
Les infections des voies respiratoires sont
souvent traitées par un antibiotique. Pro-
gressivement, la résistance au traitement de-
vient plus fréquente parmi des bactéries pa-
thogènes importantes. Le praticien de
médecine générale n’ignore pas combien il
est important de sélectionner judicieusement
les patients qui bénéficient vraiment d’un
traitement antibiotique. Cet article, large-
ment fondé sur une revue de la littérature, est
destiné à l’éclairer sur les indications d’anti-
biotiques, et sur les meilleurs choix face aux

infections des voies respiratoires les plus fré-
quentes.

LES SINUSITES AIGUËS

La sinusite bactérienne n’est pratiquement
jamais une maladie primaire. C’est une com-
plication d’une inflammation virale, ou
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RÉSUMÉ

Cet article propose une revue de la littérature à propos du traitement antibiotique des
sinusites aiguës, des otites moyennes aiguës, et des exacerbations de la bronchite chronique.

Il apparaît que les médecins surdiagnostiquent les sinusites et les otites bactériennes,
principalement parce qu’ils posent le diagnostic trop tôt dans l’histoire de la maladie. Un
grand nombre de cas évoluent spontanément vers la guérison, et on devrait réserver le
traitement aux patients dont cette évolution se fait avec retard, ou ne se fait pas.
Globalement, le pronostic de ces infections est bon, et les complications sont rares, même en
l’absence de traitement.

Dans le domaine de l’otite moyenne aiguë, il existe une hiérarchie de virulence des espèces
bactériennes, dont on peut tenir compte lorsqu’il faut choisir un antibiotique. Le
streptocoque β-hémolytique du groupe A, et Streptococcus pneumoniae méritent
probablement plus d’attention que Hemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis. Il est
possible que la même hiérarchie intervienne dans le domaine des sinusites aiguës.

Il ne faut pas surestimer l’importance de l’antibiothérapie au cours des exacerbations de
la bronchite chronique.

On donne une synthèse de l’évolution des résistances des pathogènes respiratoires en
Belgique. Le problème le plus préoccupant est la diminution de sensibilité de Streptococcus
pneumoniae aux β-lactamines.



d’une inflammation allergique. Seules les si-
nusites bactériennes méritent d’être traitées.

Il y a une certaine difficulté à évaluer si
une sinusite en est déjà au stade de surinfec-
tion par des bactéries pyogènes. Près de la
moitié des diagnostics de sinusite ne sont pas
confirmés par la radiologie (1). Les symp-
tômes cliniques ne permettent que 38% de
bons diagnostics (2).

C’est souvent sur la base de la douleur que
le médecin évoque le diagnostic de sinusite.
La douleur est un signe précieux, parce que
sa localisation et les circonstances qui la mo-
difient sont souvent caractéristiques. C’est
toujours une douleur bien localisée par le pa-
tient. Les sinus maxillaires font mal au ni-
veau de la joue ou au niveau des molaires de
la mâchoire supérieure. Les sinus frontaux
donnent une douleur latérale au niveau du
front. Les sinus ethmoïdaux antérieurs font
mal dans l’intérieur de l’œil. Les sinus
ethmoïdaux postérieurs et sphénoïdaux pro-
voquent une douleur médiane au vertex ou à
l’occiput. La douleur provenant des sinus est
supportable. Elle est dépendante de la quali-
té du drainage vers les fosses nasales. C’est
pourquoi elle est souvent absente pendant la
nuit; elle apparaît après une ou deux heures
en position debout, ou bien dans l’après-mi-
di. Elle est exacerbée lorsque le patient se
mouche, ou se penche en avant.

La douleur de la sinusite aiguë est donc fa-
cile à reconnaître. Mais en réalité la douleur
ne renseigne que sur une anomalie de la pres-
sion dans les sinus. Les cavités sinusales peu-
vent être en vide relatif à cause de l’obstruc-
tion de l’orifice de drainage. Inversement,
elles peuvent être sous pression à cause d’une
inflammation catarrhale. Dans un cas com-
me dans l’autre, l’explication de la douleur
pourrait être une simple inflammation virale
ou allergique, et la douleur n’indique pas s’il
y a surinfection par des bactéries pyogènes.
Lorsqu’on pratique un scanner des sinus au
cours d’un simple rhume, il est banal d’ob-

server que plusieurs cavités sinusales sont
remplies de liquide (3). Au troisième jour
d’un rhume banal, il y a 90% de «sinusites
radiologiques», et au quatorzième jour, il y
en a encore 20%. Inversement, 20% des en-
rhumés sans plainte de sinusite ont un niveau
liquide dans le sinus maxillaire (4).

L’obstruction nasale et la rhinorrhée sont
d’autres signes de sinusite, mais ces signes
sont remarquablement inefficaces pour dis-
tinguer s’il s’agit d’une simple rhinite, ou si
l’inflammation des fosses nasales se com-
plique d’inflammation d’un ou de plusieurs
sinus. La nature colorée de l’écoulement na-
sal n’apporte pas de renseignement supplé-
mentaire (5, 6). L’intensité de la fièvre et des
signes généraux n’est pas efficace non plus
pour établir cette distinction.

