare (1 %) et la résistance à la
télithromycine concernait 1,8 % des souches en 2004 (167).
Les antibiotiques actifs sur les germes atypiques (M. pneumoniae, C. pneumoniae et L.
pneumophila) sont les macrolides, la télithromycine, la pristinamycine, les fluoroquino-
lones. L’évolution des sensibilités de M. pneumoniae et C. pneumoniae aux antibiotiques
est beaucoup moins étudiée que celle des bactéries à pyogènes, en raison notamment des
difficultés techniques. 
Chez le patient sans comorbidité relevant d’un traitement en ambulatoire
– S. pneumoniae reste la cible prioritaire (168). 
– La principale limite à l’utilisation des bêtalactamines reste leur inefficacité vis-à-vis des
bactéries atypiques. Aussi, lorsque le tableau clinique est très évocateur d’une infection
à M. pneumoniae (âge < 40 ans, absence de comorbidité, contexte épidémique, infection
associée des voies aériennes supérieures), un macrolide peut être administré en pre-
mière intention (2, 18, 78)  [niveau de preuve 3].
– Télithromycine et pristinamycine sont des alternatives possibles pour les PAC sus-
pectées à pneumocoque (y compris vis-à-vis des PSDP) ou à germes atypiques [niveau
de preuve 2], notamment en cas d’allergie vraie aux bêtalactamines ou dans les cas dou-
teux où le clinicien veut se préserver d’un échec clinique des macrolides sur un pneu-
mocoque résistant aux macrolides ou d’un échec clinique de l’amoxicilline sur une
bactérie atypique. 
Chez le patient âgé ou ayant une comorbidité pouvant être traité en ambulatoire en l’absence
de signe de gravité
En dehors d’une légionellose documentée, il n’y a pas d’avantage pour les PAC non
sévères à couvrir en première intention les bactéries atypiques (169, 170) [niveau de
preuve 1]. L’antibiotique choisi doit être efficace sur S. pneumoniae, mais son spectre doit
être élargi à Staphylococcus aureus et/ou aux bactéries anaérobies (18) [niveau de preuve 3]
et/ou aux entérobactéries. L’amoxicilline/acide clavulanique (1 g/125 mg x 3/j) ou la
ceftriaxone répondent bien à ce cahier des charges (2, 78) [niveau de preuve 3]. En cas
de suspicion d’infection à une bactérie atypique, une association ou une fluoroquino-
lone antipneumococcique peuvent être proposées (2, 78) [niveau de preuve 3]. 
Chez le patient hospitalisé en secteur de médecine 
Les principes de l’antibiothérapie restent les mêmes que dans les 2 situations précé-
dentes. La voie orale peut être utilisée. En cas de nécessité, le recours à la voie veineuse
est aisé et il permet, indépendamment des molécules déjà citées, d’utiliser le céfotaxime,
à raison de 1 g x 3/j (171) [niveau de preuve 2]. Compte tenu de la sévérité réelle ou poten-
tielle, les experts français recommandent l’utilisation d’une association bêtalacta-
mine/macrolide ou d’une fluoroquinolone à activité antipneumococcique en monothérapie
(172, 173) [niveau de preuve 2].
Chez le patient admis en réanimation 
Les impasses thérapeutiques ne sont plus acceptables. Le spectre de l’antibiothérapie doit
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être large de manière à couvrir toutes les éventualités (S. pneumoniae, Legionella pneumophila,
les entérobactéries, Staphylococcus aureus) dans l’attente d’une documentation micro-
biologique formelle. Les associations le plus couramment recommandées sont : 

- amoxicilline/acide clavulanique (1 g/125 mg x 3/j) associée à un macrolide ; 
- une céphalosporine de 3e génération : ceftriaxone (de 1 à 2 g/j) ou cefotaxime (de

