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INTRODUCTION  
La pneumonie aigue communautaire (PAC) est une inflammation aiguë du parenchyme des voies respiratoires 
inférieures, causée par un agent pathogène microbien, acquise en milieu extra-hospitalier ou survenant dans les 
48 premières heures d’un séjour hospitalier.
La pneumonie continue d’être la première cause de décès chez les enfants de moins de cinq ans à l’échelle mon-
diale.En 2015, plus de 900000 enfants sont décédés d’une pneumonie, très majoritairement dans les pays en 
voie de développement (95 %) (1).
En Tunisie, l’incidence des infections respiratoires basses chez les enfants de moins de 5 ans était estimée à 
99800 cas/an en 2010 et plus de 200 enfants était décédés(2). Nous n’aborderonspas dans cette mise au point 
les pneumonies néonatales, celles de l’enfant immunodéprimé, la tuberculose et la coqueluche.

1.	Epidémiologie microbienne des PAC :
1.	1. Agent étiologique :

Les pneumonies ont une épidémiologie variable se-
lon l’âge de l’enfant. La détermination des germes 
incriminés dépend des moyens diagnostiques mis en 
œuvre. Dans près de 1/4 des cas, la nature de la pneu-
moniereste indéterminée. Les virus représentent la 
première cause de pneumopathie chez le petit enfant 
(3,4). Ils sont responsables de 90% des PAC de l’en-
fant de moins de 1 an (5). Leur fréquence décroit avec 
l’âge, pour atteindre 50% à l’âge préscolaire et 4 à 
10% vers l’âge de 9 à 10 ans(6,7).Plusieurs virus ont été 
identifiés dans les différentes séries de la littérature. 
Le virus respiratoire syncitial(VRS), le rhinovirus(RhV), 
l’adénovirus(AdV), les Virus Influenzae et les Virus Para 
Influenzae prédominent dans la majorité des études 
avec des proportions variables en fonction des carac-
téristiques de la population étudiée et des moyens 
diagnostiques utilisés (8,9).
Le Streptococcus pneumoniae (S Pn) continue d’être 
la principale bactérie pathogène responsable de la 
pneumonie chez les enfants de tout âge. L’Haemo-
philusinfluenzaede type b apresque disparu grâce à la 
vaccination. Quel que soit l’âge : staph aureus, strep-
tocoque A, l’haemophilus non typable, Moraxellaca-
tarrhalis, et chlamydiae pneumoniae sont plus rares. 
La forme classique de staphylococcie pleuropulmo-
naire avec image bulleuse est devenue rare. De nou-
velles formes graves survenant dans les suites d’une 
infection virale sont actuellement rapportées. Elles 
sont dues à des staphylocoques secrétant la leucoci-
dine de Panton et Valentine (10). Staphylococcus au-
reus est en cause dans 0,45 à 1,9% des pneumonies 
de l’enfant (11,12). Le streptocoque A βhemolytique 
est retrouvé dans 1 à7% des cas (11,13,14).

Mise au point

Il est de plus en plus associe à la survenue de pleu-
résies(15). Les pneumonies à germes atypiques 
sont dues aux MycoplasmaPneumoniae, Chlamy-
dia Pneumoniae et à un moindre degré notamment 
chez le nourrisson de moins de 3 mois, au Chlamy-
dia Trachomatis(16,17). Le Mycoplasma pneumoniae 
est classiquement un germe de l’enfant de plus de 
5 ans. Cependant, il est responsable de 23% des 
pneumopathies observées chez des enfants âgés 
de 3 à 4 ans(18).
Dans une étude prospective, menée simultanément 
dans le service de pédiatrie du CHU HédiChaker et 
le laboratoire de microbiologie du CHU Habib Bour-
guiba de Sfax, concernant 399 enfants hospitalisés 
pour bronchopneumopathie aigue (BPA) entre Jan-
vier 2009 et Mars 2010, 89 enfantsavaient un ta-
bleau de pneumonie. La pneumonie était associée à 
une infection virale dans 46 cas (51,7%), une bactérie 
pyogène isolée dans5 cas, d’une coinfection virale 
et bactérienne dans 14 cas (15,7%) et d’une coin-
fection virale bactérie atypique dans 2 cas (2,3%). 
Aucun microorganisme n’a été identifié dans 21 cas 
(23,6%).Les virus identifiés sont essentiellement 
l’Adénovirus (31,5%), le Rhinovirus (29,2%) suivi par 
le VRS (24,7%) puis les virus de la grippe (6,7%)(19).

