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Résumé

L’antibiothérapie prescrite aux urgences est souvent empirique. Elle peut avoir deux conséquences néfastes : l’émergence de souches bacté-
riennes résistantes favorisée par des traitements injustifiés, une mortalité et une morbidité importantes en rapport avec l’antibiothérapie inadé-
quate des infections sévères. Pour éviter ces risques, le médecin urgentiste doit effectuer un raisonnement probabiliste. Celui-ci repose sur
l’identification du site infecté et du terrain permettant d’évoquer les hypothèses microbiologiques. Le diagnostic clinique est primordial et doit,
si nécessaire, utiliser les examens complémentaires les plus pertinents. Les tests microbiologiques, le délai de l’antibiothérapie ainsi que le choix
et la voie d’administration des molécules dépendent de la présentation clinique du patient. Pour améliorer la qualité de l’antibiothérapie aux
urgences, des stratégies thérapeutiques ont été élaborées lors des conférences de consensus pour les situations cliniques les plus fréquentes ou
les plus graves. Elles doivent être largement utilisées par les médecins urgentistes.
© 2006 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Antibiotherapy used in the emergency department are mainly empirical. It can lead to two consequences. First, emergence of resistant strain of
bacteria due to inappropriate initial antimicrobial therapy. Second, increase of mortality and morbidity due to inadequat therapy. To avoid these
risks, emergency physician should consider the site of infections and host factors for making etiological hypothesis. Making clinical diagnosis is
essential and must if necessary confirmed by more relevant radiological or laboratory tests. Microbiological tests, time of therapy, choice and
route of antibiotics are linked to clinical presentation of the patient. To improve quality of antibiotherapy in the emergency departement, guide-
lines for choosing antibiotics for the most important infections encoutered in the emergency department have been made by many infectious
diseases society. These guidelines should be widely used by emergency physicians.
© 2006 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Mots clés : Antibiothérapie ; Urgences ; Raisonnement probabiliste ; Recommandations

Keywords: Antibiotherapy; Emergency department; Principles of empirical therapy; Guidelines
1. Introduction

La pathologie infectieuse représente un motif d’admission
fréquent aux urgences où elle entraîne une prescription impor-
tante et parfois inappropriée d’antibiotiques. Cette forte
consommation d’antibiotiques favorise l’émergence de souches
bactériennes résistantes [1,2]. Cependant, la gravité de certains
états cliniques impose une antibiothérapie immédiate [3]. Les
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médecins urgentistes sont donc souvent confrontés au pro-
blème général de la maîtrise de l’antibiothérapie afin de préve-
nir l’émergence de pathogènes résistants mais aussi au pro-
blème de la mise en route urgente d’une antibiothérapie
adéquate dans les situations qui engagent le pronostic vital du
patient. Pour résoudre ces problèmes, le médecin doit maîtriser
le raisonnement probabiliste aboutissant à la décision de pres-
crire et aussi d’utiliser systématiquement les protocoles d’anti-
biothérapies recommandés par des groupes d’experts.

Dans ce chapitre, nous aborderons les principes du raison-
nement probabiliste, le choix des molécules, et le traitement
. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

mailto:sekene.badiaga@ap-hm.fr
dx.doi.org/10.1016/j.reaurg.2006.10.005


S. Badiaga, P. Gerbeaux / Réanimation 15 (2006) 514–522 515
probabiliste de certaines des situations cliniques qui posent le
plus de problèmes aux urgences.

2. Principes généraux du raisonnement probabiliste

L’antibiothérapie prescrite aux urgences est souvent réalisée
avant que ne soient connus le ou les micro-organismes respon-
sables de l’infection. Elle repose sur un raisonnement probabi-
liste qui implique la connaissance des micro-organismes poten-
tiellement en cause. L’étiologie microbiologique dépend du
site infecté et du terrain sur lequel survient l’infection
(Tableau 1). Avant de prescrire un antibiotique, le médecin
doit donc suivre une démarche qui consiste à répondre succes-
sivement à plusieurs questions.

2.1. Quel est le site infecté ?

La réponse à cette question est primordiale. Elle permet
d’éviter les antibiothérapies injustifiées et d’orienter le traite-
ment probabiliste. L’identification du site infecté nécessite
avant tout un interrogatoire précis et un examen clinique rigou-
reux dont les résultats sont parfois suffisamment pertinents
pour établir le diagnostic (érysipèle, angine, sinusite, otite).
Cependant, des examens complémentaires morphologiques
(radiographie pulmonaire, échographie, scanner) ou biologi-
ques (bandelettes urinaires, ponction lombaire) sont le plus
souvent nécessaires. En cas d’état fébrile sans diagnostic cli-
nique précis, l’antibiothérapie ne doit être débutée qu’en pré-
sence de signes de gravité (température < 36 °C ou > 41 °C,
fréquence cardiaque > 125/minute, pression artérielle
systolique < 90 mmHg) ou de terrain fragile (splénectomie,
neutropénie, autres causes d’immunodépression). L’hypothèse
microbiologique dépend alors de la fréquence de telle ou telle
bactérie en fonction du terrain. Le pneumocoque, Haemophi-
lus influenzae et les entérobactéries sont plus fréquents chez le
sujet asplénique alors que le staphylocoque est plus fréquent
chez le toxicomane.