1 à 2 g/8 h) associé à un macrolide.
En cas de légionellose documentée
Les recommandations actuelles préconisent en première intention une fluoroquinolone.
L’association avec la rifampicine reste très utilisée sur des arguments théoriques dans les
formes sévères, sans qu’il y ait de démonstration clinique probante de son intérêt. Concer-
nant les macrolides, il faut distinguer le degré de sévérité : (i) pour les formes de sévé-
rité modérée relevant de la voie orale, l’azithromycine est le plus actif. Clarithromycine,
roxithromycine, josamycine et spiramycine représentent les alternatives par ordre de
préférence. L’érythromycine n’est plus l’antibiotique de choix en raison d’une efficacité
in vitro moindre et d’effets indésirables plus fréquents ; (ii) dans les formes sévères impli-
quant la voie intraveineuse, la spiramycine est privilégiée par rapport à l’érythromy-
cine. La durée du traitement est de 8 à 14 jours pour les formes non graves (5 jours pour
l’azithromycine), allongée à 21 jours dans les formes graves et/ou chez l’immunodé-
primé (10 jours pour l’azithromycine).
Cas particulier : le traitement de la grippe
La grippe est le plus souvent une maladie bénigne. Cependant les formes sévères sont
décrites, notamment avec le virus A(H1N1) responsable de la pandémie de 2009 et l’in-
fection à influenza peut être compliquée d’une pneumonie bactérienne secondaire.
Quelle est l’évidence de l’intérêt du traitement de la grippe ? De nombreuses études ran-
domisées ont montré un bénéfice du traitement antiviral par zanamivir et de l’oseltamivir
sur la durée des symptômes (diminution d’1 jour environ) si le traitement est débuté dans
les 36 heures suivant le début des signes (174-176) [niveau de preuve 1]. Une méta-
analyse de 10 essais randomisés évaluant l’oseltamivir a montré une diminution de l’in-
cidence des IRB nécessitant une antibiothérapie (RR 0,72 ; IC95 %  0,58-0,89). Il ne s’agis-
sait pas de l’objectif principal des études incluses (177) [niveau de preuve 2]. Une
méta-analyse d’études observationnelles (178) et une autre étude prospective récente (754
patients) (179) montrent une diminution de la mortalité dans les grippes sévères chez
des patients hospitalisés avec ou sans comorbidités [niveau de preuve 3]. Les études pros-
pectives réalisées pendant l’épidémie A(H1N1) de 2009-2010 montrent un bénéfice
similaire du traitement par oseltamivir chez les malades hospitalisés pour grippe (dimi-
nution de la mortalité d’environ 50 %) (180-182) [niveau de preuve 2]. Au total, ces études
sont en faveur d’un bénéfice du traitement antiviral par oseltamivir chez les patients
hospitalisé pour grippe. 
• Quand réévaluer le patient ?
Une réévaluation du patient est impérative à la 72e heure, dans la mesure où toute anti-
biothérapie probabiliste est un pari thérapeutique [niveau de preuve 3]. Cette réévaluation
est clinique et elle est axée sur la recherche de signes d’amélioration et non de guérison.
En effet, celle-ci est plus tardive, les délais moyens de disparition des symptômes étant
de 3 jours (de 2 à 4 jours) pour la fièvre, de 5 jours (de 4 à 6 jours) pour les myalgies,
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de 6 jours (de 5 à 14 jours) pour la dyspnée et de 14 jours (de 6 à 21 jours) pour la toux
et l’asthénie, un au moins de ces symptômes pouvant persister au-delà de 28 jours (183,
184) [niveau de preuve 2]. 
Lorsque la situation clinique s’améliore, le traitement est poursuivi classiquement 7 à 14
jours.
Lorsque la situation clinique s’aggrave, stagne ou ne s’améliore que très incomplète-
ment, la démarche clinique doit comporter 3 étapes successives (18) [niveau de preuve 3] : 

- réévaluer la sévérité de la pneumonie ;
- s’assurer que l’échec ne relève pas d’une autre cause qu’une inefficacité de l’antibio-

thérapie : non-observance du traitement (l’ordonnance a-t-elle été bien comprise et
bien suivie ?), non-absorption de l’antibiotique (vomissements, diarrhée), porte d’en-
trée (sinusite) ou localisation secondaire (pleurésie) relevant d’un drainage mécanique,
réaction allergique à l’antibiotique prescrit ;

- modifier l’antibiothérapie initiale en ciblant prioritairement les lacunes de son spectre :
inefficacité des macrolides sur plus de la moitié des souches de S. pneumoniae (167),
inefficacité des bêtalactamines sur les bactéries atypiques.
Une modification d’antibiothérapie doit être considérée comme un nouveau traite-
ment et elle doit entrainer une nouvelle réévaluation du malade à 72 h [niveau de
preuve 3]. 

