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Serment d'Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage

solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une fagon

contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948.
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Les infections respiratoires aigués (IRA) sont une cause majeure de morbidité chez
I’enfant.

Une étude rétrospective de 42dossiers d'enfants hospitalisés atteints de
pneumopathie au service de pédiatrie a CHU-Tlemcen dans la période de 01
Janvier a 31 décembre 2013 est effectuée afin d'apprécier la fréquence
hospitaliere des affections et les facteurs associés a ces pathologies.

Les enfants entre 3-24 mois représentent 85%de I'effectif.

Le sexe masculin est prédominant: 26 contre 16 filles dont 47;61 % ont un
I'allaitement artificiel

La répartition annuelle connait un pic saisonnier en hiver.

L'évolution sous traitement est favorable dans 97.61%des cas mais, il faut noter
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2.38% des déces sont souvent liés a la staphylococcus pleuro-pulmonaire.
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Il en ressort que, pour une bonne prise en charge des IRA, une prescription
d'antibiotiques adéquate et fiable s'impose.
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Introduction

ntroduction
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es infections des voies respiratoires basses constituent un probleme de santé publique et sont un motif trés
réquent de prescription antibiotiques, elle affecte surtout les enfants de moins de cing ans et est deux fois
lus fréquente chez les nourrissons les ravages de la maladie dans les pays en développement auraient de
uoi surprendre, voire choquer, la plupart des lecteurs., . la pneumopathie de I'enfant présente une cause
mportante de morbi-mortalité infanto-juvénile dans le monde elle fait plus de victimes que le sida ,le
aludisme et la rougeole réunis. Tous les pays du monde sont concernés, mais sa prévalence est plus forte en
sie du Sud et en Afrique subsaharienne.
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est une maladie qui peut survenir en n’'importe quelle saison et sous n‘importe quel climat,|’agent causale
en est pas le froid mais un microbe inhalé responsable d’une inflammation aigue pulmonaire ,parfois
xtensive et mortelle .Un grand nombre d’agent infectieux peuvent causer la pneumonie. lls peuvent étre des
actéries, des virus ou des champignons. Les germes varient en fonction de I'état du systéme immunitaire de
hote. Les petits enfants, les immunodéprimés sont trés sensibles aux infections pulmonaires. Les virus et les
actéries sont les principaux agents pathogenes responsables de broncho-pneumopathie chez I'enfant ; mais
est difficile de déterminer la part respective de ces agents. De nombreuses études étiologiques ont montré
ue les infections bactériennes viennent compliquer les infections virales. Les coinfections virales et/ou
actériennes sont fréquentes, correspondant dans les pneumonies a un tiers des cas. En résumé, les virus et
e pneumocoque prédominent jusqu’a I'dge de 5 ans ; le mycoplasme et le pneumocoque prédominent a
artir de 6 ans,et I'infection respiratoire d’origine bactérienne celle que nous traiterons, est une éventualité
qguente en pratique pédiatrique. Elle doit étre considérée comme un événement sérieux dans la vie de
nfant.
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e nombreuses défenses naturelles protégent I'enfant en bonne santé des agents pathogénes susceptibles de
nétrer dans ses poumons et de provoquer une pneumonie. En revanche, un enfant ou un nourrisson dont le
ystéme immunitaire est affaibli a moins de défenses. Les enfants dénutris, notamment ceux qui ne sont pas
llaités exclusivement au sein ou qui ont une carence en zinc, sont davantage exposés au risque, tout comme
es enfants et les nourrissons qui souffrent d'autres maladies, telles que le SIDA ou la rougeole. Certains
acteurs environnementaux, comme I’entassement des familles dans des logements exigus, et le tabagisme

es parents ou la pollution de I'air a l'intérieur des locaux, pourraient augmenter le risque pour I'enfant de
ontracter une pneumonie et en aggraver les conséquencesé6.
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es enfants atteints de pneumonie peuvent présenter divers symptomes selon le type de pneumonie,l’age du
atient et le contexte de survenue.elle s’exprime par des tableaux cliniques différents. Cependant,,une forte
oux ,de grandes difficultés a respirer et une fievre élevée accompagnent généralement cette pathologie Le
iagnostic de pneumonie est en pratique facile chez le grand enfant, par contre il est souvent plus difficile
hez le nourrisson et le petit enfant.. De nombreux parametres entrent en ligne de compte pour
iagnostiquer la pneumonie. Un hémogramme, une culture des expectorations, une radiographie du thorax
ont tres utiles au diagnostic .Cependant, la clinique reste incontournable pour le diagnostic ; la palpation et
auscultation fournissent des éléments précieux. 1
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Introduction
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e médecin aprés un interrogatoire procéde a un examen clinique du malade lui permettant de recueillir des
ignes en faveur du diagnostic, de ce bon diagnostic dépendra la conduite a tenir thérapeutique,encore une fois,

*%ﬂi

out dépend du type de pneumonie. Les pneumopathies de I'enfant sont fréquentes et ne requiérent pour la

AP

g)lupart qu'une prise en charge ambulatoire,ou le traitement est administré par voie orale. Lorsqu'une prise
n charge hospitaliere est décidée, celle-ci s'appuie souvent sur des éléments cliniques de gravités ou sur la
présence de complications.

¥

k2

3 e traitement repose sur un choix probabiliste en fonction de I'dge de I'enfant et de critéres cliniques et
o

wyadiologiques dont aucun n'est trés spécifique ni sensible. Le Diagnostic microbiologique de la pneumonie est

2

3
fqen effet rare. La fréquence des infections (co-infections) bactériennes au cours des pneumonies de I'enfant,
%ustifie du caractére systématique de I'antibiothérapie qui est :

%— systématique lorsque le diagnostic est porté

% urgente notamment en cas de signes de sévérité - probabiliste (selon les

% agents infectieux supposés).

2

i\lotre étude rétrospective réalisée a partir de .... Cas hospitalisés a CHU tlemcen I'année 2013,a pour but de
%nettre en exergue les bactéries responsable dans la survenue des pneumopathies et d’analyser leur sensiblité
iaaux antibiotiques couramment utilisées chez les enfants de 03 mois a 15 ans dans le service de pédiatrie au
:;'CHU tlemcen.

2

?

Notre étude a pour objectifs :

objectif général :
-étudier les pneumopathies bactériennes dans le service dde pédiatrie du CHU Tlemcen
zobjectifs spécifiques :
-décrire les aspects radiologiques des pneumopathies bactériennes de I'enfant de 03moi a 15 ans
-d’établir une corrélation radio-clinique des pneumopathies bactériennes

-identifier le traitement antibiotique utilisé et la sensibilité des germes aux antibiotiques

F3IRIPFFIFFEIFFIIIFFFIFIFIIFIFIIIIIIIIIIIIIIIIIII PP IIIIIIIIPIIIIIII PP RP PPN
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I-Géneralites
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1-1- Embryologie

7

1 e revétement épithélial d’origine endoblastique du larynx, la trachée, les bronches et les alvéoles s’explique
o

fpar le fait que 'appareil respiratoire dérive d’un diverticule de la paroi ventrale de I'intestin antérieur. Ces

¥

forganes ont des éléments cartilagineux et musculaires provenant du mésoblaste. On distingue 4 stades de
:xjéveloppement.

2

3 .

%Stade l: 4eme semaine

le septum oesophago-trachéal sépare I'intestin antérieur du bourgeon trachéo-bronchique. A partir des arcs
bronchiaux il se forme une communication qui reste ouverte au niveau du larynx ; les bourgeons
bronchiques donnent a leur extrémité distale 2 bronches lobaires et 2 lobes a gauche ; 3 bronches lobaires
et 3 lobes a droite.

Stade Il : de la 5eme a la 177eme semaine

tade pseudo glandulaire, a ce stade les voies de conduction du poumon adulte sont mises en place avec un
but de cyto différentiation de I'épithélium.
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Stade lll: de la 18e me a la 25eme semaine
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ce stade les bourgeons périphériques et les rosettes épithéliales se développent et se transforment en
anaux ; les cellules aplaties qui sont en contact intime avec I’endothélium vasculaire vont remplacer les
ellules cubiques de I'épithélium respiratoire.

1-3-3-3-3-3#-3-3??-3

Stade IV :

|y a possibilité d’échange gazeux entre le sang et I'aire des alvéoles primitives. Avant la naissance les cellules
pithéliales alvéolaires type 2 sécretent dans le poumon un liquide pauvre en protéine et contenant du

ucus et le surfactant. Ce liquide forme un mince revétement phospholipidique sur la membrane alvéolaire.
e liquide alvéolaire est résorbé lors de la premiére respiration mais non le surfactant ce qui réduit la tension
uperficielle au niveau de la membrane alvéolaire, empéchant ainsi le collapsus alvéolaire a I’expiration ; la
aladie de la membrane hyaline est due a un déficit en surfactant. Les poumons se développent
rincipalement apres la naissance grace a 'laugmentation en nombre des bronchioles et des alvéoles et non a
ne augmentation de la taille des alvéoles. La formation alvéolaire se poursuit pendant les 10 premiéres
nnées de la vie.
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-2- Anatomie

our comprendre comment les mouvements respiratoires aboutissent a la contamination bactérienne des
oies respiratoires, il convient de rappeler d'abord quelques particularités anatomiques.

Qiiw%iw%mi”ii”i”*

’arbre respiratoire est constitué par les voies aériennes supérieures, la trachée, les 2 bronches souches, les
ronches lobaires puis segmentaires pour se terminer par les bronchioles.

%ﬁi”aﬂ-ﬂ-l[ﬂ#”-l

k2

11-2-1- Anatomie des voies respiratoires supérieures (VRS)

es fosses nasales forment un double défilé étroit, rendu infructueux par les cornets.On distingue deux (02)
Xypes de cellules que sont les cellules caliciformes et les cellules ciliées .A |a partie supérieure du méat moyen
%boutissent les orifices des différents sinus de la face. On distingue les sinus maxillaires, frontal, ethmoidaux
:;'ét sphénoidaux .En arriére du plan choanal, les fosses nasales s'ouvrent sur la cavité pharyngée avec ses trois
¥tages (nasal ou cavum, buccal et laryngé) .Deux (02) éléments anatomiques jouent un réle important dans la
athologie pharyngée : le tissu lymphoide et les trompes d'Eustache qui relient la caisse du tympan au
hinopharynx Le tissu lymphoide tapisse toute la proie pharyngée sous forme de petites granulations et se
oncentre en trois (03) amas principaux : un supérieur situé a la voQte du cavum, les végétations adénoides et
eux latéraux, les amygdales pharyngées. Les formations lymphoides s'hypertrophient lors des infections puis
eviennent a leur volume habituel aprés guérison .Les orifices des trompes d'Eustache s'ouvrent latéralement
ur le cavum un peu en arriére des choanes et a proximité immédiate des végétations adénoides qui finissent
%)ar les englober en cas d'hypertrophie La zone rhinopharyngée, qui constitue le point d'abouchement des
¥osses nasales est tapissée d'une muqueuse qui comporte des cellules ciliées et le tout reposant sur un
horion richement vascularisé. Les grosses particules en suspension dans I'air (poussiére, allergénes,germes)
ont arrétées par le mucus et sont évacuées vers I'extérieur par les mouvements ciliaires. Le larynx part du
harynx et conduit a la trachée, sa structure rigide est due a sa haute teneur cartilagineuse maintenant
onstamment béant.
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-2-2- Anatomie des voies respiratoires inférieures (VRI)

es voies respiratoires inférieures sont représentées par |'arbre bronchique, dont I'extrémité proximale est la
rachée qui se subdivise en deux bronches, lesquelles a leur tour se subdivisent en bronchioles, impliquées
ans la ventilation des alvéoles pulmonaires au niveau des quelles I'asepsie est assurée par I'épuration
écanique et la phagocytose

-J#-J-J,ﬂﬂ-ﬂ-#-ﬂ
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es poumons sont des organes pairs situés dans la cavité thoracique. Ils sont séparés I'un de l'autre par le
ceur et d'autres structures du médiastin .Deux feuillets de membrane séreuse, collectivement appelés
embrane pleurale, entourent et protégent chacun des poumons. Le feuillet externe, appelé plévre
ariétale, est attaché a la paroi de la cavité thoracique. Le feuillet interne, la plévre viscérale, recouvre les
oumons eux-mémes. Entre les plévres viscérale et pariétale, un petit espace virtuel, la cavité pleurale,
ontient un liquide lubrifiant sécrété par les plévres. Ce liquide empéche la friction entre les plévres et
ermet a ces derniéres de glisser I'une sur 'autre au cours de la respiration.
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es poumons s'étendent du diaphragme a un point situé un peu au-dessus des clavicules et sont accolés aux
tes, antérieurement et postérieurement. La région inférieure élargie du poumon, la base, est concave et
pouse la région convexe du diaphragme. La région supérieure, plus étroite, est I'apex. La partie du poumon
ui se trouve contre les cotes, la face costale, est arrondie pour épouser la courbure des cotes. La face

édiale (médiastinale) de chaque poumon possede une région, le hile, ol entrent et sortent les bronches, les
aisseaux pulmonaires et lymphatiques, et les nerfs. La plévre et du tissu conjonctif maintiennent ces
tructures ensemble pour former la racine du poumon. Sur sa face médiale, le poumon gauche posséde

>

iﬁ*i#ﬂm-ﬂ”*-ﬂ”-ﬂ”-’-ﬂ

w-’?ﬂ-ﬂ?—)ﬂ:&*—li&

irégalement une concavité, l'incisure cardiaque, dans laquelle se trouve le coeur. Le poumon droit est plus épais
iet plus large que le poumon gauche. Il est également un peu plus court, le diaphragme étant plus élevé du
Xc6té droit afin de laisser place au foie qui se trouve en-dessous.

iLes lobes et les scissures :

;

es scissures :

T .. g . . /

haque poumon est divisé en lobes par une ou plusieurs scissures . Les deux poumons sont dotés d'une

cissure oblique, qui s'étend vers le bas et vers I'avant. Le poumon droit posséde également une scissure
orizontale. La scissure oblique du poumon gauche sépare le lobe supérieur du lobe inférieur. La partie
périeure de la scissure oblique du poumon droit sépare le lobe supérieur du lobe inférieur, alors que la

rtie inférieure sépare le lobe inférieur du lobe moyen. La scissure horizontale du poumon droit divise le
obe supérieur, formant ainsi un lobe moyen. Chaque lobe est doté de sa propre bronche lobaire. Ainsi, la
ronche souche droite donne naissance a trois bronches lobaires, la bronche lobaire supérieure, la bronche
obaire moyenne et la bronche lobaire inférieure. La bronche souche gauche donne naissance a une bronche
obaire supérieure et a une bronche lobaire inférieure. Dans le poumon, les bronches lobaires donnent
issance aux bronches segmentaires, qui ont la méme origine et sont réparties de la méme fagon d'un coté a
utre. Chaque poumon comprend 10 bronches segmentaires. Les segments bronchopulmonaires sont des
egments de tissu pulmonaire alimentés par chacune de ces bronches. Les affections bronchiques et
Imonaires, comme les tumeurs ou les abces, peuvent étre localisées dans un segment broncho-pulmonaire;
est possible de pratiquer I'ablation du segment malade sans porter gravement atteinte au tissu pulmonaire

-{z-ﬂ-ﬂ
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nvironnant.

es lobules pulmonaires :

hague segment broncho-pulmonaire des poumons est divisé en un grand nombre de lobules Chaque lobule
st entouré de tissu conjonctif élastique et contient un vaisseau lymphatique, une artériole, une veinule et

ne branche d'une bronchiole terminale. Les bronchioles terminales se divisent en branches microscopiques,
es bronchioles respiratoires. A mesure que celles-ci s'éloignent de leur origine, le revétement épithélial,
ubique a I'origine, se transforme en épithélium pavimenteux. Les bronchioles respiratoires, a leur tour, se
mifient en quelques canaux alvéolaires (de 2 a 11). De nombreux alvéoles et sacs alvéolaires sont disposés
tour de la circonférence des canaux alvéolaires. Un alvéole est un sac en forme de coupe tapissé d'un
pithélium et soutenu par une mince membrane basale élastique. Les sacs alvéolaires sont constitués de deux
u de plusieurs alvéoles qui partagent une méme ouverture.
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Les parois alvéolaires sont constituées de deux principaux types de cellules épithéliales: les pneumocytes de
type | (cellules pavimenteuses pulmonaires) et les pneumocytes de type Il. Les pneumocytes de type | forment
un revétement continu sur la paroi alvéolaire, si I'on excepte la présence de quelques pneumocytes de type II.
Les pneumocytes de type Il produisent le liquide alvéolaire, qui maintient I'humidité des cellules alvéolaires.
Ce liquide renferme le surfactant, qui est un mélange complexe de phospholipides et de lipoprotéines. Ce
surfactant réduit la tension superficielle du liquide alvéolaire. Il se produit une tension de surface a la jonction
air-eau, parce que les molécules d'eau trés polaires sont plus attirées entre elles que par les molécules
gazeuses de I'air. Dans les poumons, cette force d'attraction entre les molécules aqueuses favorise
'affaissement des alvéoles. Le surfactant permet deréduire cette tendance a |'affaissement.

