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Pleuropneumopathie de l’enfant

➞	C.	PERISSON
Service de Pneumologie,
Hôpital Armand Trousseau,
PARIS.

[ Epidémiologie

Les infections respiratoires basses, 
notamment les pneumopathies, cons
tituent la principale cause de mortalité 
(17 %) chez les enfants de moins de 
5 ans, soit 180 000 enfants par an dans 
le monde. Les pleuropneumopathies 
sont une complication grave de la pneu
mopathie (15 à 30 % des pneumopathies 
hospitalisées selon les articles [1]). On 
recense 43 cas de pleuropneumopathie 
pour 100 000 enfants de moins de 5 ans. 
Elles touchent plus souvent les garçons 
que les filles et sont plus fréquentes 
durant la période automnohivernale [2].

Un article canadien de 2008 [1] mon
tre une augmentation de 463 % du 
nombre d’empyèmes chez les enfants 
âgés de 1 à 4 ans entre 1998 et 2003. 
Cette augmentation est liée pour les 
auteurs à l’amélioration des techniques 
d’imagerie, l’apparition de résistances 
aux antibiotiques et une prise en charge 
moins invasive des épanchements 
pleuraux réactionnels.

L’évolution physiopathologique se fait 
en trois temps [3] :
– la phase exsudative qui correspond à 
un épanchement plutôt réactionnel avec 
effusion de liquide dans l’espace pleural ;
– la phase fibropurulente avec accumu
lation de liquide dans l’espace pleural 
puis la formation de cloisons ;
– la phase fibreuse avec production de fibro
blastes depuis la plèvre viscérale et pariétale 
rendant le liquide épais (empyème).

[ Diagnostic

>>>	Clinique

Les signes cliniques ne sont pas spéci
fiques [4] : fièvre (100 % des cas), toux 
(très fréquente), signes respiratoires 
(dyspnée, expectorations, douleur tho
racique, hypoxie), douleur abdomi
nale. L’absence de douleur thoracique 
n’exclut pas une pleuropneumopathie 

[5]. L’auscultation pulmonaire est asy
métrique avec le plus souvent une dimi
nution du murmure vésiculaire.

>>>	Biologique

Les examens biologiques mettent en 
évidence un syndrome inflammatoire 
biologique (augmentation de la CRP et de 
la PCT, hyperleucocytose à poly nucléaires 
neutrophiles). Des hémocultures sont 
réalisées de façon répétée à la phase ini
tiale afin de dépister une septicémie. Les 
marqueurs d’infection du liquide pleu
ral sont l’aspect macro scopique (pus), la 
prédominance de poly nucléaires neutro
philes, le pH < 7,2, le taux de glucose dans 
la plèvre < 60 mg/dL et bien sûr la culture 
bactériologique.

>>> Radiologique

La radiographie du thorax (fig. 1) mon
tre le plus souvent un infiltrat paren

Fig. 1 : Radiographie du thorax de face : pleuropneumopathie gauche de moyenne abondance.
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tants (SARM) sont plutôt retrouvés dans 
les infections nosocomiales.

[ Facteurs de risque

Une étude rétrospective américaine [9] 
a permis de comparer des enfants hos
pitalisés pour pneumopathie avec ou 
sans épanchement pleural pour mettre 
en évidence des facteurs de risque. Les 
patients ayant une pleurésie étaient 
plutôt âgés de plus de 3 ans, avaient eu 
plus de 7 jours de fièvre, avaient plus 
souvent une varicelle associée, avaient 
reçu des antibiotiques (Rocephine, 
azithromycine, céfaclor) ou de 
l’ibuprofène (différences significatives).

Les mécanismes associés au risque 
accru de pleuropneumopathies chez les 
patients ayant reçu des antiinflamma
toires nonstéroïdiens restent mal con
nus. Les principales hypothèses sont : 1) 
la prise d’ibuprofène au domicile a pu 
retarder la prise en charge thérapeutique 
hospitalière ; 2) l’ibuprofène serait asso
cié à une majoration de l’empyème par 
une cascade de mécanismes proinflam
matoires. Quant à l’antibiothérapie pré
alable, le Streptococus pneumoniae est 
résistant à l’azithromycine et au céfa

anatomopathologique (recherche de 
cellules malignes).