En cas de nouvel échec survenant chez un patient traité en ambulatoire, l’hospitalisation
s’impose, compte tenu alors de 3 grandes éventualités (18) [niveau de preuve 3] : 

- la pneumonie est infectieuse, mais le germe en cause n’est ni S. pneumoniae ni une
bactérie atypique. Une documentation microbiologique doit être obtenue pour ne pas
méconnaitre un germe résistant, une tuberculose ou encore une pneumocytose révé-
lant un SIDA ;

- la pneumonie est infectieuse, mais elle est associée à des lésions bronchiques (can-
cer, dilatation des bronches, etc.) ou parenchymateuses (emphysème, séquestration)
préexistantes méconnues ;

- la pneumonie n’est pas infectieuse et l’(es) opacité(s) fébrile(s) traduit(sent) un infarc-
tus pulmonaire, une vascularite, une pneumopathie organisée si elle est localisée, une
pneumopathie d’origine immunoallergique (hypersensibilité, collagénose, éosinophiles)
si elle est diffuse.

• Quand opter pour une bithérapie ?
La bithérapie peut être discutée dans plusieurs cas :
Premièrement, quand on suspecte une pneumonie à certains germes particuliers : Pseu-
domonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Stenotrophomonas maltophilia chez le patient
présentant un terrain particulier (bronchopneumopathie obstructive, dilatation des
bronches) ou Staphylococcus aureus sécréteur de toxine Panton-Valentine (185, 186).
Deuxièmement, dans les pneumonies aigües communautaires sévères, l’intérêt de la
bithérapie pourrait être de 3 ordres : 

- élargir le spectre de l’antibiothérapie dans les PAC non documentées ;
- couvrir une éventuelle co-infection à germes atypiques dans les pneumonies à pneu-