Normalement, les fibres élastiques des parois alvéolaires sont suffisamment fortes pour maintenir les alvéoles
ouverts. La paroi des alvéoles contient également des macrophages alvéolaires (cellules a poussiéres) libres,
cellules hautement phagocytaires qui éliminent les particules de poussiére et les autres déchets des espaces
alvéolaires. On y trouve également des monocytes, globules blancs qui se transforment en macrophages
alvéolaires, et des fibroblastes qui produisent des fibres réticulées et des fibres élastiques. Une membrane
basale élastique est enfouie profondément dans la couche de pneumocytes de type I. Autour des alvéoles, I’
artériole et la veinule du lobule se ramifient en un réseau de capillaires. Les capillaires sanguins sont
composés d'une couche unique de cellules endothéliales et d'une membrane basale.
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Figure 02: Anatomique de I'appareil respiratoire
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Code (poumon droit)

Figure 03: Arbre trachéo-bronchique et segments broncho-pulmonaires

Code (poumon gauche)

Lobe supérieur Lobe supérieur
@ Apical W Apical Habituellement combinés
Postérieur @ Postérieur en apico-postérieur
O Antérieur Antérieur
M Supérieur } .
Lobe moyen e Lingulaires
B Latéral B Inférieur
O Médial Lobe inférieur
Lobe inférieur [ Supérieur
@ Shnaanr O Antéro-basal Souvent combinés
1 Ay @ Médio-basal J en antéro-médio-basal
o-basal
) B Médic-basal gt
m— ; O Latéro-t 1 B Postéro-basal
Poumon gauche Poumon droit B Postéro- |
[C)] Vue postérieure

Arbre trachéo-bronchique et segments broncho-pulmonaires. A, C et D. Les segments broncho-pulmonaires
sont demontrés par des injections de latex de couleurs différentes dans les diverses bronches segmentaires. B. La bronche principale
droite est plus verticale et plus courte que la bronche principale gauche. Bien que cela n‘apparaissent pas ici, la bronche principale droite
abandonne sa bronche lobaire supérieure droite avant d'entrer dans le hile du poumon. Les bronches lobaires se divisent en bronches
segmentaires (colorées) ; chacune de celles-ci se distribue au segment broncho-pulmonaire du méme nom (et de la méme couleur).
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Figure 04: Structure et organisation internes des poumons
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Structure et organisation internes des poumons. Au sein des poumons, les bronches et les artéres pulmonaires
sont associées et se divisent & l'unisson. Les bronches segmentaires (tertiaires) se distribuent aux segments broncho-pulmonaires, les
plus petites unités du poumon susceptibles d'étre réséquées. Chaque branche intra-segmentaire de I'artére pulmonaire transporte du
sang pauvre en oxygéne et se termine dans les plexus capillaires des parois des sacs alvéolaires et des alvéoles ol I'oxygéne et le di-
oxyde de carbone sont échanges. Les veines pulmonaires prennent leur origine en drainant les capillaires pulmonaires et cheminent en-
suite dans les septa qui séparent des segments adjacents ; elles acheminent du sang bien oxygéné vers le cceur. Les artéres bronchiques
cheminent le long de I'arbre bronchique et ['irriguent. Leurs branches les plus distales se distribuent a divers lits capillaires drainés par les
veines pulmonaires, comme ceux de la plévre viscérale (mais cet apport sanguin trés réduit est pauvre en oxygene).
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Figure 05: Structure d’un alvéole
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Figure 06: Histologie des poumons
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-3- La physiologie et les mécanismes de défense

Pﬂiiiﬂ:z?ﬂ%ﬂiﬂiiﬂ**iﬂiiﬂ*i

a physiologie respiratoire de I’enfant est différente de celle du jeune enfant surtout le nouveau-né
ormalement la pression partielle du sang en oxygéne est de 75mmHg chez le nourrisson, le volume gazeux
ntra thoracique chez le nouveau-né est de 200ml, le rythme respiratoire du nourrisson varie entre 30 et 40
ycles/min. Par I'élimination de I'excés de Co2 et I'enrichissement en 02 du sang venant des cavités
ardiaques droites, le poumon joue un réle important dans la régulation de I’équilibre acido-basique. Aussi les
roubles de I'équilibre retentissent sur le poumon : il y a augmentation de la résistance artériolaire
g)ulmonaire en cas d’acidose, I'alcalose provoque surtout des apnées.

3
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3
i.’appareil respiratoire offre la plus grande surface de contact avec I'environnement par rapport aux autres
Xissus de I'organisme, or les voies aériennes inférieures de I’"hote normal sont habituellement stériles, donc il
Iy a dans les poumons un systeme de protection efficace qui permet d’éliminer les agents polluants, de
truire les microorganismes et de protéger I'immense espace d’échange gazeux.. Ces moyens sont :

=

I PP

~
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fense mécanique :

17?%%%

ituée dans les voies aériennes supérieures et inférieures, et comportant essentiellement 3 éléments qui sont
. |a filtration aérodynamique, les réflexes d’expulsion et le transport mucociliaire, elle constitue la premiéere
igne de défense de I'appareil respiratoire.

FPFFIFIFREI SIS

Filtration aérodynamique : caractéres du nez et de I'arbre bronchique (dédales, bifurcation, pilosité nasale).

%Pﬂi

a barriere nasale arréte les particules qui ont une taille de 10um ; celle qui ont une taille comprise entre 2 -
Oum sont arrétées au niveau des bifurcations bronchiques, seules arrivent dans les bronchioles et les sacs
Ivéolaires, les particules qui ont une taille de 0,5 a 2um. En cas d’obstruction nasale cette protection est
rieusement mise en défaut.

~
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2Les réflexes d’expulsion : Le transport muco-ciliaire, défense cellulaire : Les particules inhalées ayant atteints
alvéole sont détruites et éliminées grace a cette 2eme ligne de défense ; il s’agit de :

~

II

-~

puration par phagocytose assurée par le macrophage alvéolaire ;
I’action anti infectieuse de substance comme le lysosine ;

la protection du poumon profond assurée par le surfactant et I'alpha-1 anti trypsine

FAFFIIINIIIIIIPIIIIADINY

)

est a partir des monocytes sanguins que le macrophage nait : Ces cellules ont des fonctions complexes
rmi lesquelles ona:

12?**??%%%
Q

la phagocytose : qui est I'ingestion et la dégradation du matériel étranger.

le transport : grace a sa mobilité le macrophage véhicule les particules détruites en dehors du poumon, -le

FPAFIFIFI IS

himiotactisme : qui leur permet de s’accumuler sur le site de I'inflammation.

iﬂiiiﬂiiiﬂiiiﬂ%%ﬁ*ii
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I"activité sécrétoire : le macrophage sécréte un certain nombre de substances qui conditionnent les réponses
ux agression diverses, il s’agit d’enzymes, de protéines et de lipides tels que : le lysozyme, en outre le
acrophage mobilise et stimule les polynucléaires qui ont une activité phagocytaire et un pouvoir bactéricide
lus important ; le lysozyme est élaboré par le macrophage alvéolaire.

%ii?-ﬂ-ﬂ&-’-ﬂ

afense immunitaire :

n tant qu’organe lymphoide important, le poumon est capable d’une défense spécifique quand les
écanismes de phagocytose sont dépassés. Les éléments suivants participent a cette défense.

'ﬂﬁ-ﬂ-’-’-ﬂﬁ-}”-’-ﬂ
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3
3

3

%.es lymphocytes : classés en 4 types, ce sont les cellules pivots du systéme de défense immunitaire.

3

3

%Les lymphocytes extra pulmonaires des ganglions lymphatiques hilaires :

3

3

%Le tissu lymphoide associé aux bronches (BLAT=Bronchus Associated Lymphoid Tissue), les cellules IgA

écrétoires qui produisent des anticorps locaux naissent souvent de ce tissu lymphoide qui est situé de fagon
tratégique au point de division bronchique et a la particularité d’étre plus riche en lymphocyte B qu’en T.

les nodules lymphocytaires interstitiels.

les lymphocytes présents dans la lumiéere alvéolaire.

w%ﬂ%ﬂ?iiiii—fiii**#i%ﬂ%

es immunoglobulines : Le liquide alvéolaire normal contient 3 classes d'immunoglobulines des IgG, IgA, IgE
ais pas d’lgM.

%%-J-J

es IgG : représentent 80 % de I'ensemble des immunoglobulines du sérum humain normal, soit une
oncentration de 8 a 12 g/l de sérum. Elles sont capables de traverser la barriére placentaire, aussi a la
aissance le taux des IgG chez I'enfant est égal a celui de sa meére.

-J-Ja-#-#-{ﬂﬂ-#-ﬂ-ﬂ
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enfant est ainsi transitoirement protégé par les anticorps 1gG transmis par la mére.

-I#-J-J-J

uis il y la période de 3 a 6 I'immunité passive imparfaite jusqu'a a décroissance de ces anticorps pendant
ois. C'est pendant cette période que est relayée par l'immunité active encore 1 an.

-%-3-3-3-3*%-3-3

u fait des sollicitations dont cette derniere fait I'objet, le risque d'infection chez I'enfant est trés important.

-J-fﬂﬂ-#-l-#

es IgM : 6 % soit 2 g/l de sérum chez I'adulte.

est la 1ere des immunoglobulines qui apparait au cours de la réponse immunitaire. Elle ne traverse pas la
arriere placentaire.

ﬁii%gjﬁﬁ-ﬂ-ﬂ-ﬂ

est la 1lere des Ig qui est formée chez le nouveau-né: Son taux chez le nouveau-né est de 0 a 10% par
apport a celui de I'adulte, puis il augmente pour atteindre 60 a 100 % du taux adulte a 1 an.

1#-3-)-)*14—)-)

es IgAs (Secrétoires) : Les IgAs constituent 10 a 15 % des immunoglobulines sériques soit 2 a 4 g/l de sérum.
lles ne traversent pas la barriére placentaire.
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e e L L e e L e e L L e L L L L e e e L L L e e L e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e S L



k4
3

I-Géneralites
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es IgAs s'individualisent par leur présence non seulement dans le sérum mais aussi dans les secrétions
xocrines larmes, salive, colostrum, secrétions nasales, intestinales et bronchiques.

”&”
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es IgAs opposent une barriére extrémement efficace a la pénétration des agents infectieux dans |'organisme
ar l'intermédiaire des muqueuses.

e

e colostrum riche en IgAs contribue a transférer I'immunité maternelle 'au nouveau-né.

w%i#ﬂ-ﬂ”

es taux d'lgAs n'atteignent ceux de I'adulte qu'entre la 5eme et la 10éme année de la vie.

n sait par ailleurs que chez le nourrisson les formations lymphoides associées aux bronches (B. A. L. T.)
arrivent a maturation qu'a I'age de | an. 4eur réle essentiel consiste en la production d'immunoglobulines

*w%—g”-é”-ﬂ

gA secrétoires

e complément sérique, systéme complexe de protéines, est présent dans tout sérum normal. Non spécifique,
existe en dehors de toute immunisation.

?ﬂ.—l—#-’-ﬂﬁﬂ-’?ﬂ-ﬂ-’-ﬂ

e taux est bas a la naissance environ 20 % plus faible que chez I'adulte. Il augmente ensuite légérement en
onction de I'age. Il joue un role important dans la défense de I'organisme.

£ ~ad

-4- Physiopathologie

#ﬂiiiw-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-’

contamination des pneumopathies infectieuses est interhumaine. Les agents pathogénes responsables de
pneumonie ont plusieurs voies d’acces aux poumons. Bien que I'on dispose de peu d'informations sur la
athogenése chez I'enfant, il est communément admis que souvent ce sont des bactéries déja présentes dans
e nez ou dans la gorge qui passent dans les poumons par inhalation et provoquent l'infection5. Les agents
athogénes peuvent aussi étre véhiculés par les gouttelettes en suspension dans |'air; la pneumonie peut

ssi étre consécutive a une infection du sang,l’inhalation des germes, parfois accidentelle (en cas de noyade,
r exemple). Aumoment de la naissance ou peu apres, le nouveau-né court davantage de risques de
ontracter une pneumonie par exposition a des agents pathogenes dans la filiere génitale, ou a des matieres
ontaminées pendant I'accouchement.
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lusieurs facteurs favorisent la survenue de ses pneumopathies infectieuses, en particulier ,un enfant ou un
ourrisson dont le systeme immunitaire est affaibli a moins de défenses ,les enfants dénutris, notamment
eux qui ne sont pas allaités exclusivement au sein ou qui ont une carence en zinc, sont davantage exposés au
isque, tout comme les enfants et les nourrissons qui souffrent d'autres maladies, telles que le SIDA ou la
ougeole. Certains facteurs environnementaux, comme I’entassement des familles dans des logements

xigus, et le tabagisme des parents ou la pollution de I’air a I'intérieur des locaux, pourraient augmenter le
isque pour I'enfant de contracter une pneumonie et en aggraver les conséquences.

ﬂ-ﬂ-ﬂﬁ-ﬂ-ﬂ#-ﬂ-ﬂ?-ﬂi\:ﬁiii
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e germe prolifére in situ et déclenche une réaction inflammatoire alvéolaire, avec exsudation d’un liquide
iche en protéines. Ce mucus constitue un milieu idéal pour sa multiplication : il diffuse ainsi dans les alvéoles
oisines et occasionne une pneumonie lobaire.

ﬂiiw&%iw-ﬂ
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I-Géneralites
agents
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athogénes ont des stratégies diverses pour atteindre les poumons.

*%3**

=

. pneumoniae s’attache a I'épithélium respiratoire, inhibe I'action des cils provoquant une destruction
ellulaire entrainant inflammation et obstruction des voies respiratoires. S. pneumoniae provogue un cedéme
ocal entrainant prolifération et propagation dans les zones adjacentes d’ou une pneumonie lobaire. Le
treptocoque du Groupe A provoque une infection diffuse avec pneumonie interstitielle et nécrose de la
uqueuse tracheo-bronchique avec formation d’exsudat, cedéme, hémorragie.

FYAIVRIV IS
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es phénomeénes inflammatoires entrainant :
*Anomalies alvéolaires :
-réduction du volume gazeux:
-comblement par des exsudats ( cellules et produits de I'inflammation)
-Altération du surfactant: collapsus
*Anomalies capillaires :
-Troubles de la perméabilité, micro thrombose, anomalies de la vasoréactivité.
*Anomalies des bronchioles:
-Broncho constriction et cedéeme de la muqueuse.

CONSEQUENCES

*Altération des échanges gazeux.
-(shunt intra pulmonaire et espace mort pathologique)

*Baisse de la compliance pulmonaire (relation pression volume) par comblement alvéolaire et augmentation
de la résistance des voies aériennes.

*Hypertension artérielle pulmonaire HTAP.
-Pouvant entrainer une insuffisance cardiaque droite.
*Conséquence ultime:

-Insuffisance respiratoire aigue pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

II-Les pneumopathies de I'enfant
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f[l-l- Epidémiologie
.- Incidence :

2
iLes infections respiratoires aigués font partie des principales causes de morbidité pédiatrique dans le monde

iDans les pays en développement elles tiennent la 2éme place aprés les maladies diarrhéiques. Néanmoins on
ignore leur incidence exacte encore moins la part qui revient aux pneumopathies bactériennes dans ces pays .
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o

incidence des infections respiratoires est surtout élevée chez les enfants de moins de 5 ans .

place qui revient aux pneumopathies bactériennes est relativement modeste Le jeune age imprime toute
gravité a la maladie.
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n note une surmorbidité masculine.
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.-Terrain :

lusieurs facteurs entrent en ligne de compte dans I'éclosion d'une infection respiratoire aigué basse
tiologie virale et notamment viro-bactérienne chez le jeune enfant ;

S M e Eet
o

) - Facteurs environnementaux
iseére — surpeuplement ,Habitat insalubre ,Conditions socio-économiques défavorables.

) - Facteurs acquis

%ﬂiii'ﬁ;ﬂ%ﬂ%ﬂfiii

alnutrition méme si une corrélation n'est pas formellement établie pour Certaines maladies infectieuses
omme la rougeole qui ont un effet potentialisateur.

-1‘3-3-3-3-3-38-3-3

) - Facteurs génétiques

-B-J-J-J-J

n connait la susceptibilité du drépanocytaire aux infections a pneumocoque :

FIIIIP

La mucoviscidose.

e déficit en alpha_l_antitrypsine e.

-J'j_-J-J-J-J-J'j_-J-J-J-J

e syndrome de Kartagener. qui se caractérisent par des épisodes aigus de surinfections sur fond

infection respiratoire chronique. d) - Facteurs immunitaires

es déficits immunitaires et d'autres facteurs encore non précisés qui expliquent la gravité des infections
spiratoires aigués chez certains sujets .

