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INTRODUCTTION




Les infections respiratoires aigu&s basses chez
l'enfant représentent une part importante de l'activité du

praticien.

L'origine virale des pneumopathies domine trés sensi-
blement par rapport & l'origine bactérienne [38, 55], 3 & 4
fois moins fréquente, mais il est probable que leur incidence

solt sous-estimée.

Parmi les bactéries isolées, le pneumocoque vient au
premier rang, réalisant dans sa forme typique la pneumonie
franche lobaire aigu&, trés rare avant 1'Age de 2 ans.

gUe,

Le diagnostic de pneumonie n'est pas toujours aisé au

début, et l'hospitalisation est souvent nécessaire.

Le pronostic est excellent en France grdce a 1l'anti-
biothérapie. Par contre, dans les pays en voie de développe-

ment, il s'agit d'un probléme majeur de santé publique.
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DEFINITTION




La pneumonie a pneumocoques est une alvéolite fibrino-

leucocytaire.

Sa lésion correspond a une condensation parenchymateu-

se localisée a un territoire segmentaire ou lobaire.

La tradition médicale frangaise réservait le terme de
pneumonie 4 une '"maladie d'allure cyclique avec une températu-
re en plateau et une guérison presque constante chez l'enfant,
sauf complications ou terrain spécial"™ [10] : la pneumonie

franche lobaire aigué& d'origine pneumococcique.

Outre-Atlantique, le mot désignait les pneumopathies
pneumococciques que nous appelions : des congestions pulmonai-

res de type Woillez ou Potain.

I1 n'y a plus le méme intéré&t i les distinguer, depuis
la découverte des antibiotiques car leur évolution et leur
traitement sont identiques.
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HISTORTIOQUE
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Connue depuis HIPPOCRATE qui 1'inclut dans le cadre
des pleurésies, la pneumonie & pneumocoques n'a été séparée
des autres affections que par LAENNEC en 1819.

Depuis, son étude a été complétée par de nombreux

auteurs.
En 1842, GRISOLLE en fait la description clinique.

LEGER, RILLET et BARTHEZ signalent les particularités
chez 1'enfant.

En 1881, PASTEUR reconnait 1l'agent de la pneumonie :
le pneumocoque. I1 le découvre dans la salive d'un enfant mort
de la rage.

TALAMON, en 1883, 1l'isole sous le nom de '"coccus
lanceole" des crachats, de la lésion pulmonaire et du sang

d'un malade décédé de pneumonie.
En 1886, FRAENKEL fixe son rdle et ses caracteres.

Par la suite, toute une série de travaux divise le
pneumocoque en autant de sérotypes qu'il posséde de propriétés
antigéniques différentes. Ces études sont 1la base de la
premiére vaccination, envisagée devant la fréquence et la
gravité des infections & pneumocoques [20].

Elle fut abandonnée progressivement aprés l'apparition
des sulfamides et antibiotiques qui modifiérent 1'évolution de
la maladie [21]

Le traitement antimicrobien n'a pas cependant, tout
résolu car il est parfois trop tardif : les infections a
pneumocoques restant la cinquiéme cause de décés aux Etats-

Unis dans le troisiéme &ge [67].

Compte tenu de la gravité de ces infections, et de la



découverte de souches de pneumocoques résistantes a la péni-
cilline en 1967 [20], les études épidémiologiques sur le
typage de cette bactérie ainsi que LA VACCINATION anti-
pneumococcique sont revenues & l'ordre du jour. De nombreuses
publications concernent également 1'évolution du traitement
antibiotique.
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I - RAPPELS SUR LES MOYENS DE DEFENSE DE L'APPARELL
RESPIRATOIRE [31, 13]

L'arbre aérien est €n contact permanent avec 1'air
atmosphérique. Il est aussi exposé a de nombreuses agressions
(infections virales, bactériennes, polluants...). Pour se
défendre contre les infections des voies respiratoires basses,
l'organisme dispose de défenses naturelles et de moyens géné-
raux spécifiques ou non, efficaces,

I. 1. - MOYENS DE DEFENSE MECANIQUES

Il s'agit de filtrage et d'épuration physique. Les
fosses nasales, en premier lieu, retiennent les particules
dont le diamétre est supérieur ou égal & 5 microns.

Au niveau trachéobronchique, 1'épithélium ciliaire,
animé de mouvements réguliers, englobe les particules de 2 3 5
microns dans le mucus, et les raméne au niveau du carrefour
pharyngé oli elles sont dégluties ou expulsées par la toux.

Seules les particules de 0,5 & 2 microns atteignent
les alvéoles.

I. 2. - DEFENSE CELLULAIRE, MOYENS HUMORAUX ET
IMMUNITAIRES

Au niveau alvéolaire, le réle d'épuration est tenu par
les macrophages qui phagocytent les particules, puis sont
€liminés soit par le tapis muco-ciliaire, soit par voie lym-
phatique.

Outre cette fonction de phagocytose, les macrophages
activés sont des cellules sécrétoires qui libérent des protéa-
ses, des radicaux libres microbicides, des substances chémo-
tactiques recrutant d'autres macrophages d'origine médullaire



et des polynucléaires neutrophiles présents dans les capillai-
res.
Un ensemble de phénoménes immunitaires complexes
participe & la défense et amplifie 1'action macrophagique.
Il s'agit de :
- La transsudation et la sécrétion d'anticorps
particulierement les Ig G opsonisantes.
- La sécrétion de lymphokines par les lymphocytes
T des structures bronchiolo-alvéolaires.
- La sécrétion des Ig A sécrétoires protectrices
de la muqueuse a tous les niveaux.
- L'activation du complément qui 1libére des
substances microbicides et chémotactiques.

I. 3. - REMARQUE

Lorsqu'un ou plusieurs mécanismes de protection sont
altérés, une infection pulmonaire peut se produire.

On sait par exemple qu'une infection virale détermine
une destruction transitoire de 1'épithélium cilié et peut
faire le lit d'une pneumonie.

IT - PATHOGENIE ET ANATOMOPATHOLOGIE

Le pneumocoque, hdte normal des voies aériennes
supérieures de l'homme, pénétre dans le poumon habituellement
par inhalation de sécrétions infectées.

La pneumonie ne semble pas résulter d'une bactériémie
(seul 10% des enfants ont une bactériémie plutdt secondaire
que primitive) [3].

Le germe au niveau d'un lobe pulmonaire provoque des
lésions identiques & celles de 1l'adulte [48].



Classiquement, elles passent par quatre stades :

1) L'engouement

I1 s'agit d'une alvéolite oedémateuse. Il existe une
réaction inflammatoire avec un oedeme envahissant les alvéoles
de proche en proche ol se multiplie le germe. Son extension
est limitée par les septa-interlobaires, ce qui donne une

explication & l'aspect limité clinique et radiologique.

2) L'hépatisation rouge

Ces lésions sont les plus caractéristiques :

- Macroscopiquement, on observe un aspect dense,
rouge foncé du lobe ou segment atteint.

- Microscopiquement, elles correspondent a une
congestion des capillaires interalvéolaires et a 1'envahisse-
ment des alvéoles par un exsudat fibrino-leucocytaire et héma-
tique contenant le pneumocoque. La plévre adjacente est

recouverte de fibrine.

3) L'hépatisation grise : stade bref

Les alvéoles sont comblées de fibrine et leucocytes.
Les parois alvéolaires et capillaires sont difficilement
reconnaissables. De nombreuses thromboses expliquent 1'aspect
grisitre,

4) Stade de résolution

Les macrophages apparaissent, augmentent en nombre. La
phagocytose du pneumocoque commence. Les polynucléaires sont
riches en germes intracellulaires. Le matériel fibrineux intra
alvéolaire disparait. Parallélement, on peut noter une lym-
phangite ou une réaction pleurale. Sans traitement, la "crise"
survient vers le septiéme jour. La guérison demande une a
trois semaines. Exceptionnellement, une abcédation ou un

empyéme peuvent se produire.



