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Résumé Grâce aux méthodes de diagnostic actuelles, l’iden-
tification microbiologique des pneumonies communautaires
graves (PCG) peut être établie dans la moitié des cas. Si les
études épidémiologiques ont permis d’établir des recom-
mandations préconisant l’antibiothérapie empirique à débu-
ter, l’identification microbiologique du ou des pathogène(s)
responsable(s) est nécessaire pour la conduite ultérieure du
traitement. Les principaux examens à effectuer pour l’iden-
tification bactérienne sont la réalisation d’hémocultures,
d’un examen cytobactériologique des sécrétions respiratoi-
res et la recherche d’une antigénurie pneumococcique ou
légionnelle. Les hémocultures sont positives dans 15 à
25 % des cas de PCG. L’examen cytobactériologique des
crachats ou l’aspiration endotrachéale, chez le patient intubé,
aide au diagnostic sous réserve que le prélèvement ne soit
pas contaminé par la flore oropharyngée. La positivité d’une
antigénurie est également fonction de la sévérité de la pneu-
monie. Cet examen permet un diagnostic rapide et n’est pas
influencé par une antibiothérapie préalable. Les virus à tro-
pisme respiratoire seraient responsables de 10 à 40 % des
PCG. En période épidémique, des prélèvements par écouvil-
lonnage nasal à la recherche du virus influenza sont recom-
mandés, en raison du bénéfice attendu avec l’instauration
d’un traitement par oseltamivir. Les sérologies permettant
de faire le diagnostic de pneumonie à germes intracellulaires
ont peu d’intérêt aux urgences de même que la réalisation de
prélèvements sous fibroscopie bronchique. Enfin, la recher-
che qualitative par reverse transcriptase (PCR) sérique pré-
sente peu d’intérêt pour le diagnostic de pneumonie bacté-
rienne par rapport aux méthodes usuelles.

Mots clés Pneumonie communautaire grave · Diagnostic
microbiologique

Abstract Current diagnostic methods allow microbial iden-
tification in 50% of patients admitted with severe
community-acquired pneumonia (CAP). Guidelines derived
from epidemiological data help physicians to start empirical
antimicrobial therapy. Definitive microbial diagnosis is use-
ful to guide further pathogen-directed therapy. Blood cultu-
res, cultures of respiratory specimens and urine antigen tests
are recommended to determine the causative bacterial patho-
gen. Positive blood cultures range from 15 to 25% of CAP
patients according to severity. Whether sputum specimens
represent or not lower respiratory secretions determines its
accuracy in CAP microbial diagnosis. In intubated patients,
endotracheal aspirates are often of interest. Detection of
positive pneumococcal or legionella urinary antigen is often
associated with CAP severity. The sensitivity of this test is
not decreased in patients who have received antibiotics prior
to sampling. Viral pneumonia account for 10 to 40% of
severe CAP. Nasal swabs are recommended for influenza
identification using polymerase chain reaction (PCR) in
order to deliver oseltamivir treatment. In the emergency
department, atypical pneumonia serology is less useful than
respiratory specimens obtained using fiberoptic bronchos-
copy. Serum PCR to diagnose bacterial CAP is not superior
to the other usual methods.

Keywords Severe community acquired pneumonia ·
Microbial diagnosis

La pneumonie communautaire grave (PCG) est la première
cause de sepsis sévère et de choc septique rencontrée aux
urgences [1]. Près de la moitié des patients présentant une
PCG nécessite une hospitalisation en réanimation où la mor-
talité varie de 15 à 40 % selon les séries rapportées [2-4]. Les
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études épidémiologiques permettent d’actualiser régulière-
ment les agents microbiologiques responsables des PCG
[5-7]. À partir de ces études, de nombreuses recommanda-
tions ont défini les modalités de l’antibiothérapie empirique
laissant peu de place au hasard dans la prise en charge théra-
peutique de ces patients [8-10]. L’application de ces recom-
mandations a d’ailleurs permis de diminuer la mortalité des
patients présentant une PCG [11]. Ainsi, puisque les patho-
gènes responsables et l’antibiothérapie à instaurer sont
connus, l’utilité de réaliser des prélèvements microbiologi-
ques systématiques chez tous les patients admis aux urgen-
ces pour une pneumonie communautaire peut se discuter.
Plusieurs études ont de fait démontré l’inutilité d’effectuer
des prélèvements microbiologiques initiaux chez des
patients hospitalisés pour une pneumonie communautaire
non sévère [12,13].