mocoques (pneumonies mixtes) ;
- bénéficier d’un effet antiinflammatoire des macrolides.
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Cinq études comparant en termes de mortalité bithérapie bêtalactamine + macrolide à
monothérapie par bêtalactamine dans les PAC hors réanimation toutes étiologies confon-
dues, montrent pour 4 d’entre elles un bénéfice de la bithérapie (187-191). Cependant
ces études pour la plupart rétrospectives sont d’un faible niveau de preuve [niveaux de
preuve 3 et 4]. Dans une étude de cohorte plus rigoureuse méthodologiquement com-
parant bêta-lactamine en monothérapie vs betalactamine + macrolide chez 54 malades
appariés sur le score de propension, la bithérapie n’était pas supérieure (OR 0,69 ;
IC95 % 0,32-1,48) (192) [niveau de preuve 3]. De plus, dans une récente méta-analyse,
si une diminution de la mortalité globale en cas de PAC traitée par une bithérapie com-
prenant un macrolide est observée (RR, 0,78 ; IC95 % 0,64–0,95), cette différence dis-
paraît lors des analyses de sous-groupes reprenant les études randomisées contrôlées (RR,
1,13 ; IC95 % 0,65–1,98) ou en éliminant les études dans lesquelles les recommanda-
tions n’étaient pas suivies [niveau de preuve 2] (193).
L’hypothèse initialement avancée pour expliquer une possible supériorité de la bithéra-
pie dans les PAC était l’élargissement de l’antibiothérapie aux germes atypiques. Cepen-
dant, une étude récente suggère que la présence de macrolides dans la bithérapie entrainerait
un bénéfice supérieur à une association avec des fluoroquinolones ou des cyclines (194)
[niveau de preuve 3], faisant discuter le bénéfice de leurs propriétés antiinflammatoires.
Le bénéfice d’un rôle antiinflammatoire éventuel des macrolides a également été évalué
dans les pneumonies à pneumocoque. Il s’agissait de pneumonies bactériémiques dans
5 des études. Quatre des 6 études (3 prospectives, 1 712 patients) montrent un béné-
fice de la bithérapie sur la mortalité (risque multiplié par 3 en l’absence de bithérapie)
(195-201) [niveau de preuve 3]. 
En conclusion, en l’absence d’essais randomisés disponibles, les données de la littéra-
ture plaident pour un bénéfice des macrolides en association avec une bêtalactamine dans
le traitement des pneumonies à pneumocoque bactériémiques. Le bénéfice est plus
incertain dans les PAC hospitalisées toutes étiologies confondues. 
Les études comparant une monothérapie par fluoroquinolone antipneumococcique
(FQAP) à une bithérapie bêtalactamine + macrolide ou quinolone ne répondent pas à
la même question puisque le spectre antibactérien n’est pas différent. Dans une étude ran-
domisée contrôlée chez 398 patients atteints de PAC graves sans choc, il est retrouvé une
non-infériorité de la monothérapie par lévofloxacine par rapport à la bithérapie cef-
triaxone/oflocet (202) [niveau de preuve 2]. À l’opposé, plusieurs études observation-
nelles ou rétrospectives rapportent la supériorité de la bithérapie sur une monothérapie
par fluoroquinolones dans les pneumonies les plus graves (PSI classe V, nécessité d’une
ventilation ou d’amines vasopressives) (203), (202, 204), (205) [niveau de preuve 3]. 
• Quelle est la durée optimale du traitement ?
Les durées actuellement préconisées varient selon que l’on dispose ou non d’une docu-
mentation microbiologique : 7 à 10 jours pour S. pneumoniae, 10 à 21 jours pour une
bactérie atypique, 10 à 14 jours en l’absence de bactérie identifiée. En réalité, les durées
préconisées pour chaque bactérie ne reposent sur aucune étude. Il existe un ensemble
d’arguments concordants (modèles expérimentaux, pharmacocinétiques et études cli-
niques) plaidant pour un raccourcissement de la durée de l’antibiothérapie tant dans les
PAC avec ou sans facteurs de risque. 
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Les études s’étant intéressées à cette question ont été revues par le groupe ECRIR en 2008