Remarque
Actuellement en France, l'évolution est raccourcie par

le traitement antibiotique précoce et ces différents stades ne

sont plus distingués.
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TABLEAU RESUMANT LES CARACTERISTIQUES DE NOTRE SERIE D'OBSERVATIONS (42 CAS)

NOMBRE DE CAS

REMARQUES

SEXE a 26 Rapport O/ Q= 1,7.
@ 15
AGE { an a 12 ans. 4 nourrissons de moins de 2 ans.
Pic entre 2 et 6 ans
(23 enfants).
SAISON Automne 6
Hiver 19
Printemps 13
Eté 4
ASPECTS CLINIQUES
Début brutal 40
Fiavre a 39-41° C 41
AEG 10
Toux 33
Frissons 4
Douleurs thoraciques 5
Douleurs abdominales 16
Méningisme 15
Herpés g}
Convulsion 1
Polypnée 3
Tachycardie 6
Syndrome de matité 6
condensation:} crépitants 9
ASPECTS PARACLINIQUES
Hyperleucocytose 42
Elévation des neutrophiles 41
Hyperplaquettose 17
CRP élevée 17 - Le dosage est retrouvé 19 fois.
Fibrinogane élevé 9 - Le dosage est effectué 12 fois.
Hémocultures ® 5 - 2 pneumocoques type 1, 2 type 14
et 1 non typé sont mis en évidence
Recherche antigénes solubles 14 - Négativité a 100%.
Ponctions lombaires 8 - Elles sont restées stériles.
- Elles sont effectuées apreés la
radiologie 7 fois.
Prélévements de gorge 5
ECBC 4
Radiographie pulmonaire 42 - Le foyer a été découvert grice 2
montrant un foyer systématisé un deuxiéme cliché chez 8 enfants.
TRAITEMENT UTILISE
Pénicilline G ou/puis V 23
Amoxicilline *+ A clavulanique 18
Oracefal (Céfadroxil) 1
Evolution 12 heures 25 Le temps nécessaire pour obtenir
24 heures 11 1'apyrexie est inconnu pour 2 en-
Chute thermique en 36 heures 1 fants car ils ont regagné leur
48 heures 3 domicile avant la défervescence

thermique.

Durée d'hospitalisation

0 a 16 jours.
En moyenne : 3 a 5 jours.

Un enfant n'a pas été hospitalisé,




Remarques

1 - Notre étude porte sur 42 cas probables de pneumo-
nies a pneumocoques, hospitalisés dans le service de Pédia-
trie II de Décembre 1977 & Février 1991 (28 cas) et dans le
service de Pédiatrie I de 1989 & 1991 (14 cas).

Quarante et un enfants, dont un atteint de deux pneu-
monies en cing ans, sont répertoriés.

Les Ages s'échelonnent de 1 an & 12 ans.

2 - En 1989, nous recensons 6 pneumonies & pneumoco-
ques pour 1696 hospitalisations en Pédiatrie I et 3 pour 1681
entrées en Pédiatrie II, soit une incidence de 2,6 cas pour
1000 enfants par an.

En 1990, 7 cas en Pédiatrie I pour 1724 enfants ac=-
cueillis et 1 cas en Pédiatrie II pour 1726 admissions sont
enregistrés, soit une incidence de 2,3 cas pour 1000 enfants
par an.

En 1991, 1l'incidence retrouvée au CHU de Limoges est
de 0,8 cas pour 1000 enfants, mais ces résultats sont sous-
estimés car les données sont incomplétes pour cette derniére

année,

3 - Dans cette série, la pneumonie survient chez des

enfants sans pathologie préexistante.

4 - Les critéres d'inclusions comportent le début aigu
en général avec de la fiévre, une opacité lobaire ou segmen-
taire sur la radiographie pulmonaire.

5 = L'étiologie pneumococcique est prouvée 5 fois par
hémocultures (2 pneumocoques type 1, 2 sérotypes 14 et un en
cours de typage dans un hdpital périphérique sont isolés).

6 - La recherche des antigeéenes solubles dans les uri-

nes s'est avérée décevante les 14 fois ol elle a été demandée.



7 = Une méningite a été éliminée 8 fois par 1'examen
du liquide céphalo-rachidien.

8 - La réponse favorable au traitement par pénicilli-
ne G ou amoxicilline a constitué un argument diagnostique
positif.

9 - La difficulté du diagnostic précoce est constatée
par la pluralité des motifs d'hospitalisation qui sont les
suivants :

- Hyperthermie, convulsions ou terreur nocturne

(2 cas).

- Suspicion d'abcés rétro-pharyngien (1 cas).

- Fievre isolée.

- Syndrome méningé (13 cas).

- Syndrome abdominal aigu (12 cas).

- Association d'un syndrome abdominal et méningé
(2 cas).

- Fiévre accompagnée de vomissements et toux.

- Bronchite trainante (1 cas).

- Altération de 1'état général avec hyperthermie
(1 cas).

- Fieévre associée a une dyspnée et des troubles
mictionnels (1 cas).

- Crainte de péricardite (1 cas).

- Hyperthermie et diarrhée (1 cas).

- Hyperthermie avec vomissements et pétéchies
(1 cas).

Un enfant a présenté une pneumonie au cours d'une hos-

pitalisation pour bilan d'oedéme papillaire.

Nous allons maintenant intégrer ces cas & 1'étude de

la pneumonie & pneumocoques.
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I - RAPPEL SUR LE PNEUMOCOQUE

I. 1. - GENERALITES [16]

Le pneumocoque ou streptococcus pneumoniae est un
germe gram positif, encapsulé, habituellement diplocoque, sen-
sible & l'optochine, lysé par la bile et tuant les souris.

Son métabolisme est anaérobie mais il tolére bien
1'air atmosphérique.

Sur gélose au sang, il forme en vingt-quatre heures,
de petites colonies brillantes entourées d'un halo d'hémolyse
alpha.

Sa capsule comprend de nombreux polysaccharides qui
aident a son typage et a 1'élaboration de vaccins. Elle empé&-
che sa phagocytose et favorise sa multiplication.

Au niveau de sa paroi, il existe également des anti=
génes somatiques :

- La substance C.
- La protéine M comparable & celle des strepto-
coques sans avoir son pouvoir pathogeéne.

La découverte d'une protéine A de surface capable
d'induire des anticorps protecteurs fait 1'objet actuellement
d'études [15].

I. 2. - GERME SAPROPHYTE

Le pneumocoque appartient a la flore commensale oro-
pharyngée de 1'homme.

Il colonise le rhinopharynx aprés la naissance, acquis
au contact des parents et des proches.

Une étude de STENFORS et RAISANEN [64] concernant 90
enfants en bonne santé retrouve :

- 70% de porteurs chez les nourrissons de moins de

2 ans.
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- 16% de porteurs chez le groupe des 2 a 5 ans.
- 36% de porteurs chez les enfants de 6 a 10 ans.
- 15% de porteurs chez les 11 a 15 ans.

La premiére acquisition d'un sérotype se produit en
moyenne a 1'Age de 6 mois ; le deuxiéme type apparait six mois
plus tard et le troisiéme au cours des trois mois suivants. La
durée du portage diminue au fur et a mesure que de nouveaux
types sont hébergés. L'acquisition est maximale pendant les
mois d'hiver et seulement 157% aboutissent & une infection au
début de la colonisation [29, GRAY : étude prospective longi-
tudinale portant sur 82 nourrissons de 0 a 24 mois].