On peut considérer qu’il en va différemment chez les
patients présentant une PCG. Dans ce contexte, si l’anti-
biothérapie empirique initiale est peu influencée par les
prélèvements réalisés aux urgences, son adaptation secon-
daire liée à l’identification du ou des pathogènes responsa-
bles peut apporter un bénéfice à titre individuel. La réduc-
tion possible du spectre antibiotique permet la diminution
de la pression de sélection, des effets secondaires et du
coût du traitement. La détermination de la durée du traite-
ment est un autre avantage attendu. L’identification du ou
des pathogènes responsables prend d’autant plus son
importance que le patient présente un terrain associé parti-
culier avec des comorbidités importantes, comme une
bronchopneumonie chronique obstructive (BPCO) ou des
hospitalisations répétées, terrains où une antibiothérapie
à large spectre est souvent débutée [14,15]. De même,
l’antibiothérapie est modifiée ou élargie en cas de résis-
tance du pathogène identifié, même si cette situation
doit être évitée en raison d’un pronostic aggravé [16].
Enfin la positivité d’un prélèvement permet de lever un
doute diagnostique dans des situations de détresse respira-
toire ou de syndrome de réponse inflammatoire systémique
où la présentation clinique impose d’envisager plusieurs
hypothèses diagnostiques.

Plusieurs modèles ou sociétés savantes ont tenté d’éta-
blir ou de définir les critères de gravité d’une pneumonie
communautaire [17-19]. Par souci de simplification nous
définirons dans cette revue, une PCG comme étant une
pneumonie associée à un sepsis sévère ou un choc sep-
tique. Dans une première partie, nous rapporterons les
dernières recommandations des sociétés savantes en ana-
lysant les données ayant permis de les établir. Dans une
deuxième partie, nous mentionnerons les examens à la
recherche d’une étiologie virale puis ceux n’ayant pas
d’utilité avant d’évoquer ceux qui pourraient se dévelop-
per dans les prochaines années afin d’améliorer la prise
en charge diagnostique.

Recommandations des sociétés savantes

Les recommandations récentes des sociétés savantes, qu’el-
les soient françaises, britanniques ou nord-américaines, sont
identiques [8-10]. Elles préconisent pour les patients présen-
tant une PCG nécessitant une admission en réanimation la
réalisation d’hémocultures, une analyse cytobactériologique
des sécrétions trachéobronchiques et la détection d’antigènes
urinaires pneumocoque et légionnelle (Tableau 1).

Hémocultures

Celles-ci sont réalisées au plus vite avant l’instauration de
l’antibiothérapie que l’on sait urgente. Leur nombre optimal
n’est pas précisé sauf par les britanniques qui signalent qu’au
moins 20 ml de sang doit être cultivé. Si l’on fait abstraction
des problèmes d’interprétation liés aux résultats faussement
positifs consécutifs à des souillures, l’hémoculture est usuel-
lement reconnue comme une méthode diagnostique fiable
et spécifique en pathologie infectieuse. Sa sensibilité, dans
les pneumonies communautaires, semble néanmoins dépen-
dante de la gravité de l’infection.