Un meilleur argument pour affirmer qu’il
y a surinfection bactérienne est l’argument
de durée. Lorsque les signes de congestion
d’un sinus et la rhinorrhée se prolongent au-
delà de dix à quatorze jours, le diagnostic de
sinusite bactérienne devient probable. Pro-
bable, mais pas encore certain, puisque au
quatorzième jour d’un rhume non compli-
qué, il y a encore 25% des patients qui se
plaignent de rhinorrhée (7, 8), et 20% des
patients dont le scanner démontrerait la
présence de liquide inflammatoire dans un
sinus (3).

La prolongation d’une fièvre au-dessus de
39° après trois jours de rhume est également
un critère valable pour affirmer une surinfec-
tion bactérienne (9). Mais la majorité des cas
de sinusites ne provoquent pas une fièvre
aussi élevée.

Lorsque le diagnostic de sinusite est
posé avec des critères raisonnables, un trai-
tement antibiotique est-il vraiment nécessai-
re? Certains auteurs se permettent d’en dou-
ter (10).

Le pronostic spontané de la sinusite aiguë
est relativement bon. En l’absence de traite-
ment antibiotique, 50% des patients évo-
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luent déjà favorablement après trois jours, et
60% après dix jours (11).

Les complications de la sinusite aiguë sont
rares (12).

On affirme souvent qu’une sinusite aiguë
mal soignée peut évoluer vers une sinusite
chronique. La sinusite chronique est cepen-
dant cent fois plus rare que la sinusite aiguë.
Les liens entre sinusite aiguë et sinusite chro-
nique restent mal élucidés, si bien qu’il n’est
pas permis d’argumenter qu’un traitement
insuffisant de la sinusite aiguë expose à l’in-
stallation d’une sinusite chronique (13). Il y a
plus de sinusites aiguës récurrentes que de
véritables sinusites chroniques, et les récur-
rences des sinusites dépendent plus de l’ana-
tomie des fosses nasales que de la qualité du
traitement antibiotique.

Parmi les complications classiques de la si-
nusite, on cite la cellulite orbitaire, l’ostéite
du frontal, la méningite, l’abcès sous-dural,
et l’abcès cérébral. Il n’est pas question de
mettre en doute ces affirmations, mais il faut
être conscient de la rareté relative de ces
complications. Si l’on regroupe les études
consacrées au traitement de la sinusite qui in-
cluent un groupe traité par placebo, on col-
lecte une population de 370 patients non trai-
tés. Parmi ces patients, aucune complication
n’est rencontrée (11, 13-17). Les grands
centres de référence américains qui publient
leur expérience en matière de sinusites com-
pliquées d’empyème sous-dural (18) ou
d’abcès cérébral (19) ne collectent finalement
que très peu de cas, en comparaison avec la
grande fréquence des sinusites. Pour ces
complications, c’est la sinusite chronique qui
est impliquée, plutôt que la sinusite aiguë. La
flore bactérienne des abcès cérébraux est plus
semblable à celle des sinusites chroniques
qu’à celle des sinusites aiguës.

Le bénéfice du traitement antibiotique au
cours de la sinusite aiguë est diversement ap-
précié. Si l’on se limite à des degrés modérés
d’atteinte radiologique, par exemple un

simple épaississement de la muqueuse des si-
nus, il n’y a pas de différence entre l’évolu-
tion des cas traités par antibiotique et des cas
traités par un placebo (20). Les résultats ne
sont pas nécessairement impressionnants si
l’on sélectionne les patients suivant des cri-
tères plus exigeants. Dans une étude rando-
misée portant sur 214 patients, le bénéfice
du traitement antibiotique est pratiquement
nul (13). D’autres travaux aboutissent à des
conclusions différentes. Par exemple une
étude conclut que 79% des patients sous
amoxicilline sont améliorés au troisième jour
de traitement, contre 60% sous placebo (16).
Finalement, une méta-analyse des publica-
tions disponibles conclut que la prescription
d’un antibiotique diminue de moitié le risque
de persistance des symptômes (21).

Puisqu’un antibiotique est utile, lequel
faut-il choisir?

Plusieurs études comparent le traitement
par l’amoxicilline avec d’autres antibiotiques
à spectre plus large. L’amoxicilline couvre en
général bien Streptococcus pneumoniae, mais
pas les souches d’Hemophilus influenzae et
de Moraxella catarrhalis productrices de
β-lactamase. De façon surprenante, aucune
étude ne démontre un avantage tangible à
élargir le spectre d’activité au-delà de celui de
l’amoxicilline. C’est ainsi que les résultats ne
sont pas meilleurs avec l’amoxicilline-clavu-
lanate (11), avec le céfuroxime axetil (22), ou
avec le cefpodoxime proxetil (23).

Finalement, les méta-analyses de l’en-
semble des études cliniques publiées ne per-
mettent pas de distinguer un avantage à au-
cun antibiotique particulier, que ce soit
l’amoxicilline, une céphalosporine orale, un
macrolide, ou le cotrimoxazole (21).

Combien de temps faut-il traiter?

Classiquement, le traitement antibiotique
est prolongé entre dix et quatorze jours. Cet-
te attitude est remise en question depuis
quelques années. Une étude portant sur
76 patients ne constate aucune différence
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entre un traitement de trois jours ou de dix
jours par le cotrimoxazole (24). Une autre
étude permet de comparer quatre jours et dix
jours de céfixime chez respectivement 80 et
85 patients, sans différence significative dans
le résultat clinique (25).