Le naso-pharynx abrite donc de multiples sérotypes
[28, 29]. Distinguer un état saprophyque d'une infection est
difficile. Pour SODERSTROM et ses collaborateurs [63], la
présence de 10% unités formant colonies par millilitre de
produit (CFU/ml) est un bon argument en faveur du rdle patho-
géne du pneumocoque isolé. Il faut cependant remarquer que
leur étude ne porte que sur des enfants de 6 a 13 ans, et non
chez les plus jeunes ou la fréquence de portage est la plus
importante.

I. 3. - LES DIFFERENTS SEROTYPES

Quatre-vingt-six sérotypes distincts sont reconnus,
tous pathogénes pour l'homme. Il existe des réactions croisées
entre eux et seul un nombre limité entraine une infection.

Ils différent chez l'adulte et l'enfant. Chez ce der-
nier, les types 14, 1, 6, 19 sont les plus fréquemment rencon-
trés.

Leur distribution varie dans le temps et selon le lieu
géographique [21] :

- FINLAND [21] remarque l'association fréquente du
type 1 a la pneumonie franche lobaire aigu& entre 1926 et
1936, puis la prédominance des types 6, 14, 18, 19 de 1935 a
1974.
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- GRATTEN [28] et EL-MOUZAN [19] observent la pré-
valence des types 6 et 19 chez 667 des patients pédiatriques
en Nouvelle-Guinée et Arabie Saoudite.

- VERHAGEN [67] en Belgique note la fréquence des
types 14, 19, 6, 7, 3, 1 dans le liquide pleural et les hémo-
cultures des enfants.

- GRAY [29], chez les nourrissons, retrouve les séro-
types 6, 14, 19, 23, 9, 11 en tant que saprophytes et respon-
sables de maladies.

- Pour KLEIN [40], les sérotypes 3, 6, 19, 23 sont
fréquents chez les enfants sains ainsi que leur réacquisition.
La responsabilité du type 14 dans les maladies invasives, et
des types 2 et 5 dans les pneumonies aux USA est souvent rap-
portée,

Dans notre étude, il a été isolé deux streptococcus
pneumoniae type 1, deux type 14. Le cinquigdme n'a pas été
sérotypé.

I. 4. - SA RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES

Sa traditionnelle polysensibilité aux antibiotiques,
notamment a la pénicilline G commence & &tre remise en ques-
tion devant 1'émergence de souches de '"sensibilité anormale"
(souches de sensibilité intermédiaire ou résistantes a la
pénicilline dont la CMI est comprise entre 0,1 et 1 mg/l ou
est supérieure 4 1 mg/l respectivement). Le plus souvent, il
s'agit de souches multirésistantes [25].

Ce phénoméne est observé dans tous les pays avec des
variations :

- En Espagne ol la fréquence de la résistance est
plus importante chez les enfants (52,8% de souches avec dimi-
nution de la sensibilité & la pénicilline ont été isolées dans
un hdpital pédiatrique & Barcelone [43]).

- En Belgique [67] ol la progression de la résis-
tance & 1'érythromycine est alarmante.

- En Australie [34].
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- En Nouvelle-Guinée [28].

En France, les chiffres rapportés par le centre natio-
nal de référence du pneumocoque (tableau I) témoigne de 1la
progression du probléme. Cependant, lorsque les souches par=-
viennent des hémocultures au cours de pneumonies, 1'ascension
n'est pas aussi marquée (tableau II) [25].

II - EPIDEMIOLOGIE

IT. 1. - INCIDENCE

AUSTRIAN 1'évalue, aux Etats-Unis, & 2 cas pour 1000
personnes par an et FOY a 1,3 cas pour 1000 personnes par an
[50] chez 1l'adulte.

Par contre, chez 1l'enfant, aucune donnée actuelle ne
concerne l'incidence des pneumonies & pneumocoques du fait de
la difficulté du diagnostic clinique et microbiologique. Les
quelques chiffres connus proviennent d'études épidémiologiques
réalisées lors d'hospitalisation [23, 40].

I1 en découle que le pneumocoque est la premiére cause
de pneumonie nécessitant une hospitalisation.

BURMAN [7] affirme qu'un tiers des infections & pneu-
mocoques sont des pneumonies. Il publie une incidence de 6,1
cas pour 1000 personnes par an mais son étude entre 1964 et
1970 ne distingue pas les enfants des adultes.

II. 2. - AGE

Elle est surtout fréquente aprés 2 ans [23]. KLEIN
[40] rappelle que 1'4ge moyen d'hospitalisation & Cook County
Hospital (Chicago) est de 14 mois.

Au C.H.U. de Limoges, 1'4ge des enfants varie entre 1

et 12 ans avec une minorité de nourrissons de moins de deux
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TABLEAU I, selon GESLIN, FREMAUX et SISSIA [25]

Pourcentage de souches de pneumocoques résistantes a la

pénicilline, aux macrolides (érythromycine) et aux

tétracyclines, dans 1'ensemble des prélévements

1987 1988 1989 1990
PENICILLINE G 3,8% 4,9% 6,6% 11,9%

MACROLIDES 22,1% 23,7% 25,7% 26,2%
TETRACYCLINES 1759% 164 7% 204354 20,47,

TABLEAU II [25]

Pourcentage de souches résistantes a4 la pénicilline G, aux

macrolides et tétracyclines isolées d'hémocultures au

cours de pneumonies a pneumocoques

1987 1988 1989 1990

PENICILLINE G 1,8% b4y27% 2,47 2,8%

MACROLIDES 187 16,7% 18,1% 18,2%

TETRACYCLINES 25% 15,6% 19,7% 13,22
Remarques : Les tétracyclines sont déconseillées chez les

enfants en dessous de 7 ans.

Parmi

les enfants hospitalisés a Limoges,

résistance n'a pas été soulevé.

ce phénoméne de
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ans (4 patients).

II. 3. - SEXE

La prédominance des gargons quel que soit 1'Age est
notée dans la plupart des études sans qu'aucune hypothése ne
soit formulée [7, 40], avec un rapport atteignant parfois 3-1
[5, 19].

Parmi nos patients, le rapport garcons-filles est
1;7=1,

IT. 4. - SAISON

Sous nos climats, elle prédomine & la saison froide,
de Novembre & Mai. L'incidence saisonnidre est parallidle a
celle des autres infections de 1'appareil respiratoire [40].

GARCIA [23] dénombre 60% des cas de bronchopneumo-
pathies en Décembre et 457 en Janvier parmi les enfants admis
4 1'hépital Trousseau.

SIEGMAN-IGRA & Tel Aviv [62] rencontre 74% des infec-
tions entre Novembre et Avril.

Contrairement & ce qui est communément admis, en
Tunisie [5], les saisons froides ne sont pas plus propices aux
pneumonies que le reste de l'année. Une simple variation ther-
mique exogéne est relevée comme facteur INITIATEUR.

Dans notre série, nous avons une fréquence maximale de
69,1% entre Novembre et Mai, et 30,1% seulement entre Juin et
Octobre.

IT. 5. - RACE

Les Noirs semblent plus sujets aux pneumonies, mais
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souvent des conditions socio-économiques défavorisantes inter-

viennent [40].

ITI. 6. - TERRAIN

Traditionnellement décrite comme survenant chez un en-
fant en bonne santé apparente comme dans nos observations,
elle se développe dans certaines maladies augmentant le risque
d'infections invasives [7, 40, 50, 62].

Nous citerons :

- La drépanocytose.

- La splénectomie.

- L'hypogammaglobulinémie.

- La maladie cardio-vasculaire.
- Le syndrome néphrotique.

- La granulocytopénie idiopathique...

II. 7. - TRANSMISSION

Elle se fait de fagon interhumaine, non épidémique.
Toutefois, lors de la survenue de maladies virales étendues
dans une collectivité, une petite épidémie peut se déclarer.

