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et Chlamydophyla pneumoniae (CP) chez l’enfant
Respiratory sequelae of Mycoplasma pneumoniae (MP) et

Chlamydophyla pneumoniae (CP) infection in children

A. Labbé
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Résumé
Les séquelles respiratoires des infections pulmonaires à Mycoplasma pneumoniae (MP) et Chlamydophyla pneumoniae (CP) sont de nature

diverse. Certaines sont liées à l’évolution de la pneumopathie aiguë et n’ont rien de spécifique (empyème, pleurésie, pneumomédiastin). D’autres,

au contraire, semblent liées au tropisme particulier de ces bactéries pour les voies respiratoires. Parmi elles, la toux chronique mérite d’être isolée.

Le déclenchement de manifestations asthmatiques, l’exacerbation d’un asthme connu, la pérennisation des phénomènes inflammatoires semblent

survenir chez les enfants prédisposés. La physiopathologie de l’hyperréactivité bronchique induite fait intervenir une cascade de mécanismes

inflammatoires avec l’intervention de plusieurs cytokines. L’utilisation des macrolides pour une durée prolongée se justifie dans certaines

situations de toux chronique ou d’asthme mal maı̂trisées par les thérapeutiques habituelles.
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Abstract
The respiratory sequelae of pulmonary infections with MP and CP are very diverse. Some of them are associated with the development of a non-

specific acute pulmonary complication (e.g., empyema, pleurisy, pneumomediastinum). In contrast, others appear to be associated with a particular

tropism of these bacteria for the respiratory tract.

Among these, chronic cough deserves to be considered apart. The onset of asthmatic manifestations, exacerbation of previously existing

asthma, and perpetuation of inflammatory phenomena appear to occur in children who are predisposed. The pathophysiology of associated

bronchial hyperreactivity brings on a cascade of inflammatory mechanisms which include a number of cytokines. Use of macrolides for a

prolonged period is justified in certain cases with chronic cough or with asthma that is poorly controlled with standard therapy.
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Les infections respiratoires à Mycoplasma pneumoniae

(MP) ou à Chlamydophila pneumoniae (CP) sont à l’origine de

manifestions cliniques et radiologiques variées [1]. Ces agents

atypiques sont de plus en plus cités dans les études

épidémiologiques récentes [2,3]. Chaing et al. [2], sur un total

de 1702 enfants de quatre ans d’âge moyen, admis pour

pneumopathie aiguë, détectent une infection à MP dans 20,3 %,

ce qui en fait l’agent causal no 1. Michelow et al., [4] dans une

population de petits enfants, l’isolent dans 14 % des cas. Les
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symptômes cliniques sont dominés par la toux. La survenue de

complications à court ou long terme n’est pas rare. Le problème

principal concerne l’implication éventuelle de ces bactéries

dans l’initiation, l’aggravation ou la pérennisation d’une

hyperréactivité bronchique.

1. Complications bronchopulmonaires aiguës

MP et CP peuvent occasionner une infection pulmonaire

grave. Sur le cliché thoracique, on note le plus souvent un

infiltrat interstitiel périvasculaire bilatéral et/ou des opacités
és.
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micronodulaires diffuses. La survenue d’un syndrome alvéo-

laire systématisé n’est pas exceptionnelle, tout comme la

complication qui en découle, la pleurésie purulente avec

empyème [5]. Exceptionnellement, MP a été incriminé dans la

survenue d’un pneumomédiastin chez un enfant de huit ans,

porteur, par ailleurs, d’une atteinte cutanée entrant dans le cadre

d’un syndrome de Steven-Johnson [6]. Ce pneumomédiastin ne

s’est pas accompagné de signes de détresse respiratoire.