2.2. Sur quel terrain survient l’infection ?

Pour un même diagnostic clinique, la fréquence relative des
bactéries en cause et leur sensibilité aux antibiotiques diffèrent
en fonction de l’âge, des antécédents, des facteurs de comorbi-
dité, d’une antibiothérapie préalable ou d’une hospitalisation
Tableau 1
Bactériologie des infections communautaires selon le site infecté

Site de l'infection Étiologies microbiologiques habituel

Pneumopathies aiguës communautaires Streptococcus pneumoniae, Mycopla
Chlamydia pneumoniae, Legionella

Méningites aiguës communautaires Streptococcus pneumoniae, Nesseria
Listeria monocytogenes

Cystites et pyélonéphrites Escherichia coli, Proteus mirabilis

Dermohypodermites (érysipèle,
dermohypodermites nécrosantes)

Streptococcus pyogenes

Infections digestives (cholécystite,
angiocholites, sigmoïdites, péritonites)

Escherichia coli, Klebsiella pneumo
(Bacteroides fragilis)
récente. Ainsi, le terrain influence la microbiologie et de ce
fait nuance le raisonnement probabiliste.

2.3. Faut-il pratiquer des examens biologiques non
microbiologiques ?

Les examens biologiques qui peuvent être utiles sont la
NFS, la C-réactive protéine (CRP) et la procalcitonine (PCT).
Ils ont pour objectif de conforter l’origine bactérienne de
l’infection.

L’apport de la NFS dans le diagnostic d’une infection bac-
térienne aux urgences est cependant limité. Elle ne permet pas
de distinguer avec certitude l’origine bactérienne de l’infection.
Elle fournit des éléments d’orientation (neutrophilie, ou neutro-
pénie dans les infections sévères) qui sont surtout utiles
lorsqu’il n’existe pas de diagnostic clinique précis [4].

La CRP est largement utilisée dans le diagnostic et le suivi
thérapeutique des infections à cause de sa très grande sensibi-
lité et de sa rapidité d’évolution. Cependant, son intérêt en
médecine d’urgence est également très limité par son manque
de spécificité [5].

La PCT semble être un marqueur plus pertinent dans les
démarches diagnostique et thérapeutique des infections bacté-
riennes aux urgences. Son taux sérique augmente en cas
d’infection sévère bactérienne ou parasitaire avec une sensibi-
lité comparable ou légèrement inférieure à celle de la PCR
mais avec une meilleure spécificité [6]. L’importance de son
taux sérique au moment de la prise en charge initiale serait
également corrélée à un mauvais pronostic ultérieur des
patients [7]. La PCT peut donc permettre de distinguer les
cas justifiant d’une antibiothérapie ainsi que ceux qui doivent
être traités rapidement.

2.4. Faut-il faire un prélèvement bactériologique
avant l’antibiothérapie ?

Le diagnostic de certitude d’une infection bactérienne
repose sur l’identification du micro-organisme responsable à
partir des prélèvements locaux (ECBU, LCR, liquide de ponc-
tions diverses) et/ou des hémocultures pratiquées avant le
début l’antibiothérapie. Cependant, il a été rapporté que les
résultats des hémocultures pratiquées aux urgences avaient un
faible impact sur le diagnostic et sur l’attitude thérapeutique
adoptée [8–10]. Néanmoins, pour d’autres auteurs ces prélève-
les Autres étiologies bactériennes possibles (surtout en cas de
comorbidité)

sma pneumoniae,
pneumophyla

Haemophilus influenzae, entérobactéries, anaérobies,
Staphylococcus aureus.

meningitis, Haemophilus influenzae, Entérobactéries,
Streptococcus sp
Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus saprophyticus,
Enterobacter sp, Enterococcus sp
Staphylococcus aureus, bacilles à Gram négatif,
anaérobies

niae anaérobies Enterobacter sp, anaérobies, Enterococcus sp,
Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas sp
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ments restent utiles en médecine d’urgence [11,12]. Il semble
plus raisonnable de ne pas recommander la pratique systéma-
tique des hémocultures chez les patients non hospitalisés pré-
sentant des infections bénignes [13]. En revanche, elle doit être
recommandée chez les patients hospitalisés surtout lorsqu’ils
sont fragiles (institutionnalisés, immunodéprimés, aspléniques
ou neutropéniques) ou atteints d’infections sévères (sepsis
sévère, méningites, endocardites) [14–17]. En cas d’extrême
urgence (purpura fulminans, méningites avec signes de gra-
vité), l’antibiothérapie peut débuter avant la pratique des prélè-
vements microbiologiques [3]. L’étiologie microbienne peut
être objectivée ultérieurement par la biologie moléculaire
(polymerase chain reaction ou réaction en chaîne par
polymérase : PCR) [18]. Dans la prise en charge des pneumo-
nies sévères, il est recommandé de rechercher aux urgences,
l’antigène urinaire de Legionella. En raison de la rapidité de
sa réalisation et de sa spécificité, cet examen permet d’orienter
de façon décisive l’antibiothérapie initiale [17,19].

2.5. Une antibiothérapie est-elle justifiée et à quel moment ?

La décision de prescrire une antibiothérapie doit être justi-
fiée par le bénéfice qu’elle apporte au patient en termes de
mortalité ou de morbidité. La prescription d’une antibiothéra-
pie doit donc être limitée aux infections dont l’origine bacté-
rienne est fortement probable et pour lesquelles d’autres mesu-
res ne suffisent pas. Certaines situations nécessitent une
antibiothérapie probabiliste immédiate en raison du risque de
dissémination rapide des germes ou de l’augmentation de
l’inoculum bactérien favorisant le développement du choc sep-
tique dont la mortalité est élevée. Une antibiothérapie doit être
débutée en règle dans la première heure suivant le diagnostic
clinique en cas de purpura fulminans (dès l’arrivée du patient
avant la réalisation de prélèvements microbiologiques) ou
d’autres présentations cliniques (sepsis sévère ou choc sep-
tique, méningite bactérienne, défaillance viscérale) ou dans cer-
taines immunodépressions (neutropénie, splénectomie). En cas
de diagnostic clinique d’infection bactérienne sans signe de
gravité, l’antibiothérapie peut être débutée dans les six heures
après avoir pratiqué les prélèvements microbiologiques néces-
saires. Dans certaines situations (ostéite sur matériel), l’anti-
biothérapie doit attendre l’identification bactériologique.