La possibilité d'une transmission par les mains a été
envisagée par PICKERING et ROSE [56].
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SEMEIOLOGTIE CLINTIOQUE
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La pneumonie & pneumocoques pose souvent un véritable
probléme de diagnostic pour le praticien. Sa séméiologie
différe de celle de 1l'adulte (excepté chez le grand enfant)
par la fréquence de ces formes atypiques du début et par le

caractére tronqué des signes fonctionnels et physiques
(10, 11, 13, 17, 48].

I - MODE DE DEBUT

I1 peut &tre brutal ou succéder a une infection des
voies aériennes supérieures.
Il est trés polymorphe.

I. 1. - ASPECT TYPIQUE

L'enfant en pleine santé apparente ou aprés un épisode

de rhinopharyngite présente brutalement :

- Des frissons.

- Une élévation thermique a 39-40° C,

- Une toux douloureuse,

- Un point de cété intense augmenté par la toux et
1'inspiration.

- Une polypnée parfois.

Remarque :
Une telle circonstance de survenue se rencontre chez

le grand enfant, mais le plus souvent la symptomatologie est
moins pure du fait de l'association & des signes extra-respi-
ratoires.



I. 2. - DEBUT TROMPEUR

Les signes digestifs et neurologiques occupent le
premier plan par leur intensité alors que les signes respira-
toires restent discrets.

Ces modes de survenue égarent le médecin.

I. 2. 1. - La forme digestive

I1 s'agit d'un enfant avec une altération de 1'état
général, une fiédvre a 39-40° C, des vomissements, de la diar-
rhée ou des douleurs abdominales faisant penser & une gastro-
entérite.

Le plus souvent, il existe une douleur abdominale
violente siégeant a droite qui en impose pour une appendicite.

I. 2. 2. - La forme neurologique

Elle est la plus fréquente et la plus trompeuse selon
DEBRAY [17].

L'enfant se présente avec des céphalées, des vomisse-
ments, une nuque douloureuse, des signes de raideur méningée
avec un Brudzinski positif et une ébauche de Kernig. Le tout
simule une méningite.

Parfois des convulsions hyperthermiques marquent le
début. Elles font discuter le diagnostic lorsqu'elles sont
associées au syndrome méningé.

Remarque :
Ce n'est que dans des cas exceptionnels et dans les

formes septicémiques qu'il existe une vraie méningite.
Le diagnostic de ces formes trompeuses est possible
gridce a la recherche minutieuse de signes respiratoires et
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grice a un examen parfait.,

I. 3. - L'EXAMEN DES PREMIERES HEURES

A 1'interrogatoire, la toux ne manque pratiquement

jamais.
L'inspection recherche :
- Une polypnée.
- Une cyanose.
- Un facieés vultueux.
L'examen thoracique & ce stade est généralement nor-
mal.,

Une tachycardie peut &tre notée.

L'absence de défense, un toucher rectal indolore méme
s'il existe une petite contracture, éliminent une pathologie
abdominale aigué&.

I. 4, - DANS NOS OBSERVATIONS

La majorité des enfants présente une symptomatologie
abdominale ou neurologique inquiétante.

Notre attention est attirée par la découverte d'un
syndrome méningé avec hyperthermie, vomissements, céphalées
frontales ou occipitales, photophobie, discréte raideur de
nuque, signe de Kernig et Brudzinski chez 13 enfants (31%).

La maladie débute par un épisode convulsif généralisé
chez un petit enfant de deux ans et demi, et par une hyper-
thermie avec terreur nocturne dans un autre cas.

Les formes digestives constituent un tableau trompeur
12 fois (soit 28% des enfants). Elles se manifestent par des
douleurs abdominales violentes diffuses ou localisées siégeant
au niveau de la fosse iliaque droite, gauche, ou au niveau de

1'hypocondre droit. Elles s'accompagnent de vomissements,
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avec fievre, diarrhée ou constipation, et brlilures mictionnel-
les parfois faisant évoquer une appendicite, une péritonite ou
une pyélonéphrite.

Nous retrouvons chez deux enfants, l'association d'un
syndrome méningé et d'un syndrome abdominal aigu avec douleur
au niveau de la fosse iliaque droite et légere défense.

Cependant, dans notre série, malgré ces ''signes para-
sites", l'existence d'une toux et parfois d'une polypnée
(3 cas) oriente vers une affection respiratoire.

Enfin, chez deux enfants de 10 ans et un de 8 ans, un
début typique est décrit.

I. 5. = EN CONCLUSION

Devant un tableau "pseudo-chirurgical" abdominal ou
"pseudo-méningé'" chez un enfant hyperthermique, il faut envi-
sager une pneumonie,

II - LA PERIODE D'ETAT

La symptomatologie est plus évocatrice.

IT. 1. - SIGNES GENERAUX

Ils demeurent avec une fidvre & 39-40° C, un état gé-
néral plus ou moins altéré et une asthénie.



ITI. 2. - SIGNES FONCTIONNELS

Ils restent discrets.

I1 faut rechercher :
- La toux séche d'abord modérée.
- Une dyspnée ou polypnée.

- La prolongation ou non des signes trompeurs.

IT. 3. - SIGNES PHYSIQUES

L'aspect de 1l'enfant & ce stade peut &tre évocateur
avec un faciés vultueux, des lévres séches, une langue sabur-
rale.

Un herpés périlabial, périnarinaire ou génital bien
qu'inconstant a une grande valeur.

On peut voir également une diminution de 1'ampliation
thoracique du cdté atteint.

La percussion et l'auscultation fournissent les signes
les plus importants :

- Une submatité ou matité localisée.

- Une diminution du murmure vésiculaire.

- Une augmentation des vibrations vocales.
- Des crépitants en fin d'expiration.

- Un souffle tubaire au centre du foyer.

L'examen comporte aussi la recherche :

- D'une réaction pleurale soit sé&che, soit avec un
épanchement.

- D'un retentissement général.

- D'éléments en faveur d'une dissémination (splé-
nomégalie, otite...).

Au terme de cet examen, la pneumonie doit &tre suspec-
tée et un traitement institué.
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III - QUELQUES ASPECTS SELON L'AGE

ITI. 1. - LE GRAND ENFANT

La séméiologie est identique a celle de l'adulte.
Elle se manifeste par :

- Un début brutal : frisson "solennel", fiévre a
39-40° C, toux douloureuse, point de cété intense, polypnée,
parfois cyanose et déja des signes en foyer.

- Le jour suivant, l'enfant peut avoir une pommet=-
te rouge, un herpés labial, &tre fatigué.

- La toux devient expectorante.

- Une oligurie et une langue saburrale se rencon-
trent.

A 1'examen, le syndrome pneumonique se révéle : subma-
tité, souffle tubaire avec couronne de rdles crépitants,
parfois frottement pleural.

ITI. 2. - LE NOURRISSON

La pneumonie est exceptionnelle.

Plusieurs contacts avec le pneumocoque et une certaine
sensibilisation seraient nécessaires pour réaliser le tableau
de pneumonie, ainsi s'expliquerait la notion d'dge minimum,
l'infection pneumococcique réalisant le plus souvent un
tableau de bronchopneumonie [24].

I1 est également possible d'observer & cet &ge, des
formes diffuses et septicémiques de pneumococcies sans foyer
individualisé [3, 11, 29, 39, 40, 50].

Habituellement précédée par une infection virale des
voies aériennes supérieures avec obstruction nasale, elle
débute au bout de quelques jours par une ascension thermique
brusque. Elle peut &tre concomitante d'un épisode convulsif.
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L'état général est trés altéré avec :
- Un facies vultueux.
- Une cyanose, polypnée.
I1 faut rechercher des signes de détresse respiratoire
modérée ou grave :
- Tirage.
- Entonnoir thoracique.
- Battement des ailes du nez.
- Asynchronisme thoraco-abdominal.
- Mise en jeu des muscles accessoires.
Le ballonnement abdominal est fréquent, mais non la
toux.
La recherche d'une matité est importante. Sa présence
seule fait penser a un épanchement pleural ou une pleurésie.
Les signes auscultatoires sont trés inconstants.