Chez les patients hospitalisés pour une pneumonie
communautaire, la fréquence de positivité de l’hémocul-
ture est de 7 % d’après le travail de Metersky et al. portant
sur plus de 25 000 patients [20]. Pour les patients admis en
réanimation, cette fréquence apparaît plus élevée puisque
comprise entre 15,4 % et 26,7 % selon les séries [21-23].
Toutefois, cette relation entre la gravité de l’infection et la
fréquence de positivité de l’hémoculture lorsqu’elle est
appréciée non plus par le lieu d’admission du patient mais
par un élément objectif tel que le Pneumonia Severity
Index (PSI, score de Fine) ou le CURB-65 apparaît plus
difficile à établir, tant les études sur le sujet rapportent des
résultats discordants. Au moins deux études retrouvent

Tableau 1 Valeurs opérationnelles des prélèvements microbio-

logiques à réaliser chez un patient présentant une pneumonie

communautaire grave

Sensibilité

(%)

Spécificité

(%)

Hémocultures 15-30 100

Examen cytobactériologique

des crachats

15-100 11-100

Antigénurie pneumococcique

(pneumonie à pneumocoque)

45-90 70-95

Antigénurie légionelle

(legionellose)

85-90 95

Tests rapides par immuno-

chromatographie

(pneumonie à virus influenza)

40-60 65-95
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une augmentation de la fréquence de positivité de l’hémo-
culture avec celle de la classe du score PSI [24-25]. Par
contre, un tel résultat n’est pas retrouvé par Campbell et
al. qui notent une fréquence faible d’hémoculture positive
(moins de 10 %) quelle que soit la classe du score PSI
[26]. De même, Capelastegui et al. dans une étude récente
ne retrouvent aucune différence du score CURB-65 selon
que les patients souffrant de pneumonie à pneumocoque
aient ou n’aient pas d’hémoculture positive [27].

De nombreux facteurs associés avec la présence d’une
bactériémie au cours d’une pneumonie communautaire ont
été identifiés : absence d’antibiothérapie antérieure, atteinte
hépatique, douleur pleurale, polypnée >30 cycles/min, pres-
sion artérielle systolique <90 mmHg, température <35 ou
>40°C, fréquence cardiaque >125/min, urée >30 mg/dl
(11 mmol/L), natrémie <130 mmol/L, leucocytose <4 à
5000 ou >12 à 20 000/mm3, thrombopénie <130 000/mm3,
albuminémie <33 g/L, protéine C-réactive >170 mg/L
[20,25,28]. La prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiens
(AINS), fréquemment administrés chez des patients présen-
tant une symptomatologie infectieuse du tractus respiratoire
augmente la fréquence des bactériémies chez les patients
présentant une PCG. Voiriot et al. rapportent dans une série
récente que 35 % des patients admis pour PCG avaient reçu
des AINS au domicile. Parmi les patients n’ayant pas reçu
d’antibiotique conjointement à la prise d’AINS, la fréquence
des bactériémies était plus élevée (69 % vs 27 %) [29]. Exa-
men cytobactériologique des sécrétions trachéobronchiques

Idéalement, celles-ci seront prélevées par aspiration sim-
ple lors de l’intubation trachéale. Celle-ci n’est toutefois pas
toujours nécessaire. L’échantillon est alors prélevé lors d’une
expectoration.

L’analyse cytobactériologique comporte un examen
direct après coloration de Gram et une culture sur milieux
usuels. Préalablement, l’échantillon bactériologique doit être
validé. Il faut, en effet, s’assurer qu’il s’agisse bien d’un
prélèvement issu du tractus respiratoire inférieur. Bien que
les critères varient parfois d’une étude à l’autre, la plupart
des auteurs considèrent que lorsqu’il y a moins de 10 cellules
épithéliales squameuses et plus de 25 leucocytes par champ à
faible grossissement, l’échantillon est valide. L’examen
direct est primordial dans la mesure où, comme le soulignent
les experts français, la pertinence diagnostique n’est présente
que si l’examen direct est positif. Le rôle de la quantification
bactérienne dans la prise en compte du résultat de la culture
doit être enfin discuté. Les experts français avaient énoncé
en 1999 qu’un résultat positif ne devait être pris en compte
que « s’il existe une culture pure d’un microorganisme
unique ou au moins 107 CFU/ml » [30]. Ce seuil bactérien
n’est toutefois pas requis dans les recommandations usuelles
nord-américaines ou britanniques, ni même dans les recom-
mandations françaises les plus récentes.