3. Choix de l’antibiothérapie

3.1. Quel antibiotique utiliser ?

Le choix d’un antibiotique dépend de son activité prévisible
sur les micro-organismes présumés (Tableau 2), de sa bonne
diffusion dans le site infecté ainsi que sur les capacités
d’absorption, d’élimination et de tolérance du sujet infecté.
L’obtention de concentrations antibactériennes efficaces au
niveau du site infecté est indispensable pour empêcher la crois-
sance bactérienne et éviter l’émergence de bactéries résistantes.
Dans les infections bénignes, il faut choisir les antibiotiques les
mieux tolérés et à spectre étroit en raison de leur moindre
impact sur la flore commensale. Dans les infections graves
(états sévères ou sujets fragiles), il faut privilégier l’efficacité
et utiliser volontiers des antibiotiques bactéricides et à large
spectre.

3.2. Faut-il utiliser une association d’antibiotiques ?

La grande majorité des infections observées dans les servi-
ces des urgences sont pour la plupart communautaires à germes
en général sensibles à l’antibiotique indiqué et la monothérapie
est souvent suffisante. Recourir aux associations d’anti-
biotiques à trois objectifs :

● le premier objectif est de renforcer l’efficacité du traitement
en augmentant la bactéricidie grâce à l’effet synergique de
l’association. C’est l’un des objectifs de l’antibiothérapie du
choc septique, des endocardites aiguës, des infections chez
le neutropénique [14,12]. L’activité bactéricide synergique
la plus intéressante est observée avec l’association des bêta-
lactamines avec les aminosides ou les fluoroquinolones
[20] ;

● le deuxième objectif de l’association est d’élargir le spectre
antibactérien dans le traitement des infections sévères
microbiologiquement non documentées (méningites puru-
lentes, pneumonies sévères) [17–19] ou potentiellement plu-
rimicrobiennnes (cellulites nécrosantes, infections intra-
abdominales) [16,21] ;

● le dernier objectif est de prévenir l’émergence prévisible de
mutants résistants lors de l’éradication de certaines espèces
bactériennes par certains antibiotiques (fluoroquinolones,
rifampicine, acide fusidique dans les staphylococcies ; fluo-
roquinonoles, bêtalactamines dans les infections à Pseudo-
monas aeruginosa) [20].

En dehors de ces circonstances, l’association d’antibiotiques
doit être évitée en raison des antagonismes d’action de certains
antibiotiques, du risque d’augmentation des effets indésirables,
et du coût élevé [20].

3.3. Comment prescrire l’antibiothérapie ?

Il faut respecter les posologies et les rythmes d’absorption
recommandés afin d’assurer les concentrations appropriées au
site de l’infection et éviter les surdosages. Les posologies doi-
vent être adaptées à l’état physiologique du sujet. La voie intra-
veineuse doit être préférée dans les infections graves car elle
permet d’obtenir rapidement des concentrations élevées ainsi
qu’en cas de troubles de la déglutition ou de vomissements.
En dehors de ces circonstances, il faut préférer la voie orale
lorsque les bactéries suspectées sont sensibles surtout si l’anti-
biotique a une biodisponibilité excellente per os [20].

4. Principes de l’antibiothérapie probabiliste aux urgences
selon les situations cliniques

Les situations cliniques nécessitant la prescription d’une
antibiothérapie aux urgences sont nombreuses. Dans ce chapi-
tre, nous n’aborderons que celles qui posent le plus de pro-



Tableau 2
Activités antibactériennes et indications pertinentes des antibiotiques dans les infections observées aux urgences

Antibiotiques Activités antibactériennes pertinentes aux urgences Indications pertinentes aux urgences
Pénicillines G et V Streptocoques, anaérobies Gram positif Angines, érysipèle, gangrène gazeuse
Pénicilline M Spectre de la pénicilline G étendu au

Staphylococcus aureus Méthi Sa
Infections à staphylocoque (cellulites superficielles,
endocardites chez le toxicomane IV)

Amoxicilline Spectre de la pénicilline G étendu aux entérocoques,
pneumocoque (IS)b, Listeria monocytogenes

Érysipèle, pneumopathie à pneumocoque, méningites à
listeria.

Amoxicilline + acide clavulanique Spectre de l'amoxicilline étendu aux
Staphylococcus aureus Méthi Sa,
Haemophilus influenzae, anaérobies (Bacteroides sp),
Moraxella catharralis

Cellulite, sinusite, surinfection bronchique, otite,
pneumopathies communautaires, infections intra-
abdominales

Céphalosporine de 3e génération Streptocoque, pneumocoque (IS)b, méningocoques,
entérobactéries, anaérobies Gram positif

Méningites à pneumocoque ou à méningocoque,
pneumopathies, pyélonéphrites, infections intra-
abdominales

Ertapénème Spectre des céphalosporines de 3e génération étendu aux
Staphylococcus aureus Méthi Sa, anaérobies
(Bacteroides sp)

Infections intra-abdominale (cholecystite, angiocholite,
sigmoïdite, péritonites)

Carboxypénicilline + acide clavulanique Spectre ertapénème étendu au Pseudomonas aeruginosa Infections sévères pulmonaires, cutanées, intra-
abdominales

Uréidopéniclline + tazobactam Spectre ertapénème + Pseudomonas aeruginosa Infections sévères pulmonaires, cutanées, intra-
abdominales