Remarque :
L'évolution dans 1'ensemble est plus grave du fait de

la possibilité de formes septicémiques et de la plus grande
fréquence des complications.

IV - ASPECTS EVOLUTIFS

L'utilisation d'un traitement antimicrobien précoce a
modifié 1l'évolution caractéristique cyclique de la maladie, en
particulier sur le plan des signes fonctionnels et généraux.

IV. 1. - EVOLUTION SOUS ANTIBIOTHERAPIE

Elle est marquée par la défervescence thermique en 12-

24 heures (véritable élément diagnostique). L'état général
s'améliore rapidement. Les signes fonctionnels disparaissent &

1'exception de la toux qui peut devenir productive chez le
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grand enfant (mais 1'expectoration est rarement "rouillée").
Par contre, les signes stéthoacoustiques sont mieux
percus avant de disparaitre en quelques jours.
La guérison a lieu en 4 a 10 jours en général.

IV. 2. - RAPPEL SUR L'EVOLUTION SANS TRAITEMENT OU
ANTIBIOTHERAPIE INADAPTEE

L'hyperthermie persiste 5 & 8 jours avant de tomber
brusquement aprés une exacerbation des signes généraux et
fonctionnels. Il s'agit de la "crise classique'" se terminant
par une sudation importante et une débécle urinaire.

Cette évolution spontanée typique est écourtée par
rapport a4 celle de 1'adulte et est bénigne le plus souvent,
Mais en France, elle n'est plus observée.

Nous rappellerons que la maladie peut &tre prolongée,

migratrice & 1'origine de complications.

IV, 3. - DANS NOS OBSERVATIONS

L'évolution sous l'influence de 1l'antibiothérapie est

favorable avec une chute thermique durable en 12 a 48 heures.
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EXAMENS COMPLEMENTATIRES
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I - LES RADIOLOGIES

I. 1. - LA RADIOLOGIE PULMONAIRE

Elle doit é&tre effectuée de fagon quasi systématique
afin d'objectiver l'image pulmonaire, préciser sa topographie,
rechercher les complications.

Elle comporte un cliché de face et de profil.

L'image pulmonaire peut &tre en retard par rapport a

la clinique d'olu 1l'importance de la répétition des clichés.
Par contre, les lésions disparaissent quelques jours apreés la
guérison clinique.

L'examen met en évidence :

- L'image pneumonique typique ou un foyer de
condensation systématisée : opacité triangulaire a sommet
hilaire, base périphérique, dense, homogéne, bien délimitée et
non rétractile. Elle occupe le territoire d'un lobe ou d'un
segment d'un lobe.

- Le bronchogramme aérien quelquefois.

- Une réaction pleurale dans certains cas.

Une localisation apicale est fréquemment observée mais
les autres topographies sont autant rencontrées.

Des images atypiques ont été signalées [10] : tout
peut se voir.

Bien moins connues, des opacités rondes ou sphériques
dues au pneumocoque évoquant une néoplasie ont été rapportées
par ROSE et WARD (21 cas) [57], LEONIDAS (1 cas) [44] et MAYOL
(1 cas) [46]. Bien que rares, elles doivent &tre reconnues
pour éviter des investigations non nécessaires.

Récemment Mc CARTHY et ses collaborateurs [47] ont
démontré les variabilités des manifestations radiologiques et
leur non spécificité par rapport au germe en cause.

Enfin, un contrdle pulmonaire sera effectué pendant la
convalescence.



Remarques :
Dans notre étude,
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nous constatons dans

une atteinte radiologique localisée.

Dans huit observations, l'opacité n'a été visible que
sur les clichés de contrdle.
La localisation prédomine & droite (71,4%) ol le lobe

inférieur est le plus souvent atteint contre 28,67 & gauche ou

seul le lobe inférieur est atteint.

tous les cas

Une réaction pleurale est notée chez un enfant.

Par contre, des scissurites réactionnelles persistent

lors du contrdle chez quatre enfants.

Localisation radiologique dans nos observations

SCISSURITE REACTIONNELLE

NOMBRE %
A DROITE : 30 71,4 7
- LSD 11
. segment apical 0
. segment ventral 2
. segment dorsal 3
. segment (externe) inconstant
- Lobe moyen 5
- LID 14
. lobe de Nelson
. segment paracardiaque
. segment antérieur pyramide 7
. segment latéral externe |basale
. segment dorsal _
A GAUCHE 12 28,86 %
- LSG 0
- LIG 12
. lobe de Nelson
. pyramide basale
BILATERAL 0
REACTION PLEURALE 1
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I. 2. - L'ABDOMEN SANS PREPARATION (ASP)

Son seul intérét est d'éliminer une pathologie abdomi-

nale.

IT - EXAMENS BIOLOGIQUES ET BACTERIOLOGIQUES

II. 1. - LA NUMERATION FORMULE SANGUINE (NFS)

Elle comporte une hyperleucocytose entre 15 000 et
40 000 globules blancs par mm>

phile.
La leucopénie est de mauvais pronostic.

avec une granulocytose neutro-

L'hémoglobine est en général normale ou légérement
diminuée.

Une hyperplaquettose peut &tre associée sans qu'aucune
corrélation ne soit relevée entre la thrombocytémie, la fie-
vre, 1'évolution clinique et le pronostic [68].

Dans notre étude, l'hyperleucocytose est présente dans
100% des cas, variant de 10 400 a 38 800/mm3, avec une aug-
mentation des polynucléaires neutrophiles, excepté pour un
enfant. Cinq enfants ont wune hémoglobinémie wun peu basse

(8,8 g/1 a 10,8 g/l). Une élévation du taux des plaquettes
allant de 352 000 a 680 000/ml existe chez dix-sept patients.

II. 2. - LA VITESSE DE SEDIMENTATION (VS)

Elle est accélérée en général.
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IT. 3. - LA PROTEINE C REACTIVE (CRP)

Elle est augmentée généralement mais elle n'est pas
spécifique d'une infection bactérienne [41],

Dans nos observations, son élévation est remarquée 17
fois alors qu'elle a été dosée chez 19 enfants.

II. 4. - LE FIBRINOGENE

L'hyperfibrinémie est habituelle.
Trois de nos enfants ont cependant un fibrinogéne in-
férieur 3 4 g/1,

IT. 5. - LES HEMOCULTURES

Elles doivent &tre faites a 1la recherche d'une septi-
cémie ou d'une bactériémie.

Elles offrent un moyen simple, indirect et précis de
diagnostic lorsqu'elles sont positives.

Cependant, la bactériémie est estimée entre 10 et 30%
des cas de pneumonies & pneumocoques (les variations des dop-
nées dépendent de 1la sélection des patients, de la méthode
utilisée, du moment du prélévement et du nombre),

KLEIN [39] rapporte 1'étude de BENNETT et BEESON en
1954 qui suggare l'existence d'une bactériémie transitoire
constante. Il incite pour que ce prélévement devienne courant
en pratique ambulatoire.

Dans 1la série de BONADIO [4], la fréquence de 1la
bactériémie est faible (1,2%). Il affirme 1'absence de critére
clinique et biologique permettant de distinguer les enfants
qui auront un résultat positif,

Dans notre étude, 5 enfants sur 41 ont des hémocultu-
res positives, soit 12,1%. Un enfant sorti contre avis médical
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n'a pas bénéficié de cet examen. Deux type 1 et deux type 14
sont retrouvés, un pneumocoque n'a pas été sérotypé.