LES OTITES MOYENNES

Tout comme la sinusite, l’otite moyenne
bactérienne n’est pratiquement jamais une
maladie primaire. C’est une complication
d’une inflammation virale des voies respira-
toires supérieures. Les otites moyennes ne
méritent un traitement antibiotique que dans
la mesure où elles sont la conséquence d’une
surinfection par des bactéries pyogènes.

Comme la sinusite, l’otite moyenne est
une maladie largement surdiagnostiquée (26,
27). 

Le diagnostic clinique d’otite repose sur le
contexte de rhino-pharyngite, et sur un cor-
tège de signes qui traduisent la présence d’in-
flammation avec accumulation de liquide
dans l’oreille moyenne: rougeur et bombe-
ment du tympan, et, à partir d’un certain âge,
anamnèse de douleur, d’hypo-acousie, d’au-
to-acousie, de sensation d’oreille pleine, de
perception de claquements. Or ces signes
font souvent partie intégrante de l’infection
virale des voies respiratoires supérieures, mê-
me en l’absence de surinfection bactérienne.
Chez les adultes, au cours d’un rhume banal,
on a pu constater la présence de liquide dans
l’oreille moyenne entre le deuxième et le cin-
quième jour de maladie dans trois quarts des
cas (28). Une fois sur deux, ce liquide est sous
tension. C’est précisément entre le deuxième
et le cinquième jour d’une rhino-pharyngite
que l’on pose le plus souvent le diagnostic
d’otite chez les enfants (29).

Lorsqu’on ponctionne le liquide qui s’ac-
cumule dans l’oreille moyenne, le premier
agent pathogène que l’on découvre, et sou-

vent le seul, est un virus. Par exemple le virus
Respiratory syncytial, ou un virus influenza
ou parainfluenza (30). Les virus sont ca-
pables d’induire par eux-mêmes une inflam-
mation dans l’oreille moyenne (31).

La physiopathologie des otites est que
l’inflammation et l’accumulation de liquide
permettent la surinfection par des bactéries
pyogènes provenant du pharynx. Il est inté-
ressant de noter que dans les modèles expéri-
mentaux, il faut un temps considérable avant
que des bactéries du pharynx ne viennent
surinfecter l’otite, soit sept à dix jours (32).

La surinfection bactérienne n’est d’ailleurs
pas une condition indispensable pour qu’il y
ait une otite cliniquement significative. Dans
un bon quart des otites, la ponction de liqui-
de ne ramène aucune bactérie. Lorsqu’une
otite ne répond pas de façon satisfaisante à
un traitement antibiotique, il ne se trouve au-
cune bactérie dans l’oreille moyenne dans la
moitié des cas (33-34). Au contraire, c’est
bien souvent un virus qu’on y retrouve, et
qui explique la durée anormale de la maladie.
Par contraste, la découverte tardive d’un vi-
rus dans l’oreille moyenne est plus rare
lorsque l’évolution clinique est favorable
(41% versus 68% en cas de persistance des
signes cliniques) (35). Même en cas de surin-
fection bactérienne, la mauvaise évolution
clinique est corrélée avec la persistance d’un
virus dans l’oreille moyenne (36). Le rôle des
virus ne peut donc pas être sous-estimé.

Inversement, le rôle des bactéries ne doit
pas être surestimé. Plus de la moitié des en-
fants qui conservent une bactérie pyogène
dans l’oreille moyenne malgré deux à six
jours de traitement antibiotique ne s’en por-
tent pas plus mal sur le plan clinique.

Comme pour les sinusites, le pronostic
spontané des otites moyennes est relative-
ment bon. Une méta-analyse collectant les
données de 33 études thérapeutiques, et
concernant 5400 enfants atteints d’otite, dé-
montre que 81% des patients non traités
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guérissent spontanément en un temps accep-
table (37). Ce chiffre s’oppose à 95% avec un
traitement antibiotique.

Que risque un patient dont on négligerait
le traitement antibiotique au cours d’une
otite?

Certains cas évoluent vers une otite séreu-
se, avec persistance de liquide dans l’oreille
moyenne, sans signes inflammatoires, pen-
dant quelques semaines ou quelques mois.
Cette pathologie est source de troubles de
l’audition. Le mécanisme de cette complica-
tion est une hyperplasie des cellules sécré-
trices de mucus, réactionnelle à l’inflamma-
tion aiguë (38). Le traitement antibiotique ne
diminue pas la fréquence de cette complica-
tion.

Toute infection de l’oreille moyenne se
complique d’une hyperossification modeste
des osselets et de la paroi de la cavité de
l’oreille moyenne (mais pas de l’oreille inter-
ne), qui persiste pendant plusieurs mois (39).
Il y a certainement un danger pour l’audition
en cas de récidives trop fréquentes.