et ont fait l’objet d’une méta-analyse la même année (206, 207). Ainsi, pour les PAC sans
facteur de risque, l’amoxicilline à 3 g/j pendant 3 jours serait aussi efficace que pendant
8 jours en cas d’évolution favorable à J3 (208) [niveau de preuve 2] et 5 jours de téli-
thromycine seraient aussi efficaces que 7 ou 10 jours (209, 210) [niveau de preuve 2].
Pour les PAC avec facteurs de risque, 5 jours de ceftriaxione à 1 g/j seraient équivalents
à 10 jours (211) [niveau de preuve 2] et 5 jours de lévofloxacine à 750 mg/j seraient aussi
efficaces que 10 jours à 500 mg/j (212, 213) [niveau de preuve 2]. Une étude prospec-
tive observationnelle récente a montré un pronostic similaire chez les patients hospita-
lisés pour PAC sévère (CURB65 3 à 5) traités 7 jours ou plus après appariement au score
de propension (214) [niveau de preuve 3].
Cependant, un certain nombre de facteurs liés à l’hôte (comorbidité) [215-217], au
germe (nature du germe, bactériémie) (215, 216, 218), au tableau initial (sévérité ini-
tiale, inhalation, épanchement pleural, atteinte multilobaire) (183, 215, 217, 219, 220)
ou au traitement (215, 217) peuvent influencer la durée du traitement [niveau de
preuve 3]. Une adaptation au cas par cas de cette durée selon des critères cliniques, bio-
logiques ou radiologiques pourrait donc être plus pertinente qu’une durée fixe prédé-
terminée. En effet, le délai avant stabilité clinique est en moyenne de 3 à 7 jours (183,
217) (voire < 2 jours pour l’apyrexie dans les pneumonies à pneumocoque) (221) [niveau
de preuve 3] et la détérioration ultérieure survient dans moins de 1 % des cas (183) [niveau
de preuve 3]. Le délai pour la résolution radiologique est plus long (220) [niveau de
preuve 3] et peu utile pour décider de la durée du traitement. 
• La pCT pour raccourcir la durée de l’antibiothérapie ?
Trois études se sont intéressées à cette question (222-224) [niveau de preuve 2]. L’al-
gorithme utilisé propose l’évaluation de la pCT toutes les 48 h et l’arrêt des antibio-
tiques quand celle-ci est inférieure à 0,25 µg/l ou 10 % de sa valeur initiale. Ces études
montrent une diminution de la durée de traitement dans le groupe pCT par rapport au
contrôle sans conséquence sur l’évolution. Les antibiotiques étaient arrêtés vers le 5e jour
chez environ la moitié des malades des groupes pCT. 
• Quel est l’enjeu de l’application des recommandations dans le cas particulier des pneu-
monies ?
Ici, la problématique n’est pas la question de l’abstention thérapeutique et de son béné-
fice écologique collectif, mais celle de l’efficacité de l’antibiothérapie empirique basée sur
ces recommandations. Les résultats des études (parfois discordants du fait de problèmes
méthodologiques) tendent à montrer un bénéfice en termes d’amélioration des pra-
tiques lorsqu’elles sont évaluées, mais également en termes de survie et de durée d’hos-
pitalisation (225) [niveau de preuve 3]. 
•  Chez un patient dont l’évolution clinique est favorable, faut-il effectuer une radiographie
thoracique de contrôle et, si oui, dans quel délai ?
Cette question est rarement abordée dans les recommandations. En moyenne, la radio-
graphie se normalise entre 2 semaines et 12 semaines (220, 226) [niveau de preuve 3].
En fait, ce délai dépend de l’extension initiale des opacités [226], de l’âge du patient (227,
228), de ses éventuelles comorbidités (éthylisme, BPCO, notamment) (228) et du germe
en cause dont L. pneumophila (111) [niveau de preuve 1]. S’il est logique d’effectuer une
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radiographie de contrôle, celle-ci pourrait être faite entre 15 jours et 1 mois chez le sujet
jeune, surtout si des signes cliniques persistent, et entre 45 jours et 2 mois chez le sujet
âgé, le délai devant être raccourci chez le grand fumeur exposé au risque de cancer bron-
chique (18) [niveau de preuve 3].