II. 6. - LA DETECTION DES ANTIGENES SOLUBLES
PNEUMOCOCCIQUES

Ils sont recherchés dans le sang et/ou l'urine et/ou
le liquide pleural, l'expectoration, par deux techniques :

- La contre-immunoélectrophorése (CIE).
et/ou

- L'agglutination au latex (LA) ou la coagglutina-
tion.

Dans la littérature, les avantages de ces méthodes
sont diversement appréciés :

- Pour certains [35, 36], la pauvre sensibilité de
ces techniques est reconnue.

- O'NEILL [54] démontre la grande sensibilité et
spécificité de l'utilisation d'un test d'agglutination spéci-
fique pour quelques sérotypes dans les urines.

- CAUJOLLE [8] affirme que la CIE peut donner des
résultats supérieurs a la bactériologie conventionnelle notam-
ment en cas d'une antibiothérapie préalable (gain diagnostique
de 40%).

De plus, l'urine concentrée accroit l'efficacité de la
CIE [6, 22]. Cette derniére détermine les sérotypes du pneumo-
coque 4 l'exception des types 7 et 14 en raison de leur faible
charge électro négative. Par contre, ils sont isolés par LA,
d'olt 1'utilité de la combinaison des deux techniques [51].

En effet, LA semble plus sensible dans les études de
FLORMAN [22] et BROMBERG [6] mais non dans celles de RUSCONI
[58]. Et comme GOTTLIEB [27], il démontre le peu d'intérét a
détecter les antigénes bactériens par LA dans 1l'expectoration
ou les prélédvements nasopharyngiens du fait de 1'impossibilité
4 distinguer l'infection de la colonisation.

Bien qu'a Limoges la mise en évidence d'exoantigénes
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pneumococciques dans les urines ait été négative, la rentabi-

lité en terme microbiologique peut &tre améliorée.

II. 7. - LES SEROLOGIES BACTERIENNES (METHODE ELISA)

Des méthodes récentes se développent pour déterminer
la réponse des anticorps sériques contre trois sortes d'anti-
génes pneumococciques (le type spécifique polysaccharide
capsulaire, le polysaccharide C et la pneumolysin) chez 1l'en-
fant [9] et chez 1l'adulte contre la pneumolysin seulement [37]

L'introduction de ces techniques pourra peut-&tre dans

1'avenir améliorer le diagnostic.

II. 8. - LES PRELEVEMENTS DE GORGE ET L'EXAMEN
CYTO-BACTERIOLOGIQUE DES CRACHATS

I1 est difficile d'obtenir des échantillons de sécré-
tions respiratoires non contaminées car nous rappellerons que
le pneumocoque est un h8te normal du pharynx et que la toux
est rarement productive chez l'enfant [22].

Dans notre étude, nous dénombrons cing préléevements de
gorge dans lesquels sont isolés :

- Des streptocoques non hémolytiques (2 cas).

- Des streptocoques non hémolytiques et des haemo-
philus (1 cas).

- Des streptocoques C, des haemophilus et des in-
fluenzae bé&ta lactam négatifs (1 cas).

- Des candida albicans (1 cas).

Quatre examens cyto-bactériologiques des crachats ont
été effectués, mettant en évidence des pneumocoques chez seu-

lement deux enfants.



II. 9. - LA PONCTION LOMBAIRE (PL)

Les formes '"pseudo-méningées'" peuvent conduire 2
envisager une ponction lombaire, apreées la radiologie pulmonai-
re. La PL recherche une méningite primitive ou un foyer secon=
daire [17].

Elle ne peut se discuter que chez le tout petit en cas
de convulsion et en 1l'absence d'amélioration en douze heures.

Dans notre série, celle-ci est pratiquée huit fois.
Elle raméne un liquide céphalo-rachidien normal.

Elle est réalisée avant le cliché pulmonaire chez une
fillette de six ans devant 1l'importance de la raideur méningée
et des vomissements. '

Trois enfants atteints de pneumopathies associées 2
une discréte raideur méningée eurent un examen systématique.

Les autres indications ont été les suivantes :

- Suspicion d'un épisode convulsif chez un nour=-
risson présentant un foyer para-hilaire gauche.
- Présence de signes méningés en 1'absence de

lésions pulmonaires lors du premier cliché (3 cas).

IT. 10. - LES TECHNIQUES INVASIVES

IT. 10. 1. - La ponction transtrachéale

Elle n'est pas utilisée en pédiatrie [58].

II. 10. 2. - La ponction transcutanée

Elle n'est plus pratiquée dans nos pays, car elle est
considérée comme traumatique et & risque [9].



IT, 10. 3. - La bronchoscopie

Elle ne se justifie pas chez un enfant sans antécédent

pathologique, qui réagit bien au traitement.

Remarque ¢
Dans notre série, nous avons recours a cet examen chez

un nourrisson de dix-sept mois hospitalisé pour une pneumo-
pathie trainante et des perturbations biologiques. A 1'admis-
sion, l'enfant présente une fiédvre & 39° C, une toux grasse et
un syndrome de condensation a droite. Le cliché radiologique
confirme la présence d'un foyer parenchymateux lobaire supé-
rieur droit sans rétraction corticale avec des images évoquant
des petites bulles secondaires a des troubles de la ventila-
tion. Plusieurs étiologies sont envisagées : pneumonie a pneu-
mocoques, a haemophilus ou & staphylocoques. Sous 1'influence
de 1l'amoxicilline, l'apyrexie est obtenue en douze heures,
L'évolution semble favorable jusqu'au quatriéme jour ol une
nouvelle poussée fébrile justifie la pratique d'une broncho-
aspiration. Aucun prélévement ne permet de retrouver le germe.
L'antibiothérapie est poursuivie entrainant une amélioration

clinique et biologique autorisant la sortie.
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DIAGNOSTTICS DIFFERENTIELS
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I - AU STADE INITIAL DE LA MALADIE

Comme nous l'avons déja mentionné, nous pouvons &tre
amenés a discuter :
- Une appendicite aigué& : l'absence de défense pa-
riétale et le foyer radiologique redressent le diagnostic.

- Une gastro-entérite aigué.

- Une occlusion intestinale du fait de 1'importan-

ce du ballonnement chez le nourrisson.

- Une infection urinaire.

- Une méningite : dans le doute, il faut pratiquer
une ponction lombaire.

- Une bronchite ou une bronchiolite chez le nour-

risson.

IT - LORSQUE LA PNEUMONIE EST CONNUE

Plusieurs hypothéses sont a envisager et a récuser car

le pneumocoque n'a pas l'apanage de ce syndrome de condensa-
tion.

IT. 1. - PNEUMONIE ATYPIQUE OU VIRALE

Voir schéma page 56.

II. 2. - LA PNEUMONIE A HAEMOPHILUS INFLUENZAE

Son installation est généralement insidieuse.
Son évolution est habituellement subaigu& et prolon-



SCHEMA DIFFENTIEL THEORIQUE ENTRE UNE

PNEUMOPATHIE BACTERIENNE ET VIRALE

PNEUMONIE A PNEUMONIE
PNEUMOCOQUES ATYPIQUE
Début Brutal. Progressif,

Signes généraux

Figdvre a 40°,
Retentissement sur
1'état général.

Figdvre modérée.
Retentissement
modéré.

Signes fonctionnels

Douleur pleurétique.
Toux grasse.

Toux séche.

Signes associés

Tachycardie.
Météorisme.
Méningisme,

Eruption.,
Diarrhée.
Adénopathies.

Signes physiques

Syndrome de
condensation +

Pauvres ou nuls.

Signes radiologiques

Systématisation de
1'image.
Réaction pleurale.

Opacité hilifuge non
systématisée.
Infiltrats hétéro-
génes.

Leucocytose supérieure
a 10 000/mm3

Fréquente & neutro-
philes.

Modérée ou neutro-
pénie.

Isolement du germe

Hémocultures.
Ponction pleurale.
CIE.