Historiquement, l’otite moyenne avait
mauvaise réputation, principalement à cause
de la fréquence des mastoïdites. Cette com-
plication grave survenait dans 15% des
cas (40). Actuellement, on observe encore
des cas d’otite moyenne qui évoluent vers
une mastoïdite. Le Children’s Hospital de
Pittsburgh en observe près de cinq cas par
an, et observe même un cas de suppuration
du labyrinthe environ tous les cinq ans (41).
Il reste cependant étrange de constater com-
bien cette complication est devenue plus rare
que par le passé. La tentation est forte d’ex-
pliquer ce progrès par le traitement antibio-
tique systématique des otites. Mais ce serait
une simplification hâtive. Aux Pays-Bas, il
est considéré comme mauvaise médecine de
prescrire un antibiotique en cas d’otite. Van
Buchem, Peeters et Van ’t Hof publient une
série de 4 860 cas d’otite chez des enfants de
plus de 2 ans (42). Seuls 200 d’entre eux au-

ront le droit à une visite chez un spécialiste
en oto-rhino-laryngologie, parce que l’évo-
lution est jugée mauvaise après trois à quatre
jours de traitement conservateur, ou parce
qu’apparaît un écoulement spontané de
l’oreille. Lorsque l’évolution est mauvaise, le
protocole de l’étude tire au sort entre la tym-
panocentèse, une antibiothérapie ou les
deux. Dans le cadre d’une stratégie qu’on ju-
gerait dure dans bien d’autres pays, on ne
constate que deux cas de mastoïdite. Claire-
ment, quelque chose a changé que nous com-
prenons mal, et qui fait que la mastoïdite est
devenue plus rare.

Cette étude jette évidemment un trouble
profond quant à l’utilité de prescrire
systématiquement un antibiotique en cas
d’otite. D’autres auteurs confirment que
l’abstention thérapeutique est raisonnable en
cas d’otite (43, 44).

L’étude de Van Buchem, Peeters, et
Van ’t Hof mérite une réflexion approfondie.

Une première réflexion est que si plus de
95% des diagnostics d’otite évoluent favora-
blement, c’est qu’il ne faut pas poser trop
précocement le diagnostic de surinfection
bactérienne. Ceci rejoint les considérations
développées plus haut. Il est probablement
raisonnable de patienter quelques jours. Tout
comme pour le diagnostic de sinusite, c’est la
persistance anormalement longue des symp-
tômes qui doit justifier une intervention thé-
rapeutique.

Une seconde réflexion peut être faite à
partir des données bactériologiques. Les ré-
sultats bactériologiques de ces auteurs ne
correspondent pas aux données classiques.
Presque toutes les publications qui étudient
la flore bactérienne de l’oreille moyenne par
une tympanocentèse précoce donnent des
statistiques similaires entre elles. Streptococ-
cus pneumoniae est cultivé à partir de 25 à
30% des patients; Hemophilus influenzae à
partir de 15 à 30%. Moraxella catarrhalis à
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partir de 3 à 20%. Le streptocoque β-hémo-
lytique du groupe A est considéré comme
rare (2 à 3%). Comme on l’a signalé, un bon
pourcentage des cultures ne ramènent aucu-
ne bactérie. Dans l’étude néerlandaise,
lorsque les cas qui évoluent mal clinique-
ment après trois à quatre jours de traitement
conservateur subissent une tympanocentèse
(70 cas), c’est une flore différente qui est cul-
tivée. Le germe qui prédomine est le strepto-
coque β-hémolytique du groupe A (39%).
Streptococcus pneumoniae est cultivé à partir
de 17% des patients; Hemophilus influenzae
à partir de 1,5% seulement. Moraxella catar-
rhalis n’est pas retrouvé. Staphylococcus au-
reus apparaît dans 7% des cas.

En ce qui concerne Streptococcus pneumo-
niae et Hemophilus influenzae, Klein est
arrivé à la même conclusion: lorsque aucun
traitement antibiotique n’est donné, Strepto-
coccus pneumoniae persiste très souvent
dans l’oreille moyenne, tandis que Hemophi-
lus influenzae tend à disparaître spontané-
ment (45).

Ces découvertes suggèrent qu’il existe une
hiérarchie dans le pouvoir pathogène des di-
verses espèces bactériennes lorsqu’elles colo-
nisent une oreille moyenne infectée par un
virus. Le streptocoque β-hémolytique du
groupe A vient en tête. Ce germe intervient
peu dans la statistique précoce, mais prend
d’autant plus d’importance que la statistique
se limite aux cas sévères. Il est à noter que
c’est, par excellence, le germe responsable de
mastoïdites. Il est remarquable aussi que la
fréquence des infections sévères par ce germe
a diminué considérablement au cours du
vingtième siècle dans l’ensemble de la patho-
logie, expliquant peut-être la raréfaction des
cas de mastoïdite. Streptococcus pneumoniae
vient en second. Quant à Hemophilus in-
fluenzae et Moraxella catarrhalis, deux es-
pèces souvent porteuses de β-lactamases,
elles semblent moins virulentes. Ces espèces
sont, sans doute, moins importantes à traiter.

Ces réflexions incitent le médecin à ne pas
commencer trop vite une antibiothérapie, et
à cibler son traitement éventuel vers les deux
plus grands pathogènes de l’oreille, le strep-
tocoque et le pneumocoque. Il y a quelques
années, on aurait émis une réserve, parce que
10% des Hemophilus influenzae participant
à des otites moyennes étaient du type capsu-
lé B, c’est-à-dire des souches virulentes, ca-
pables de provoquer une bactériémie. Ces
souches ne poseront bientôt plus de problè-
me, grâce à la vaccination.

L’amoxicilline est souvent conseillée com-
me premier traitement de l’otite moyenne ai-
guë par les auteurs américains, avec la sug-
gestion de passer à un autre antibiotique en
cas d’échec clinique après 48 heures (46).
Cette attitude est logique si l’on accepte une
hiérarchie de virulence des bactéries dans
l’oreille moyenne.