.
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I-es ... pneumopathies de I'enfant e)-

acteurs anatomiques :

infection survient sur un organisme en pleine maturation. L'évolution des éléments du poumon loin d'étre
ccomplie a la naissance se poursuit chez le jeune enfant . La maturation des alvéoles est I'élément dominant,
e chiffre définitif n'est atteint que vers I'dge de 8 ans, allant de 24 millions a la naissance a 300 millions.

ette multiplication est surtout rapide avant I'age de 3 ans.Bien que le surfactant soit mature a la naissance,
es fibres élastiques ne sont pas bien développées si bien que les alvéoles ont tendance a se collaber.

es bronchioles sont trés réduites ce qui explique leur obstruction plus facile a la suite d'agression.

es communications inter-alvéolaires (pores de Kohn et canaux de Lambert) sont encore peu fonctionnelles chez le tout
etit ce qui explique la fréquence des troubles de la ventilation (atelectasies) d{s a une moins bonne ventilation
ollatérale.

es glandes a mucus sont plus nombreuses et le mucus de composition différente cé qui favorise I'encombrement.

es voies aériennes sont plus molles et plus dépressibles donc plus facilement obstruées par une hypervascularisation .)
ne expiration forcée, un oedéeme .

nfin, la trompe d'Eustache courte, large et béante communique largement avec le rhinopharynx ce qui peut étre un
acteur supplémentaire dans la genése des infections descendantes.

-Influences saisonnieres :

ans les pays tempérés, on note une recrudescence hivernale .des infections respiratoires aigués virales ou

o
2

Virobactériennes.En zbne tropicale, l'incidence des infections respiratoires aigués est élevée pendant les

2

::5aisons pluvieuses 6- Léthalité :

2

2

i'Organisation Mondiale de la Santé .(0. M. S.) estime que 25 a 33 % de mortalité infantile dans les pays en

iﬁ*—liﬁ-’%
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veloppement sont imputables aux infections respiratoires aigués.
our I'UNICEF 3 millions d'enfants meurent chaque année de pneumopathie.
uoiqu'il en soit I'on n'a pas une idée fixe des différents agents responsables de ces décés

n pense que la plupart des décées dans les pays en développement seraient dUs aux bactéries contrairement
ux virus dont la responsabilité est retenue dans les morts subites chez les jeunes enfants dans les pays

industrialisés .
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fes chiffres de mortalité sont probablement plus élevés que ceux rapportés par les organismes de santé, les

Yaux de mortalité étant trés peu rapportés par les pays en développement. Cela nous permet de juger de
'étendue du probléme des infections respiratoires aigués qui constituent un véritable probleme de santé
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I1I-2- Définition

La pneumopathie infectieuse est une infection du parenchyme et des voies
respiratoires inférieures

(infections des alvéoles pulmonaires et/ou des bronches terminales et/ou de
I'interstitium pulmonaire) . occasionnée par divers micro-organismes surtout
bactériens ou viraux et se traduisant par des images

radiologiques. Elle peut étre communautaire (extrahospitaliére) ou
nosocomiale(c’est a dire acquises a I'hdpital) .

La pneumopathie communautaire est acquise en dehors de I’hopital ou dans les 4;
premieres heures d’un séjour

hospitalier ; elle est surtout d’origine bactérienne.

La pneumopathie nosocomiale est acquise a I’'hdpital aprés un séjour hospitalier @
plus de 48 heures ; elle est

liée a des germes ayant acquis des résistances aux antibiotiques, ce qui en fait
toute la gravité.

I1-3- Diagnostiquer la pneumonie chez I’enfant
I1-3-1- Clinique

Un examen clinique général et complet permettra d’avoir une orientation
diagnostique mais surtout d’évaluer la gravité.

Les parameétres vitaux doivent etre mesuré et adapté a I’'age de I'enfant
(fréquence cardiaque ou FC, fréquence respiratoire ou FR, tension artérielle ou TA
saturation en oxygene par voie cutanée ou Sp02, la température)
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Poids et constantes physiologiques de I'enfant

'_; Nourrisson Enfant Enfant
1 mois-2 ans 2- 4 ans > 10 ans

Poids 4kg (1 mois) 12kg (2 ans) 30kg (10 ans)

12 kg (2 ans) 16 kg (4 ans)
FC/min 100-160 (1 mois) |80 a 140 70-120

a 90-150 (2 ans)
FR/mn (My) 30 20 15
TA moy mmHg |65 a 80 70 a 85 80 a 95
Diurese 2-3 2 1-2
(ml/kg/h)

-Les signes fonctionnels :
Sont tres variables.

-Les manifestations respiratoires et la fievre sont au premier plan. Cependant, la %
fievre peut étre isolée, voire absente chez le nourrisson.

-La toux est constante mais non spécifique.

-La tachypnée est un signe majeur (valeurs prédictives positive et négative
élevées).




-Les signes de lutte sont plus ou moins prononcés selon I'état de gravité. La
mauvaise tolérance respiratoire est tres fréquente chez le nourrisson (le score de
Silverman permet d’évaluer la détresse respiratoire).

-Enfin, les troubles digestifs sont fréquents : douleur abdominale, vomissements,
troubles alimentaires, en particulier chez le nourrisson de moins de un an. -
Globalement, la présence simultanée de signes de lutte, d’'un geignement, d’'une
tachypnée et de rales en foyer (surtout aprées deux ans) est fortement en faveur
d’une pneumopathie.

-Par contre, I'association classique de toux, fievre et rales est évocatrice mais n'e!
confirmée radiologiquement que dans 27 % des cas
Aucun signe cliniqgue ne permet a lui seul d'affirmer ou d'écarter le diagnostic.

-Les signes physiques :
L’examen clinigue doit se réaliser enfant dénudé, avec la coopération des parents:

-A | inspection : on apprecie le type de dyspnée,la fréquence et le rythme
respiratoires, les signes de lutte respiratoire (tirage ; geignement...) et la présence
une eventuelle cyanose.

La fréquence respiratoire :est le signe cardinal

L’existence d’un tirage souscostal est un parametre fiable d’une atteinte grave
parenchymateuse.

- | auscultation :

Les anomalies auscultatoires signent I'atteinte basse et différencient classiqueme
les situations cliniques en bronchiolite, bronchite, pneumopathie. Il est recherché
la présence diffuse ou localisée de signes alvéolaires (rales crépitants),
bronchiolaires (rales sibilants), ou pleuraux (diminution du murmure vésiculaire e
matité). L'Organisation mondiale de la santé considére que 'association d’une

2339339393393 3333393333339333333933933393 39333933933

~t

33333933933 PEIPFIIIFTIIIIFIFIIPIIIIININIIINIIIIIIININIIPINIIIIIIIIIIINIIIIIININIINIIIIIININIIIININI NI

o

~t



tachypnée a des signes de tirage a une sensibilité et une spécificité de I'ordre
respectivement de 75 % et 70 %. Ce critére a été établi pour les pays ne disposant
pas des techniques radiographiques.

L’association la plus discriminante en faveur d’une infection basse est la suivante
température supérieure a 38,5 °C, fréquence respiratoire supérieure a 60/min,
geignement expiratoire, difficultés ou refus de boire, surtout chez un enfant de
moins de 1 an. Cependant, le clinicien doit rester vigilant en raison des
présentations cliniques trompeuses chez I'enfant : douleurs thoraciques isolées o
abdominales pseudoappendiculaires, fievre nue, voire sepsis.

Au terme du bilan clinique initial, plusieurs examens peuvent étre nécessaires pou
contribuer au diagnostic de certitude et étiologique. Simultanément, il est
nécessaire d’apprécier la gravité initiale et éliminer les autres causes de détresse
respiratoire.

I1-3-2- Radiologie
1-La radiographie thoracique (RT) :

Est le seul examen indispensable au diagnostic.

Elle permet de poser le diagnostic de certitude, d’évaluer la gravité de I'infection
(complications) et peut guider la conduite a tenir sans retarder la mise en route d
traitement.

Figure 07: Radiographie du thorax de face : Opacité systématisée dense homogené
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Figure 08: Radiographie du thorax de face : Opacités mal systématisées,hilifuges ef
bilatérales
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La sensibilité de I'auscultation est faible pour diagnostiquer une pneumopathie.

Elle ne détecte que 33 % des pneumopathies radiologiquement prouvées. Une
radiographie thoracique possede une valeur prédictive positive de 88 % et une
valeur prédictive négative de 97 %. La radiographie thoracique est un examen peg
colteux et réellement important au diagnostic de pneumopathie. Le cliché de 1'®
intention est une radiographie du thorax de face en inspiration et en position
debout.

Il pourra étre complété d’un cliché de profil si cela est jugé nécessaire par le
radiologue ou le clinicien.

L’absence de toute anomalie clinique a une trés forte valeur prédictive négative
d’absence de toute anomalie radiologique majeure. Les indications ne peuvent pd
étre systématiques devant toute toux fébrile. La probabilité d’observer des
anomalies radiologiques est inférieure a 10 % chez les patients ayant une
auscultation normale, un wheezing, des ronchi. En dehors d’une polypnée ou d’ur
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sémiologie auscultatoire retrouvant des crépitants focaux, elle ne doit pas étre
réalisée de maniere systématique devant tout symptome respiratoire ; la
réalisation d’un cliché se fait :

e chez un enfant présentant des facteurs de risque si les données cliniques
sontinsuffisantes pour éliminer une pneumopathie ;

33333 IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII IS

e lors d’une toux fébrile persistant plus de 5 jours ou une fievre supérieure a 38,5
°C plus de 3 jours ;

e chez un nourrisson de moins de 6 mois, voire moins de 2 ans, présentant une
atteinte respiratoire basse ne correspondant pas a un premier épisode typique ge
bronchiolite sans signe de gravité. A cet age, une fiévre nue prolongée justifie |

réalisation d’une radiographie thoracique ;
e lors d’atteintes respiratoires basses récidivantes ;

e s’il existe une suspicion d’inhalation de corps étranger, les clichés sont alors

ﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂ9%ﬂ$1zzﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂ
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réalisés en inspiration et en expiration, I'endoscopie établissant le diagnostic d
certitude.

Les images évoquant la pneumonie sont habituellement précoces.ll existe cependaﬁwt
un retard radiologique par rapport au début des symptoémes d’environ 72 heures}

3.

3
?
La pneumonie se traduit par une opacité. Il est important de préciser son caractésire
systématisé ou non, la présence en son sein d’'un éventuel bronchogramme aérien
(qui permet d’en affirmer la nature alvéolaire), son éventuel caractere rétractile du
expansif (qui fera redouter un autre diagnostic), I'association a des complications?

(épanchement, abces), et sa localisation.

PP

-

6 La radiographie pose le diagnostic, méme si elle n’est pas spécifique de I'agent
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causal ; elle permet la surveillance de I’évolution a court terme et la recherche de
complications : surinfections, troubles de ventilation, pneumothorax ou
pneumomeédiastin, pleurésie purulente, empyeme pleural, abcés pulmonaire. La

présence d’'un bronchogramme aérien est habituelle lors d’'une pneumonie franche
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lobaire et son absence doit faire douter du diagnostic. Le contréle de la régressior
totale des anomalies radiologiques en fin de traitement est recommandé afin de
vérifier 'absence d’une pathologie préexistante ou de séquelles. Un délai d’au
moins3a4 semaines apres le début du traitement doit étre respecté en raison d’ut
dissociation radioclinique.

Chez I'’enfant, la RT ne permet pas de différencier formellement une origine
bactérienne d’une origine virale mais des images arrondies a bords plus ou moins
nets sont assez spécifiques d’atteinte bactérienne

Il est a noter que certaines pneumopathies sont difficiles a mettre en évidence
comme les foyers rétrocardiaques et les atteintes distales des lobes inférieurs,
pouvant alors justifier un cliché de profil.

Figure 09: Radiographie du thorax de face : Pleuropneumopathie gauche de

moyenne abondance

3333333393333 3 3333333333333 AP II3333333999999933333339333333333333333999999993333339993333333333399999999 9993393333993 33333 T3 3333399999383 333




2-Une échographie pleurale sera indiquée en cas de suspicion de pleurésie
associée, de méme que la ponction pleurale échoguidée. Le scanner thoracique
n’est réalisé qu’apres avis spécialisé.

3-La tomodensitométrie thoracique a sa place dans le diagnostic et I’évaluation dé
séquelles éventuelles : bronchectasie, bronchiolite constrictive localisée ou diffus
syndrome de MclLeod . Parfois une malformation congénitale associée est mise er;
évidence. Cette association peut étre fortuite ou causale de la surinfection
bronchopulmonaire (malformation kystique adénomatoide pulmonaire, kyste
bronchogénique, tumeur bronchique, etc.).

B. Autres examens complémentaires :
-En dehors de la radiographie du thorax aucun autre examen n’est systématique
dans les pneumopathies nécessitant une prise en charge ambulatoire

-Dans les cas justifiant une hospitalisation, un bilan biologique sera réalisé
comprenant:

-une numeration formule sanguine (NFS)
-un dosage de la proteine C reactive (CRP)

-un ionogramme sanguin (recherche d’une éventuelle hyponatrémie)
-Le dosage de la procalcitonine (PCT)
-L’hémoculture est I'examen microbiologique de référence.

-L’examen bactériologique des crachats de réalisation difficile chez I'enfant n’est
pas indiqué de maniere systématique.

-Le bilan étiologique fait I'objet de recommandations spécifiques élaborées en
2013 par la Société Pédiatrique de Pneumologie et d’Allergologie.
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Eparfois des convulsions. Chez les sujets affaiblis, le début de la pneumonie peut étre atypique et insidieux. La

2
x
3
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I1-3-3- Les aspects cliniques II-3-3-A- La pneumonie franche lobaire aigue =
type description

C’est I'atteinte d’un lobe (pneumonie lobaire) ou d’un segment pulmonaire (pneumonie segmentaire ou
lobulaire), avec alvéolite fibrinoleucocytaire. La pneumonie lobaire ou « franche » est fréquemment causée
par le pneumocoque.

a) Etiologie :

Le pneumocoque ( Streptococcus pneumoniae ) est I'agent responsable d’environ 50% des pneumopathies
communautaires. Le pneumocoque est un germe Gram positif, lancéolé, entouré d’une capsule. On le trouve
dans la flore des voies aériennes chez 25% des sujets normaux (porteurs « sains »). Il en existe environ 80
sérotype : chez I'enfant, les types 6, 14, 19, et 23 sont les plus pathogenes . La transmission se fait
généralement par inhalation.

La pneumonie se développe en général chez des sujets dont 'immunité générale ou locale est
momentanément diminuée : infection a virus des voies aériennes, inhalation d’air pollué, exposition au froid,
insuffisance cardiaque, maladies cachectisantes, aspiration de mucosités oropharyngées dans les voies
aériennes.

b) Anatomie pathologique :

La pneumonie a pneumocoque a une prédilection pour la base des poumons. Elle est lobaire ou segmentaire,
parfois bilatérale.
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*Stade de congestion : hyperhémie intense, distension des capillaires, exsudation alvéolaire.

*Stade d’hépatisation rouge : Le poumon prend I'aspect macroscopique du foie. Les alvéoles sont remplies de
fibrine qui englobe dans ses mailles de nombreux polynucléaires et des globules rouges. Les alvéoles
contiennent de nombreux pneumocoques.

*Stade d’hépatisation grise : Le poumon prend une teinte grisatre. La surface de section laisse échapper un
liquide purulent. Des macrophages pénétrent dans les alvéoles. Les leucocytes et les hématies qui s’y trouvent
se désintégrent.

*Stade de résolution : le poumon devient gélatineux. Les alvéoles ne contiennent plus que des débris
cellulaires.

c) Symptomes :

*Signes fonctionnels : souvent précédée par une infection banale des voies aériennes supérieures, la
pneumonie a pneumocoques commence sur le mode aigu par un frisson (inconstant), une fievre a 39-409C,
des douleurs thoraciques et un pouls accéléré le malade devient dyspnéique, parfois cyanosé et recouvert de
sueurs abondantes.

Un herpes labial ou de la face est observé dans la moitié des cas. Des troubles digestifs (météorisme, nausées)
sont fréquents. La pneumonie des lobes inférieurs peut parfois simuler un abdomen aigu. Les enfants ont
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ouleur thoracique est presque constante. Elle est localisée du c6té atteint. La toux, d’abord séche , ramene
prés 1-2 jours des expectorations ambrées, rouillées, visqueuses.