Imipénème–cilastatine Spectre ertapénème + Pseudomonas aeruginosa Infections nosocomiales sévères pulmonaires, cutanées et
intra-abdominales

Macrolide (érythromycine,
azithromycine…)

Bactéries intracellulaires (Chlamydia sp, Mycoplasma sp,
Legionella sp), pneumocoque (IS)b, streptocoques

Pneumopathies atypiques

Kétolide (télithromycine) Bactéries intracellulaires (Chlamydia sp, Mycoplasma sp,
Legionella sp), pneumocoque (IS)b,
Haemophilus influenzae, Moraxella catharralis,
streptocoques, Staphylococcus aureus

Pneumopathies de gravité modérées alvéolaires ou
atypiques, surinfection de bronchite, sinusite

Fluoroquinolones de 2e génération Entérobactéries, bactéries à croissance intracellulaire,
Gonocoques, Staphylococcus aureus Méthi Sa

Infections urinaires (cystite, pyélonéphrite, prostatite)

Fluoroquinolones antipneumococcique
(levofloxacine, moxifloxacine)

Entérobactéries, bactéries à croissance intracellulaire,
pneumocoques, Staphylococcus aureus Méthi Sa,
anaérobies, gonocoques

Infections sévères pulmonaires, intra-abdominale, ou
génitales

Aminosides Staphylocoques, Listeria, entérobactéries Sepsis sévères, pyélonéphrites compliquées, méningites à
Listeria, infections intradigestives

Vancomycine Staphylocoques, streptocoques, pneumocoques Infections à staphylocoque Méthi R, méningite à
pneumocoque à sensibilité diminuée à la pénicilline

a Sensibles à la méthicilline.
b inconstamment sensibles à l’antibiotique.
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blème chez l’adulte en raison de leur fréquence ou de leur gra-
vité.

4.1. Choc septique

Le choc septique est une pathologie extrêmement grave res-
ponsable d’un taux de mortalité élevé pouvant atteindre 50 %
et qui nécessite un transfert rapide en milieu de réanimation
[15]. Une antibiothérapie appropriée, débutée dans la première
heure suivant le diagnostic du choc septique, éventuellement
associée à l’éradication chirurgicale d’une porte d’entrée a été
observée comme facteur majeur de réduction de la mortalité
[22]. L’antibiothérapie doit être précédée par deux hémocultu-
res et si nécessaire par des prélèvements locaux [15]. La porte
d’entrée la plus fréquente est le poumon, suivi par l’abdomen
et les voies urinaires. Les germes les plus souvent identifiés
sont des cocci Gram positif (Staphylococcus aureus et Strepto-
coccus pneumoniae) et des bacilles Gram négatif (Entéro-
bactéries et Pseudomonas aeruginosa). L’étiologie est poly-
microbienne dans 10 % des cas [22,23]. Aux urgences, la
pathologie est souvent d’origine communautaire. Une origine
nosocomiale doit être envisagée chez les patients vivant en ins-
titution ou ayant été hospitalisés dans les 30 jours précédents
[23]. Il est justifié de débuter par une antibiothérapie à large
spectre en se basant sur la probabilité des germes potentielle-
ment en cause en fonction du contexte clinique [3,15,22].

4.2. Méningites bactériennes communautaires

La méningite bactérienne est une urgence dont le pronostic
dépend essentiellement de la mise en route rapide d’anti-
biothérapie adéquate [24,25]. Les problèmes rencontrés aux
urgences concernent l’indication de la ponction lombaire, la
pratique d’un scanner cérébral, le délai de la mise en route de
l’antibiothérapie et le choix des antibiotiques. Les réponses à
ces questions sont claires et consensuelles [18]. En pratique, en
cas de suspicion clinique de méningite, il est recommandé de
rechercher immédiatement (surtout chez l’enfant) un purpura
dont la mise en évidence doit faire craindre la survenue
imminente d’un purpura fulminans de très mauvais pronostic
et qui impose l’administration i.v. immédiate de ceftriaxone
(50 mg/kg) avant tout autre mesure. Il faut ensuite rechercher
l’existence d’une immunodépression, de convulsions récentes,
de troubles de la conscience avec score de Glasgow < 10 ou de



Tableau 3
Antibiothérapie probabiliste des méningites purulentes aux urgences

Micro-organismes suspectés en fonction du contexte Antibiothérapie
Avant les résultats du LCR ou examen direct négatif envisagé
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis,
Listeria monocytogenes

Céfotaxime (200 mg/kg par jour en trois perfusions) ou ceftriaxone (70 à 100 mg/kg par jour
en deux perfusions)+vancomycine (dose de charge 15 mg/kg i.v. puis 40 à 60 m/kg par jour
en perfusion continue)±aamoxicilline (200 mg/kg par jour en six perfusions)

Diplocoque Gram positif (Streptococcus pneumoniae) Céfotaxime (200 mg/kg par jour en trois perfusions) ou ceftriaxone (70 à 100 mg/kg par jour
en deux perfusions)+vancomycine (dose de charge 15 mg/kg i.v. puis 40 à 60 m/kg par jour
en perfusion continue)

Diplocoque Gram négatif (Neisseria meningitidis) Céfotaxime (200 mg/kg par jour en trois perfusions ou ceftriaxone (70 à 100 mg/kg par jour
en deux perfusions) ou amoxicilline (200 mg/kg par jour en six perfusions)

Bacille Gram positif (Listeria monocytogenes) Amoxicilline (200 mg/kg par jour en six perfusions)+gentamycine (4,5 mg/kg en trois
perfusions)

Postchirurgie neurologique ou ORL, ou post-traumatique
(Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
Haemiphilus influenzae, entérobactéries, Pseudomonas sp)