En pratique, il n’y a pas d’étude dispo-
nible comparant l’amoxicilline avec d’autres
antibiotiques à spectre plus large. Nous dis-
posons, par contre, des résultats de plusieurs
études qui comparent entre eux des antibio-
tiques à spectre large dans le traitement de
l’otite moyenne (26). L’amoxicilline-clavula-
nate ou le cotrimoxazole sont comparés à des
céphalosporines orales. Le résultat est équi-
valent pour le plupart des antibiotiques étu-
diés. Certaines études montrent cependant
de moins bons résultats avec le céfaclor, qui
est intrinsèquement moins actif vis-à-vis de
Streptococcus pneumoniae et Hemophilus in-
fluenzae (47-48).

Comme pour la sinusite, la durée du
traitement fait l’objet de discussions. Les
études cliniques à propos de cette question
ont fait l’objet d’une publication de méta-
analyse (49). La conclusion est qu’un traite-
ment de cinq jours est suffisant, en l’absence
de complications. Une réserve est formulée
pour les enfants de moins de 2 ans, chez les-
quels un traitement de dix jours reste plus
prudent (50).
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LES BRONCHITES

Il convient de distinguer ici deux situa-
tions principales: les bronchites aiguës, qui se
déroulent dans un arbre respiratoire sain,
et les exacerbations de la bronchite chro-
nique.

La majorité des bronchites aiguës sont
provoquées par des virus. Une petite pro-
portion des cas de bronchites aiguës est pro-
voquée par des bactéries non pyogènes,
comme Mycoplasma pneumoniae ou Chla-
mydia pneumoniae, mais ces cas sont sou-
vent difficiles à reconnaître cliniquement.

Nous disposons de quelques études cli-
niques qui ont comparé l’évolution des
bronchites aiguës avec et sans traitement an-
tibiotique. Les méta-analyses de ces études
aboutissent à la conclusion que le traitement
antibiotique n’apporte qu’un bénéfice mi-
neur: la prescription d’érythromycine, de
doxycycline, ou de cotrimoxazole raccourcit
la durée de la toux, et la durée d’incapacité de
travail d’une demi-journée environ (51, 52).

Malgré le peu d’utilité des antibiotiques
dans les bronchites sans complications,
beaucoup de médecins en prescrivent systé-
matiquement. En France, par exemple, 80%
des visites chez le médecin pour une bron-
chite se clôturent par une prescription d’un
antibiotique (53).

Il y a des épisodes d’exacerbations de la
bronchite chronique qui sont provoqués par
la pollution atmosphérique (54). Mais il est
probable que la plupart des exacerbations
sont déclenchées par un épisode infectieux.

Suite à des travaux anciens, il est habituel
d’incriminer ici des virus. Il y a vingt-cinq
ans, on a démontré une infection virale dans
un tiers (55) à deux tiers des cas (56). Des au-
teurs contemporains contestent l’importance
des virus (57).

Mycoplasma pneumoniae ou Chlamydia
pneumoniae n’interviennent que dans peu de
cas (58).

Chez beaucoup de patients souffrant
d’une exacerbation de la bronchite chro-
nique, les bronches contiennent des bactéries
pyogènes, surtout lorsqu’il s’agit d’une exa-
cerbation sévère. Le germe retrouvé le plus
fréquemment est Hemophilus influenzae.
Il y a aussi des cas où les bronches contien-
nent Streptoccus pneumoniae, Moraxella ca-
tarrhalis, Pseudomonas aeruginosa, ou enco-
re une entérobactérie.

Le rôle de ces bactéries dans le déclenche-
ment de l’exacerbation est difficile à détermi-
ner. Chez les patients souffrant de bronchite
chronique, il est habituel de découvrir
les mêmes espèces bactériennes dans les
bronches en dehors des épisodes d’exacerba-
tion (55). Hemophilus influenzae, en particu-
lier, s’implante de façon presque définitive
dans les bronches lorsque la broncho-pneu-
mopathie obstructive devient sévère. Ce
germe se fixe solidement entre les cellules
épithéliales (59, 60). Par contre, les exacerba-
tions s’accompagnent souvent d’une réponse
en anticorps contre les bactéries qui occu-
pent les bronches (61).

Quel que soit le rôle des bactéries pyo-
gènes dans le déclenchement des exacerba-
tions de la bronchite chronique, il est perti-
nent de supposer que leur prolifération dans
les bronches pourrait aggraver les épisodes
d’exacerbation. Ces bactéries sont respon-
sables d’une sécrétion locale d’histamine, soit
par une sécrétion directe (pour Hemophilus
influenzae), soit par l’intermédiaire d’une ré-
action allergique de type 1, avec l’interven-
tion d’anticorps IgE dirigés contre des anti-
gènes bactériens (62). Ces bactéries sont
responsables d’un appel de globules blancs
neutrophiles vers la lumière des bronches.
Les globules blancs sécrètent des protéases et
des interleukines qui aggravent les lésions
histologiques (56). Les globules blancs neu-
trophiles s’autolysent, en libérant de grandes
quantités d’ADN, qui rend le mucus bron-
chique plus visqueux. Il est donc intéressant
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d’évaluer l’apport d’un traitement antibio-
tique au cours des exacerbations de la bron-
chite chronique.