S

gnes physiques : pendant les premiéres heures, on constate une tachypnée et une diminution de I'ampliation
espiratoire du coté atteint. Une submatité ou une matité apparait ensuite sur la plage atteinte, avec

ugmentation des vibrations vocales, présence de fins rales crépitants, souffle tubaire, pectoriloquie. Un

”-ﬁ?ﬂ*i—#-ﬂ”i;ﬁ-ﬂw-ﬂ

rottement pleural est fréquemment présent pendant quelques heures. Au cours de la résolution, les rales

by

eviennent moins nombreux et sous crépitants. La matité et le souffle s’effacent.
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) Complications :
Complication pulmonaire :

e Extension de la pneumonie a plusieurs lobes, pouvant aboutir au choc toxique et a I'insuffisance
respiratoireaigué.

e Atélectasie segmentaire ou lobaire : elle peut survenir dans le décours de la pneumonie. Massive, elle
peutcauser un accés de dyspnée, accompagnée de cyanose, de tachycardie et d’angoisse. Elle est causée par
des bouchons mucopurulents qui se détachent sous I'effet d’une kinésithérapie respiratoire. L’aspiration
endothoracique peut étre nécessaire.

Abcés pulmonaire : complication rare de la pneumonie a pneumocoques.

pneumonie chronique : résolution trés lente. Parfois le lobe atteint subit une transformation fibreuse etperd
toute fonction (carnification ).
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Complications intra thoraciques :

FI I PP P

e Epanchement para pneumonique : un petit épanchement est fréquent. Il est d’habitude stérile et se résorbe
rapidement, mais dans certains cas il faut recourir aux agents fibrinolytiques ou, en cas d’échec, a une
thoracoscopie ou une thoracotomie.

Empyéme : il survient en générale pendant le décours de la pneumonie, méme chez des malades
correctement traités par les antibiotiques. Il faut évoquer ce diagnostic lorsque la fiévre, les douleurs
thoraciques et I'épanchement persistent. Le diagnostique de certitude est fourni par la ponction pleurale qui
ramene un liquide purulent.

-‘-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-Jg-ﬂ-#-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ

Péricardite purulente : complication rare accompagnant en général 'empyeme. Elle se manifeste par
desdouleurs précordiales, un frottement péricardique et par un ECG et un échocardiogramme
caractéristiques.

Complications extra pulmonaires :

FIFEIIFIIIIIIIIIIIIIIY
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n les voit surtout chez I'enfant. On observe des otites moyennes, des mastoidites, des mono arthrites, des
ningites et des péritonites.

=
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) RADIOLOGIE :

*D—J-J-)*B—J-J%-J
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II-Les pneumopathies de I'enfa

2Tout au début, la radiographie du thorax peut étre normale ou ne montre L'image classique est I'opacité
3lobaire bien systématisée, triangulaire a sommet hilaire et a base pariétale touchant par ordre de fréquence,
%Ies lobes inférieurs, le lobe moyen, le sommet droit. L'atteinte du sommet gauche, les doubles localisations et
%I‘atteinte de tout un poumon sont rares. Le bronchogramme aérien est constant, son absence doit faire doute
idu diagnostic de pneumonie. L'agent le plus fréquent est le pneumocoque. La présence d'une ligne bordante
itémoigne d'un épanchement pleural peu abondant associé souvent a la pneumonie. Il est aseptique.
L'opacité peut trés mal systématisée. L'atteinte peut étre segmentaire notamment chez I'enfant.
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Les anomalies radiologiques peuvent persister pendant 10-18 semaines.

f) EXAMENS DE LABORATOIRE :

¢ |’examen cytobactériologique des expectorations montre le plus souvent de nombreux germes associés
accompagnés de leucocytes et d’hématies . il n’a d’insert que s’il existe une prédominance nette de
pneumocoques ( diplocoque Gram positif, lancéolés, en courtes chainettes).

¢ Recherche des antigénes solubles du pneumocoque par contre immunoélectrophorese .

¢ Hyperleucocytose habituelles( 15 000 a 25 000 leucocytes/pl ). La leucopénie est un indice de gravité (
signed’une mauvaise défense).

* Hémoculture positive dans 30 des graves.
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) Diagnostic différentiel :

Dans les pneumonies a germes atypiques, les signes fonctionnels et généraux sont généralement plus discrets,
plus progressifs et les signes physiques, absents, plus discrets avec fréquemment une note bronchique.

AP FIIP

11-3-3-B- La bronchopneumopathie :

La bronchopneumonie, improprement appelée congestion pulmonaire, est une affection fréquente. Elle
survient le plus souvent chez les jeunes enfants. L'origine d'une bronchopneumonie est infectieuse,
bactérienne (pneumocoque,strecptocoque ) ou virale.

De début brutal, elle se manifeste par une forte fievre irréguliére élevée (39 ou 40 °C) , associée aux les signes
suivants :

les troubles digestifs, une altération de I'état général, la cyanose des leévres et des ongles, un choc avec
tachycardie hypotension et un trouble de la conscience.

On observe des signes nets de détresse respiratoire qui sont : la polypnée et le battement des ailes du nez.

Un foyer de condensation pulmonaire est souvent objective a I'auscultation avec diminution du mur mure
vésiculaire, des rales bronchiques et crépitants témoignent d’un foyer aigu bactérien.

Pour le confirmer, le médecin demande une radiographie pulmonaire de face ; celle-ci montre des opacités
peu denses et mal limitées (a la différence de la pneumonie aigué)L’évolution est rapidement favorable en
quelques jours.
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ans certains cas, pour déterminer quel germe est en cause, il peut aussi faire pratiquer un examen des
rachats, une fibroscopie bronchique ou des hémocultures. Le patient est souvent hospitalisé.

*—H-ﬂ
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n traitement antibiotique est en général efficace en 48 heures et la majorité des malades guérissent
otalement en une quinzaine de jours. Mais leur radiographie ne redevient normale qu'au bout d'environ
uatre semaines.

Sl = it

I-3-3-C- Pneumonie interstitielle ou atypique :
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3 . - . D . . .
g_a pneumonie interstitielle, appelée également pneumopathie infiltrante diffuse (PID), C'est essentiellement le

%issu interstitiel, c'est-a-dire le tissu compris entre les alvéoles (appelé également tissu de soutien) qui est
iconcerné, se caractérise par I'absence de sécrétion de type exsudative des alvéoles, et I'inflammation du tissu
2

Anterstitiel pulmonaire.

PIP

%)ébut progressif sur plusieurs jours, précédée par une rhinopharyngite + fievre a 38°-39°, signes généraux
Jvariables, toux séche, signes de virémie (céphalées, myalgies).

e tableau est souvent attribué aux germes atypiques(Mycoplasma pneumonia , Chlamydia pneumoniz )

-Jﬁ-l-#-l-#

OExamen clinique pauve : rales bilatéraux aux bases, ou quelques crépitants

ORadiographie thoracique :

pneumopathie hilifuge : infiltrats peu denses, non systématisés, mal limités en bandes, hilophréniques
ni- ou bilatéraux,

pneumopathie interstitielle : opacité réticulaire micronodulaire bilatérale des deux champs, surtout aux
ases. Parfois syndrome de condensation alvéolaire.
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I-3-3-D- Pleuropneumopathie :

ﬁ%ﬂ%ﬂ%w%ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ

) Clinique :

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques: fievre (100 % des cas), toux (tres fréquente), signes
espiratoires (dyspnée, expectorations, douleur thoracique, hypoxie), douleur abdominale.
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absence de douleur thoracique n’exclut pas une pleuropneumopathie. L’auscultation pulmonaire est
symétrique avec le plus souvent une diminution du murmure vésiculaire.
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) RADIOLOGIE :

a radiographie du thorax montre le plus souvent un infiltrat parenchymateux associé a un émoussement du
ul-de-sac, voire un épanchement plus important. L’échographie pleurale est rapide, peu onéreuse, non
nvasive pour confirmer la présence d’un épanchement pleural et pour repérer un point de ponction éventuel
diminution du risque de pneumothorax iatrogéne par rapport a une ponction pleurale sans repérage.
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e scanner thoracique n’a pas sa place en aigu. Il sera envisagé dans un deuxieme temps si I’histoire est
typique et surtout a distance si la radiographie ne s’est pas normalisée.
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II-Les pneumopathies de I'enfa

3
3
%c) EXAMENS DE LABORATOIRE :
2

zLes examens biologiques mettent en évidence un syndrome inflammatoire biologique (augmentation de la
%CRP et de la PCT, hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles). Des hémocultures sont réalisées de facon
irépétée a la phase initiale afin de dépister une septicémie. Les marqueurs d’infection du liquide pleural sont
%I'aspect macroscopique (pus), la prédominance de polynucléaires neutrophiles, le pH < 7,2, le taux de glucose
idans la plévre < 60 mg/dL et bien sir la culture bactériologique.

I1-3-4- L’étiologies :
I1-3-4-A- Les Cocci a GRAM+ :

a- Streptococcus pneumoniae :

al- description du germe :

Reconnus par Pasteur en 1881 dans la salive d'un patient atteint de rage, les pneumocoques sont des Cocci
Gram+ de la flore commensale de 'homme se présentant sous forme de diplocoques .Cette bactérie est

I'une des causes majeures des pneumonies et des méningites bactériennes.
a2- Caracteres culturaux :

Streptococcus pnenmoniae est aéro-anaérobie et sa culture est difficile car c'est un germe fragile, sensible aux
variations de pH et de température, capable de lyse spontanée, sa pousse exige des milieux nutritifs enrichis
de sang ou de sérum. Sur gélose au sang, les colonies petites transparentes brillantes sont en général
entourées d'une zone d'hémolyse verdatre.
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a3- Caracteres biochimiques :

Le pneumocoque ne posséde ni oxydase, ni catalase (ce qui provoque I'accumulation de peroxyde
d'hydrogene responsable en partie de son autolyse). Il est nitrate réductase négative, capable de
fermenter les sucres (glucose, saccharose, lactose). Ce germe est sensible a I'optochine. a4- Produits

élaborés :

- hémolysine : qui active le complément humain.

- autolysine : son activité est augmentée par les desoxycholate de sodium.

- neuramidase : agit sur le clivage de I'acide sialique des glycolipides et glycoprotéines. a5- Structures

antigéniques :

- Capsule : principal facteur de virulence par ses produits antiphagocytaires .Elle est de nature
polysaccharidique et possede une grande spécificité (84 serotypes).
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Antigénes somatiques :

ubstance C : de nature polysaccharidique spécifique d'espéce ; détermine la Présence dans le sang de la

%daﬁiﬂ%ﬂ*iiiﬂ%ﬂi*i

reactive protéine.

%?*i

6- Sensibilités aux antibiotiques :

iiﬂﬁ#i*i

ies pneumocoques restent dans I'ensemble sensibles a la plupart des antibiotiques actifs sur les germes
%ram+ : pénicillines et dérivés, érythromycine, tétracycline, chloramphénicol lincosamine, sulfamides et

ancomycine .lls ont développé une résistance aux béta lactamines dont le support génétique est
Xhromosomique et a pour conséquence de modifier les Protéines Liant les Pénicillines (PLP) et qui sont la cible
id'action de ces antibiotiques. La pénicilline G demeure I'antibiotique de premier choix méme si de plus en plus
ide résistances sont décrites.

L’

7- le tableau clinique :

urtout enfant de plus de 3 ans, peut se voir chez nourrisson

iiﬂ*iiﬂ?ﬂi**

Début brutal avec fievre élevée 39° - 40°

Faciés vultueux, herpés nasolabial, douleur thoraxcique

FIPIFIIIYIIIIIIPIIIY

Syndrome de condensation : augmentation des vibrations vocales, matité ou submatitée localisée, rales
répitants en fin inspiration, souffle tubaire parfois.

Radiographie : opacité dense homogéne segmentaire ou lobaire avec bronchogramme aérique . Parfois
épanchement pleural O0abondant.

Complications : pleurésie, méningite, péricardite, otite
Evolution : - amélioration clinique en 48 H,

normalisation signes radiologiques en 10 jours.

b- Streptococcus f§ Hémolytiques :

1&5**ii?i%ﬂ%i?ii*ii1%iiiii?i*iiiiiiiiﬁii*iii%i

a majorité des infections a streptocoques chez I'hnomme sont dues a des souches appartenant au serogroupe
. Ce sont des Cocci a Gram+ en chainettes.

13#***?i?*

1- Caracteres culturaux :

es streptocoques A sont exigeants, opaques de 1 a 2 mm de diameétre ; sur gélose au sang ils sont entourés

i?ﬂﬂiii

une zone d'hémolyse compléte a contour net. .lls se développent mieux en anaérobiose qu'en présence

e l'air .La culture aliena 37°Ceta pH =7,4.

2- Caractéres biochimiques :

?#ﬂiiiz?iiﬂizz*i%i?i

atalase négative, cette bactérie fermente le sucre. Elle est aéro-anaérobie facultative .S.pyogenes n'est pas

ensible a I'optochine .

iﬂiiiﬂa?iﬂi
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lI-Les pneumopathies de I'enfa

b3- Produits élaborés :

- Hémolysine: les streptocoques du groupe A produisent les streptolysines O et S qui sont hémolytiques. Ces
toxines détruisent les cellules sensibles en agissant sur la membrane cytoplasmique.

Streptolysine O (SL 0) : permet la lyse des cellules eucaryotes.

ey L L L e e e e

fStreptonsine S (SL'S) : produits par 95 % des streptocoques du groupe A.
b4- Structures antigéniques :

- capsule : Produit la hyaluronidase qui attaque 1'acide hyaluronique de la substance de base du tissu
conjonctif.

- Paroi cellulaire : la couche protéinique (partie la plus externe) est composée d'antigénes majoritaires M, T et
R. La paroi contient aussi le polyoside C.

¢ Protéine M : est un antigéne important de la paroi cellulaire du Streptocoque A, c'est le facteur majeur de la
virulence.

* Protéine T : antigéne de surface.
* Protéine R : spécifique d'espece

e Polyoside C: c'est I'antigene de groupe pour la majorité des streptocoques.
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lI-Les pneumopathies de I'enfa

b5- Sensibilités aux antibiotiques :

Sensibles a tous les antibiotiques sauf aux aminosides. La pénicilline G est I'antibiotique le plus actif .11 existe
prés de 25% des souches qui résistent aux tétracyclines. Streptocoques dos autres groupes sérologiques.

- Groupe C; sont trés proches du groupe A par leurs caractéres biologiques et leur pouvoir pathogéne.

- Groupe G : germe commensaux, occasionnellement pathogeénes, responsables d 'angines, d'endocardites et
d

infections urinaires.
- b6- le tableau clinique :

La pneumonie a Streptocoques peut compliquer la grippe, la rougeole, la scarlatine et I'angine. La
symptomatologie est celle de la pneumonie a pneumocoques. Un épanchement pleural, habituellement
infecté, s’observe dans la moitié des cas.

L’évolution peut cependant étre sévere et I'empyeme est une complication relativement fréquente. (
mortalité faible).

c- Staphylococcus aureus :

zLes staphylocoques font partie de la famille des Micrococcaceae avec pour espéce type S.aureus.Responsables
zd'un grand nombre d'infections chez I'homme, ils résistent aux conditions hostiles (chaleur, salinité,...); Cocci
Gram+, ils sont groupés en diplocoques ou en amas (grappe de raisin) immobiles et asporulés leur diametre

varie entre 1 et 4 mm.
c1- Caractéres culturaux :
.aureus est aérobie anaérobie facultatif, il se cultive facilement sur milieu ordinaire et donne un pigment

E  E E L e e e L e e L L e e L e e e L e e e e e S e T e S T
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jaune citron non diffusible. 11 présente une B hémolyse sur GSF.
La température optimale de culture est de 37°C, le pH=7,5. Sur gélose ordinaire, les colonies sont lisses,
rondes, bombées et leur diameétre est de Imm .

c2- Caracteéres biochimiques :

¥

1S.aureus est catalase positive, oxydase négative, fermente le glucose, mannitol positif et indole négatif. Il est

3
%uréaset réducteur de nitrate en nitrile et producteur d'enzyme extra cellulaires dont la staphylocoagulase.
2
1c3- Produits élaborés :

3

-~

3¥

IToutes les souches de S.aureus produisent des protéines excrétées dans le milieu extérieur et douées soit
2d'une activité toxique soit d'une activité enzymatique.
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lI-Les pneumopathies de I'enfa

- Les toxines :

. B toxine ou B hemolysine phospholipase de type C, elle est active sur les hématies .Son réle pathogéne n'est pas
précisé.

. o toxine ou a hemolysine : provoque I'hémolyse des érythrocytes de I'homme et une rupture lysosomiale .Il existe

également les y et 6 toxines.

. Leucocidine de Panton et Valentin : active sur les granulocytes les macrophages et les basophiles de I'homme.
-Enzymes diffusibles:

. coagulase libre : coagule le plasma humain pour se protéger de la phagocytose.