Prévention des infections respiratoires basses 
communautaires : la vaccination

1. Vaccination antipneumococcique
La vaccination contre le pneumocoque est recommandée en France chez les adultes à
risque de développer une infection invasive à pneumocoques, en particulier les insuffi-
sants respiratoires et les patients avec des antécédents d’infections respiratoires ou inva-
sives à pneumocoque (http://www.vaccination-idf.fr/documents/2012/beh_14_15.pdf).
Les données publiées évaluant son efficacité sont ici résumées. 
Le vaccin antipneumococcique non conjugué contenant 23 antigènes polysacchari-
diques est utilisé depuis 1983 (229). Il couvre 85 à 90 % des sérotypes retrouvés dans
les infections pneumococciques (230) [niveau de preuve 1]. 
Les études retrouvent une efficacité partielle mais significative du vaccin envers les infec-
tions invasives systémiques à pneumocoque (231, 232), y compris chez les patients
âgés (233) [niveau de preuve 1]. Cette efficacité est comprise entre  50 et 80 % (234, 235)
[niveau de preuve 2]. 
Néanmoins les différentes méta-analyses récentes ne mettent pas en évidence d’effica-
cité de la vaccination sur les pneumonies à pneumocoque non septicémiantes (232,
234) notamment chez les patients BPCO (236) et chez les patients âgés de plus de 65
ans (237) [niveau de preuve 2]. La vaccination contre le pneumocoque ne permet pas
non plus une diminution de la mortalité ou la prévention des pneumonies infectieuses
de toute cause (232) [niveau de preuve 2].
La tolérance du vaccin antipneumococcique qu’il s’agisse d’une primovaccination ou d’une
revaccination est bonne (238).
Un nouveau vaccin conjugué 13-valent a été récemment autorisé chez les adultes de 50 ans
et plus en prévention des maladies invasives causées par S. Pneumoniae.  Ce vaccin est com-
posé de polysaccharides de 13 sérotypes pneumococciques couplés à une protéine porteuse.
Il entraine une réponse immunitaire qui implique les lymphocytes T [niveau de preuve 1].
Le vaccin conjugué semble avoir une meilleure immunogénicité que le vaccin non conjugué :
en effet, le taux d’anticorps induit par le vaccin conjugué est supérieur à celui induit par le
vaccin non conjugué pour presque tous les 13 sérotypes, en particulier chez les sujets âgés
(13) [niveau de preuve 2]. De plus, la revaccination par le vaccin conjugué à 1 an d’intervalle
entraine un taux d’anticorps similaire à la première injection si le patient a déjà été vacciné
par le vaccin conjugué, alors que la réponse est plus faible s’il a été vacciné au préalable par
le vaccin non conjugué (13, 239) [niveau de preuve 2]. La tolérance du vaccin conjugué est
bonne. Une étude randomisée contre placebo est actuellement en cours aux Pays-Bas pour
étudier l’efficacité du vaccin antipneumococcique conjugué contre la pneumonie chez 85 000
patients âgés de plus de 65 ans jamais vaccinés contre le pneumocoque (240).
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2. Vaccination antigrippale
La vaccination contre la grippe est actuellement recommandée en France aux patients
âgés de plus de 65 ans, aux personnes présentant certaines comorbidités, au personnel
soignant, aux patients obèses et aux femmes enceintes dès le deuxième trimestre
(http://www.invs.sante.fr/beh/2011/10_11/beh_10_11_2011.pdf). Il s’agit d’un vaccin
trivalent inactivé préparé à partir de virus élevés sur des œufs de poule. Ce vaccin est
bien toléré. Il contient une souche AH3N2, une souche AH1N1 et une souche B. 
Plusieurs études ont montré l’efficacité de la vaccination sur les épisodes grippaux chez
les adultes jeunes en bonne santé associée à une réduction des dépenses de santé et de
l’absentéisme (241, 242) [niveau de preuve 1]. L’efficacité chez l’adulte jeune en bonne
santé est de 70 à 90 % sur les grippes confirmées virologiquement (243) et peut varier
selon les années en fonction de la compatibilité entre le vaccin et la grippe saisonnière
[niveau de preuve 1]. Elle semble diminuer quand le sujet est atteint d’une pathologie
chronique (244) [niveau de preuve 3].
Les études concernant les sujets âgés retrouvent également une diminution des épisodes
grippaux (245)  ainsi qu’une diminution de la mortalité et des hospitalisations pour
pneumopathies ou grippe (246).
Cependant, la plupart des études concernent les épisodes grippaux sans confirmation
microbiologique ou confirmés par une sérologie positive. Or, il est difficile de faire la dif-
férence entre une sérologie grippale positive du fait de la vaccination ou d’une infection.
Une récente méta-analyse a repris toutes les études depuis 1964 confirmant la grippe par
RT PCR (247) : 31 études ont été sélectionnées (17 études randomisées contrôlées et 14
études observationnelles). Il a été retrouvé une efficacité du vaccin sur 8 saisons sur 12
étudiées (efficacité globale 59 %) chez les adultes entre 18 et 59 ans. Cette étude ne
permettait pas de mettre en évidence une efficacité chez le sujet âgé [niveau de preuve 2].
La tolérance du vaccin est bonne et consiste principalement en une douleur au niveau
du site d’injection (248) [niveau de preuve 1].
Il a également été démontré que la vaccination du personnel des institutions s’occupant
de personnes âgées permettait une diminution des épisodes grippaux, du recours au sys-
tème de soins et de la mortalité des patients (249).
Enfin, plusieurs études ont démontré l’effet additif des vaccinations antigrippale et anti-
pneumococcique chez les sujets âgés par une diminution de mortalité (250) ou des hos-
pitalisations pour grippe ou pneumonie (251) [niveau de preuve 1].