Vancomycine (dose de charge 15 mg/kg i.v. puis 40 à 60 m/kg par jour en perfusion
continue)+ceftazidime+ciprofloxacine

a Surtout si âge > 50 ans, grossesse, immunodépression (corticothérapie, myélome…).
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signes neurologiques de focalisation. Leur présence impose la
pratique d’un scanner avant la ponction lombaire. Dans cette
situation il est recommandé de débuter l’antibiothérapie après
une hémoculture avant d’envoyer le malade au scanner. En
l’absence de ces éléments de gravité la ponction lombaire
(PL) et deux hémocultures espacées de 20 minutes doivent
être pratiquées. L’antibiothérapie doit ensuite débuter immédia-
tement après la PL lorsque le LCR est trouble ou purulent, ou
attendre les résultats (obtenus dans l’heure suivant la PL) de
l’analyse biologique du LCR lorsque le liquide est clair. L’anti-
biothérapie initiale doit couvrir l’ensemble des étiologies
microbiologiques possibles [18,26]. Le germe le plus souvent
en cause dans les méningites communautaires des sujets âgés
de plus de deux ans, quel que soit le terrain, est Streptococ-
cus pneumoniae. La fréquence de souches de Streptococ-
cus pneumoniae présentant une sensibilité réduite aux bêtalac-
tamines étant en augmentation constante, il est recommandé de
traiter initialement toute méningite présumée à Streptococ-
cus pneumoniae par la vancomycine (molécule constamment
active sur Streptococcus pneumoniae) associée à une C3G
(céfotaxime ou ceftriaxone) qui diffuse mieux dans le LCR.
Bien que des souches de Nesseiria meningitis à sensibilité
diminuée à la pénicilline G ont été rapportées, cette bactérie
reste parfaitement sensible à l’amoxicilline et au C3G. Quant
à Listeria monocytogenes, elle reste sensible à l’amoxicilline
mais est résistante au C3G. Haemophilus influenzae et les enté-
robactéries qui sont exceptionnellement responsables de
méningites communautaires sont sensibles aux C3G. Ces don-
nées microbiologiques ainsi que les connaissances épidémiolo-
giques sont à la base des stratégies thérapeutiques recomman-
dées [18,26] et présentées sur le Tableau 3. Toutefois, en
absence d’orientation étiologique précise, l’utilisation de l’asso-
ciation C3G + vancomycine + amoxicilline ± gentamycine qui
couvre l’ensemble des pathogènes potentiels les plus fréquents
est justifiée. L’efficacité d’une corticothérapie par la dexamé-
thasone (0,4 à 0,6 mg/kg par jour en quatre injections pendant
deux à quatre jours), débutée en même temps que l’anti-
biothérapie, sur la prévention des séquelles a été démontrée
dans les méningites communautaires à Streptococcus pneumo-
niae [27]. Cette stratégie thérapeutique est de plus en plus
recommandée dans le traitement des méningites bactériennes
à pneumocoque [18].

4.3. Pneumopathies aiguës communautaires (PAC)

La pneumopathie aiguë communautaire (PAC) est un motif
d’admission fréquent aux urgences. Elle se complique d’une
mortalité importante (14 % des PAC hospitalisés), notamment
chez les sujets âgés (18 %) [28]. Elle est à l’origine de la majo-
rité des antibiothérapies prescrites aux urgences, dont un cer-
tain nombre est inutile ou inadapté. Afin d’éviter les antibio-
thérapies inutiles, il est nécessaire d’établir au préalable un
diagnostic clinique précis. Le diagnostic positif de PAC repose
sur l’association d’au moins un signe mineur (température < à
35 °C ou > 38 °C, frissons + sueurs, toux, modification d’une
expectoration chronique, dyspnée, gène thoracique) et d’un
signe majeur (auscultation pulmonaire avec anomalies en
foyer, infiltrat radiologique récent). La radiographie pulmo-
naire peut être prise à défaut et nécessiter la réalisation d’un
scanner thoracique [29,30]. L’origine bactérienne de la PAC
peut être confortée par le dosage de la PCT [7].

L’adéquation de l’antibiothérapie initiale implique la
connaissance des microorganismes responsables dont la fré-
quence varie en fonction du terrain (Tableau 1). La présence
de Streptococcus pneumoniae, étiologie la plus fréquente (2/3
des PAC) et la plus grave (2/3 des décès par PAC), doit être
toujours envisagée. Legionella pneumophila, dont la fréquence
varie de 5 à 15 % et le taux mortalité de 5 à 40 %, est surtout
observée chez les patients immunodéprimés ou porteurs d’une
comorbidité. Les bacilles Gram négatif, souvent d’origine noso-
comiaux, et le staphylocoque peuvent être observés chez les
sujets âgés et/ou avec comorbidité. Mycoplasma pneumoniae
et Chlamydia pneumoniae sont fréquents chez les sujets jeunes
et souvent responsables de pneumopathie atypique. Coxiella
burnetii, agent de la fièvre Q, s’observe dans des situations épi-
démiologiques particulières (contact avec des animaux) [29,30].
Il est actuellement admis qu’il n’existe pas de présentation cli-
nique et/ou radiologique permettant de discriminer avec certi-
tude les différentes bactéries responsables de PAC [29]. Le
choix de l’antibiothérapie initiale est basé surtout sur le pronos-
tic présumé de l’affection qui est estimé par la synthèse des
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éléments épidémiologiques (âge, facteurs de comorbidité), clini-
ques (facteurs de gravités) et biologiques rapidement disponi-
bles aux urgences [17,19]. L’outil le plus utilisé pour déterminer
le pronostic des PAC est le score de Fine [31] (Tableau 4) dont
Tableau 4
Le score de Fine