Streptococcus pneumoniae, Strepto
coccus pyogenes (streptocoque du 
groupe A) et Staphylococcus aureus sont 
les principaux germes retrouvés dans les 
pleuropneumopathies. Le mycoplasme 
ou le BK sont parfois retrouvés. Les 
entéro bactéries et staphylocoques résis

chymateux associé à un émoussement 
du culdesac, voire un épanchement 
plus important. L’échographie pleu
rale (fig. 2) est rapide, peu onéreuse, 
non invasive pour confirmer la 
présence d’un épanchement pleural 
et pour repérer un point de ponction 
éventuel (diminution du risque de 
pneumothorax iatrogène par rapport 
à une ponction pleurale sans repé 
rage [68]).

Le scanner thoracique n’a pas sa place en 
aigu [4]. Il sera envisagé dans un deux
ième temps si l’histoire est atypique et 
surtout à distance si la radiographie ne 
s’est pas normalisée.

[ Bactériologie

La multiplication des prélèvements 
bactériologiques est importante. Une 
ponction pleurale doit toujours être 
réalisée (fig. 3), sauf si l’épanchement 
est de trop faible abondance (moins 
d’un centimètre d’épaisseur) ou s’il est 
cloisonné. L’analyse du liquide sera 
biochimique, bactériologique (stan
dard et tuberculose), virologique et 

Fig. 2 : Echographie pleurale permettant la mesure de l’épanchement, sa localisation et un repérage écho-
graphique.
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Fig. 3 : Ponction pleurale après sédation du malade ; en pleine matité, après repérage échographique ; la 
ponction se fait au bord supérieur de la côte inférieure.
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mandée sauf dans les cas très sévères. 
L’évolution se fait généralement vers 
une normalisation de la radio graphie 
thoracique en plusieurs mois (6 mois 
en moyenne).
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[ Evolution

En aigu, il est possible (et même 
fréquent) que la fièvre persiste long
temps (plusieurs jours) [5].

La récupération complète du poumon 
se fera dans la grande majorité des cas. 
Les radiographies du thorax sont à faire 
régulièrement (à 3 et 6 mois) et jusqu’à 
normalisation. Le scanner thoracique 
se justifiera en cas de persistance d’une 
anomalie à 6 mois d’évolution [2].

Une scoliose thoracique est souvent vue 
en période aiguë (secondaire à la dou
leur probablement) : il convient donc 
de surveiller de près la statique rachi
dienne (cliniquement et sur les radio
graphies thoraciques) ; elle doit être 
résolutive, sinon une prise en charge 
spécifique est recommandée [2].

[ Conclusion

Les pleuropneumopathies sont en 
nette augmentation chez l’enfant âgé 
de moins de 5 ans. Il convient de bien 
les diagnostiquer, d’éviter une médica
tion non adaptée (antiinflammatoire 
nonstéroïdien, antibiotiques) et de 
les traiter dans des centres spécialisés 
par une antibiothérapie parentérale 
prolongée avec un relais par une anti
biothérapie orale. La ponction pleu
rale doit toujours être réalisée si elle 
est possible. La chirurgie, notamment 
le drainage externe, n’est plus recom

clor, et malgré sa sensibilité à la ceftri
axone, une dose unique par voie intra
musculaire ne permet pas une bonne 
diffusion dans l’espace pleural.

D’autres études permettraient d’affiner 
ces facteurs de risque de transformation 
d’une pneumopathie en pleurésie.

[ Traitement

Le traitement est médical : antibiothéra
pie par voie intraveineuse prolongée 
(10 à 14 jours) par blactamine (céfo
taxime à haute dose en 4 injections) et 
Rifamycine (rifampicine) avec un relai 
par voie orale pour une durée minimale 
de 4 semaines.

Une étude de 2006 [10] sur 65 patients 
atteints de pleuropneumopathie et 
répartis en deux groupes (traitement 
médical seul versus traitement médi
cal associé à un drainage chirurgical) a 
montré que la mise en place d’un drain 
ne change pas le devenir, ni à court 
terme (diminution du nombre de jours 
de fièvre et du délai de normalisation 
de la CRP mais pas d’effet sur la durée 
d’hospitalisation et de l’antibiothérapie 
parentérale), ni à long terme (normali
sation de la radiographie du thorax). La 
pose d’un drain chirurgical doit donc 
être réservée aux enfants dont l’atteinte 
est sévère ayant un épanchement pleu
ral très important entraînant une dévia
tion médiastinale importante, une gêne 
respiratoire marquée et/ou avec un sep
sis incontrôlé.
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