1.	2. Évolution des résistances aux antibio-
tiques pour le S Pneumoniae :
Streptococcus pneumoniaeest un diplocoque à Gram 
positif appartenant au genre Streptococcus et à la fa-
mille des Streptococcacae(2). C’est une bactérie com-
mensale des voies aériennes supérieures.
Les facteurs majeurs de virulence de S. pneumoniae 
sont la capsule bactérienne et la pneumolysine. Il 
existe 94 sérotypes différents. Cependant, un nombre 
limité de sérotypes serait associé aux infections inva-
sives (20).
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S. pneumoniae est naturellement sensible à la pénicilline 
mais actuellement, on isole de plus en plus, et partout 
dans le monde, des souches de PSDP. Cette résistance 
ne se limite pas à la pénicilline, mais elle touche d’autres 
β-lactamines et d’autres familles d’antibiotiques.

Le mécanisme de resistance aux β-lactamines est lié 
à des modifications des PLP. Selon les modifications 
d’une ou plusieurs PLP, la diminution de sensibili-
té concerne la penicilline G seule ou en association à 
d’autres β-lactamines (amoxicilline, céphalosporines) 
(21). Des facteurs de PSDP ont été rapportés dans la 
littérature : l’âge inférieur à 2 ans, la vie en collectivité 
(crèches), les antécédents d’otites, la prise d’antibio-
tiques dans les 3 mois précédents (22). Dans notre 
pays, le pourcentage des souches de Spn, invasives 
et non invasives, de sensibilité diminuée à la pénicil-
line est en nette augmentation depuis 2008 (53%) à 
2010 (61,3%) selon les données de l’antibio-résistance 
en Tunisie (LART) (2008-2010) (23). Dans une étude 
tunisienne (2012-2014) menée au laboratoire de bac-
tériologie du CHU Habib Bourguiba à Sfax et dont 
40% des prélèvements provenaient d’enfants âgés de 
moins de 5 ans, le pourcentage de PSDP était de 75,3% 
dont 14,9% de haut niveau de résistance (CMI≥ 4ug/
ml) et 60,4% de bas niveau de résistance ou intermé-
diaire (CMI ≤ 2ug/ml). Le taux de résistance à l’amoxi-
cilline était de 41,5% avec 7,1% de résistance de haut 
niveau. Le taux de résistance au Cefotaxime était de 
21,4%. Toutes les résistances au cefotaxime étaient de 
bas niveau(24). Les sérotypes capsulaires les plus fré-
quemment retrouvés dans cette étude étaient le sé-
rotype 19F (21,9%) suivi du sérotype 14 (17,5%) et des 
sérotypes 6B et 3 (8% et 7,3% respectivement) puis 
des sérotypes 23F, 9V et 6A (6,6% chacun).
Les taux de résistance du pneumocoque dans cette 
série pour les autres antibiotiques étaient de 74% pour 
l’érythromycine, 42,9% pour la tétracycline, 39,6% pour 
le triméthoprime-sulfaméthoxazole (19).

              2. Signes cliniques :
L'origine basse d'une infection est cliniquement évo-
quée devant l'association d'une toux fébrile ; et d'au 
moins un des paramètres suivants :augmentation de 
la fréquence respiratoire, existence de signes de lutte, 
anomalies à l'auscultation pulmonaire (diminution du 
murmure vésiculaire, crépitantsen foyer, souffle tu-
baire).Les symptômes de pneumonie peuvent être non 
spécifiques, particulièrement chez les nourrissons et les 
jeunes enfants.

2.1. Valeur diagnostique des signes cliniques :
Aucun signe clinique ne permet à lui seul d'affirmer ou 
d'écarter le diagnostic de pneumonie(25,26). L’associa-
tion classique de fièvre, signes respiratoires et râlescré-
pitants en foyer évocatrice de pneumonie fait souvent 
défaut chez l’enfant(27,28).
Plusieurs auteurs se sont intéressés à l’étude de la va-
leur prédictive de certains signes cliniquesafin d’orien-
ter le clinicien dans sa démarche diagnostique :
La fièvre : représente un des signes d’appel de pneu-
monie (29). Elle était le critère le plus prédictif pour 

Zukin avec une sensibilité de 94% et une valeur prédic-
tive négative (VPN) de 97%(30). Une fièvre nue peut 
être le signe d’appel dans 19 à 22% des cas (31). 
La tachypnée : est un important signe positif retrou-
vé dans différentessériesde la littérature. Sa sensibilité 
varie entre 50 et 81% et sa spécificité entre 54 et 70% 
(30,32–34). L’absence detachypnée a une bonne VPN 
pour éliminer une pneumonie (26,28,30,35).
Toutefois, la tachypnée peut manquer chez le grand 
enfant(36)et chez ceux qui sont vus à un stade précoce 
de la maladie(37).