Séroconversion,
Isolement viral.

Remarque : en fait, de nombreuses études découvrent la difficulté voire

1'impossibilité de les distinguer sérieusement [38, 47, 55].
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Elle atteint wun 1lobe et ses complications sont
fréquentes.

Sa reconnaissance repose sur les examens bactériologi-
ques.

IT. 3. - L'ATELECTASIE

Elle peut réaliser un tableau similaire : dyspnée,
hyperthermie, tachypnée, cyanose, diminution du murmure vési-
culaire, matité, mais l'image radiologique est rétractile.

ITI. 4., - L'ABCES PULMONAIRE

Les signes cliniques peuvent &tre identiques :

- Apparition brutale de la fiévre.

- Toux.

- Douleurs thoraciques.

- Dyspnée, tachypnée.

- Syndrome de condensation a4 l'examen physique.
Sur le plan radiologique, 1'aspect est décrit comme

flou avec une image arrondie plus dense. L'existence d'un ni-

veau liquide signe 1l'existence d'un abceés.
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AFFECTTIONS ASSOCTIEES

ET COMPLICATTIONS
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I - AFFECTIONS ASSOCIEES

I. 1. - INFECTIONS A VIRUS SYNCITIAL RESPIRATOIRE
RSV

Dans une étude portant sur 108 nourrissons infectés
par le RSV, TIMMONS [66] décrit 3 cas de pneumonies a pneumo-
coques concomitantes. Les nourrissons avaient moins de onze

mois.

I. 2. - INFECTIONS DE L'APPAREIL PULMONAIRE A VIRUS
PARAINFLUENZAE

KORPPI [42] rapporte une pneumopathie bactérienne con-
comitante chez 4 enfants sur 37 (11%) souffrant d'infections
des voies respiratoires basses a parainfluenzae type 1 et 3.
Dans 3 cas, le pneumocoque est impliqué.

L'importance de ces complications bactériennes est
difficile & évaluer du fait de la fréquence des germes patho-
génes saprophytes.

I. 3. - OTITES, SINUSITES, MENINGITES

Le pourcentage de ces affections associées n'est pas
retrouvé dans la littérature de cette derniere décennie.

Chez nos enfants, nous avons constaté 3 sinusites
(7%), 4 otites (9%) et 3 angines (7%).
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II - COMPLICATIONS

Elles sont devenues extr@mement rares chez les enfants

sans pathologie sous=-jacente.

IT. 1. - LES PLUS FREQUENTES

La recherche d'une réaction pleurale et d'une pleuré-

sie purulente doit &tre systématique.

II, 2. - LES AUTRES COMPLICATIONS

Elles ont presque disparu.
Nous citerons :

- Les méningites purulentes.

- Les péricardites.

- Les ostéomyélites.

- Les glomérulonéphrites aigu&s : 4 cas ont été
décrits par SCHLACHTER [60] chez des enfants ayant une diminu-
tion du complément C3=Cj,.

- Les septicémies : essentiellement chez les en-
fants splénectomisés,

- L'empyéme : il est essentiellement di & staphy-
lococcus aureus (80%) et dans 93% des cas, il répond bien au
traitement antibiotique et au drainage pleural. Parfois, il
nécessite une exérése chirurgicale [12].

Remarque :
Aucune complication grave n'a été a déplorer dans nos

cas cliniques.
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PRONOSTTIC




Avant la disponibilité des antibiotiques, le taux de
mortalité chez les nourrissons et enfants de moins de 2 ans
avoisinait 20%. Chez les plus 4gés (2 & 12 ans), il se situait
entre 2 et 5% [21].

Depuis l'instauration d'un traitement précoce et adap-
té, le pronostic est excellent [5, 10].

Certains auteurs [7, 62] toutefois mettent 1'accent
sur 1l'importance des maladies sous-jacentes telles la splénec-
tomie qui modifie 1'évolution et augmente le risque de septi-

cémie gravissime et de mortalité atteignant 10%.

Dans tous nos cas cliniques, 1'évolution a été favora-
ble. L'hospitalisation n'a pas excédé 6 jours chez 36 patients
Un enfant a quitté 1'h8pital quelques heures aprés son admis-
sion. Seule une fillette a nécessité 16 jours de surveillance.
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DI AGNOSTTIC POSITIF




Le début brusque avec une fiévre élevée, des signes
respiratoires méme discrets, une hyperleucocytose a poly-
nucléaires sont des éléments évocateurs mais insuffisants au
début.

La radiologie systématique léve le doute en montrant

le triangle pneumonique classique.

En confrontant les données épidémiologiques a ces

critéres cliniques, le pneumocoque est fortement suspecté.

Le diagnostic étiologique définitif est confirmé
éventuellement par 1l'isolement de cette bactérie dans le sang,
ou le 1liquide pleural, ou par la présence d'antigénes
solubles.

Enfin, l'efficacité rapide de 1'administration de
pénicilline apportera un argument supplémentaire pour la
responsabilité du streptococcus pneumoniae.
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TRAITEMENT
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I - LA DECISION D'HOSPITALISATION [26]

Elle sera prise d'emblée dans plusieurs situations :

- Petits nourrissons dont 1'évolution de la pneu-
monie est variable, le risque septicémique et chez lesquels
une perfusion sera peut &tre nécessaire.

- Pneumonie mal tolérée, quels que soient l'&ge et
le terrain avec détresse respiratoire, trouble de la conscien-
ce, épanchement pleural.

- Enfants fragilisés (drépanocytaires, splénecto-
misés, immuno-déprimés).

- Incertitude du diagnostic (crainte de probleémes
chirurgicaux ou méningés).

- Chez les grands enfants, sans signe de gravité
et si le milieu familial prodigue correctement les soins, le
traitememnt pourra s'effectuer & domicile. Il faudra réévaluer
la thérapeutique initiale au bout de 48 heures. L'absence
d'amélioration, ou l'aggravation de 1'état respiratoire et/ou
la présence d'un "aspect toxique" imposeront le transfert dans

un milieu hospitalier.

IT - TRAITEMENT CURATIF

I1 repose sur l'antibiothérapie systématique souvent
probabiliste, instaurée promptement sans attendre les résul-
tats des prélévements bactériologiques fréquemment négatifs,

En France, la pénicilline G a 1la dose de 50 000 a
100 000 unités internationales (UI) par kilo et par jour en
une seule injection ou/puis la pénicilline V & la dose de
100 000 U/kg/jour per os restent les antimicrobiens de choix
[25, 30].

Nous rappellerons une derniére fois que leur effica=-
cité constituera un critére de diagnostic. Chez l'allergique,
nous préférerons un macrolide (érythromycine, & la posologie



de 50 a 100 mg/kg/jour).

Le pourcentage des souches résistantes a la pénicil-
line G est passé de 3,87% en 1987 a 11,97 en 1990 en France
(22,3% pour les otites moyennes aigu&s de l'enfant) et pour
1'érythromycine de 22,1% en 1987 a 26,2% en 1990. Certaines
souches sont multirésistantes. Les sérotypes 6, 14, 19, 23
rassemblent la grande majorité des souches résistantes [25].

En cas d'échec, lorsque le pneumocoque est résistant a
la pénicilline G ou a une sensibilité intermédiaire (voir
chapitre "Rappel sur le pneumocoque") [14, 25, 53, 59, 65], on
peut utiliser :

- Des béta=-lactamines plus actives :
¢ Amoxicilline + Acide clavulanique.
¢ Ceftriaxone (Rocéphine¥*).
¢ Cefotaxime (Claforan¥).
¢ Imipénéme (Tienam¥).
- Des molécules éventuellement actives :
¢ Macrolide.
¢ Chloramphénicol.
¢ Cotrimoxazole.
- Des molécules généralement actives :
¢ Vancomycine.
¢ Rifampicine.