Chryssanthopoulos et al. [7] rapportent l’évolution dramatique

d’un enfant de sept ans décédé de coagulation intra-vasculaire

disséminée (CIVD) au cours d’une infection à MP classique au

début. Plus intrigante est la mise en évidence, six mois après

une infection initiale à MP, d’un trouble de la diffusion

pulmonaire [8]. Les auteurs ont effectué un suivi clinique,

spirométrique, et une mesure de la diffusion du CO (capacité de

transfert du monoxyde de carbone, TLCO) chez 35 enfants sans

asthme ni affection respiratoire chronique, admis pour une

pneumopathie. Six mois et un an après cette infection

pulmonaire aiguë, l’exploration fonctionnelle respiratoire

(EFR) était normale dans tous les cas. Il en était de même

des valeurs de la TLCO chez les enfants infectés par le

pneumocoque ou un virus. En revanche, 11 des 23 enfants

infectés à MP, soit 48 %, avaient une TLCO inférieure à 80 %

des valeurs attendues. Ainsi, la TLCO était abaissée chez huit

des 11 enfants traités par macrolides dix jours après le début de

la maladie, contre trois sur dix de ceux qui avaient été traités

dans les dix premiers jours suivant le début des symptômes

cliniques. Par ailleurs, la TLCO était abaissée dans tous les cas

où le traitement n’avait pas dépassé 15 jours. La possibilité

d’évolution vers une bronchiolite oblitérante a été relevée chez

un enfant de dix ans sans pathologie préexistante [9]. L’atteinte

histologique est parfaitement démontrée par la biopsie

pulmonaire réalisée devant la persistance d’une insuffisance

respiratoire avec altération de l’état général, toux, difficultés

alimentaires. L’évolution après traitement associant cortico-

thérapie, immunosuppresseurs, macrolides, bolus de corticoı̈-

des était lentement favorable, sans retour à la normale. CP a été

récemment incriminée dans la pérennisation des symptômes de

bronchite aiguë ou de pneumonie. Schmidt et al. [10] ont réalisé

une étude des sécrétions bronchiques recueillies par bron-

choscopie chez 428 enfants présentant une pneumonie ou une

bronchite réfractaire au traitement conventionnel. CP a été

isolée chez 143 enfants (33 %). Les auteurs ont relevé une

association significative de la découverte de ce germe avec une

infection bronchique purulente, une co-infection avec Strepto-

coccus pneumoniae et un syndrome restrictif. La responsabilité

de MP ou de CP dans les épisodes de toux récidivante ou

chronique est claire. Velissariou et al. [11] ont enrôlé 167

enfants âgés de 2,5 à 16 ans, porteurs d’une toux chronique (42)

ou récidivante (23). Ils les ont suivis pendant un an. Aucun de

ces enfants n’était porteur d’une maladie respiratoire chronique

ou d’un asthme. Une sérologie à MP et CP a été effectuée en

début d’étude, le diagnostic d’infection porte sur la positivité

indiscutable de la sérologie (méthode Elisa ou immunofluo-

rescence). Tous ces enfants ont reçu un traitement d’épreuve

(trois semaines) associant un corticoı̈de inhalé et du salmétérol.

Au bout de cette période de traitement, les enfants n’ayant pas
eu de résolution complète de leurs symptômes et dont la

sérologie montrait une infection active à MP ou à CP ont été

traités par clarithromycine (15 mg/kg par jour) pendant 21

jours. Vingt enfants (30 % cas) avaient une infection récente à

MP et quatre, une infection à CP. L’introduction de la

clarithromycine dans ce groupe a modifié de façon significative

l’évolution. Teig et al. [12] ont recherché l’implication de MP et

de CP dans la progression ou l’induction d’un asthme ou d’une

bronchopathie chronique obstructive. Ils ont procédé à

l’analyse du brossage nasal et de l’expectoration induite chez

38 enfants dont 26 avaient un asthme et 12 une bronchite

chronique qu’ils ont comparée à 42 contrôles. La recherche a

été effectuée par polymerase chain reaction (PCR). MP et CP

n’ont pas été isolées chez les enfants témoins alors qu’elles

étaient retrouvées chez 23,6 % des autres. Parmi le groupe

d’enfants asthmatiques, la plupart avaient une hyperréactivité

bronchique non spécifique sans allergie démontrée.