Éléments de calcul du score de Fine
Variables Points
Facteurs démographiques

Âge homme Âge en années
Âge femme Âge –10
Vie en institution +10

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

Données de l'examen physique
Atteinte des fonctions supérieures +20
Fréquence respiratoire > 30/minute +20
TA systolique < 90 mmHg +20
T° < 36 °C ou > 40 °C +15
Fréquence cardiaque ≥ 125/minute +10

Données de l'examen physique
pH artériel <7,35 +30
Urée ≥ 11 mmol/l +20
Na < 130 mmol/l +20
Hématocrite +10
PaO2 < 60 mmHg ou SaO2 < 90 % +10
Épanchement pleural +10

Mortalité selon les classes du score de Fine
Classes Points Mortalité (%)
I – 0,1–0,4
II ≤ 70 0,6–0,7
III 71–90 0,9–2,8
IV 91–130 8,2–9,3
V > 130 27–31

La classe I correspond à un sujet âgé de moins de 50 ans, sans signes de gra-
vité clinique (température > 40 °C ou < 36 °C, troubles de la conscience,
FR > 30/minute, FR < 125/minute, PAS < 90 mmHg), ni facteurs de comorbi-
dité (BPCO, insuffisance respiratoire chronique, insuffisance cardiaque
congestive, pathologies rénales, hépatique, neurologique chronique, diabète
déséquilibré, immunodépression, drépanocytose, hospitalisation dans l’année
ou vie en institution).

Tableau 5
Antibiothérapies probabilistes initiales proposées dans les pneumopathies communa

Situations cliniques Orientation préférentielle Antibiothérapies
Score de Fine I ou II Domicile Amoxicilline 1 g

Telithromycine 8
forte pour le pneu
Levofloxacine 75

Score de Fine III ou IV aHospitalisation bCeftriaxone (2 g
bAmoxicilline-aci
Levofloxacine 75
Pipéracilline–tazo
d'infection nosoc

Score de Fine V Hospitalisation en unité de soins
intensifs ou en réanimation

Ceftriaxone (2 g/
400 mg/jour si co
Pipéracilline–tazo
d'infection nosoc

a Hospitalisation préférentielle en unité de courte durée (Fine III), en unité de mé
b L’association est d’autant plus conseillée que l’état du sujet est sévère.
c Macrolide : de préférence azithromycine per os 500 mg à j1, puis 250 mg/jour×
l’objectif initial était d’orienter le patient en fonction du risque
de mortalité mais qui contribue de plus en plus au choix de
l’antibiothérapie initiale [17,19]. Il existe une variabilité concer-
nant les stratégies d’antibiothérapies probabilistes ainsi que les
molécules proposées par les guidelines selon les germes les plus
fréquents, l’âge des patients, leur comorbidité, leur exposition
particulière, l’épidémiologie des résistantes, le caractère ambu-
latoire ou hospitalier du traitement.

Le Tableau 5 montre les antibiothérapies qui peuvent être
proposées aux patients des urgences à partir des recommanda-
tions de la Société de pathologie infectieuse de langue fran-
çaise (SPILF) [17]. Les patients classés Fine I (âge < 50 ans,
sans comorbidité, sans signe de gravité clinique) ou Fine II
peuvent être traités à domicile en raison de leur faible risque
de mortalité. Ils peuvent être traités par l’amoxicilline
(1 g × 3/jour) en cas de forte suspicion de pneumocoque.
Cependant, chez le sujet sans comorbidité, la télithromycine
(800 mg/jour pendant 7 à 10 jours) est de plus en plus utilisée
en raison de sa bonne tolérance et surtout de son spectre d’acti-
vité qui inclut le pneumocoque et les agents responsables de
pneumopathie atypiques. Chez le sujet âgé avec comorbidité,
les fluoroquinolones antipneumococciques (FQAP) [levofloxa-
cine ou moxifloxacine] ont été proposées car elles ont l’avan-
tage d’être en plus actives sur les bacilles Gram négatif et les
anaérobies. Cependant, la crainte de l’émergence rapide de
bactéries résistantes favorisée par l’utilisation massive de ces
molécules incite à les utiliser avec modération.

Il est recommandé d’hospitaliser les patients classés Fine III
(unité de courte durée ou service de médecine), Fine IV (service
de médecine) et Fine V (unité de soins intensifs) car ils ont un
risque potentiel de mortalité et de les traiter par une antibiothé-
rapie probabiliste suffisamment large pour couvrir les agents
potentiels. Les traitements probabilistes proposés comprennent
amoxicilline–acide clavulanique ± macrolide, C3G ± macrolide,
FQAP, pipéracilline–tazobactam ± macrolide ou fluoroquino-
lone. Il a été démontré que chez les patients hospitalisés pour
PAC, l’absence d’association d’un macrolide aux bêtalactami-
nes était associée à une augmentation du risque de décès [29].
L’association est d’autant plus recommandée que le score de
Fine est élevé, traduisant un état sévère. Les patients à risque
utaires aiguës en fonction de la gravité

probabilistes proposées
×3/jour pendant dix jours (surtout si forte présomption de pneumocoque)
00 m/jour en une prise pendant sept à dix jour (en absence de présomption
mocoque chez le sujet sans comorbidité)
0 mg/jour ou moxifloxacine 400 mg/jour (surtout si comorbidité)
/jour i.v.) ± macrolidec

de clavulanique (1 g×3/jour) ± macrolidec

0 mg/jour ou moxifloxacine 400 mg/jour (surtout si comorbidité)
bactam 4 g×3/jour i.v. + macrolide i.v. ou fluoroquinolone i.v. (si suspicion
omiale)
jour i.v.) + macrolidec (ou levofloxacine 750 mg/jour ou moxifloxacine
morbidité)
bactam 4 g×3/jour i.v. + macrolide i.v. ou fluoroquinolone i.v. (si suspicion
omiale)
decine (Fine IV).