Les signes de lutte respiratoire : augmentent la proba-
bilité de trouver unepneumopathie(37)dont ils témoi-
gneraient alors de sa sévérité(16). Ce sont des signes 
assez fiables chez le nourrisson mais leur absence n’éli-
mine pas le diagnostic notamment chez le grand en-
fant(27).

L’auscultation pulmonaire : retrouve classiquement en 
cas de pneumopathieune diminution du murmure vé-
siculaire en regard du foyer, parfois des râlescrépitants 
localisés ou un souffle tubaire. Elle peut être normale au 
début, surtoutchez le nourrisson. Les râles ronflants et 
crépitants diffus ont une mauvaisesensibilité et spécifi-
cité pour le diagnostic de pneumonie(16).

2.2. Orientation étiologique :
Deux grands tableaux cliniques prédominent chez l’en-
fant et gardent leur valeur en pratique quotidienne :
Une fièvreélevéeà début brutal, une altération de l’état 
général, une douleur thoracique, souvent une douleur 
abdominale, associées à des signes auscultatoires en 
foyer, sont des signes évocateurs d'une pneumonie 
a pneumocoque. Aprèsl’âge de 3 ans, un début pro-
gressif, une fièvremodérée, un étatgénéral conservé et 
une toux prolongée sont évocateurs de M. pneumo-
niae. Des manifestations associées articulaires, cuta-
nées, hématologiques (anémie hémolytique) peuvent 
renforcer le diagnostic. Cependant, la distinctionentre 
mycoplasme et virus est parfois difficile.

2.3. Evaluation de la gravité :
La gravité potentielle d’une PAC est liée à 3 facteurs :la 
sévérité clinique, le terrain de l’enfant,les capacités de 
surveillance de l'entourage.

Contrairement à l’adulte, il n’existe pas de score vali-
dé chez l’enfant suffisamment sensible et spécifique 
pour prédire la gravité de la PAC(38). Cependant, les 
recommandations internationales s’accordent sur cer-
tains critères de gravité tels que la mauvaise tolérance 
respiratoire avec tachypnée, les signes de lutte mar-
qués, l’hypoxémie, la difficulté à s’alimenter avec vo-
missements et déshydratation, l’apparence toxique et 
l’intensité du syndrome infectieux (8,39–42). Certaines 
disparités existent entre les seuils retenus des différents 
critères de gravité. la fréquence respiratoire devrait être 
mesurée par observation pendant 60 secondes alors 
que l’enfant est éveillé et calme (25). Afin de proposer 
un seuil pour la FR, il faut prendre en considération les 
conditions de mesure et l’âge de l’enfant. La fièvre aug-
mente la FR de 10 cycles/min et par degré Celsius indé-
pendamment de l’existence de pneumonie (43). 
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Dans les pays en voie de développement, une SpO2 
à 90% chez un enfant ayant une pneumonie modé-
rée (telle que définie par l’OMS) est prédictive d’échec 
du traitement par amoxicilline per os (44). Les recom-
mandations internationales retiennent un seuil <à 92% 
de la SpO2 à l’air ambiant comme critère de sévérité 
(8,39,40). La cyanose survient pour une SaO2 < 85% 
(45). Dans une revue systématique de la littérature, la 
cyanose était le signe clinique le plus spécifique de l’hy-
poxémie par rapport aux autres signes cliniques (46). 
Ainsi, si la mesure de la SpO2 n’est pas disponible un 
examen attentif à la recherche d’une cyanose labiale 
et/ou unguéale permet d’éliminer une hypoxie sévère 
en l’absence de cyanose.
Ainsi, une hospitalisation est indiquée :
- Âge < 6 mois
- Terrain sous-jacent (déficit immunitaire, Drépanocy-
tose, DDB, cardiopathie…)
- Fièvre mal tolérée, aspect toxique
- Mauvaise tolérance respiratoire (tachypnée >60c/mn, 
signes de lutte, cyanose, satO2<92%, sueurs, HTA)
- Troubles digestifs : difficulté à s’alimenter, vomisse-
ments, déshydratation
- Formes compliquées : abcès pulmonaire, pleurésie, 
forme nécrosante ou étendue à 2 lobes)
- Contexte socio-familial défavorable