Les difficultés de réalisation et d’interprétation de ce pré-
lèvement microbiologique, associées à l’absence de standard
diagnostique, expliquent les variations considérables des
valeurs de sensibilité et de spécificité diagnostiques rappor-
tées dans la littérature [8]. Quoiqu’il en soit, les données de
la littérature montrent que l’examen direct et la culture de
l’expectoration dès lors qu’ils sont correctement effectués
chez un patient sans antibiothérapie sont fréquemment posi-
tifs au cours des pneumonies à pneumocoque les plus gra-
ves, c’est-à-dire bactériémiques [8].

Antigènes urinaires pneumococciques

Un polysaccharide C de la paroi cellulaire, commun à tous les
pneumocoques peut être détecté dans les urines par un test
immunochromatographique (Binax NOW®) dont le résultat
est disponible en 15 minutes. La sensibilité de ce test est
dépendante de la sévérité de l’infection pneumococcique. En
cas de pneumonie bactériémique, 77 à 89 % des patients ont
un examen positif. En cas de pneumonie non bactériémique,
seuls 44 à 64 % des patients ont un test positif [31-36]. La
spécificité du test apparaît excellente. La colonisation oropha-
ryngée à pneumocoque ne positive pas le test. Il en va de
même des exacerbations de BPCO au cours desquelles l’inci-
dence des tests positifs est très faible [37]. La durée de posi-
tivité du test urinaire est longue puisqu’en moyenne de 6
semaines après le début des symptômes [37]. Elle est d’au
moins une semaine chez les patients sous antibiothérapie [35].

Ainsi, en résumé, ce test semble pouvoir permettre un
diagnostic rapide des PCG à pneumocoque, notamment celles
associées avec une bactériémie. Non influencé par l’antibio-
thérapie antérieure ou en cours, il permet également un diag-
nostic étiologique « rétrospectif » chez les patients ayant des
prélèvements usuels, basés sur la culture, négatifs. Bien que
ce test demeure longtemps positif, sa spécificité globalement
élevée doit être soulignée. Ces données ne doivent pas toute-
fois faire perdre de vue que les pneumonies ayant une étiolo-
gie pluri microbienne dans plus de 10 % des cas il n’est peut-
être pas raisonnable de focaliser l’antibiothérapie uniquement
sur le pneumocoque en cas de test positif.

Antigènes urinaires de Legionella pneumophila

Un test immunochromatographique permet la détection dans
les urines d’antigènes appartenant au sérotype 1 de L. pneu-
mophila, sérotype le plus fréquemment incriminé au cours de
la légionellose (90 % des cas). Au vu des données de la litté-
rature, il apparaît qu’environ 80 % des patients présentant une
infection à L. pneumophila du sérotype 1 excrètent au cours
de leur maladie des antigènes au niveau urinaire. Cette excré-
tion apparaît un à trois jours après le début de la maladie et
peut durer un an. Il existe une corrélation entre la sévérité de
l’infection et l’excrétion urinaire de L. pneumophila 1. En cas
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de forme peu sévère, seuls 40 à 53 % des patients ont des
antigènes détectables alors qu’en cas de forme sévère, 88 à
100 % des patients ont une détection possible [38-40].

Ce test a donc une forte valeur diagnostique lorsqu’il est
positif puisqu’il permet d’affirmer le diagnostic de légionel-
lose. Il a également une valeur lorsqu’il est négatif et cela à
plusieurs reprises. En effet, si on fait abstraction d’une légio-
nellose qui serait due à un autre sérotype que le 1, fait rare
sous nos contrées, la présence d’un test négatif au 3e jour
d’évolution d’une PCG permet raisonnablement d’exclure le
diagnostic de légionellose et donc d’adapter l’antibiothérapie
probabiliste en conséquence. L’arrêt de la quinolone ou du
macrolide prescrits pour « couvrir » cette étiologie est donc
recommandé [8].