2. Intervention de MP et CP dans l’initiation,

l’exacerbation ou la pérennisation d’un asthme.

Berkovich et al. [13] ont été parmi les premiers auteurs à

relever la présence de MP comme facteur causal éventuel dans

les récidives de wheezing. Depuis, de nombreux travaux ont été

consacrés à ce sujet. Les résultats des études sont parfois

contradictoires. Ces différences d’interprétation peuvent

s’expliquer par les méthodes de détection utilisées.

MP et CP peuvent être à l’origine de phases d’exacerbation.

De nombreuses publications retrouvent une relation entre la

présence de ces agents et la survenue d’une exacerbation chez

l’adulte [14] ou l’enfant [15–19]. Dans une enquête faite à

Saint-Vincent-de-Paul, chez les enfants hospitalisés pour une

crise d’asthme grave avec hypoxie persistante, 23,4 % des

enfants dont l’asthme s’était exacerbé, avaient une infection à

mycoplasme [20]. Un résultat comparable est rapporté par

Biscardi et al. [18] puisque 20 % de leurs enfants asthmatiques

ayant une exacerbation aiguë avaient une infection à

mycoplasme. L’analyse de la littérature montre que MP est

un facteur causal important des exacerbations d’asthme,

responsable de 3 à 50 % de celles-ci.

Le rôle de MP dans le déclenchement d’asthme reste l’objet

de controverse. Chez l’enfant, certains travaux, n’ont pas relevé

de relation entre découverte d’une infection aiguë à MP ou CP

et la survenue d’un asthme [15,21]. À l’inverse, Mok et al. [22]

ont identifié cinq enfants qui ont développé un asthme sur un

suivi de 50 d’entre eux. Tous les cinq avaient des antécédents

personnels ou familiaux d’atopie. Ces caractéristiques ont été

relevées par Gendrel et al. [20] chez un groupe d’enfants

hospitalisés pour la première crise d’asthme. Dans 50 % des

cas, une infection à mycoplasme a été diagnostiquée (IgM+).

La majorité de ces enfants étaient à risque de maladie

asthmatique (antécédents familiaux d’asthme ou de dermatite

atopique, IgE spécifiques élevées). Il semble bien qu’une

infection aiguë à mycoplasme puisse initier un asthme chez les

enfants présentant une prédisposition.

Une infection chronique à M. pneumoniae peut jouer un rôle

dans l’asthme. Il est en effet démontré que cette bactérie peut
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être détectée par cultures dans l’appareil respiratoire plusieurs

mois après guérison d’une pneumopathie aiguë. Webly et al.

[24] ont effectué une recherche de CP par lavage bronchoal-

véolaire chez les enfants asthmatiques en situation stable et

d’autres présentant une affection respiratoire chronique.

Cinquante pour cent des échantillons se sont révélés positifs

par PCR à CP et 31 % de ceux-ci étaient positifs en culture.

Quarante pour cent de ces échantillons provenaient d’enfants

asthmatiques.

Si MP est un facteur causal d’asthme chronique, cet

organisme doit être présent dans les poumons de certains

patients asthmatiques chroniques. Kraft et al. [23] ont détecté la

présence de M. pneumoniae dans les voies aériennes

supérieures et inférieures par PCR chez 18 patients porteurs

d’un asthme stable comparés à d’autres non asthmatiques. Dix

sur 18 asthmatiques étaient porteurs de MP et dans neuf cas sur

dix, cette bactérie a été retrouvée dans le lavage bronchoal-

véolaire et les biopsies bronchiques. Ces auteurs ont poursuivi

ces recherches chez 55 patients. Vingt-cinq d’entre eux étaient

porteurs de MP dans les voies aériennes. Les patients PCR

positif avaient une augmentation significative des taux de TNF-

alpha, IL-4 et IL-5 comparés aux asthmatiques à PCR négative.