4 jours, sinon érythromycine i.v. 1 g×3/jour.
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d’infection nosocomiale (hospitalisation récente) doivent être
traités par l’association pipéracilline–tazobactam ± macrolide
ou fluoroquinolone pour couvrir Pseudomonas aéruginosa [17].

4.4. Infections urinaires communautaires de la femme

Les infections urinaires (IU) représentent le deuxième motif
de prescription d’antibiotiques aux urgences. Elles surviennent
préférentiellement chez la femme. Elles sont considérées
comme compliquées lorsqu’elles sont associées à des signes
cliniques de gravité ou lorsqu’elles surviennent chez la
femme enceinte, le sujet âgé de plus de 65 ans, le sujet atteint
d’une pathologie urologique ou d’une maladie sous jacente
susceptible de se décompenser [32,33]. L’étiologie microbiolo-
gique est dominée par Escherichia coli qui est responsable de
70 à 90 % des IU, suivi de loin par Proteus mirabilis, Staphy-
lococcus saprophiticus et de Klebsiella pneumoniae. Actuelle-
ment, 58,7 % des souches d’Escherichia coli sont sensibles à
l’amoxicilline, 63,3 % à l’amoxicilline–acide clavulanique,
78,2 % au cotrimoxazole, 96,6 % à la norfloxacine, 98,3 % au
ciprofloxacine, 99,8 % à la ceftriaxone ou au céfotaxime, et
98,4 % à la gentamycine [34]. En traitement probabiliste, le
choix se porte surtout sur les fluoroquinolones ou les C3G
[32,33].

● La cystite est la plus fréquente des infections urinaires bac-
tériennes. Son diagnostic, évoqué par une symptomatologie
typique, repose dans la forme non compliquée sur la
présence de nitrites et/ou de leucocytes à la bandelette uri-
naire (sensibilité de 61 à 91 %, spécificité de 69 à 88 %,
valeur prédictive négative (89 à 97 %). L’ECBU, examen
de référence des IU, n’est utile que dans les formes compli-
quées ou récidivantes dans le but d’identifier le germe res-
ponsable et de vérifier sa sensibilité aux antibiotiques [32,
33]. Les stratégies thérapeutiques proposées en France repo-
sent, dans les formes non compliquées et non récidivantes,
sur les traitements courts en monodose (ciprofloxacine :
500 mg ; ofloxacine : 400 mg ; pefloxacine : 800 mg;
fosfomycine–trométadol : 3 g ; cotrimoxazole : 3 cp de
400 mg) ou en trois jours (noroxine 400 mg :
1 cp × 2/jour ; loméfloxacine 400 mg : 1 cp×2/jour). Il faut
préférer dans la mesure du possible les traitements de trois
jours qui ont une tolérance comparable aux traitements déli-
vrés en monodose avec une efficacité supérieure et un moin-
dre risque d’échec ou d’émergence de bactéries résistantes
[35]. En cas de complications ou de récidives, une durée de
sept jours par les quinolones est recommandée [32,35].

● Les pyélonéphrites aiguës (PNA) sont moins fréquentes
mais souvent responsables d’hospitalisation en raison de
leur risque d’évolution vers un état septique grave. Le diag-
nostic de PNA, évoqué par la présence d’une fièvre et des
douleurs lombaires accompagnées ou non de signes de cys-
tite, nécessite la réalisation d’un ECBU. La pratique systé-
matique des hémocultures est de plus en plus controversée
car elles ne sont positives que dans 15 à 20 % des cas de
PNA et identifient presque toujours les mêmes micro-
organismes que l’ECBU et modifient peu ou pas l’attitude
thérapeutique ultérieure [8,13]. L’antibiothérapie probabi-
liste dépend du caractère compliqué ou non de la PNA.
Les formes non compliquées, peuvent être traitées en ambu-
latoire par une fluoroquinolone per os (ofloxacine 200 mg :
1 cp×2/jour ; ciprofloxacine 500 mg : 1 cp×2/jour ; levoflo-
xacine 500 mg : 1 cp/jour). La durée habituelle du traite-
ment est de 14 jours mais des traitements de sept jours ont
démontré une efficace équivalente. Dans les PNA compli-
quées, l’hospitalisation est justifiée pour débuter une mono-
thérapie ou une bithérapie utilisant une fluoroquinolone ou
une C3G éventuellement associée à un aminoside. Une
intervention chirurgicale doit être pratiquée en urgence en
cas d’obstacle urologique. L’antibiothérapie initiale des
PNA doit être adaptée aux résultats de l’antibiogramme.
Un ECBU de contrôle est recommandé quatre à six semai-
nes après la fin du traitement. Chez la femme enceinte, le
traitement indiqué est la ceftriaxone [32,33].

4.5. Infections cutanées et des tissus mous

Les infections cutanées et des tissus mous peuvent être
superficielles et correspondent aux dermohypodermites aiguës
bactériennes non nécrosantes (DHBNN) ou profondes et cor-
respondent aux dermohypodermites bactériennes nécrosantes
(DHBN) et aux fasciites nécrosantes [16].