Prélèvements à la recherche d’une origine
virale

Les virus à tropisme respiratoire, qu’ils soient seuls ou asso-
ciés à une bactérie, sont responsables de 10 à 40 % des PCG
[41-43]. Les principaux virus responsables sont le virus res-
piratoire syncytial, le rhinovirus, le métapneumovirus, l’adé-
novirus et le virus influenza. Si les premiers d’entre eux sont
rarement responsables d’infections respiratoires sévères
chez le sujet immunocompétent, les récentes épidémies et
pandémies de grippe A H5N1 et H1N1 nous ont rappelé le
pouvoir pathogène potentiel du virus influenza [44]. Le virus
influenza est de ce fait le plus fréquent des virus incriminés
dans les pneumonies nécessitant une admission en réanima-
tion [45]. En France, lors de l’hiver 2012-2013, parmi les
patients ayant consulté aux urgences pour grippe, 6,8 %
avaient été hospitalisés et 818 patients avaient été admis en
réanimation, principalement des patients porteurs de la sou-
che H1N1 [46]. Ainsi, en raison de la gravité potentielle des
pneumonies à virus influenza et des possibilités thérapeu-
tiques offertes par l’oseltamivir, il est fortement recommandé
d’effectuer un prélèvement à la recherche d’une grippe en
période épidémique. En effet, du seul point de vue radiocli-
nique, le diagnostic de pneumonie grippale est hasardeux
d’autant plus que l’interaction fréquente grippe – infection
bactérienne contribue à cette difficulté [41,47,48]. L’infec-
tion à virus H1N1 était suivie d’une infection bactérienne
dans 4 à 24 % des cas, le plus souvent à pneumocoque
[47]. Le prélèvement doit donc se faire devant toute pneu-
monie sévère en période d’épidémie, et ce quel que soit le
statut vaccinal du patient, même si un prélèvement bactérien,
comme une antigénurie pneumocoque, est positif. Ce prélè-
vement respiratoire peut également être réalisé après la mise
en route du traitement antiviral.

Le prélèvement doit être réalisé le plus rapidement pos-
sible car l’instauration précoce du traitement antiviral réduit
la sévérité des pneumonies et la durée de l’hospitalisation.

Une récente méta-analyse, incluant près de 30 000 patients, a
démontré que l’instauration d’un traitement par oseltamivir
dans les 48 heures suivant le début des symptômes diminuait
de moitié la mortalité [49]. La réduction de mortalité était
toutefois de 25 % si le traitement était instauré au delà de
48 heures après le début des symptômes. Deux institutions,
la World Health Organization and le Center for Disease
Control and Prevention recommandent ainsi l’utilisation de
l’oseltamivir en cas de grippe même au-delà des 48 heures
suivant le début des symptômes [50-51].

Le diagnostic de pneumonie grippale va reposer sur la posi-
tivité d’un prélèvement nasal, effectué par écouvillonnage.
Celui-ci se pratique en position assise, tête légèrement inclinée
en arrière, en maintenant le menton afin de prélever dans la
fosse nasale et non au bord de la narine. L’écouvillon stérile
est placé dans un tube contenant un milieu de transport pour
virus. L’écouvillonnage se fait au niveau nasal car il a une
sensibilité supérieure au prélèvement pharyngé [52]. Plusieurs
tests de détection du virus sont alors à disposition. Le test à
privilégier est la recherche par reverse transcriptase (PCR). Ce
test disponible dans la plupart des laboratoires de microbiolo-
gie en France est l’examen le plus sensible et le plus spécifique
avec un rendu évalué entre deux et quatre heures. Cette
méthode doit être privilégiée sur la réalisation de tests rapides
comme la recherche des antigènes du virus influenza par
immunochromatographie. Le délai de rendu de cet examen
est certes plus court, évalué à 30 minutes, mais sa spécificité
varie de 65 à 96 % et sa sensibilité de 40 à 60 %. En plus des
prélèvements microbiologiques usuels, le dosage de la procal-
citonine pourrait être une aide au diagnostic. Dans une étude
observationnelle, multicentrique, réalisée pendant l’épidémie
de grippe H1N1, il est rapporté qu’une concentration de pro-
calcitonine ≥0,8 μg/l évoque une co-infection bactérienne avec
une sensibilité de 91 % et une spécificité de 68 % [53].