Plus spectaculaire est le résultat d’un traitement par clari-

thromycine qui a diminué le taux des cytokines chez les patients

PCR positive et a amélioré la fonction respiratoire.

Les mécanismes physiopathologiques par lequel ces agents

atypiques contribuent au déclenchement, à l’exacerbation des

crises d’asthme ou à la pérennisation de la maladie asthmatique

ne sont pas complètement identifiés [25,26]. L’impact de MP et

de CP sur les voies aériennes est probablement multifactoriel

intégrant une interconnexion entre inflammation, hyperproduc-

tion IgE médié et prédisposition génétique [27–33].

3. Conclusion

M. pneumoniae et C. pneumoniae sont des bactéries

susceptibles d’induire des manifestations cliniques aiguës et

chroniques à tout âge. Il semble bien que ces agents puissent

initier un asthme, en tout cas l’aggraver, notamment dans une

catégorie de patients présentant une prédisposition génétique.

De toute façon, chez les enfants, tousseurs chroniques ou

asthmatiques ne répondant pas au traitement conventionnel ou

dont l’expression symptomatique est inhabituelle, une recher-

che de ces bactéries semble nécessaire tout comme un

traitement d’épreuve par macrolides suffisamment prolongé

mérite d’être essayé.
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A. Labbé / Revue française d’allergologie et d’immunologie clinique 47 (2007) 446–449 449
[26] Johnston SL, Martin RJ. Chlamydophyla pneumoniae and Mycoplasma

pneumoniae. A role in asthma pathogenesis? Am J Respir Crit Cared Med

2005;172:1078–89.

[27] Tölgyesi G, Keszei M, Unguari I, Nagy A, Falus A, Szalai C. Involvement

of TNFalpha-308. A promoter polymorphism in the development of

asthma in children infected with Chlamydophyla pneumoniae. Pediatr

Res 2006;60:543–8.

[28] Nagy A, Kosma GT, Keszei M, Treszl A, Falus A, Szalai C. The

development of asthma in children infected with Chlamydia pneumoniae

is dependent on the modifying effect of mannose-binding lectin. J Allergy

Clin Immunol 2003;112:729–34.

[29] Esposito S, Bosis S, Faelli N, Begliatti E, Droghetti R, Tremolati E, et al.

Role of atypical bacteria and azithromycin therapy for children with

recurrent respiratory tract infections. Pediatr Infect Dis 2005;24:438–44.
[30] Chung HL, Kim SG, Shin IH. The relationship between serum endothelin

(ET)-1 and wheezing status in the children with Mycoplasma pneumoniae

pneumonia. Pediatr Allergy Immunol 2006;17:285–90.

[31] Koh YY, Park Y, Lee HJ, Kim CK. Levels of interleukin-2, interferon-y,

and interleukin-4 in bronchoalveolar lavage fluid from patients with

Mycoplasma pneumoniae: implication of tendency toward increase immu-

noglobiln E production. Pediatrics 2001;107:1–7.

[32] Esposito S, Blasi F, Arosio C, Fioravanti L, Fagetti L, Droghetti R,

et al. Importance of acute Mycoplasma pneumoniae and Chlamydia

pneumoniae infections in children with wheezing. Eur Respir J 2006;

16:1142–6.

[33] Tanaka H, Narita M, Teramoto S, Saikai T, Oashi K, Igarashi T, et al. Role

of interleukin-18 and T-helper type 1 cytokines in the development of

Mycoplasma pneumoniae in adults. Chest 2002;121:1493–7.


	Se´quelles respiratoires des infections &agrave; Mycoplasma pneumoniae (MP) �et Chlamydophyla pneumoniae (CP) chez l’enfant
	Complications bronchopulmonaires aigu&euml;s
	Intervention de MP et CP dans l’initiation, l’exacerbation ou la pe´rennisation d’un asthme.
	Conclusion
	Re´fe´rences