              3. Examens complémentaires :
3.1. Examens radiologiques  :

  La radiographie du thorax :
L’indication de la RTdans les formes sévères de pneu-
monie fait l’unanimité parmi les différentes sociétés 
scientifiques (8,39,40).Cependant, Sa réalisation n’est 
pas systématique pour les patients ambulatoires, 
lorsque la clinique est évocatrice et que l’enfant ne pré-
sentepas de complications.  Le cliché doit êtreréalisé 
de face, debout si possible, en inspiration.Le profil n’est 
pas utile en première intention. 

Le diagnostic de pneumopathie repose sur la pré-
senced’une opacitéparenchymateuse alvéolaire(21). 
Une opacité systématisée segmentaire ou lobaire 
avec un bronchogramme aérique est évocatrice d’un 
pneumocoque. Les pneumopathies à mycoplasme 
sont moins typiques et peuvent revêtirplusieurs as-
pects : un infiltrat hétérogène interstitiel périhilaire 
le plus souvent, une opacité alvéolairesystématisée, 
une pneumonie ronde, ou même, plus rarement, un 
épanchement pleural. Les pneumopathiesvirales se 
présentent sous la forme d’opacités alvéolaires infil-
tratives diffuses, bilatérales, hétérogènes, mal limi-
tées. Enfin, les pneumopathies a S. aureus revêtent 
souvent des formes excavées et nécrosantes.
La radiographie peut être normale dans les 72 pre-
mières heures suivant le début des symptômes.
La radiographie de contrôle à distance de l’épisode 
n’est plus recommandée de façonsystématique en 
cas de guérison clinique complète dans les PAC 
non compliquées, que ce soit par la Haute Autorité 
de santé en 2009 (47)ou par les recommandations 
américaines(39).

  L’échographie pulmonaire :
L’échographie pulmonaire est une technique d’image-
rie simple, non invasive, sensible, spécifique,non irra-
diante, réalisable au lit du maladequi est de plus en plus 
utilisée pour le diagnostic positif des pneumonies(48).

 3.2. Examens biologiques usuels :
Aucun examen n'est habituellement nécessaire en cas 
de pneumonieaiguë sans critères de gravité, autorisant 
une prise en charge en ambulatoire.
Classiquement, les pneumopathies bactériennes s’as-
socient à une hyperleucocytose et surtout à une élé-
vation des PNN(9,25). Cependant, aucun seuil de GB 
ou de PNN n’est suffisamment spécifique et sen-
sible pour distinguer une pneumopathie bactérienne 
d’une pneumopathie virale. Korppi a évalué l’apport 
de différents seuils de GB pour la différenciation entre 
les pneumonies bactériennes et virales : un taux de 
GB>13000/mm3 a une sensibilité de 61% et une spé-
cificité de 53%. Un taux de GB>17000/mm3 a une sen-
sibilité de 34% et une spécificité de 82%. Quand les GB 
dépassent 22 700/mm3 la sensibilité n’est plus que de 
16% et la spécificité atteint 88%(49). En s’intéressant 
au taux de PNN, Korppi et al montrent que des valeurs 
>10000/mm3 ont une sensibilité de 28%, une spéci-
ficité de 63%, une VPP de 28%  et une VPN de 64% 
pour le diagnostic de pneumopathie bactérienne (50).
Pour plusieurs auteurs, la Proteine C Reactive(CRP)est 
le meilleur paramètre biologique permettant de distin-
guer une pneumopathie bactérienne d’une pneumo-
pathievirale(17). Cependant, les valeurs seuils varient de 
20 à 80 mg/l (51–54). Selon Prat et al une CRP>65 mg/l 
a une sensibilité de 79% et une spécificité de 67% pour 
distinguer une pneumonie bactérienne d’une pneu-
mopathie virale (53). Virrki et al, en retenant un seuil 
plus élevéà 80 mg/l ont obtenu une sensibilité plus 
basse à 52% et une spécificité de 72%(54).
L’usage de la CRP peut cependant être utile, en parti-
culier chez l’enfant en dessous de 5 ans pour décider de 
l’instauration d’une antibiothérapie (55).
Pour la procalcitonine(PCT), de nombreuses séries 
montrant que les taux sériques élevés de PCT au cours 
des pneumonies communautaires sont un excellent 
critère prédictif d’infection bactérienne, principalement 
pneumococcique(56–59).UnePCT>0,5μg/l serait en fa-
veur d’une infection bactérienne(9). Un taux > 2 μg/l est 
un bon indicateur du Spn(60). Pour certains, le taux de 
PCT est associé à lasévérité de la pneumonie et non à 
l’agent causal (61,62). Dans les formes sévères, l’iono-
gramme sanguin et la fonction rénale sont recomman-
dés à la recherche de complications (SIADH, SHU).