. coagulase liée ou « clumping factor » ; elle réagit avec la fibrinogéne et entraine I'agglutination des staphylocoques.
. fibrinolyse : c'est une staphylokinase activant le plaminogéne en plasmide. c4-

Structures antigéniques :

Il existe 3 antigénes pariétaux caractéristiques de I'espéece :

- peptidoglycane ou mucopeptide : mitogene pour les lymphocytes B.

e L e s e L L e e L e L L e e e e L L e e L L e e e e e e e e e T L
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- Protéine A : se fixe sur le fragment Fc des IgG des sous-classes Gl, G2, et G4

Acides téichoiques ; interviennent dans I'absorption des phagocytoses peu toxiques, ils entrainent une
hypersensibilité retardée.

C5- Sensibilités aux antibiotiques :

Les B- lactamines, les aminosides les macrolides et antibiotiques apparentés sont actifs sur S.aureus.
Certaines espéces deviennent résistantes par production de pénicillinase

.C'est le cas a 100% de S.aureus qui sont résistants a la pénicilline G. On observe également des résistances
aux sulfamides, tétracyclines et chloramphénicol.

La vancomycine est a utiliser en milieu hospitalier en cas Staphylocoque résistant.
C6- le tableau clinique :

Surtout chez le nourrisson, rare chez enfant plus grand

- Syndrome infectieux sévere : T° 39°5 - 40°, teint grisatre

- Etat général altéré, geignement, refus d’alimentation

- Syndrome de détresse respiratoire d’installation rapide
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lI-Les pneumopathies de I'enfa

- Troubles digestifs : diarrhée, vomissements

- Signe d’appel : météorisme abdominal important
- Examen : rales crépitants en foyers ou disséminés
- Radiographie caractéristique : labilité des images
- au début opacités parenchymateuses arrondies,

- puis images bulleuses ( bulles extensives )

- complications pleurales :

pyopneumothorax (caractéristique du staphylocoque)

pleurésie purulente, pneumothorax
I1-3-4-B- Bacille a GRAM -:

a-Haemophilus influenzae :

Le genre Haemophilus est assez proche phénotypiquement des Pasteurelles. H. influenzae est I'espéece type de
ce genre qui contient 16 espéces d'origine animale et humaine. Notre étude se limitera aux espéces
rencontrées chez I'hnomme .
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Les Haemophilus sont des bacilles Grain- toujours immobiles de 0,3 a 0,4 min de diameétre .lls ont un
polymorphisme trés accentué, sont asporulés , aéro-anaérobie facultatifs .

Ils possedent une nitrate réductase, une catalase +, une oxydase variable, Pour leur croissance, ils exigent la
présence d'hémine ( facteur X ) et de NAD ( facteur V) . Les Haemophilus font partie de la flore normale des

mugqueuses des VRS et de la cavité buccale de I'homme. al- Caractéres culturaux :

H. influenzae ne peut pousser que sur des milieux de culture enrichis au sang cuit qui leur apportent les deux
(2) facteurs de croissance indispensables (facteurs X et V).

Apres 24 H de culture a 37 ° C en présence de CO2 ; H. Influenzae donne des colonies lisses grisatres,
translucides a bords réguliers de 0,5 a Imm. Les souches capsulées donnent souvent des colonies plus grosses

de 1a 3 mm, parfois muqueuses. a2- Caractéeres biochimiques :

R R S e e ey e s e e e e e s )

*H. influenzae posséde une catalase, une oxydase, une nitrate réductase et ne produit jamais d'H2S.
2

3
%Le métabolisme de ce germe est fermentaire .La fermentation des sucres apres 48 H a 37°C est accompagné

%d'acidification.
3

:
:

Les sucres fermentes sont : le glucose, le xylose et le désoxyribose.
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lI-Les pneumopathies de I'enfa

Huit (08) biotypes ont été décrits chez H. influenzae a partir des caractéres biochimiques : la production
d'indole et I'existence des activités uréase et ornithine décarboxylase permettent de valider le diagnostic

de l'espéce.

a3- Produits élaborés :

R e L L e e e e e e E

fH. influenzae élabore différents produits qui a des degrés divers participent au pouvoir pathogene de cette
espece.

e L

y

outes les souches d'H. influenzae (comme S. pneumoniae) produisent une enzyme, immunoglobuline A
protéase, extracellulaire, spécifique des IgA humaines de la sous-classe des IgA. Le role des IgA, protéase n'est

pas encore élucidé .
ad- Structures antigéniques :

- Pili ou fimbriae ; ils conferent a la bactérie son adhésion aux cellules épithéliales buccales, sa capacité
d'agglutiner avec les hématies humaines non imbibées par le mannose.

- Lipopolysaccharides : leur réle n'est pas établi mais la molécule est biologiquement active et antigénique.

- Protéines de la membrane externe : l'intérét porté a ces derniéres est lié a leur immunogénicité, et leurs
composants sont candidats pour entrer dans la composition d'un vaccin futur.
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- Antigene polysaccharidique de la capsule : il joue un réle dans la protection de la cellule contre
I'environnement (phénoméne d'adaptation). 11 rend certaines souches résistantes a I'action bactéricide des
enzymes lysosomiale des polynucléaires .
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Il existe six (06) types antigéniques différents : a, b, ¢, d, e, f. Le type b est le plus répandu. (Voir tableau)

Tableau 01: Biotype de H.influenzae et H. para-influenzae et leurs caracteres différentiels

Biotypes Omithine Urée ONPG Nitrate Indole Oxydase catalase
décarboxy réductase
lase

H
Influenzae
I

11

111

IV

v

V1

VII - - -
VIII - - =
H para-influenzae
I

11

111

.|.

£ kgt
ot 4+ 4
1 1

I
t++++++ 4
I
tH 4+ 4+t
i

'\’.'
A%

+
(]
+
1
+ 4

+
<

++ 4
1

b 4
+
<

V: variable

t
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5- Sensibilités aux antibiotiques :

u cours des derniéres années, |'apparition des souches résistantes a I'ampicilline fait reconsidérer le
Xraitement des infections a H. influenzae. Cette résistance résulte d'une production de B lactamase inactivant
xet antibiotique.

“im-ﬂ-ﬂa?-ﬂ”-ﬂ”-’-ﬂ

CEd

En pareil situation, les céphalosporines de troisieme génération du type céfotaxime, moxa lactame ou

eftazidine viennent désormais en premiére ligne.

6- le tableau clinique :

ﬁ*i”w*iﬁ#-ﬂ”

ssentiellement nourrisson et enfant de moins de 3 ans

AP I PP

d

-

but progressif, précédée d’atteinte voies aériennes supérieures.
Syndrome infectieux :T° > 38°5, syndrome détresse respiratoire.
Syndrome de condensation ou rales crépitants dans 1 ou les 2 champs pulmonaires.

Radiographie : opacités parenchymateuses disséminées ouopacité segmentaire. Parfois épanchement pleural.

0O

omplications : pleurésie purulente, méningite, otite.

o

- Les Entérobactéries :

neumoniae, Proteus mirabilis et Proteus vulgaris sont les bactéries aux quelles nous consacrerons cette
rtie. Ce sont des bacilles a Gram-, le plus souvent courts, droits, mobiles (ou immobiles) par une ciliature
ritriche, aéro-anaerobies facultatifs. lls sont fermentaires, oxydase négative, catalase et nitrate réductase
ositive.

o]

M-~

1- Caracteres culturaux :

e culture aisée sur milieu ordinaire, leur température optimale de croissance est généralement de 35°C a

7°C. L'aspect des colonies est florissant : colonies de 1 mm a 3 mm de diameétre, bombées, lisses et brillantes.

-&-ﬂ-ﬂ-ﬂmﬂ-ﬂ-3-5-3-J-Jiw-ﬂ-ﬂ-ﬂ-}aﬂ-ﬂﬁ-J-Jﬁ-J-J*-J-J-J-J-q-#-l-J-J-J-{-J-J-J-J-J-Jﬁ-#-ﬂ-#-ﬂ-ﬂ?-ﬂ-’-ﬂ”-f-ﬂ-ﬂ-’-ﬂ
Q

2- Caractéres biochimiques :

es trois germes pré-cités présentent différents caractéres biochimiques décrits dans le tableau ci-dessous.

-W-J-J-)-l-l-J-)-W-J-J-)ﬁ-l-)ﬂ-l-)-l-l-J-)-l-l-J-)-W-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J-J?ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ-ﬂ
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Tableau 02: Principaux caracteres biochimiques des especes appartenant a la famille des
entérobactéries rencontrés dans les IRA

Especes
K. pneumoniae | P.mirabilis | P. vulgaris
Caractéristiques biochimiques
Mobilité

Lactose

ONPG

H2S

LDC - , .
oDC -
ADH .
Uréase -
TDA
Indole
Citrate

VP
Gaz/glucose
Mannitol
Rhamnose
Saccharose
Arabinose
Inositol

]
*_
*_

+ |+
]

[}
4_
-P

*_
1

+ |+

]
]
S+ + ]|+

-
1
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b3- Produits élaborés :

-L'entérotoxine LT: thermolabile, c'est une protéine, inactivée par chauffage a 60°C.

-L'entérotoxine ST:thermostable, elle est moins bien connue et plusieurs formes de I'entérotoxine ST existent.
b4- Structures antigéniques :

Il existe quatre antigenes caractéristiques de I'espece.

-Les antigénes O: Ce sont les antigénes de paroi constitués de lipo-polysaccharides (LPS) qui sont
thermostables et résistent a I'alcool au a I'acide.

e e L L e e e e e e e e s e e e e e ]

-Les antigenes H: ce sont les antigénes flagellaire qui ne sont donc présents que chez les souches mobiles.
2
%Constitués d'une protéine, la flagelline, ils sont thermolabiles et inactivés par I'alcool.

ex)

1b5- Sensibilités aux antibiotiques :
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a résistance chez ces entérobactéries provient de différents mécanismes. Ainsi K. pneumonies synthétise une

z?#i

éta lactamase d'origine chromosomique et sa paroi entrave I'entrée de la pénicilline G .Les Proteus quant a eux

3
3, R .

;}T sistent a la colistine et aux furanes.

2

x- Pseudomonas :

1

:il_e genre Pseudomonas est le genre type de la famille des Pseudomonadaceae .Ce sont des bacilles Gram -

2

%érobies strictes, mesurant 1,5 a 3um de long et 0,5 a 0,8 um de large, ils sont trés mobiles et se déplacent en

igne droite par ciliature .

AP

3
3

;fcl- Caractéres culturaux :

3

i_a plupart des espéces poussent sur milieux ordinaires a 37°C aprés 24H d'incubation a pH 7. Les colonies
::'.apparaissent souvent dissociées, grandes de taille (1 a 3 mm) a bords irréguliers et ne fermentent jamais le
Xlucose .

i

%.a recherche d'une croissance a des températures extrémes (+42°C et +4°C) permet de distinguer certaines
3

fespéces. P. fluorescens est capable de croitre rapidement a +4°C et est donc dangereux (contaminant) pour les
3

%)roduits biologiques conservés au froid (sang, plasma, médicament, ...) .

3

3

3

x2- Caracteres biochimiques :

3

3

3

1 es réactions de RM et de VP sont toujours négatives. Quelques espéces ont la capacité d'hydrolyser deux (2)
3

3

Blycosides : I'esculine et I'ONPG. Le catabolisme des protéines provoque une alcalisation nette des milieux

¥

::;peptonés due en particulier a la production d’ammoniac.

3

3

:¥C3- Produits élaborés :

3

3

3

P.aeruginosa est capable de produire de nombreux métabolites qui diffusent dans le milieu environnant.
%eaucoup d'entre eux sont toxiques et sont susceptibles de jouer un rdle soit dans la virulence de la bactérie

oit dans la protection contre la maladie.

%ﬁiiiiiﬂii

I'hémolysine : provoque une réaction inflammatoire limitée, oedémateuse, érythémateuse ou hémorragique.
I'exotoxine A : provoque un oedéme rapide (sans érythéme) puis 2 ou3 jours une nécrose.

protéases : elles provoquent une hémorragie locale en quelques minutes et une nécrose plus tardive. Elles
peuvent produire une hémorragie pulmonaire.
c4- Structures antigéniques :

Pilis ou fimbriae : ils ont une ciliature polaire ou péritriche.

Flagelles : jouent un réle dans la mobilité, ils ont toujours I'implantation polaire.

FEFIFFRIPIFIIIFIFFIIIPIFIIIIIIIFIIIIINIIIIP

nclusions de poly- B - hydroxybutyrate (PHB) ; elles permettent a la cellule d'emmagasiner de I'énergie et de
urvivre dans un environnement défavorable.

iﬂiiiﬂiiiﬂ%ﬁiﬂ
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C5- Sensibilités aux antibiotiques :

Les bacilles pyocyaniques sont naturellement résistants a des nombreux antibiotiques ; pénicilline, ampicilline,
céphalosporines de premiere génération, kanamycine, chloramphénicol, sulfamides, trimethoprime,
tétracyclines.

La pipéracilline, la ticarcilline, I'amikacine, la colistine et la gentamicine entre autres sont actifs sur les

Pseudomonas .
d- Legionella pneumophila :

Les legionelles appartiennent a une nouvelle famille bactérienne: celle des Legionellaceae. Elles sont des
bactéries aquatiques banales de notre environnement naturel. Par ailleurs leur prévalence dans les

pneumonies est modeste (environ 2%) .

d1- Caractéres culturaux :

FFFRFEFFRIFIFFIFFFFFFFIFIF I I I I PRI I NI IR EI IR NI PR Py

Legionella pneumophila est un petit bacille a Gram négatif (en fait faiblement coloré par la méthode de Gram),
mobile aérobie strict.

La culture est lente et difficile et nécessite des milieux spéciaux contenant de la cystéine, du fer, divers acides
aminés et d'autres facteurs de croissance. L'atmospheére doit étre enrichie en CO2 et le pH rigoureusement
controlé a 6.9.La croissance est optimale pour une température de 35°C, les limites se situant entre 25 et 48°C

d2- Caractéres biochimiques :

e R L e e e e e L e e e e e e e L L e e L e e s s e e T n
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Les legionelles sont incapables de fermenter ou d'oxyder les sucres, dépourvus d'oxydase, de nitrate

bactéries a Gram négatif.

d4- Structures antigéniques :

La membrane externe contient un lipopolysaccharides (LPS) riche en acides gras qui a une activité endotoxine.
1Sa partie polysaccharidique constitue I'antigéne O qui permet de distinguer dans I'espéce 15 sérogroupes.

¥ F

1d5- Sensibilités aux antibiotiques :

zL. pneumophila est sensible in vitro a la rifampicine, au céfotaxime, a I'érythromycine, aux aminosides, aux
rtétracyclines,au chloramphénicol, aux pénicillines,aux nouvelles quinolones. Ce germe produit souvent une
ibeta—lactamase active sur les céphalosporines.

B FIF PR

réductase et d'uréase .

d3- Produits élaborés :

Ce germe possede une endotoxine dont l'activité in vivo est beaucoup plus faible que celle des autres
:
z
z
%
z
:
?
z
%
z
:
:
%
z
2
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es données ne coincident pas avec les résultats cliniques qui indiquent que seuls I'érythromycine et les

dtracyclines sont des antibiotiques adaptés au traitements de ces affections.
6- le tableau clinique :

a maladie du légionnaire provoque des signes de pneumopathie aigué, myalgies, fievre élevée avec frisson ( %
ides cas) ou en plateau autour de 40°C, toux avec expectorations rares, douleur thoraciques, dyspnée, cyanose,
2

fbradycardie relative. Rales crépitants et humides. Symptomes digestifs et parfois altération de I'état mental..

2

*

w%iiﬁ?i”-ﬂ#—liﬁﬁ-ﬂ”i”*i

adiologie : la radiographie du thorax montre des condensations lobaires ou bi lobaires, avec épanchement
%)Ieural dans 25% des cas.

omplications :
complications pulmonaires : abcés du poumon, empyéme, pneumopathie interstitielle chronique.
Complications cardiaques : endocardite, péricardite, myocardite.

Autres complications : abcés hépatique, pyélonéphrite, rhabdomyolyse, troubles neurologiques (
confusion,amnésie rétrograde pour la durée de la maladie, aphasie, ataxie, polynévrite ).