Le traitement & domicile consiste a prescrire en pre-
miére ligne une b&ta-lactamine type amoxicilline seule (clamo-
xyl®* 50 & 100 mg/kg/jour) ou associée & l'acide clavulanique
(Augmentin*, Ciblor*), & demander un cliché pulmonaire pour
confirmer le diagnostic, et a apprécier l'efficacité sur 1la
courbe thermique en 48 heures. En cas d'échec (rare), on fera
appel 4 un macrolide ou une céphalosporine injectable de troi-
sieme génération.

Dans les formes graves, l'association amoxicilline-
macrolide est recommandée d'emblée [45].

Remarque :

Les thérapeutiques empiriques, dans le cadre des
pneumopathies, recommandées par GILSDORF [26] aux U.,S.A. sont
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les suivantes

AGE A DOMICILE

A L'HOPITAL

- Amoxicilline
(40 mg/kg/j toutes
les 8 heures).

- Céfaclor

(40 mg/kg/j toutes
les 8 heures).

3 mois
- Trimethoprime
sulfa,

a 5 ans (10 mg/kg/j en 2
prises).

- Erythromycine
sulfa.
(40 mg/kg/j).

- Amoxicilline
acide clavulanique
(40 mg/kg/j toutes
les 8 heures).

- Nafcilline

(150 mg/kg/j)
+ chloramphénicol

(75 mg/kg/j)

ou Céfotaxime
(100 & 200 mg/kg/j)

- Ceftriaxone

Aprés 5 ans et - Erythromycine
adolescents (40 mg/kg/j).

- Erythromycine +
pénicilline G

L'antibiothérapie sera prise pendant 7 & 10 jours.

Dans notre série, les béta-lactamines ont été adminis-

trées pendant une dizaine de jours.

III - TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

I1 associe :
- Le repos au lit.
- Le maintien d'une bonne
recours a une perfusion si nécessaire.

hydratation. On aura
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- L'administration d'oxygéne chez 1les enfants
présentant une détresse respiratoire.

- La prescription d'antipyrétiques tels 1l'aspirine
a la dose de 50 mg/kg/jour et/ou le paracétamol a la posologie
de 30 mg/kg/jour.

- La prévention des convulsions hyperthermiques
chez les moins de 5 ans par du Valium¥,

- L'utilisation de mucolytiques ou fluidifiants
respiratoires.

- La kinésithérapie de désencombrement dans cer-

tains cas.

IV - CONDUITE PRATIQUE : TABLEAU RECAPITULATIF

Voir page 70.

V - TRAITEMENT PREVENTIF

I1 repose sur la vaccination des sujets a haut risque
d'infection grave.

Un vaccin (Pneumovax* 23, Merck Scharp & Dohme) prépa-
ré a partir des antigénes capsulaires polysaccharides de 23
sérotypes le plus fréquemment rencontrés remplace le vaccin 2
14 valences.

La vaccination est réalisée par une injection sous-
cutanée ou intra-musculaire.

Dans 1'ensemble, elle est bien tolérée. Les réactions
locales (douleur, rougeur, induration au point d'injection)
sont mineures. Les réactions fébriles sont rares. Son effica-
cité est appréciée sur l'intensité de la réponse anticorps.

Sa protection est en général satisfaisante chez
1'adulte sain. Par contre, elle reste faible chez les enfants



Epidémiologie
Histoire clinique
Examen physique

Incertitude diagnostic
(méningite, syndrome
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N
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Hospitalisation

N
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Acide clavulanique + macrolides ou alternatif




de moins de dix ans et chez tous les malades atteints de
déficit immunitaire, humoral ou cellulaire [3, 52].

Cependant, l'utilité du vaccin associé & une antibio-
thérapie prophylactique par pénicilline G ou V a été démontrée
chez des enfants drépanocytaires dés 1'dge de 6 mois [18] et
chez des splénectomisés [41].

Malgré quelques publications contreversées [20, 49],
1'ACIP [2, 61] (Immunization Practises Advisory Committee)
invite a vacciner :

- Les enfants &dgés de plus de 2 ans atteints
d'affections chroniques exposant & un risque élevé d'infection
pneumococcique ou a leurs complications :

0 Splénectomie ou asplénie fonctionnelle
(drépanocytose).

¢ Syndrome néphrotique.

¢ Bréche cérébro-méningée.

¢ Mucoviscidose.

¢ Traitement ou maladie & 1'origine d'une
immuno-dépression.

- Les enfants de plus de 2 ans séropositifs ou
atteints du SIDA.

Remarques :
Le taux d'anticorps diminuant plus rapidement chez

1'enfant, une revaccination peut &tre envisagée aprés cinqg ans
chez les splénectomisés [1, 41].

I1 n'est pas souhaitable pour l'instant d'administrer
le vaccin aux enfants présentant des infections respiratoires
récidivantes (otites, pneumopathies).

Dans l'avenir, ce moyen de prévention grice au déve-
loppement des techniques immunologiques devrait permettre une
meilleure prophylaxie et devrait conduire & 1'élargissement

des populations vaccinées ainsi qu'ad une meilleure efficacité

[3]).
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CONCLUSTION




La pneumonie & pneumocoques est 1la pneumopathie
bactérienne la plus fréquemment rencontrée chez les enfants

durant la mauvaise saison. Elle est rare avant 2 ans.

Elle doit &tre évoquée cliniquement, méme si les
signes respiratoires sont discrets, devant un début brutal
avec fidvre & 40° C, céphalées, raideur rachidienne, douleurs
abdominales pouvant en imposer soit pour une méningite, soit
pour une appendicite.

L'examen complémentaire principal est la radiographie
qui peut objectiver 1'opacité lobaire ou segmentaire caracté-
ristique, mais elle peut @&tre en retard par rapport a la

clinique.

Son évolution chez l'enfant sain est le plus souvent
bénigne. Alors que chez les splénectomisés, elle peut é&tre a

1l'origine de septicémies gravissimes.
Sa preuve bactériologique est rare.

Son traitement repose sur une antibiothérapie adaptée
et précoce. La pénicilline reste l'antimicrobien de premiére
intention malgré 1l'existence de souches de pneumocoques
résistantes aux bé&ta-lactamines. Son efficacité rapide apporte
un élément diagnostique.

Chez les enfants a haut risque de complications, un

vaccin prophylactique peut &tre proposé.
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RESUME :

Parmi les bronchopneumopathies bactériennes, la pneumonie
a4 pneumocoques reste la forme d'infection la plus fréquente
chez les enfants aprés 1'dge de deux ans.

Elle réalise une alvéolite fibrino-leucocytaire due au
streptococcus pneumoniae (germe saprophyte de 1l'oropharynx de
1'homme pouvant devenir pathogéne). Nous en rapportons
quarante deux cas.

Le début brutal de la maladie avec frissons, fieévre,
douleur thoracique et toux, est assez rare. Le plus souvent,
le début est trompeur avec des troubles digestifs simulant une
appendicite, ou des troubles nerveux égarant vers une méningi-
te.

La radiographie pulmonaire leve le doute en montrant
l'opacité dense homogéne segmentaire ou lobaire. La preuve
bactériologique est rarement obtenue.

Le traitement antimicrobien précoce et adapté a fait
disparaitre la plupart des complications chez 1'enfant sain.
Par contre, chez les splénectomisés le risque est septicémi-
que.

La pénicilline, malgré 1l'augmentation de la fréquence des
souches de pneumocoques de sensibilité anormale a cet antibio-
tique, reste le traitement de premiére intention.

Un vaccin antipneumococcique disponible est conseillé
chez certains enfants devant 1la particuliere gravité de

1'infection.

“

MOTS CLEFS :

Enfant.

- Pneumonie.

- Pneumonie lobaire.

Streptococcus pneumoniae.