3.3. Examens bactériologiques :
La majorité des recommandations internationales 
(8,39,40,63,64)s’accordent à ne pas indiquer des exa-
mens microbiologiques chez les enfants présentant 
une pneumonie non compliquée pris en charge en am-
bulatoire, la place de ces examens reste discutée chez 
l’enfant hospitalisé.

  Recherche de bactéries pyogènes
Le rendement des hémocultures est particulièrement 
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faible chez l’enfant présentant une pneumonie. Ainsi, 
les hémocultures sont positives chez 7,8 à 26,5% des 
enfants atteints de pneumonie compliquée, et chez 
moins de 5% de ceux ayant une maladie légère ou mo-
dérée(65,66).
L’ECBC est recommandé chez l’adulte hospitalisé pour 
pneumonie (67).Cependant, cet examen ainsi que l’ex-
pectoration induite sont difficiles à réaliser chez le petit 
enfant et posent le problème de leurs contamination 
par les bactéries des voies aériennes supérieures(65,68). 
L’application des critères de qualité(au moins 25 leuco-
cytes et moins de 10 cellules épithéliales par champ) 
permet de sélectionner l’ECBC le plus proche de l’as-
piration trachéale(69).L’ECBC, habituellement recom-
mandé chez le grand enfant et réalisable chez l’enfant 
de moins de 3 ans, permet d’adapter le traitement ini-
tial en cas de positivité. Il est considéré positif en cas de 
culture pure d’un microorganisme unique ou au moins 
a 107 UFC/ml afin de minimiser la possibilité de conta-
mination pharyngée.

La recherche d’antigènes urinaires pneumococciques 
n’est pas aussi recommandée chez le jeune enfant 
en raison des faux positifs en rapport avec la coloni-
sation pharyngée(8,39,68).Chez l’adolescent, dans un 
contexte de suspicion de pneumopathie à pneumo-
coque clinique et radiologique, l’antigène soluble uri-
naire (Binax NOW®) peut être une aide pour le dia-
gnostic.

  Recherche de bactéries atypiques
L’approche optimale pour le diagnostic d’infection à 
germes atypiques est d’associer PCR sur prélèvement 
nasal ou pharyngé et le diagnostic sérologique. Les 
techniques de PCR dans les 7 jours qui suivent le début 
des symptômes, présentent la meilleure sensibilité et 
spécificité même si elles ne permettent pas de diffé-
rencier le portage sain de l’infection. La sérologie doit 
être prélevée une semaine après le début des symp-
tômes. Chez l’enfant la présence d’IgM signe l’infection 
aigue, un deuxième prélèvement n’est alors pas néces-
saire. Si la première sérologie ne montre pas d’IgM et 
si le diagnostic est nécessaire, une deuxième sérologie, 
à la recherche d’IgM et d’IgG, sera réalisée deux à trois 
semaines après la première (70).

  Recherche virale :
La disponibilité croissante des tests virologiques dans 
les sécrétions nasopharyngées : PCR, test antigénique 
par immunofluorescence direct(IF) a clairement amélio-
ré la compréhension et le diagnostic de la pneumonie 
chez l’enfant. Le prélèvement pour la recherche étio-
logique virale doit être réalisé le plus précocement par 
rapport au début de l’infection, pour augmenter la sen-
sibilité(68). Chez les enfants présentant une pneumonie 
sans signe de gravité, ces examens peuvent être utiles 
pour diminuer l’utilisation superflue d’antibiotique(55). 
L’aspiration nasale ou nasopharyngée est le mode 
de prélèvement à privilégier pour les tests d’immu-
nofluorescence et de biologie moléculaire chez les en-
fants (71). L’écouvillonnage risque d’être mal fait chez 
les enfants en âge préscolaire. 