Quelques études cliniques, déjà anciennes,
ont été consacrées à la comparaison entre un
traitement antibiotique et l’abstention. La
plupart de ces études ont été décevantes, en
ce sens qu’il y avait une tendance à un
meilleur résultat avec un traitement antibio-
tique, mais sans atteindre un seuil de signifi-
cation statistique. L’étude d’Anthonissen et
al. inclut le plus de patients, et apporte les ar-
guments statistiques les plus convaincants en
faveur du traitement antibiotique (63). La
méta-analyse de l’ensemble de ces études dé-
montre finalement qu’il y a un certain béné-
fice clinique à l’utilisation d’un antibiotique
au cours des épisodes d’exacerbation de la
bronchite chronique, mais que ce bénéfice
est modeste, et n’est pas observé pour tous
les patients (64). Faute de pouvoir prédire
quels patients bénéficieront d’un tel traite-
ment, le bon sens amène à réserver les anti-
biotiques aux cas les plus sévères, avec dys-
pnée et risque d’hospitalisation, et en
définissant de façon stricte ce qu’il faut
considérer comme une exacerbation (accen-
tuation de la dyspnée, augmentation de la
toux, et augmentation de la purulence des ex-
pectorations).

Si l’on décide de traiter par un antibio-
tique une exacerbation de bronchite chro-
nique, quel antibiotique faut-il choisir?

La réponse théorique est qu’il faut un an-
tibiotique qui diffuse bien dans le mucus des
bronches, et qui est suffisamment actif sur
Hemophilus influenzae et sur Streptococcus
pneumoniae (56). Les β-lactamines (amoxi-
cilline, clavulanate, céphalosporines) diffu-
sent assez mal dans le mucus des bronches (5
à 20% de la concentration sérique). Les té-
tracyclines diffusent un peu mieux (17 à
30%). Les nouveaux macrolides, le cotri-
moxazole et les quinolones diffusent très
bien (65).

Les études cliniques ne confirment pas les
différences théoriques basées sur la diffusion
vers le mucus (66). Par contre, l’activité sur la
flore bactérienne influence le résultat,
puisque le céfaclor ou l’érythromycine, qui
sont moins actifs sur Hemophilus influenzae
se montrent moins efficaces que d’autres an-
tibiotiques (67, 68).

L’amoxicilline est un bon choix sauf si les
bronches sont colonisées par une souche
d’Hemophilus influenzae productrice de
β-lactamase. La combinaison amoxicilline-
clavulanate devrait alors lui être préférée. Le
cotrimoxazole et les tétracyclines convien-
nent. Plusieurs macrolides sont actifs sur
Hemophilus influenzae, comme le clarithro-
mycine et l’azithromycine. Les quinolones
sont actives sur Hemophilus influenzae, mais
n’ont qu’une activité médiocre sur Strepto-
coccus pneumoniae, du moins les quinolones
disponibles actuellement dans notre pays.
On est donc réticent à les utiliser ici, parce
qu’on redoute que l’infection bronchique à
Streptoccus pneumoniae n’évolue vers une
réelle pneumonie (69), et parce qu’on sait
qu’une marge thérapeutique trop étroite ex-
pose au risque d’installation rapide d’une ré-
sistance.

ÉVOLUTION
DES SENSIBILITÉS BACTÉRIENNES
RESPONSABLES DES INFECTIONS

DES VOIES RESPIRATOIRES

Pendant quarante ans, Streptococcus pneu-
moniae a été considérée comme très facile à
traiter. Comme les autres streptocoques, ces
germes étaient extrêmement sensibles à la pé-
nicilline. La concentration minimale inhibi-
trice pour 90% des souches était de
0,03 mg/l. Si l’on considère qu’au cours d’un
traitement on obtient facilement une concen-
tration tissulaire de 2 ou 4 mg/l, on apprécie
à quel point la marge de sécurité était géné-
reuse.
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Depuis quelques années, des souches de
Streptococcus pneumoniae peu sensibles à la
pénicilline se répandent dans le monde en-
tier. En Europe, elles sont d’abord apparues
en Espagne. De là, elles ont envahi progres-
sivement le continent. Dans certains pays du
Sud, les souches résistantes à la pénicilline
dépassent en fréquence les souches sensibles.
Dans d’autres pays, comme le nôtre, les
souches complètement résistantes sont enco-
re relativement rares, mais on commence à
rencontrer beaucoup de souches de sensibili-
té intermédiaire.

En 1998, une dizaine de laboratoires ré-
partis en Belgique ont recensé ensemble la
sensibilité des souches isolées à partir
d’échantillons provenant d’infections (70).
Près de 7% des souches avaient une concen-
tration minimale inhibitrice de 2 mg/l ou
plus, et méritaient donc le nom de souches
résistantes. Un nombre équivalent avaient
une concentration minimale inhibitrice entre
0,12 et 1 mg/l, ce qui mérite la qualification
de sensibilité intermédiaire.

Il s’agit d’une résistance de type intrin-
sèque, et non de la sécrétion d’une β-lacta-
mase, si bien que l’utilisation de clavulanate,
qui est un inhibiteur de β-lactamases, ou
l’utilisation de céphalosporines, qui résistent
aux β-lactamases, n’améliorent en rien les ré-
sultats. Vis-à-vis des pneumocoques peu sen-
sibles à la pénicilline, aucun antibiotique de
la famille des β-lactamines n’est réellement
mieux loti que la pénicilline. Car la sensibili-
té évolue parallèlement pour l’ensemble des
β-lactamines. Que ce soit sur des souches
sensibles ou peu sensibles, l’amoxicilline est à
peine un peu plus active que la pénicilline, le
céfuroxime est un peu moins actif (concen-
tration minimale inhibitrice double), le céfa-
clor est considérablement moins actif
(concentration minimale inhibitrice multi-
pliée par 32).