Les DHBNN sont dominées par l’érysipèle qui est caracté-
risée par une grosse jambe rouge aiguë fébrile non nécrosante
aux contours bien limités, causée principalement par Strepto-
coccus pyogenes. D’autres germes tels que Staphylococ-
cus aureus, les anaérobies et les bacilles à Gram négatif sont
parfois incriminés surtout chez le sujet avec comorbidité, mais
leur rôle pathogène reste débattu. Le diagnostic de l’érysipèle
est essentiellement clinique [16,36]. Les examens biologiques
non bactériologiques permettent surtout de détecter une com-
orbidité. Les prélèvements bactériologiques sont peu contribu-
tifs car les hémocultures ne sont positives que dans 2 à 5 % et
identifient Streptococcus β-hémolytique du groupe A dans
73 % des cas [16,36]. Les traitements de référence proposés
sont la pénicilline G 2 millions d’unités×4/jour ou l’amoxicil-
line 1 g×3 à 4/jour qui a l’avantage de pouvoir être administrée
également par la voie orale. Afin d’élargir le spectre antibacté-
rien à Staphylococcus aureus, l’oxacilline 2 g×6/jour ou la
pristinamycine 1 g×3/jour peuvent être utilisées ainsi que
l’amoxicilline–acide clavulanique 1 g×3/jour (sujet présentant
un diabète ou une autre comorbidité favorisant par les anaéro-
bies ou les BGN). L’hospitalisation avec traitement i.v. n’est
nécessaire qu’en cas de forme sévère [16].

Les dermohypodermites bactériennes nécrosantes sont des
urgences médicochirurgicales. Elles sont souvent associées à
une pathologique chronique sous-jacente. L’étiologie est sou-
vent polymicrobienne (85 %) associant Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, anaérobies, et bacilles Gram négatif
[16,36]. Le diagnostic clinique est conforté par l’imagerie par
résonance magnétique (IRM) qui permet de visualiser les zones
nécrotiques et de guider le geste chirurgical. Le diagnostic
microbiologique repose sur les hémocultures et les prélève-
ments locaux lors de la chirurgie. L’antibiothérapie probabi-
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liste, qui n’est qu’un adjuvant du traitement chirurgical, doit
être administrée par voie i.v. et de large spectre [16,36]. Les
traitements proposés sont amoxicilline–acide clavulanique ou
pipéracilline–tazobactam ou l’imipénème associé à un amino-
side ou à une fluoroquinolone [16,36].

4.6. Infections intra-abdominales

Les infections intra-abdominales abordées dans ce chapitre
sont d’origine communautaire et concernent la cholécystite
aiguë, l’angiocholite, la sigmoïdite et les péritonites spontanées
du cirrhotique. Ces pathologies sont graves lorsqu’elles sur-
viennent sur un terrain fragile (sujet âgé, pathologies sous-
jacentes susceptibles de décompenser, immunodépression, mal-
nutrition) ou lorsqu’elles présentent des signes de gravité cli-
nique (défaillance d’organe).

Les bactéries isolées proviennent de la flore digestive com-
mensale [21,37]. L’infection est souvent polymicrobienne. Les
germes identifiés sont dans 40 à 60 % des entérobactéries
(Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp, Pro-
teus spp), dans 20 à 40 % des cocci Gram positif (Enterococ-
cus spp, Streptococcus spp) et dans 10 à 20 % des anaérobies
(Bacteroides fragilis, Clostridium spp). Streptococcus pneumo-
niae a été également identifié dans les péritonites spontanées
du cirrhotique [21,37,38].

Bien que l’intérêt diagnostique des examens microbiologi-
ques (hémocultures, liquide péritonéal) soit très limité, leur
pratique avant l’antibiothérapie reste recommandée surtout
dans les formes graves pour pouvoir détecter les pathogènes
émergents (Candida albicans) et surveiller l’évolution de la
résistance bactérienne [21,37].

L’antibiothérapie des infections intra–abdominales doit être
précoce, administrée par voie intraveineuse, active sur les enté-
robactéries et les anaérobies, et différente de celle utilisée dans
le cadre de l’antibioprophylaxie. Les stratégies thérapeutiques
proposées tiennent compte des critères de gravité à l’admis-
sion. En France, les traitements proposés en absence de critères
de gravité regroupent amoxicilline–acide clavulanique +
gentamycine, ticarcilline–acide claculanique + gentamycine,
céfoxitine en monothérapie, céfotaxime ou ceftriaxone +
métronidazole, gentamycine + métronidazole, céfépine +
métronidazole [37]. On peut ajouter également un nouveau
carbapénème, l’ertapénème, dont le spectre d’activité couvre
la plupart des pathogènes impliqués dans ces infections [39].
En cas de forme grave, il est proposé d’utiliser l’association
pipéracilline–tazobactam ± gentamycine et de réserver l’asso-
ciation imipénème ± gentamycine aux formes nosocomiales
[21]. Cependant, aucun des régimes thérapeutiques recomman-
dés n’a démontré de supériorité par rapport à un autre. Les
associations contenant des fluoroquinolones sont proposées
aux États–Unis [37] mais n’ont pas été retenues dans les
recommandations françaises en raison du risque d’émergence
de souches résistantes. Dans ces infections, l’antibiothérapie
n’est souvent qu’un volet du traitement qui repose essentielle-
ment sur la chirurgie qu’il faut réaliser en urgence en fonction
de l’état du patient [37].
5. Conclusion

L’antibiothérapie prescrite aux urgences est essentiellement
empirique. Elle a un impact important sur la mortalité et la
morbidité des patients ainsi que sur l’émergence des bactéries
résistantes. Pour les réduire, le médecin urgentiste doit d’abord
baser sa décision sur un raisonnement probabiliste, puis utiliser
systématiquement les protocoles d’antibiothérapies recomman-
dés par les conférences de consensus nationales ou internatio-
nales qui doivent être adaptés à l’écologie locale par les com-
missions d’antibiotiques de chaque établissement.
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