L’existence de tests Influenza rapides et peu coûteux 
rend leur utilisation aisée. LechoixdesTDRdelagrippe-
doit êtredécidé touslesansselon les donnéesépidé-
miologiques. Enhospitalisation, lorsdela période épi-
démique, l’utilisation de l’IF, élargie au maximum de 
virus respiratoires, est à privilégier par rapport au TDR.
Lediagnostic virologique par biologie moléculaire est à 
réaliser si les autres tests diagnostiques viraux sont né-
gatifs et si des conséquences immédiates lors de l’hos-
pitalisation peuvent être tirées du résultat pour l’enfant 
et son entourage. Celui-ci doit alors utiliser le plus de 
cibles virales possibles (68).
Chez les enfants immunodéprimés, l’IF puis la  PCR 
multiplex en cas de négativité de l’IF doivent être ré-
alisées.

              4. Prise en charge thérapeutique :
Le traitement étiologique d'une pneumonie repose sur 
une antibiothérapie systématique et urgente en cas de 
signes de gravité.
Avant 5 ans, certaines recommandations proposent 
detempérer l’attitude thérapeutique en fonction de la 
tolérance clinique, du taux de la CRP en raison de la fré-
quence des bronchopneumopathies virales.
La plupart des recommandations concernant le choix 
de l’antibiothérapie de première intention, tient compte 
de l’âge de l’enfant et les données épidémiologiques lo-
cales actualisées (8,39,40,72). D’autres facteurs doivent 
être considérés comme la gravité du tableau clinique et 
le statut vaccinal de l’enfant (65). 

4.1. Prise en charge thérapeutique en ambu-
latoire : Traitement antibiotique oral (en ambulatoire)

  Avant l’age de 5 ans 
L’antibiothérapie de première intention est l’amoxicil-
line à la dose de 80 à 100mg/kg/j en 2 à 3 prises (max : 
4g/j) chez l’enfant antérieurement sain présentant une 
PAC légère à modérée (8,39,40,72). Les concentrations 
tissulaires d’amoxicilline même par voie orale sont suf-
fisantes pour le traitement d’un pneumocoque de 
sensibilité diminuée à la pénicilline. L’usage des cépha-
losporines orales, toutes générations confondues, n’est 
pas recommandé à cause de leur mauvaise diffusion 
dans le parenchyme pulmonaire et leur activité insuffi-
sante sur les souches de PSDP (72).
En l’absence de vaccination correcte contre l’Hinf de 
type b chez l’enfant de moins de 3 ans, l’association 
amoxicilline-acide clavulanique est recommandée en 
1ère intention pour viser une infection à Hinf produc-
teur de β-lactamase(72). 
La durée préconisée de l’antibiothérapie est de 7 jours 
(39,40,72). Une durée plus courte de 5 jours a été pro-
posée (8,39). En cas d’allergie à la pénicilline, une hospi-
talisation est préférable avant l’âge de 6 ans pour traiter 
de manière adaptée par voie intraveineuse (céphalos-
porines de troisièmegénération en l’absence d’allergie 
croisée). Chez le grand enfant et l’adolescent, les alter-
natives sont la pristinamycine, le linezolide ou les nou-
velles fluoroquinolones (levofloxacine, moxifloxacine).

  Après l’âge de 5 ans
Chez l’enfant âgé de plus de 5 ans pour les recomman-
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dations anglaises et américaines (8,39), et de plus de 
3 ans pour les recommandations françaises (72), les 
macrolides sont préconisés en première intention, si le 
tableau clinique et radiologique est évocateur d’une in-
fection à Mpn ou Cpn. On propose l’érythromycine 50 
mg/kg/j en 2 prises pendant 14 jours ou clarithromy-
cine 15 mg/kg/j en 2 prises pendant 10 jours. Les Amé-
ricains recommandent plutôt l’azithromycine à 10 mg/
kg/j le premier jour, puis 5 mg/kg/j 1 fois par jour pour 
un total de 5 jours(71).