Les autres familles d’antibiotiques ne sont
souvent que d’un maigre secours. Les

souches de Streptococcus pneumoniae qui
circulent actuellement sont aussi de plus en
plus souvent résistantes aux macrolides: dans
notre pays, on atteint plus de 30% de résis-
tance à l’érythromycine. Par rapport à cet
antibiotique, la majorité des «néo-macro-
lides» qui sont à notre disposition depuis
quelques années constituent un progrès sur
le plan des qualités pharmacologiques, mais
pas sur le plan de l’activité antibiotique.

En Belgique, la sensibilité de Streptococcus
pneumoniae à la clindamycine correspond le
plus souvent à celle vis-à-vis des macrolides.

Pour les tétracyclines, le pourcentage de
résistance est de 25% pour les pneumo-
coques sensibles à la pénicilline. Pour les
souches peu sensibles à la pénicilline, la résis-
tance est rencontrée dans 75% des cas.

Il reste le cotrimoxazole, pour lequel 90%
des souches sont sensibles (71).

Face à ce problème de résistance, que
peut-on faire? Dans la majorité des cas d’in-
fections provoquées par Streptococcus pneu-
moniae, le médecin ne dispose pas d’une
preuve bactériologique, et il ignore donc la
sensibilité du germe qu’il doit traiter. Pour
les infections relativement faciles à traiter, la
meilleure solution reste d’utiliser une β-lac-
tamine, mais en optimisant le traitement.

En médecine générale, il reste possible de
soigner convenablement la plupart des infec-
tions pneumococciques ordinaires par
l’amoxicilline, mais il est judicieux d’aug-
menter les doses. Deux heures après la prise
orale de 1 g d’amoxicilline (chez l’enfant,
25 mg/kg), la concentration sérique atteint
environ 16 mg/l, et elle dépasse encore
2 mg/l deux heures plus tard. Une dose de
1 g trois fois par jour est encore bien tolérée.
Il n’est pas possible d’augmenter de la même
manière le céfuroxime axetil. La dose de trois
fois 500 mg (12,5 mg/kg pour un enfant) par
jour est déjà médiocrement tolérée par le tu-
be digestif (72).
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En milieu hospitalier, il est plus facile
d’obtenir des concentrations tissulaires effi-
caces, en utilisant des β-lactamines à dose
élevée, par voie intraveineuse. On peut utili-
ser la pénicilline, l’amoxicilline, ou une cé-
phalosporine de troisième génération. Il n’est
donc pas étonnant de lire plusieurs publica-
tions qui ne constatent pas de difficultés par-
ticulières au traitement des pneumonies à
Streptococcus pneumoniae en cas de souche
de sensibilité réduite (73-76).

En ce qui concerne les otites, on a affirmé
que la concentration en antibiotique dans
l’exsudat de l’oreille moyenne doit excéder la
concentration minimale inhibitrice du germe
pendant au moins 40% du temps (77). Une
dose orale de 1 g d’amoxicilline (chez l’en-
fant, 25 mg/kg) permet d’obtenir une
concentration au-dessus de 6 mg/l dans cet
exsudat (78).

L’expérience clinique du traitement des
otites avec des doses classiques d’amoxicilli-
ne, d’amoxicilline-clavulanate, ou de céfu-
roxime-axétil est étonnante: les perfor-
mances du traitement sont à peine moins
bonnes pour les souches de pneumocoques
peu sensibles ou même résistantes (79-82).
Même en regroupant les études en méta-ana-
lyse, on n’observe pas de différence statisti-
quement significative. Par contre, pour le cé-
faclor, les résultats sont nettement moins
bons lorsque la souche de pneumocoque est
peu sensible ou résistante.

Depuis plus de vingt ans, il circule un bon
nombre de souches d’Hemophilus in-
fluenzae qui sont hautement résistantes à
l’amoxicilline, parce qu’elles sécrètent une
β-lactamase. Dans nos régions, le pourcenta-
ge de ces souches est d’environ 17% (83).
C’est pour surmonter la difficulté créée
par cette β-lactamase qu’on fait appel à l’as-
sociation d’amoxicilline et clavulanate, ou
aux céphalosporines. En ce qui concerne
l’amoxicilline-clavulanate, le résultat est très
satisfaisant. Pour les céphalosporines, la sen-

sibilité varie. Parmi les céphalosporines
orales disponibles dans notre pays, c’est le
céfuroxime qui est le plus actif (concentra-
tion minimale inhibitrice d’environ 0,5 mg/l,
comme l’amoxicilline-clavulanate). Le céfa-
clor est un peu moins actif (concentration
minimale inhibitrice d’environ 2 mg/l). La
céfatrizine est encore moins active (concen-
tration minimale inhibitrice de 2 à 8 mg/l).
La céphalexine et le céfadroxil sont franche-
ment inactifs (concentration minimale inhi-
bitrice au-dessus de 4 mg/l).