Par ailleurs, les cliniciens doivent avoir connaissance de
l’existence d’infections virales sporadiques, importées, res-
ponsables de pneumonies à l’évolution souvent fatale, telles
que les récentes infections à coronavirus de type syndrome
respiratoire aigu sévère (SRAS) ou syndrome respiratoire du
Moyen-Orient (MERS coV) [54-55]. Des prélèvements spé-
cifiques à la recherche de ces virus doivent être réalisés, bien
souvent après information et demande des autorités sanitai-
res, lorsque le contexte clinique et épidémique le justifie.

Examens peu utiles à réaliser en urgence

Techniques invasives

L’examen cytobactériologique des sécrétions trachéobron-
chiques peut aider au diagnostic microbiologique, il a pour
principale limite la contamination des prélèvements par la
flore oropharyngée. Pour éviter cette contamination, il existe
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des techniques de prélèvement protégé telles que le prélève-
ment bronchique distal protégé, réalisé le plus souvent à
l’aveugle, et le brossage bronchique distal protégé, réalisé
sous contrôle fibroscopique. Contrairement aux pneumonies
acquises sous ventilation mécanique, ces deux techniques
ont été peu évaluées dans les pneumonies communautaires.
Les résultats sont contradictoires avec soit un rendement
diagnostique supérieur à l’examen des expectorations soit
un résultat superposable [23,56,57]. Ces études sont en
fait assez hétérogènes avec des prélèvements réalisés dans
les 24 heures suivant l’admission en réanimation que l’anti-
biothérapie probabiliste ait été débutée ou non. De plus, la
valeur diagnostique de ces examens réalisés majoritairement
dans une structure de soins intensifs ou de réanimation n’a
pas été comparée aux prélèvements microbiologiques réali-
sés à l’heure actuelle.

De même, le lavage broncho-alvéolaire (LBA) a été peu
évalué dans les pneumonies communautaires, avec un ren-
dement diagnostic variable selon les études [23,56]. Sa réa-
lisation expose également à un risque de dégradation respi-
ratoire. Dans leur étude, Rodriguez et al. [58] ont étudié
l’impact thérapeutique de la réalisation d’un LBA aux urgen-
ces. Les modifications thérapeutiques ont été plus fréquentes
dans le groupe avec LBA, sans réduction significative du
spectre antibactérien, ni impact sur la mortalité (50 % dans
le groupe LBA contre 42,9 %). Son indication reste bien
précise : le LBA est réservé au diagnostic des pneumonies
chez le patient immunodéprimé. Il n’est donc pas indiqué
chez le patient immunocompétent.

La ponction transtrachéale a, quant à elle, été abandonnée
du fait de son caractère invasif. Certains centres pratiquent
néanmoins encore la ponction transpariétale. Du fait d’un
nombre non négligeable de complications (pneumothorax
environ 3,3 %, hémorragies pulmonaires < 0,1 % voire décès
< 0,1 %), elle semble réservée aux patients en échec d’un
traitement médical bien conduit [59].

Sérologies des germes intracellulaires

Réalisables pour Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniæ, Chlamydia psittaci et Legionella pneumophila,
elles n’ont aucun intérêt à la phase initiale de la prise en
charge des PCG. Le diagnostic positif nécessite une sérocon-
version, c’est-à-dire une ascension significative du taux
d’anticorps entre deux sérologies réalisées à deux semaines
d’intervalle au minimum [60]. Affirmer le diagnostic et
adapter les thérapeutiques sur une sérologie réalisée à
l’entrée n’a donc pas de sens. De même, le contrôle sérolo-
gique, réalisé après au minimum deux semaines d’évolution,
le sera dans la majorité des cas lorsque le traitement antibio-
tique sera terminé. Elles ne permettent donc, au mieux,
qu’un diagnostic rétrospectif et n’influencent en rien la prise
en charge.

Le futur

Si, pour les pneumonies d’origine bactérienne, l’utilisation
de la PCR qualitative comme méthode diagnostique apporte
peu d’avantages par rapport aux méthodes usuelles, il pour-
rait en aller différemment lorsque avec les méthodes quanti-
tatives permettant de déterminer la charge bactérienne.