Une bithérapie d’emblée en ambulatoire n’est pas 
indiquée. Cette attitude entraine une observance 
thérapeutique médiocre, un cumul des effets indé-
sirables en particulier digestifs, une difficulté d’in-
terprétation des éruptions sous traitement et un 
rapport cout/bénéfice peu favorable. Les familles 
des enfants traités en ambulatoire doivent recevoir 
des informations sur la gestion de la fièvre, la pré-
vention de la déshydratation, les éléments de sur-
veillance avec l’organisation d’un rendez vous pour 
revoir l’enfant au bout de 48 -72 heures.
Les antitussifs, les AINS et les corticoïdes ne sont 
pas recommandés en raison du risque important lié 
à leur utilisation. 

4.2. Prise en charge en hospitalier :
  Chez le nourrisson âgé < 6 mois

L’antibiothérapie proposée en première intention 
est une C3G injectable : cefotaxime 100 à 200 mg/
kg/j en 3 à 4 prises ou ceftriaxone 50 à 100 mg/kg/j 
en 1 à 2 prises (65,73). Un relai par amoxicilline-acide 
clavulanique par voie orale est proposé dès l’apy-
rexie pour une durée totale de 10 à 14 jours(73). 
Si le nourrisson est peu ou pas fébrile, surtout s’il 
présente une toux tenace, Principi(73)et Mc Into-
sh(17)préconisent l’utilisation ou l’adjonction de 
macrolides (azithromycine, clarithromycine ou ery-
thromycine) pour traiter une éventuelle infection à 
Chlamydia trachomatis ou à BordetellaPertussis.

  Chez l’enfant âgé de plus de 6 mois
Chez le nourrisson vacciné contre l’Hinfb, l’utilisa-
tion de l’ampicilline à 200 mg/kg/j en 4 prises ou la 
pénicilline G à 200000 UI/kg/j en 4 à 6 prises est 
recommandée si les données épidémiologiques lo-
cales documentent l’absence de Spn avec un haut 
niveau de résistance à la pénicilline (CMI ≥ 4ug/ml) 
(39). L’amoxicilline par voie intraveineuse peut être 
aussi utilisée (70,72). Dans notre contexte épidémio-
logique, nous pouvons recommandés l’ampicilline 
ou l’amoxicilline IV chez le nourrisson correctement 
vacciné contre l’Hinf. L’association amoxicilline-acide 
clavulanique sera prescrite en cas de vaccination in-
complète contre l’Hinf b, pneumopathie d’inhalation 
et les pneumopathies post grippe.

Devant une PAC grave avec état septique une C3G 
est préconisée en première intention (cefotaxime 
200 mg/kg/j en 4 prises ou ceftriaxone 100 mg/
kg/j en 2 prises) (39,40). En effet, les caractéristiques 
pharmacocinétiques et pharmacodynamiques per-
mettent d’assurer plus rapidement des taux sériques 

supérieurs aux CMI. Certains associent un macrolide 
en cas de pneumopathie sévère surtout si l’enfant a 
plus de 5 ans (8,39,40). La vancomycine est recom-
mandée en cas de suspicion clinique ou radiologique 
d’une infection grave à Staphylococcus aureus(39). 
Afin de limiter le risque de sélection de souches ré-
sistantes, un antibiotique à spectre plus étroit doit 
être prescrit chaque fois qu’une bactérie est identi-
fiée (26). En présence d’une influenza présumée ou 
confirmée, il faut envisager sérieusement un trai-
tement rapide aux inhibiteurs de la neuraminidase 
(oseltamivir, zanamivir). En effet, les antiviraux ont un 
caractère bénéfique démontré et peuvent prévenir 
des infections bactériennes secondaires, particuliè-
rement chez les enfants hospitalisés ou modérément 
à gravement malades
Le passage à la voie orale : envisagé dès que l’état 
clinique s’améliore avec une apyrexie et une dispari-
tion de la dyspnée pendant plus de 24 heures pour 
une durée totale de l’ATB : 7 à 10 jours.
Si les patients atteints d’une pneumonie bactérienne 
présumée ne répondent pas au traitement dans les 
48 à 72 heures, une évaluation clinique plus appro-
fondie et une radiographie pulmonaire s’imposent 
à la recherche de complications. En cas d’évolution 
trainante, il faut évoquer la tuberculose, une pneu-
mopathie à germes opportuniste sur un terrain de 
déficit immunitaire congénital ou acquis(pneu-
mocystose, aspergillose) ou une affection sous 
jacente(corps étranger, malformation pulmonaire, 
fistule oeso-trachéale).