Depuis une quinzaine d’années, on signa-
le aussi des souches d’Hemophilus in-
fluenzae de sensibilité intrinsèque réduite
vis-à-vis de l’amoxicilline. Ces souches res-
tent rares (83), sauf chez les patients atteints
de bronchite chronique qui reçoivent des
traitements fréquents par antibiotiques. On
est moins préoccupé de la diminution de sen-
sibilité d’Hemophilus influenzae que de celle
de Streptococcus pneumoniae, parce qu’il est
rare que les infections par cette espèce met-
tent la vie en danger.

L’activité de la plupart des macrolides sur
Hemophilus influenzae est assez médiocre,
sauf pour la clarithromycine et l’azithromy-
cine (84-85).

Face aux tétracyclines, la résistance d’He-
mophilus influenzae est très rare (environ
1%) (17).

Pour le cotrimoxazole, la résistance ne dé-
passe pas 5% (71).

Un large pourcentage des souches de Mo-
raxella catarrhalis produisent une β-lactama-
se, et sont résistantes à la pénicilline et à
l’amoxicilline. Ces souches sont sensibles à
l’amoxicilline-clavulanate et aux céphalospo-
rines orales. Il n’y a pratiquement pas de ré-
sistance vis-à-vis de ces antibiotiques, ni vis-
à-vis des macrolides, des tétracyclines, ou du
cotrimoxazole (71).

Pour Streptococcus pyogenes, la sensibilité
vis-à-vis de toutes les β-lactamines reste re-
marquable. Par contre, la sensibilité vis-à-vis
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des macrolides est moins assurée, avec envi-
ron 9% de résistance. La miocamycine, le
dernier macrolide introduit en Belgique, per-
met de récupérer la majorité des souches ré-
sistantes aux autres antibiotiques de cette fa-
mille.

Mycoplasma pneumoniae et Chlamydia
pneumoniae ne répondent pas aux β-lacta-
mines, mais sont très sensibles aux macro-
lides et aux tétracyclines.

CONCLUSIONS

En matière de maladies infectieuses,
l’époque est à la remise en question des habi-
tudes thérapeutiques. Les méthodes statis-
tiques de méta-analyse sont utilisées pour re-
voir les publications anciennes, pour les
comparer entre elles, et pour en retirer l’in-
formation la plus pertinente possible.

Il est probable que les praticiens de méde-
cine générale prescrivent trop souvent un an-
tibiotique en cas d’infection des voies respi-
ratoires. L’excès de prescription est
indéniablement un facteur d’augmentation
de la résistance bactérienne à certains anti-
biotiques.

Il est possible de mieux choisir les patients
qui tireront réellement un bénéfice d’un trai-
tement antibiotique en tirant les leçons de la
physiopathologie.

Beaucoup d’infections virales des voies
respiratoires supérieures comportent une
participation des sinus de la face et des cavi-
tés des oreilles moyennes. L’art du praticien
est de reconnaître à partir de quel moment
cette participation se complique d’une surin-
fection bactérienne. La surinfection est plus
tardive qu’on ne le pense intuitivement.
Beaucoup de surinfections évoluent sponta-
nément vers la guérison, et le risque d’une
évolution traînante ou défavorable est inégal
selon les espèces bactériennes. Le strepto-
coque β-hémolytique du groupe A et Strep-

tococcus pneumoniae sont les germes les plus
dangereux.

Les bactéries pyogènes méritent d’être
traitées par un antibiotique en cas d’exacer-
bation de la bronchite chronique. Il faut ce-
pendant rester conscient que le bénéfice du
traitement n’est que modeste dans la majori-
té des cas. Il est malvenu de prescrire un an-
tibiotique pour les cas légers, de même que
pour les cas de bronchite aiguë sans contexte
de bronchite chronique. Dans le domaine
des exacerbations de la bronchite chronique,
Hemophilus influenzae est le germe principal.

Lorsque le médecin a prescrit un antibio-
tique de façon judicieuse pour un cas de si-
nusite aiguë, d’otite moyenne aiguë, ou
d’exacerbation de la bronchite chronique, et
que l’évolution clinique le déçoit, il doit se
souvenir que la plupart des échecs relèvent
de l’histoire naturelle de la maladie, dans la-
quelle interviennent d’autres facteurs patho-
logiques que les bactéries pyogènes. Il est
souvent vain de modifier l’antibiotique et de
multiplier les prescriptions successives.

Nous n’avons pas parlé des pneumonies.
En médecine générale, beaucoup de pneu-
monies sont des broncho-pneumonies, pro-
voquées par des virus, ou par Mycoplasma
pneumoniae et Chlamydia pneumoniae. A
de rares exceptions près, leur pronostic
spontané est bon. Mais le médecin rencontre
aussi des cas de pneumonies provoquées par
Streptococcus pneumoniae. Ces infections
sont redoutables. Contrairement aux infec-
tions étudiées ici, un traitement antibiotique
est d’une importance capitale. C’est alors le
moment de se souvenir que Streptococcus
pneumoniae n’est plus guère sensible aux
macrolides, et devient de moins en moins
sensible aux β-lactamines. Si l’on veut traiter
une infection sévère provoquée par cette es-
pèce, il est recommandé de prescrire des
doses plus élevées d’amoxicilline, ou d’hos-
pitaliser pour utiliser des β-lactamines par
voie intraveineuse.
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