I-3-4-C- Bactéries particulieres :

-ﬁ-ﬂ-J-J-J-Jw-J-J-J-J-Jii*i'ﬂ;j'ﬂiiii#'ﬂ”i'ﬂ%ﬁi”iﬁ*i

- Mycoplasma pneumonia :

1:!:?-3-3-3

es mycoplasmes sont la plus petite forme de vie autonome connue. Un caractéere majeur les distingue des

utres bactéries: c'est I'absence de paroi. M-pneumonia (ou agent d'Eaton) est responsable de pneumonie

-ﬁ-ﬂ-ﬂ-ﬂa?-ﬂ-ﬂ

typique primitive. Elle colonise la muqueuse des voies respiratoires. al- Caractéeres culturaux :

es mycoplasmes peuvent se développer in vitro aux dépends des milieux acellulaires complexes a base du
érum, d'extraits de levures, de sérum et de protéines. Sur milieux solides, les colonies apparaissent en 5 a8
ours .Visibles au microscope inversé,la

-Jﬁ-#-#?ﬂ-ﬂ-#-ﬂ-ﬂ

aille varie avec I'age des colonies et avec les espéces .Elles se développent mieux en aérobiose. La culture a
ieua 37°CetapH=7.4-7.6

AP P FELD

2- Caracteres biochimiques :
e sont des bactéries exigeantes qui doivent utiliser de grandes quantités de substrat comme source d'énergie:
glucides: certains glucides comme le glucose sont utilisés par de nombreuses especes:

protéines: les espéces sont en général non protéolytiques; I'arginine est la principale source d'énergie pour
les espéeces non glucidolytiques; lipides: le cholestérol est nécessaire a la croissance ainsi que les longues
chafnes d'acides gars.

ertaines activités enzymatiques sont utiles pour I'identification:

*D—J-J-l%-J-l%ﬁ%i-l*l-l-J-)*D-J-J-)ﬁii%?-ﬂiiiiﬁiiiiﬁiiiiiiii
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- Les déshydrogénase permettrent la réduction du bleu de méthylene et des dérivés du tétrazolium.
- Des hémolysines sont possédées par certaines espéces.

- a3- Produits élaborés :

- Les toxines : le mycoplasme produit une neurotoxine et une endotoxine.

- Les enzymes: toutes les substances altérent la membrane cellulaire, passent dans la cellule en méme temps
que le mycoplasme, détourne a son profit le cholestérol et d'autres nutriments de la membrane de la

cellulehote, créant ainsi une déplétion vitale.
- a4- Structures antigéniques :

Les structures antigéniques ont surtout été étudiées pour M-pneumoniae. lle ont mis en évidence un
antigéne lipidique fait d'un mélange de glycolipides relativement simples qui sont assez répondus dans la

nature. Cet antigene est utilisé en fixation du complément.
a5- Sensibilités aux antibiotiques :

Les mycoplasmes sont naturellement insensibles aux antibiotiques agissants sur la synthéese de la paroi
(Blactamines), aux sulfamides, et a la plupart des quinolones. Par contre, elles sont sensibles

essentiellement a I'érythromycine.
a6- le tableau clinique :

Maladie d’Eaoton, pneumonie a agglutinines froides.les pneumonies a mycoplasmes se caractérisent par
I'absence d’exsudat alvéolaire et par une inflammation interstitielle aigué avec infiltration des zones
péribronchiques par plasmocytes et des petits lymphocytes.

Apres une période d’incubation de 10 a 15 jours, début insidieux par un syndrome grippal, une pharyngite ou
une trachéobronchite avec toux seéche, souvent incoercible, insomniante et résistante aux traitements
symptomatiques habituels Parfois expectoration mucopurulente ou striée de sang.

La dyspnée est fréquente, liée plutot au bronchospasme associé qu’a I'étendue de la pneumopathie.

L’évolution vers la pneumonie est possible avec signes auscultatoires absents ou minimes (quelques rales crépitants).
Ces symptOmes régressent progressivement, mais un état de fatigue persiste longtemps.

Les infections a mycoplasmes peuvent intéresser la sphére ORL (rhinites, pharyngites, sinusites, otites) ou se
manifestent par des myocardites, méningites, anémie hémolytiques, myalgies, arthralgies.

Radiologie :Opacités atypiques, peu denses, progressant a partir des hiles, uniques ou multiples, unilatérales

ou bilatérales. On note une prédilection pour les bases. Effacement radiologique en 2-3 semaines. Petit

-

panchement pleural dans 10 a 20% des cas. Epenchement massif rare.
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- chlamydia pneumoniae :

tiologie : chlamydia pneumoniae ou « agent de Taiwan » est responsable d'une pneumonie

P

nterstitielle des premiers mois de la vie .C’est une bactérie Gram négatif a développement intracellulaire

PIRII PP

bligatoire qui cause une infection respiratoire. La transmission est directe par les gouttelettes respiratoires.
ontrairement a la Psittacose, causée par C. trachomatis, la transmission de C. pneumoniae n’est pas liée aux

1Sseaux.
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ymptomes : Le tableau clinique est celui d’'une pneumonie « atypique » avec une période d’incubation de 721
ours ; parfois on observe une pharyngite aigué, une sinusite, une bronchite ou une poussée d’asthme.

S

EE" =3

xamens de laboratoire : L'identification du germe est possible par culture sur ceufs embryonnés ou par la
action de polymérisation en chaine ( PCR ).

N
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11-3-5- Principaux Diagnostics Différentiels :

L'association d'une fievre et des signes fonctionnels respiratoires a des opacités
radiologiques n'a rien de spécifique. En effet, en pratique, peuvent étre évoqués:

1- Autres Pneumonies infectieuses :

Virale :
Le diagnostic différentiel entre les pneumonies bactériennes et virales est difficile.

De nombreuses études se sont penchées sur I'utilité des tests sanguins, cliniques
et de l'imagerie systématiques, mais aucun test n'est suffisamment fiable pour faire
cette différenciation.

Exemple :

influenza (grippe), respiratoire syncitial (VRS), adénovirus, para influenza,
coronavirus

Parasitaires

Fongiques

aspergillus ,cryptococcus néoformans, candida

Tuberculeuses

2- Pneumopathies non infectieuses : devant toute
détresse respiratoire éliminer avant tout traitement :
1. une bronchiolite aigue ou une crise d’asthme : le sifflement domine les
autres symptdmes.
2. une insuffisance cardiaque : présence des signes cardinaux : Polypnée,
tachycardie, hépatomégalie, cardiomégalie.
3. inhalation d’un corps étranger : Début rapide, sans rhinite préalable; notion
de syndrome de pénétration a I'interrogatoire.
4. une laryngite aigue : dyspnée inspiratoire.
5. Infection des voies respiratoires hautes : en faveur
* Rhinorrhee, obstruction nasale, pharyngite, otite; ¢ Une
auscultation normale des deux champs pulmonaires.

Ol b e s ol ol e
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Criteres d’hospitalisation

Hospitalisation en unité conventionnelle

Lorsque le diagnostic de pneumopathie aigué communautaire est porte,
I'hospitalisation n’est pas systématique. Dans la majorité des cas, I'enfant peut étre
pris en charge en ambulatoire. L’hospitalisation est décidée en fonction de la
tolérance clinique, du terrain et de I'existence éventuelle de complications. Selon
I’Agence franc,aise de sécurité sanitaire des produits de santé en octobre 2005
(désormais dénommée Haute Autorité de santé [HAS]), les critéres d’hospitalisation
sont les suivants [40] :

« tolérance clinique :

o saturation pulsée en oxygene (SpO2) inférieure a 95 % pour les nourrissons et
inférieure ou égale a 92 % pour les enfants de plus de 2 ans,

o polypnée avec fréquence respiratoire supérieure a 70/min chez les nourrissons et
supérieure a 60/min chez I'enfant de plus de 2 ans,

o présence de signes de lutte : tirage intercostal, battement des ailes du nez,
balancement thoracoabdominal,

° geignement,

° apnées,

> signes d’hypercapnie : sueurs, hypertension artérielle, agitation ou somnolence,
> mauvaise tolérance de la fiévre,

o asthénie importante,

> refus alimentaire ou vomissements,
> signes de déshydratation ;

* terrain :

o déficit immunitaire,

> drépanocytose,

o cardiopathie congénitale,

° mucoviscidose,

o dysplasie bronchopulmonaire,

£l ol ol el ol ol ale ol ol ol ke ol ol ale ol o e ale ol e ale ol ol el ol e ale ol ol el ol e nle ol ol el ol e ale ol ol el ol e ale ol ol e ale ol e ale ol o e ol e e e e o e ol ol o ke e ol ol ol el o ol e ale e o al ol o el el ol o el ol el ol ol kel ol e ol ol ol el ol e ol ol ol ol i ol el e ol ol o e b ol itk ala L e e

3333333333333 IIIIFIIIFIIIIIINIIIIIINIIINIINIIIINIIIINIIINIIIINIIIIINIIIINIIINNIIIINIIIINNIIIINIINNIIIINIINNIIIINIIINNIIIINIINNIIIINIIINNIIIINIININIIIINIIININIIIINIININIIINIIINNIIIINIININIIIINIIIINNIIIINIIININIIIINIIINNIIIINIIII NI




.............................................................. Lo el ol e el e el o o el e e sl ol ol el e el ol o el e ol ol o e ol o e o o el ol e el o ol ol e e o o el ol e e el ol b o el o il e

° age inférieur a 6 mois,
o asthme séveére ;

» impossibilité de surveillance a domicile, difficultés de compré-hension
parentale ;

» complications de la pneumonie (épanchement pleural, pneumopathie étendue a
plus de deux lobes, abcés, sepsis sévére ou choc septique, etc.)

Hospitalisation en unité de soins continus ou en réanimation :

Les critéres suivants doivent faire discuter une hospitalisation en unité de soins
continus ou en réanimation :

* nécessité de ventilation invasive ;
* nécessité de ventilation non invasive avec pression expiratoire positive ;
* détresse respiratoire aigué ;

* en cas de tachycardie, pression artérielle inappropriée pour 'age, nécessité de
drogues vasopressives ;

* si la SpO2 est inférieure a 90 % malgré une oxygénothérapie aux lunettes
supérieure ou égale a 0,5 I/min ;

* en cas de troubles de la conscience dus soit a une hypercapnie ou une
hypoxémie conséquence de la pneumonie.

Les scores de sévérité ne doivent pas étre utilisés comme seul critére
d’hospitalisation en unité de soins intensifs mais associés au contexte clinique,
radiologique et biologique.

lI-3-6-Complications non infectieuses

Atélectasie :

Une atélectasie correspond a une rétraction alvéolaire plus ou moins importante du fait d’un
défaut d’aération. Dans le cas des pneumopathies, elle est le plus souvent due a
I’accumulation de mucus et de sécrétions dans la lumiere bronchique secondaire a
I’inflammation locale. Le diagnostic doit étre suspecté chez un enfant dont les signes
respiratoires persistent malgré I'obtention de I'apyrexie ou en présence de signes
auscultatoires localisés tels qu’une abolition du murmure vésiculaire ou des sibilants.
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Ce diagnostic doit étre confirmé par une radiographie du thorax montrant une opacité
systématisée avec réduction du volume ou affaissement du lobe concerné, une distension
compensatrice des lobes voisins et une attraction des structures adjacentes (élé-vation de
la coupole diaphragmatique homolatérale, déviation du médiastin) ; trés souvent, on peut
observer une opacité linéaire en bande.

La majeure partie de ces atélectasies se résolvent d’elles-mémes avec le temps.
Pneumatocéle :

Les pneumatoceles sont des cavités aériennes a parois fines résultant de la destruction
alvéolaire. Il s’agit d’une complication fréquente des pneumonies nécrosantes a S. aureus,
mais d’autres germes peuvent étre en cause tel le pneumocoque et le streptocoque du
groupe A. Il s’agit d’une complication qui reste cependant rare, avec une fréquence de 2 a
8 %. Dans 70 % des cas, les patients sont 4gés de moins de 3 ans. Il n’y a pas de clinique
spécifique et le diagnostic est porté sur la radiographie thoracique

Un scanner thoracique est fréquemment réalisé afin d’évaluer plus précisément
I'importance de la pneumatocele et son impact sur les structures adjacentes. Le risque
inhérent a ces lésions pulmonaires est I'apparition d’'un pneumothorax ou d’un
pyopneumothorax qui nécessitent une prise en charge spécifique.

rigure 10. PNneumatoceéle droite chez un nourrisson.
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Syndrome de détresse respiratoire aigué :

Selon les études, 30 et 60 % des pneumonies bactériennes sont identifiées comme cause
de syndrome de détresse respiratoire aigué. |l doit étre évoqué devant I'apparition dans la
semaine suivant l'installation de la pneumopathie d’une hypoxémie réfractaire associée a
des opacités parenchymateuses bilatérales, aprés avoir éliminé un oedéme aigu du
poumon d’origine cardiaque. Sa survenue impose une prise en charge en réanimation, qui
n’empéche pas le pronostic d’étre grevé d’une lourde mortalité.

Sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique :

Une hyponatrémie peut s’observer chez prés d’un tiers des enfants hospitalisés pour une
pneumopathie, elle est le plus souvent due a un syndrome de sécrétion inappropriée
d’hormone antidiurétique (SIADH) . Elle est en grande majorité asymptomatique et ne
constitue pas en soi un facteur de gravité de I'infection. Dans les autres cas, une prise de
poids trop rapide, la survenue d’cedéme, dans les cas extrémes la survenue de convulsion
hyponatrémique, sont possibles. Il n’a pas été trouvé jusqu’en maintenant d’association
entre un germe en particulier et sa survenue. La signature biologique associe

Hypo-osmolarité sanguine et hyper-somolarité urinaire avec oligurie.
Syndrome hémolytique et urémique :

Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) est une complication rare des
pneumopathies bactériennes ; il doit étre évoqué devant des signes cliniques
(hypertension artérielle, hématurie) et biologiques (insuffisance rénale aigué, anémie
macrocytaire régénérative avec présence de schizocytes au frottis, thrombopénie)
atypiques par rapport au tableau classique de pneumonie. Le pneumocoque est le germe
le plus fréquemment retrouvé dans ces occurrences (5 % des causes de SHU dans une
étude récente).

On estime qu’un peu moins de 1 % des infections authentifiées a pneumocoque se
compliquent d’un SHU, touchant essentiellement les enfants de moins de 3 ans. M.
pneumoniae a également pu étre impliqué dans de rares cas.

Complications cutanées : toxidermies bulleuses :

Elles sont quasi exclusivement secondaires aux infections a M. pneumoniae. On observe
classiquement soit un érythéme polymorphe, soit un syndrome de Stevens-Johnson [55].
Ces deux atteintes peuvent toucher les muqueuses (conjonctivales, buccales et génitales
essentiellement), ce qui en constitue la principale gravité du fait de risque de synéchies
secondaires potentiellement responsables de cécité ou de dysurie selon I’atteinte.

Une nouvelle entité a été décrite en 2015, caractérisée par une mucite isolée [56].
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Complications hématologiques :

Des cas d’anémie hémolytique auto-immune, la plupart a agglutinines froides, ont été décrits
apres une infection par M. pneumoniae [57]. Ce diagnostic doit étre évoqué devant des
signes d’hémolyse aigué cliniques (ictere, paleur) et biologiques (anémie normo- ou
macrocytaire isolée souvent profonde avec présence éventuelle de sphérocytes au frottis). Le
diagnostic est porté par la positivité du test de Coombs direct.

11-3-7- Complications infectieuses :

Epanchement pleural et empyéme :

Les pneumonies aigués communautaires de I’enfant se compliquent dans 2 a 7 % des cas de
pleurésie [58]. La pleurésie est définie par la présence dans 1’espace pleural (normalement
virtuel) de liquide.

Dans le cadre des pleurésies purulentes secondaires a une pneumonie, I’épanchement peut
évoluer selon trois phases :

* phase exsudative correspondant a la production d’un liquide pauci cellulaire et
sérofibrineux ¢ phase fibrinopurulente : le liquide pleural contient une majorité de
polynucléaires et de la fibrine aboutissant a un cloisonnement. Cette phase correspond a
I’empyéme

* phase organisée avec symphyse pleurale engainant le poumon.
Clinique :

Le tableau clinique initial est celui d’une pneumonie. La persistance d’une fiévre apres 48
heures d’antibiothérapie chez un enfant avec un diagnostic de pneumonie doit faire
suspecter un épanchement pleural [30, 58, 59]. Les patients peuvent présenter une attitude
pseudoscoliotique a visée antalgique, une fiévre fréquemment élevée et des signes
respiratoires plus prononcés. Les douleurs thoraciques ne sont pas toujours présentes.

L’examen clinique retrouve une asymétrie de I’ampliation thoracique a I’inspection, une
abolition du murmure vésiculaire a 1’auscultation associée a une matité a la percussion. Les
crépitants peuvent étre masqués si I’épanchement est de grande abondance.

Imagerie :

C’est la radiographie thoracique de face qui permet de confirmer le diagnostic
d’épanchement pleural (Fig. 11). Il n’y a pas d’indication a réaliser une radiographie de
profil [30, 60]. Il s’agit d’une opacité plus ou moins étendue, effacant les culs-de-sacs
pleuraux avec une ligne bordante pleurale dite de Damoiseau (concave vers le haut et
I’intérieur). Parfois, lorsque 1’épanchement est massif, on retrouve un aspect de poumon
blanc. La radiographie thoracique permet ¢galement d’évaluer I’impact de 1’épanchement
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vis-a-vis des structures médiastinales, notamment cardiaques. En effet, un épanchement
pleural massif peut avoir un effet compressif et entrainer une déviation de la silhouette
cardiaque.