D’un point de vue diagnostique, la PCR a été évaluée
dans les pneumonies à Legionella pneumoniae,Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia sp. et S. pneumoniae. Si pour les
infections à M. pneumoniae et à L. pneumophila les tests
diagnostiques sont plus performants que respectivement
des prélèvements pharyngés et respiratoires, il en va diffé-
remment pour les infections à pneumocoque où la recherche
par PCR est plus sensible lorsqu’elle est effectuée sur des
prélèvements sériques plutôt que sur des prélèvements res-
piratoires [61-63]. Les avantages de la PCR tels que l’obten-
tion rapide du résultat et l’absence d’influence d’une
l’administration préalable d’une antibiothérapie sont contre
balancés par l’impossibilité d’effectuer un antibiogramme et
une sensibilité diminuée par rapport aux méthodes conven-
tionnelles [63]. Des sensibilités de 35 à 55 % ont été rappor-
tées [64-65].

La PCR quantitative permet d’évaluer la charge bacté-
rienne sanguine à l’image des mesures réalisées pour certai-
nes infections virales comme l’infection par le virus de
l’immunodéficience humaine (VIH) ou l’hépatite C. Par le
passé, quelques études avaient établi un lien entre charge
bactérienne sérique et le pronostic chez des enfants présen-
tant une bactériémie à pneumocoque ou à Haemophilus
influenzae [66,67]. La charge bactérienne était déterminée
dans les hémocultures. Un pronostic défavorable était
démontré au-delà d’un seuil de 102 ou 103 /ml. Cette tech-
nique était toutefois très consommatrice de temps et n’est
plus d’actualité. Plusieurs études récentes, utilisant cette fois
la PCR, ont établi une corrélation entre charge bactérienne et
pronostic. Dans leur travail, Rello et al. ont évalué la relation
entre la charge bactérienne sérique et le développement d’un
choc septique dans les infections sévères à pneumocoque
[68]. Le dosage quantitatif de l’autolysine A, spécifique de
S. pneumoniae, était la méthode utilisée pour quantifier la
charge bactérienne. Quatre-vingt treize patients présentant
une pneumonie à pneumocoque ont été analysés. La PCR
était positive pour 58 d’entre eux. Le nombre de copies
d’acide désoxyribonucléique (ADN) de S. pneumoniae
variait de 10 à 1 474 000 copies/ml. Un seuil supérieur à
103 copies/ml était associé à la survenue d’un choc septique
avec une spécificité de 80 %, chaque augmentation de log
multipliant par 2 et 2,5 les risques respectifs de choc septique
et de ventilation mécanique. Chez l’enfant présentant une
pneumonie à pneumocoque avec bactériémie, l’importance
de la charge bactérienne était associée à la présence d’un
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empyème [69]. De la même manière, la présence d’une
charge bactérienne élevée, déterminée par PCR quantitative
dans les sécrétions respiratoires, était associée à la nécessité
d’une hospitalisation en réanimation chez des patients hos-
pitalisés pour légionellose [70].

Ainsi, il n’est pas impossible de penser que la généralisa-
tion de cette technique permettrait d’améliorer la prise en
charge des patients porteurs de PCG. Cela permettrait de
classer les patients en fonction de la sévérité attendue de la
pneumonie et de d’instaurer précocement des thérapeutiques
adjuvantes appropriées, le délai de rendu de l’examen étant
de 4 à 6 heures. La connaissance de la charge bactérienne
pourrait également avoir un impact sur la durée de l’antibio-
thérapie ainsi que sur le choix et les modalités d’administra-
tion de l’antibiothérapie. Une lyse bactérienne importante,
attendue en cas de charge bactérienne élevée, associée à
une production excessive d’interleukine (IL)-6, IL-10 ou
de Tumor necrosis factor (TNF)-alpha pourrait être modulé
par des traitements immunomodulateurs comme les macro-
lides ou une corticothérapie adjuvante.
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