4.3. Traitement des formes compliquées :
On parle de pneumonie compliquée, par opposition 
à une pneumonie simple, en présence d’un épanche-
ment pleural, de signe de nécrose ou d’abcès.

  Pleuropneumopathie
Les pleurésies purulentes représentent les complica-
tionsles plus fréquentes des pneumopathiesbacté-
riennes de l’enfant : elles compliquent 1/4 despneu-
moniesa pneumocoque chez les patientshospitalisés.
L’échographie thoracique est systématique, elle ap-
précie l’épaisseur, le volume de l’épanchement, le 
caractère cloisonné ou pas, et permet un repérage 
pour guider la ponction (doit être réalisée dans les 
conditions de la ponction).
Tout épanchement pleural doit être ponctionné si ≥ 
1 cm en urgence avant les antibiotiques si possible 
sinon le lendemain matin même sous antibiotiques 
(cytologie, chimie, Ph, LDH, antigènes solubles).
L’antibiothérapie doit être initialement intravei-
neuse, probabiliste, active contre les germes les plus 
fréquemment rencontres : le pneumocoque est le 
germe prédominant, mais le streptocoque pyoge-
ne du groupe A et S. aureus peuvent égalementêtre 
retrouvés (moins de 10 % des cas). Ainsi, le traite-
ment de choix est l’association céphalosporine de 
troisièmegénération(Ceftriaxone 75 à 100 mg/kg/J 
en 1 à 2 injections ou cefotaxime 200mg/kg/J en 4 
injections) + vancomycine(60 mg/kg/J en 3 à 4 in-
jections) ou rifampicine (20 mg/kg/j en 2 injections 
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à diluer dans du G5% avec respect d’une concen-
tration maximale de 2,5mg/ml en IVL de 1h30).  En 
cas de signes de gravite ou de signes toxiniques, la 
clindamycine peut êtreajoutée. Les aminosides et la 
fosfomycine ne sont pas recommandés (mauvaise 
diffusion pleurale). La  durée du traitement recom-
mandée : voie parentérale 7 à 15 jours puis relais par 
voie orale pour une durée totale : 2 à 6 semaines.
La prise en charge de l’épanchement n’est pas codi-
fiée : le drainage thoracique est généralement réser-
vé aux formes de grande abondance ou mal tolérées. 
LA TDM thoracique  est indiquée avant le drainage. 
L’évolution à long terme est bonne chez l’enfant, 
sansséquelles pleurales.

  Abcès pulmonaire : 
L’abcès pulmonaire est rare chez l’enfant. Il est du à 
une nécrose tissulaire au sein d’une condensation, 
avec la formation d’une cavité a paroi épaisse. 
La radiographie met en évidence un niveau liqui-
dien au sein d’une opacité arrondie. Les germes ha-
bituellement en cause sont : S. aureus, les germes 
anaérobies (pathologies d’inhalation), K. pneumo-
niae, les streptocoques du groupe A et P. aerugino-
sa. . L'antibiothérapie proposée est l’amoxicilline + 
Ac. Clavulanique 80mg/kg/j. 

  Pneumonies sévères non pneu-
mococciques : S aureus et Strepto A 
Il s’agit d’une nécrose du parenchyme au sein d’une-
condensation responsable de la formation de cavi-
tésmultiples remplies d’air. Elle survient malgré un 
traitementbien conduit et explique la persistance 
dusyndrome inflammatoire. Elle s’accompagne sou-
ventd’unépanchement pleural
- Germes toxinogènes : Propriétés nécrosantes avec 
un tableau de choc toxinique
- Signes de gravité : hémoptysie, leucopénie, choc 
septique, signes toxiniques (éruption cutanée)
- Antibiothérapie de première intention : Céphalos-
porine 3G ( Cefotriaxone 75 à 100 mg/kg/J en 1 à 
2 injections ou cefotaxime 200mg/kg/j en 4 injec-
tions)+ Vancomycine (60 mg/kg/J en 3 à 4 injections) 
+ Clindamycine (40mg/kg/j en 3 à 4 prises en IVL).

CONCLUSION  
les pneumonies communautaires restent un pro-
blème majeur de santé publique. Le pneumocoque 
est le germe à redouter du fait de sa gravité poten-
tielle. La connaissance de l’épidémiologie locale et 
des niveaux de résistance aux ATB permet de pro-
poser une ATB adaptée à notre contexte.

Figure 1 : Algorithme de prise en charge thérapeutique d'une pneumopathie
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