Lorsque I’on suspecte un épanchement pleural, I’échographie pleurale doit tre réalisée. Cet
examen a en effet une meilleure sensibilité que la radiographie thoracique. Elle permet de
quantifier de manicre plus précise la quantité de liquide présente dans 1’espace pleural,
notamment quand I’épanchement est de petite taille. Elle permet également de guider la
ponction pleurale et d’évaluer la présence de cloisons. Le scanner thoracique n’est pas
indiqué en premicre intention. Il est cependant réalisé chez les enfants immunodéprimés et
avant chirurgie thoracique [60].

Diagnostic microbiologique :

La ponction pleurale est I’élément-clé du diagnostic et doit étre réalisée systématiquement si
le volume de 1’épanchement le permet (supérieur ou égal a 1 cm3) [30]. Cette ponction
pleurale s’effectue sous contrdle échographique en cas d’épanchement localisé ou de faible
abondance. Un contrdle des plaquettes et du bilan de coagulation n’est nécessaire qu’en cas
de facteurs de risques hémorragique (hémophilie, hémopathie, etc.). La ponction pleurale
doit étre réalisée sous asepsie stricte, le plus souvent apres repérage échographique. Une
analgésie adaptée doit étre réalisée [61]. Sur ce liquide pleural ainsi prélevé, des analyses
microbiologiques sont effectuées avec mise en culture et recherche d’antigene soluble du
pneumocoque (et ce méme en cas d’antibiothérapie préalable ou de vaccination antérieure).
De méme, une analyse cytologique est systématique. En cas de prédominance lymphocytaire
dans le liquide pleural, une recherche de mycobactéries et une analyse anatomopathologique
doivent étre envisagées (recherche de cellules anormales). L’analyse biochimique permet de
préciser la nature de I’épanchement, selon les critéres de Light [62]. Dans le cas des
pleurésies purulentes, le liquide est exsudatif, avec un taux de protides supérieur a 30 g/1, ou
un rapport protidopleurie/protides sériques supérieur a 0,5, ou un rapport
lacticodéshydrogénase (LDH) pleu-rale/LDH sérique supérieur a 0,6. En cas de négativité
de ces prélevements, une PCR ciblée pneu-mocoque Lyt A doit étre réalisée sur le liquide
pleural. Si le résultat de cet examen est également négatif, une PCR ADN 168 a la recherche
d’autres germes peut étre réalisée.

Nécrose pulmonaire :
Clinique :

La nécrose pulmonaire est une complication grave mais qui reste relativement rare. Elle
résulte d’une destruction du parenchyme pulmonaire. Le processus destructif peut parfois
s’étendre a la plévre et former une fistule broncho pleurale. La nécrose peut survenir malgré
un traitement bien conduit. Les germes le plus fréquemment en cause sont le streptocoque
A, le pneumocoque et le staphylocoque doré. Le diagnostic est évoqué sur la radiographie
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thoracique devant I’apparition d’une image aréique au sein du foyer de condensation
alvéolaire. Elle peut évoluer vers la pneumatocele.

Cas particuliers du staphylocoque sécréteur de leucocidine de Panton Valentine (Fig.
12) 11 existe une entité¢ microbiologique spécifique : le staphylocoque sécréteur de
leucocidine de Panton Valentine (2 % des staphylocoques) responsable de nécrose
pulmonaire. Le tableau clinique débute par un tableau pseudo grippal chez des enfants sans
antécédent particulier. A la suite de ces premiers symptomes apparait un tableau sévére de
pneumonie aigué communautaire. La présence d’un choc toxinique associant a des signes de
choc une atteinte cutanée (rash toxinique) et une atteinte digestive marquée (vomissements,
douleurs abdominales) dans le cadre d’une pneumopathie aigué est trés évocatrice de
staphylocoque positif pour la leucocidine de Panton Valentine [65].

Le bilan biologique :

On retrouve une leucopénie prononcée tres évocatrice avec une CRP tres élevée.

Les CPK sont également trés augmentées.

La radiographie :

peut étre normale initialement. Par la suite, on peut retrouver des abces, des pneumatocéles,
de la nécrose ou un empyeme.

Dissémination bactérienne foyers infectieux secondaires :
Lorsque S. aureus est impliqué, il est possible de retrouver des foyers a distance tels que des
atteintes osseuses, cutanées, cardiaques.

Séquelles a long terme

Bronchiolite oblitérante :

La bronchiolite oblitérante correspond a une obstruction circonférentielle fixée et
irréversible des petites voies aériennes distales. Certaines pneumopathies bactériennes
peuvent en étre la cause, en particulier celles dues a M. pneumoniae [28]. Elle doit étre
suspectée cliniquement par une persistance des symptomes plus de quatre semaines apres le
début de I’épisode infectieux initial, avec en particulier I’apparition d’une toux chronique, la
présence d’anomalies auscultatoires permanentes (sibilants en particulier) et peu améliorées
par la prise de béta2-mimétiques. La confirmation du diagnostic nécessite des explorations
spécifiques. La prise en charge repose principalement sur des soins de supports :
kinésithérapie respiratoire, alimentation adaptée pour suppléer a la perte énergétique
importante, vaccinations en vue d’éviter de nouvelles surinfections [68].

Dilatations des bronches :

Les dilatations des bronches (DDB), autrefois complication classique des pneumopathies,
sont aujourd’hui beaucoup plus rares avec I’amélioration de la prise en charge des infections
respiratoires et de leur prévention chez I’enfant. Dans le cadre des pneumopathies
bactériennes, elles sont principalement secondaires a des infections a M. pneumoniae ou a
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une tuberculose, mais des DDB peuvent apparaitre au sein de tout foyer infectieux
pulmonaire persistant de maniere chronique du fait d’une mauvaise prise en charge ou d’un
facteur favorisant, quel qu’en soit le germe a I’origine. Dans une étude récente, jusqu’a 19
% des DDB ¢étaient d’origine infectieuse et parmi elles 61 % secondaires a une
pneumopathie, sans toutefois que le caractére viral ou bactérien ne soit différenci¢ [69].

Asthme :

Le role des pneumopathies bactériennes dans la survenue d’un asthme chez un enfant non
asthmatique ou d’exacerbation chez un asthmatique connu est un sujet encore largement
débattu [71]. Le role joué par des agents bactériens intracellulaires tels que M. pneumoniae a
été souligné par certaines études [72-75].

lll- Prise en charge thérapeutiqgue

Choix de I'antibiothérapie

Le choix de I’antibiothérapie initiale est guidé par plusieurs facteurs : age de
I’enfant ; présentation clinique ; comorbidités.

Ce choix fait I’objet de recommandations en 2016 [41].

Avant 3 ans, le pneumocoque étant la bactérie la plus fréquente, le traitement de
premicre intention est une bétalactamine, en premier lieu I’amoxicilline a la dose
de 80 a 100 mg/kg /j pendant 5 a 7 jours. Ces doses ¢levées sont justifiées par la
prévalence encore importante de souches de pneumocoques de sensibilité
diminuée a I’amoxicilline (24 % en France en 2013), malgré une diminution
réguliere depuis une dizaine d’années, et par 1’excellente diffusion de la molécule
dans le parenchyme pulmonaire qui permet en effet d’obtenir avec de telles doses
des concentrations bien supérieures a la concentration minimale inhibitrice.

L’administration en trois prises quotidiennes reste recommandée, méme si les
études actuelles ont tendance a montrer qu’il n’y a pas de grande différence
pharmacocinétique entre une administration bi- ou tri-quotidienne [42]. Dans les
cas ou une allergie a la pénicilline est suspectée (absence de signes de gravité de
la réaction, réaction retardée), une céphalosporine de troisieme génération (C3G)
est recommandée. On choisit la ceftriaxone a la dose de 50 mg/kg/j en une
injection pendant cinq jours. En cas d’allergie aux béta-lactamines vraie,
immeédiate, sévere et documentée, un macrolide ou le cotrimoxazole a la dose de
30 mg/kg en deux prises par jour peuvent étre utilisés.

Un avis spécialisé reste cependant indiqué. Les céphalosporines par voie orale,
quelle que soit leur génération, sont a eviter du fait de leur trop faible diffusion
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parenchymateuse pulmonaire. Apres 3 ans, si le tableau clinicoradiologique est en
faveur du pneumocoque, le choix de I’antibiothérapie est similaire.

Apres 6 ans, en cas d’allergie sévere aux bétalactamines, I’alternative est
I’utilisation de la pristinamycine a la dose de 50 mg/kg/j en deux prises pendant
10 jours. Si le tableau clinicoradiologique est en faveur d’une infection par M.
pneumoniae, 1’antibiothérapie doit comporter un macrolide.

I1 n’y a pas a ce jour de molécule ayant prouvé sa supériorité par rapport aux
autres [43]. 11 faut opter pour les macrolides de nouvelle génération, dont la prise
uni-, voire biquotidienne et la durée de traitement plus courte favorisent une
meilleure observance. On choisit la clarithromy-cine (15 mg/kg/j en deux prises)
pendant 10 jours en premiére intention. En cas d’allergie (risque faible d’allergie
croisée entre les macrolides), 1’azithromycine (20 mg/kg/j en une prise journa-
liére unique pendant trois jours) ou la josamycine (50 mg/kg/j en deux prises
quotidiennes pendant 14 jours) peuvent étre choisis.

Dans le cas de I’utilisation d’azithromycine, il faut étre vigilant a I’utilisation
concomitante de traitements susceptibles d’allonger le QT.

En cas de présence de signes de gravité, il est recommandé de débuter d’emblée
une antibiothérapie par C3G, I'adjonction concomitante immédiate d’un
macrolide étant discutée. En cas de pneumopathie a Staphylococcus aureus, il
faut choisir une pénicilline M telle que I'oxacilline a la dose de 150 mg/kg jour en
trois prises a laquelle on associe éventuellement de la clindamycine si I'on
suspecte une souche productrice de leucocidine de Panton Valentine. Cet
antibiotique permet de diminuer les risques d’atteintes systémiques de par son
activité antitoxinique. En cas de souche résistante a la méticilline, la pénicilline
M doit étre remplacée par un glycopeptide tel que la vancomycine ou la
teicoplanine. Chez un enfant non vacciné contre HiB, il faut préférer I’association
amoxicilline—acide clavulanique du fait de la fré-quence importante des souches
productrices de pénicillinase (21,5 % en 2013).

Prise en charge ambulatoire :
La majorité des cas de pneumopathies de I’enfant est traitée en ambulatoire.

Le traitement comprend alors une antibiothérapie par voie orale, des mesures
antipyrétiques et une surveillance de la prise alimentaire.
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La kinésithérapie respiratoire n’est pas indiquée en pratique courante [44]. Dans
tous les cas, il y a nécessité de réévaluer cliniquement I’enfant dans les 48 a 72
heures : le critére principal d’efficacité du traitement entrepris est 1’obtention de
I’apyrexie.

D’apres la HAS, un premier épisode de pneumonie d’allure pneumococcique
facilement résolutif, chez un enfant sans facteur de risque, ne justifie pas de
controle radiographique a 1 mois [45]. Dans les autres situations, il peut étre
justifié de controler le cliché thoracique a distance.

En cas de persistance de la fi¢vre, il faut réévaluer le traitement (mauvaise prise
médicamenteuse, doses inadaptées) et rechercher une complication locale en
réalisant une radiographie de thorax de face. Si le cliché thoracique est inchangg,
on remplace I’amoxicilline par un macrolide. En cas de complications, on
hospitalise 1’enfant.

Prise en charge hospitaliére :

I1 n’y a pas de bénéfice a administrer 1’antibiothérapie par voie intraveineuse chez
les enfants hospitalisés pour une pneumonie sans signes de forte gravité ni
complication radiologique [46]. Une oxygénothérapie doit Etre administrée en cas
d’hypoxémie inférieure a 60 mmHg ou de désaturation avec une SpO2 inférieure
a 92 %, ou inférieure a 95 % associée a des signes de gravité

(tachypnée, signes de lutte respiratoire, cyanose, geignement, difficultés
d’alimentation, troubles de la conscience) [47]. Une hydratation adaptée au poids
et a I’age doit étre assurée, par voie orale de préférence, et par voie intraveineuse
en cas de prise orale insuffisante ou impossible. Une prise de poids trop
importante, I’apparition d’cedémes, font craindre la survenue d’un syndrome de
sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique. Il n’y a pas d’indication a
augmenter les apports au-dela des besoins physiologiques. Dans la majorité des
cas, il n’y a pas lieu d’isoler I’enfant, sauf lorsque le risque de transmission
interhumaine est avéré : virus ; germes atypiques ; mycobactéries.

Prise en charge des complication :
Atélectasie :

La majeure partie de ces atélectasies se résolvent d’elles-mémes avec le temps.
En premiere intention, la prise en charge repose sur la kinésithérapie
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respiratoire, aucune étude comparative de grande ampleur n’ayant montré la
supériorité des autres traitements proposés.

Syndrome de détresse respiratoire aigué :

Sa sur-venue impose une prise en charge en réanimation, qui n’empéche pas le
pronostic d’étre grevé d’une lourde mortalité.

Sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique :

En cas de SIADH avéré, une réduction des apports hydriques de moitié est
nécessaire le temps de la résolution des troubles ioniques. En prévention du
SIADH, il faut favoriser I’hydratation orale et éviter la voie intraveineuse qui
empéche la régulation physiologique au niveau intestinal.

Syndrome hémolytique et urémique :

Le pneumocoque est le germe le plus fréquemment retrouvé dans ces
occurrences (5 % des causes de SHU dans une étude récente).Sa prise en charge
est une urgence et doit faire adresser I'enfant dans un centre disposant d’'une
dialyse.

Complications hématologiques :

Le traitement repose sur la corticothérapie systémique, la transfusion de
globules rouges ne devant étre envisagée qu’en cas de mauvaise tolérance de
I’anémie du fait du tres faible rendement transfusionnel attendu.

Epanchement pleural et empyéme :
Sa prise en charge thérapeutique est hospitaliére.

Le drainage : Il n’est pas systématique. Un épanchement pleural de faible
abondance ne nécessite pas forcément un drainage. En revanche, en cas
d’épanchement de grande abondance, évolutif ou mal toléré, 1’indication du
drainage doit €tre discutée. Dans ce cas, il est recommandé en premiere intention
de réaliser un drainage pleural simple, dont la tolérance est meilleure que les
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ponctions itératives. En cas de cloisonnement, un traitement anti fibrinolytique
est réalisé. L urokinase est le traitement anti-fibrinolytique actuellement
recommand¢ a dose biquotidienne pendant trois jours [63]. La streptokinase n’est
pas recommandée [64]. La décortication pleurale sous vidéothoracoscopie n’est
réalisée qu’en seconde intention, en cas d’échec malgré 2 a 3 jours de drainage
associ¢ a la fibrinolyse [30].

L’antibiothérapie (Fig. 12) : Une antibiothérapie intraveineuse est débutée apres
les prélevements bactériologiques. Elle doit cibler principalement le
pneumocoque, le streptocoque du groupe A et Staphylococcus aureus. En
France, il s’agit en premiere intention d’une monothérapie par amoxicilline—
acide clavulanique a la dose de 150 mg/kg/j en trois injections par jour.

En cas d’allergie, il faut utiliser du céfotaxime a la dose de 200 mg/kg/j en trois
injections quotidiennes. L’ antibiothérapie est ensuite adaptée en fonction des
résultats des prélévements. Si S. pneumoniae ou Streptococcus pyogenes est mis
en ¢évidence, I’amoxicilline a la dose de 150 a 200 mg/kg/j en trois injections est
préférée (ou le céfotaxime a la dose de 150-200 mg/kg/j en trois injections). En
cas de pleuropneumopathie a S. aureus meéti-sensible, une antibiothérapie par
cloxacilline 200 mg/kg/j en quatre injections est préférée (céfamandole 150
mg/kg/j en trois injections en cas d’allergie). En cas de pleuropneumopathie a S.
aureus méti-résistant, une bi antibiothérapie par vancomycine a 60 mg/kg/j en
quatre injections associée a de la clindamycine a 40 mg/kg/j en trois injections

(ou de la rifampicine) est prescrite. En cas d’allergie a ces antibiotiques, un avis
aupres d’un infectiologue est conseillé (possibilité d’utiliser du linézolide). Dans
le cas de pleuropneumopathie avec signes de gravité (hémoptysie, leucopénie,
signes toxiniques, choc septique), une triple antibiothérapie est nécessaire,
composée d’amoxicilline—acide clavulanique (150 mg/kg/j en trois injections), de
vancomycine (60 mg/kg/j en quatre injections) et de la clindamycine (40 mg/kg/j
en trois injections). L’antibiothérapie est réalisée pour une durée totale de 4 a 6
semaines avant relais oral a adapter selon I’évolution clinique.