Les grandes questions non résolues 

1. La microbiologie des PAC des patients institutionnalisés
Les pneumonies des patients institutionnalisés ne peuvent pas être définies stricto sensu
comme communautaires. Elles surviennent dans un établissement de soins, ce qui
expose théoriquement les résidants à un plus grand risque de colonisation par des bac-
téries multi-résistantes. Elles sont classiquement regroupées au sein des « pneumonies
associées aux procédures de soin », ou HCAP (health care-associated pneumonia). Les HCAP
ont été individualisées afin de mettre en avant les particularités microbiologiques de ces
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pneumonies, proches des pneumonies nosocomiales, pour guider les choix antibiotiques
(252).
Cependant, l’étiologie des pneumonies acquises dans les centres de long séjour pour per-
sonnes âgées n’est pas bien établie. Les explorations microbiologiques sont plus difficiles
à réaliser. Les études réalisées ont principalement utilisé comme critère diagnostique
l’ECBC, ce qui peut surestimer la responsabilité des bactéries colonisant l’oropharynx
(voir supra). Dans 6 études revues par Marrie, regroupant 471 patients, S. pneumoniae res-
tait la première cause de pneumonie (12,9 % des cas), suivi par H. influenzae (6,4 %), S.
aureus (6,4 %), Moraxella catarrhalis (4,4 %) et les entérobactéries (13,1 %) (253) [niveau
de preuve 2]. Deux études prospectives récentes (Japon et Allemagne) ont comparé les
documentations microbiologiques de patients institutionnalisés à celles de patients âgés
communautaires. Il n’était pas mis en évidence de colonisation notable à des bactéries mul-
tirésistantes et les étiologies étaient assez comparables dans les 2 groupes (33, 254) [niveau
de preuve 2]. Une étude montrait une plus grande fréquence de S. aureus (3,1 vs 0,8 %,
p < 0,001) (33). À l’instar des virus respiratoires, C. pneumoniae peut également être res-
ponsable d’épidémie dans les résidences de personnes âgées (255) [niveau de preuve 3]. 

2. Les macrolides, toujours un bon traitement des pneumonies atypiques ?
Des souches de M. pneumoniae résistantes aux macrolides ont récemment fait leur appari-
tion dans diverses régions du monde. La résistance est très fréquente en Asie, elle concerne
plus de 90 % des isolats en Chine (256, 257) [niveau de preuve 2] et est également très
fréquente dans les autres pays d’Asie (Japon, Corée) (258, 259) [niveau de preuve 2]. La
résistance peut être détectée par PCR et est secondaire à des mutations de l’ARN23S (256).
Cette résistance est cliniquement significative, responsable d’une durée de fièvre plus
longue et de la nécessité d’un traitement prolongé (258) [niveau de preuve 3]. Bien que
cette situation semble encore minoritaire en Europe (1 % à 3 % de souches résistantes au
Danemark) (260), l’évolution des résistances pourrait faire reconsidérer le traitement de
première ligne des pneumonies présumées atypiques dans le futur en France. Une docu-
mentation plus fréquente des infections à mycoplasme par PCR pourrait être proposée
afin de mieux surveiller l’épidémiologie de la résistance [niveau de preuve 3]. 

3. Un intérêt des immunomodulateurs dans le traitement des PAC ?
Malgré l’administration d’antibiotiques efficaces, la mortalité des PAC hospitalisées
demeure supérieur à 10 %. Un réponse inflammatoire incontrôlée pulmonaire et ou
générale est responsable d’une partie de ces décès, faisant discuter l’intérêt des immu-
nomodulateurs. Les résultats des études évaluant les macrolides dans les pneumonies
bactériémiques à pneumocoque ont été présentés plus haut. Les autres traitements qui
ont fait l’objet d’études sont principalement les statines et les corticoïdes. Dix études rétros-
pectives ont évalué le pronostic des PAC chez des malades recevant ou ne recevant pas
des statines à l’admission, 8 montrent une diminution de la mortalité d’environ 50 % (261)
[niveau de preuve 3].  Huit essais contrôlés et une méta-analyse ont évalué l’intérêt des
corticoïdes (posologies variables), aucun bénéfice sur la mortalité n’est retrouvé (261)
[niveau de preuve 2]. Une étude montre une augmentation des complications et la
nécessité d’une deuxième antibiothérapie [niveau de preuve 2]. 
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En conclusion, des essais randomisés sont à conduire pour évaluer l’intérêt éventuel
des statines dans la prise en charge des PAC hospitalisées. Les corticoïdes ne doivent pas
être utilisés. 
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