Nécrose pulmonaire :

Le traitement repose sur une antibiothérapie intraveineuse associant de la
cloxacilline a de la clindamycine, ou en cas d’allergie de la vancomycine et de la
clindamycine par voie intraveineuse. En cas de staphylocoque doré sécréteur de
leucocidine de Panton Valentine méticilline résistant, I'antibiothérapie doit
associer de la vancomycine a de la clindamycine, et en cas d’allergie du
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linézolide apres avis pris aupres d’un infectiologue. Dans tous les cas, un avis
spécialisé aupres du CNR doit étre pris [41]. En cas d’échec de ces premiers
traitements, un traitement par Ig humaines est a envisager a la dose de 1 a 2

g/kg [66].

La mortalité reste malheureusement élevée (75 %) malgré un traitement adapté
[67].

Bronchiolite oblitérante :

La prise en charge repose principalement sur des soins de supports :
kinésithérapie respiratoire, alimentation adaptée pour suppléer a la perte
énergétique importante, vaccinations en vue d’éviter de nouvelles surinfections

Dilatations des bronches :

La prise en charge repose sur le drainage bronchique régulier [70], le traitement
antibiotique des exacerbations de la bronchite.

IV- Pronostic des pneumopathies :

Le pronostic des pneumopathies bactériennes de 1’enfant est globalement bon.
Toutefois, il existe treés peu d’études actuelles évaluant la mortalité des
pneumopathies bactériennes chez les enfants vivant dans des pays développés et
encore moins sur la mortalité spécifique par germe.

Une étude récente retrouvait jusqu’a 7,5 % de mortalité a trois mois pour les
pneumopathies a pneumocoque. Une étude publi¢e en 2012 réalisait une revue
systématique du risque de séquelles a long terme chez les enfants de moins de 5
ans [76]. Le risque de séquelle majeure (définie par la présence d’une
bronchectasie, d’une pathologie respiratoire restrictive ou obstructive) était
évalué a 5,5 % (IC 95 % [2,8-8,3 %]) chez les enfants non hospitalisés et 13,6 %
(IC 95 % [6,2-21,1 %]) chez les enfants hospitalisés.

Les pathologies respiratoires restrictives €taient les plus fréquentes (5,4 %). Cette
méta-analyse regroupe cependant des études menées dans tous les pays du
monde.

Le pronostic des enfants ayant présenté une pneumonie aigu€é communautaire
prise en charge en Europe est meilleur que dans d’autres pays en voie de
développement avec un taux de complications estimé de 4 a 10 % [68].
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V- Prévention

Vaccinations :

La prévention des pneumopathies bactériennes repose en partie sur la vaccination
contre le pneumocoque et HiB. Les vaccinations suivent le calendrier vaccinal
(vaccin anti-pneumococcique conjugué 13-valent a 2, 4 et 11 mois avec
rattrapage jusqu’a 1’age de 2 ans, associ¢ au vaccin hexa valent [DTPolio—
coqueluche-HiB-hépatite B]).

Facteurs environnementaux :

En plus des mesures vaccinales, il est important de lutter contre le tabagisme en
particulier passif, la dénutrition et la pollution atmosphérique. L’allaitement
maternel exclusif doit également étre recommandé.

VI- Conclusion

Les pneumopathies sont parmi les infections bactériennes les plus fréquentes de
I’enfant. Elles doivent étre évoquées devant 1’association d’une fiévre, de
symptomes respiratoires et d’anomalie auscultatoire. La réalisation d’une
radiographie thoracique confirme le diagnostic. La réalisation d’examens
complémentaires biologiques n’est pas indispensable en premicre intention.

Une fois le diagnostic posé€, les €léments cliniques, biologiques, radiologiques et
anamnestiques font suspecter le germe responsable dont on n’a, dans la vaste
majorité des cas, jamais 1’identification. Chez I’enfant, un tiers des
pneumopathies sont d’origine bactérienne, un tiers d’origine virale, un tiers sont
mixtes. I faut garder a I’esprit que le pneumocoque reste la bactérie la plus
fréquemment en cause.

En premiére intention, I’antibiothérapie cible ce germe. L’enfant est réévalué¢ a
48-72 heures du début du traitement. Les complications a court terme sont
possibles, infectieuses : pleurésies purulentes, abces, nécrose pulmonaire, ou
métaboliques.

Le pronostic @ moyen et long termes demeure excellent.
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Points essentiels :

* Les pneumonies bactériennes représentent un tiers des causes des
pneumonies de I'enfant.

* Le pneumocoque reste le germe le plus redouté tout age confondu du
fait de sa pathogénicité potentielle importante.

* Avant 3 ans, le pneumocoque est la bactérie la plus fréquente.
* Aprés 3 ans, le mycoplasme est la bactérie la plus fréquente.

* | ’absence de réponse clinique rapide a I'antibiothérapie doit faire
craindre une complication (pleurésie, abcédation).

* Avant 3 ans, I'amoxicilline est I'antibiotique de premiére intention.

* La réalisation d’'un examen cytobactériologique des crachats n’a aucun
intérét diagnostique.

* L’'isolement de I'agent pathogéne responsable est rarement possible.

* Le diagnostic étiologique repose sur un faisceau d’arguments
anamnestiques, cliniques, radiologiques et biologiques.

* Une réévaluation clinique est nécessaire en ambulatoire a 48—72
heures.

* Tout épanchement pleural doit étre ponctionné.

EMC - Pédiatrie 13
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Pour en savoir plus : voir Centre national de référence des pneumocoques
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PARTIE PRATIQUE

Logiciel : la saisie et I'analyse des données ont été faites avec SPSS IBM version 22, le traitement de texte
sur Microsoft Word .

Partie 1 : Résultats :

Les études suivantes ont été élaborées a I’hopital de Tlemcen, service de pédiatrie, et cela sur un nombre de 65
enfants.

a) Les caractéristiques sociodémographiques :

Tableau 01: Répartition des patients selon I’age Total Effectif= 65
Age 0lm |02m|{03m | O5m [06m | 07m |[08m | 09m | 11m | 12m |15m| 18m
Effectif 1 2 3 4 4 3 2 1 1 1 1 3
Pourcentage | 1,54 |3,08|4,62 | 6,15 |6,15| 4,62 |3,08| 1,54 | 1,54 | 1,54 |1,54| 4,62

Age 19m
ans | ans | ans | ans | ans | ans | ans | ans ans | ans | ans

Effectif 6 4 4 3 2 1 1
Pourcentage | 4,62 |4,62|6,15| 6,15 | 6,15| 9,23 |6,15| 6,15 | 4,62 | 3,08 |1,54| 1,54

w
w
I
IS
I

Répartition des patients selon I'age

01m 02m 03m 05m 06m 07m 08m 09m 11m 12m 15m 18m 19m 2 03 04 05 06 07 08 09 10 11 17
ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans ans

O B N W »~» U1 O



Tableau 2: Répartition des pneumopathies selon le sexe et I’age

3 mois-6 6 mois-1 1an-2

Age < 3mois mois an ans 2 ans-6 ans 6 ans-15 ans >15 ans

Répartition des pneumopathies selon I'age et le sexe

12

10

SLJII“,

< 3mois 3 mois-6 6 mois-1 lan-2ans  2ans-6 6 ans-15 >15 ans
mois an ans ans

M Féminin M Masculin

Tableau 03: Répartition des patients selon le sexe

Sexe Masculin Feminin

Effectif 30 35

Pourcentage 46,15 53,85
Total=65

Répartition des patients selon le sexe

Masculin
Feminin o
54% 5% I B Masculin

B Feminin

Le sexe féminin était prédominant avec 54% des cas. Le sex-ratio étant de 1.17 en faveur du sexe
féminin.



Tableau 4: Répartition des périodes de survenu des maladies. Total= 65

Mois

janvier | fevrier

mars

avril

mai |juin

juillet | aout | septembre

octobre

novembre

décembre

Nombre

11 16

12 5

5 1

2 1 3

5

0

4

A Tlemcen, la période de haute fréquence de la pneumopathie chez I’enfant se situe en février.

Répartition des périodes de survenu des maladies

16
14
12
10
8
6
: l l l '
2
’ o0 sl =
& & & Q > O & S & @ @ &
. ’b&\ &Q]A \ 6\% ,§ @ Q) @ /bo ® (‘/\‘ 60 @é\\o ®<6°
N NG o N\ X,
Q,Q (\0 b?/
S
B Nombre
Total=65
Etat Non Vaccination
vaccinal Vaccinés Vaccinés incompléte
Nombre 44 7 14
% 67,69 10,77 21,54

La plupart des patients (68%) sont vaccinés.

3

M Vaccinés

B Non Vaccinés

M Vaccination incompléete




Tableau 6 : Type d’allaitement

Allaitement

Type Exclusivement Allaitement Allaitement
d'allaitement maternel artificiel Mixte
Nombre 31 29 5
% 47,69 44,62 7,69
Type d’allaitement

Allaitement
Mixte

8% ] :
zxclusivement

maternel

artificiel 48%

44%

M Exclusivement maternel
m Allaitement artificiel

m Allaitement Mixte

La majorité des patientes
sont exclusivement avec
allaitement maternelle
(48%).




Tableau 7 : Début des troubles

Trouble Toux Fievre | Dyspnée
Nombre 13 50 27
Début des troubles
60
50
40
30
20
I
0
Toux Fievre Dyspnée
B Nombre
La majorité des troubles sont
des fievres.
Tableau 8 : LLe Poumon touché
Position du poumoun Droit Gauche Bilatéral
Nombre 30 22 13
% 46,15 33,85 20,00 Le poumon Droit semble

Poumon Touché

le plus touché dans 46 %
des cas.

M Droit
M Gauche

m Bilatéral




Tableau 9 : Signes de luttes

Signes de
luttes Tirage BAN BTA Total
Présents 37 3 2 42
Absents - 23
La majorité des signes sont
des tirages (88%)
Signes de luttes
W Tirage
= BAN
= BTA
Tableau 10 : Images Radio Retrouvées
Opacité : 21 PNO: 01 Bronchogram... : 02
PFCA : 02 Ep Pleural : 04 Abces pur : 01
Ardécran : 02 Image buteuse: 01 OAP : 01
SCD:01 Emphyséme : 04 Normal : 01
Micro-opacité : 01 Non mentionné : 19 Cardio-méphatie : 01

NHA : 02

Opacité diffuse : 01



Tableau 11 : CRP

Tableau 12 : Oxygéno-dépendence

CRP

Négatif
29%

Positif

Oxygéne Non

Oxygene | Oxygéne dépendant dépendant
Nombre 16 49
% 24,62 75,38

Oxygeno-dépendence

H Positif

B Négatif

W Oxygene dépendant

m Oxygene Non dépendant

La majorité (71%) des
CRP sont positifs.




Tableau 13 : Auscultation
Rales ronflants : 17
Rales crépitents : 40
Rales sibilants : 10
Normal : 08

Auscultation

b
A 55\, Normal
If?‘f Ralessit 11%

les ronflants
23%

Rales crépitents

53%

Types d’ATB

M Rales ronflants
M Rales crépitents
I Rales sibilents

Normal

Traitement

Nombre

Augmentin 80mg/kg

Clamoxyl

Claforan 600mg

Claforan 600mg + Amycacin + vancomycin

Augmentin+ Evyromicine

Claforan 200mg + genta 5mg

Augmentin+ vancomycine

Claforan 450mg IV + genta 27mg 3Xinj + vancomycine 135 mg IV 2Xinj

Claforan 200mg/ Kg/j + vancomycine 30 mg/Kg/j

Claforan 100 mg/Kg/j + augmentin

céfacidal = Claforan 200mg/Kg/j +flagyl 400 mg 3Xj + ethyromicine 1 inj/j

Augmentin 1g+ céfacidal 1g 4Xj

claforan + augmentin + macrolyde

Amoxyline + claforan + vancomycine

RR(R|RrRINVNW|R|[RLR|O|wN

Total

[e)]
(9]
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Tableau 14 :Classification des pneumopathies selon la sévérité (selon I’OMS)

Légére - - Total

Nbre 20 19 26 65
% 30.77 29.23 40.00 | 100.00

Classification des pneumopathies selon la sévérité

M Légere
B Modérée

1 Sévére




Tableau 15: Répartition des pneumopathies selon la courbe de croissance staturo-

pondérale
. Normale Rettard o2 - Total
Croissance croissance
Nbre 46 15 4 65
% 70.77 23.08 6.15 100.00

Répartition des pneumopathies selon la courbe de
croissance staturo-pondérale

H Normale
M Retard de croissance

m Surcharge pondérale




Partie 2 : DISCUSSION

Ces résultats mettent I’accent sur I’importance des pneumonies dans notre contexte ainsi que la complexité
de sa prise en charge, une connaissance épidémiologique plus précise semble nécessaire pour faciliter le
choix du traitement empirique et mieux évaluer I’apport des nouveaux vaccins anti pneumocoque et
antihémophilus.

Une étude comparative avec d’autres résultats d’un autre type de population, permet de mieux cerner
I’importance de certains facteurs de risque de cette maladie, et le meilleur moyen d’une prise en charge
effective de cette maladie.

Etude comparative avec une étude de pneumonies des enfants au
Maroc, ville de Marakeche, en 2011.

Sur une période de 3 ans, le service a colligé 274 cas de PAC. Parmi ces enfants, 71 ont été hospitalisés
en 2009, 116 en 2010 et 87 en 2011. Tous les enfants avaient consulté aux urgences pédiatriques de
I’hépital CHU Mohammed VI de Marrakech et ils ont ét€ hospitalisés au service de pédiatrie A s’il
existait au moins 1 des critéres cliniques de gravité.

a- Les caractéristiques sociodémographiques
L’age moyen était de 2,19 + 2,9 ans, I’age médian était de 11 mois avec des extrémes de 30 jours et 15
ans. La répartition par tranche d’age des enfants est représentée dans la figurel. Plus de 50% de nos
patients avaient moins de lan, 27.2% étaient agés entre 1 et 3ans et 15.4% avaient plus de 5 ans.

Selon I'étude a Tlemcen, les patients les plus touchés se situent dans les intervalles [03 mois a 07 mois]
et [03 ans a 08 ans]

En Comparaison avec les cas de Marrakech, les patients les plus touchés sont <1 an

160
140
120
100

80

g

40

20

o

< ians 1-3 ans 3- Sans =5 ans
—&— nbre patients 137 74 21 a2

b- Répartition des périodes de survenu des maladies

En 2010 ; le nombre d’hospitalisation médian était de 10 patients par mois (extrémes : 3- 22). La moyenne était de
10,75 £ 4,25 patients. En 2011, le recrutement médian était de 3 patients par mois (extrémes : 2 — 14), avec une
moyenne de 4.9 + 3,06 patients par mois.

A Tlemcen, la période de haute fréquence de la pneumopathie chez I’enfant se situe en février.

Comparaison avec les cas de Marrakech ; période de haute fréquence de la pneumopathie chez I’enfant se
situe entre mars et mai.
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La répartition de recrutement selon les saisons est représentée dans la figure 2.
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Discussion : Par conséquent, on peut conclure que ceci est due aux conditions climatiques différentes :
Tlemcen climat modéré, et Marakech climat chaud de type saharien, ainsi que possiblement d’autres
facteurs.

c- Répartition du statut vaccinal

Dans cette étude, 116 (42,6%) enfants étaient vaccinés selon le programme national d’immunisation
(PNI) y compris contre le pneumocoque et I’hémophillus, 140 (51,5%) enfants ont été non vaccinés
contre le pneumocoque et I’hémophillus alors que 10 (3,7%) enfants n’avaient re¢u aucun vaccin.

A Tlemcen ; La plupart des patients (68%) sont vaccinés.

Comparaison avec les cas de Marrakech sur le statut vaccinal des enfants : 73% des patients sont
vaccinés. Il apparait qu’a Marrakech, la vaccination est plus développée qu’a Tlemcen.

140

120

100

80

60

20

Non compliquées

Transfertala
réanimation

Déces

W complétement
vaccings

W partiellement
vaccineés

M non vacciné

Nombre de cas compliqués selon le statut vaccinal des enfants




d- Radiographie pulmonaire : Le Poumon touché

Dans cette étude, une radiographie pulmonaire a été systématiquement réalisée chez tous les enfants a
leur admission, montrant des foyers de condensation systématisées

W apical droit
mmoyen droit
basal droit
Mapical gauche

M basal gauche

Répartition des différentes localisations alvéolaires

Il semble dans ce graphe (a Marrakech); que le poumon droit est plus touché que le poumon
gauche.

A Tlemcen ; Le poumon Droit semble le plus touché dans 46 % des cas.

Conclusion : Dans les deux études, c’est toujours le poumon droit qui est le plus touché.

e- LeCRP:

W =20 mg/1
W20 - 100 mg/

=100 mg/l

Taux de la CRP chez les enfants hospitalisés pour pneumonie

Dans 71% des cas a Tlemcen, la CRP est positive.
Comparaison avec le CRP a Marakech, Dans la majorité de ces cas aussi, le CRP est positif.

Référence :
« Pneumonie de I’enfant » ; Thése de doctorat en Médecine, Université Caddy Ayyad, Faculté de
Meédecine et de Pharmacie ;Marrakech, Maroc ; 2011.
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