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I- INTRODUCTION

La pleurésie est un épanchement liquidien dans la cavité pleurale.

Elle correspond dans la majorité des cas a une complication a distance des
infections pulmonaires.

Parfois, elles sont d'origine nosocomiale aprés une intervention chirurgicale sur le
thorax.

C'est ainsi que TILMONT et al ont décrit un cas de chylothorax aprés réparation
chirurgicale d’'une Hernie diaphragmatique [63] a la Réunion.

Rarement il s‘agit d'une localisation secondaire d'un foyer septique par diffusion
hématogéene.

Ainsi HOOF dans ses études en 1989, constate l'origine pulmonaire dans 88% des
cas ; l'origine septicémique dans 2 cas [32].

La survenue d'un épanchement pleural n‘est pas rare au cours d’'un syndrome
néphrotique ; mais elle régresse avec la guérison de la néphrose. C'est ainsi que
TORBEY et al au Liban ont démontré l'installation d’'une pachypleurite au décours
d’'un syndrome néphrotique cortico-resistant [64].

O.N'DIAYE et al en 1995, ont montré que la staphylococcie pleuro-pulmonaires du
nourrisson a représentée 54% des staphylococcies pleuro-pulmonaires et 0,2% du
total des hospitalisations [48].

Au Maroc d'apres l'étude faite par BOUSKRAOUI et al. sur la tuberculose
pulmonaire, la fréquence d‘atteinte pleurale est estimée a 15% chez le nourrisson et
42% chez lI'enfant [12].

Au Mali, et sans doute dans tous les pays en développement les moins de 15ans
représentent la population la plus sensible face a la dégradation de la situation
sanitaire et a I'endémie du SIDA [1].

Ainsi S. AG RHALY a eu 5-10% de pleurésie en 1993 parmi 30 enfants atteints de

primo-infection tuberculeuse [2].
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Parmi les complications des IRA la pleurésie a été retrouvée dans :

- 4,1% des cas par SISSOKO en service de chirurgie de I'hopital du Point
«G» en 1993[59],

- la pleurésie de I'enfant représente 4,5% de I'ensemble des pleurésies étudiées
Par KONE en service de pneumo-phtisiologie de I'hopital du Point « G » en
1993[39],

- 3,3% des cas par SYLLA a la pédiatrie en 1998 [61],

- 2,6% des cas par MAIGA a la pédiatrie en 2000 [43];

Brook au terme d'une étude en 1990 sur les pleurésies constate une diminution de
la fréquence de I'Haemophilus influenzae et une augmentation de celle du
staphylococcies aureus [16].

Le staphylococcus aureus qui était le germe propre aux nourrissons commence a se
voir de plus en plus chez les grands enfants [46] avec une porte d’entrée cutanée,
et chez les nouveaux nés elle peut méme étre digestive[29].

La malnutrition  protéino-énergétique, I'anémie  nutritionnelle,  rougeole,
I'environnement, la cardiopathie congénitale ou acquise, les néphropathies, la
drépanocytose, les infections cutanées et ORL, le traitement tardif et inadapté des
infections broncho-pulmonaires pouvaient étre les principaux facteurs favorisants
[6].

Du point de vue thérapeutique il faut noter : [6, 9, 42]:

- le traitement médical de 1% intension associant au moins deux antibiotiques a
large spectre, suivi dans le cas échéant d'une antibiothérapie spécifique :

- - le traitement médico-chirurgical comprend : la ponction évacuatrice, et le
drainage ;

- le traitement chirurgical : la décortication pleurale,

- la kinésithérapie.

L'évolution dépend du germe, de I'age du patient, de la précocité et de la qualité du

traitement. Elle est marquée par une guérison de la majorité des malades ; des
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complications a type de pneumo-thorax et d’enkystement sont généralement notées
avec une minorité de déces [6, 9,42].

Depuis plusieurs années la prise en charge diagnostique et thérapeutique des
pleurésies de l'enfant connait de nombreuses insuffisances en milieu pédiatrique

dues au fait qu'il existe peu d'étude sur les pleurésies au Mali.
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OBJECTIFS

Objectif général
Etudier les pleurésies de I'enfant a la pédiatrie de I'HOpital Gabriel Touré de janvier
2004 a décembre 2004.

Objectifs spécifiques
> Déterminer l'incidence des pleurésies dans les hospitalisations de I'Hopital
Gabriel Touré de janvier 2004 a décembre 2004 ;
> Décrire les caractéristiques cliniques et radiologiques des pleurésies de
I'enfant hospitalisé a la pédiatrie de I'Hopital Gabriel Touré ;
Identifier les principales causes de pleurésies et leurs facteurs favorisants ;
Décrire les aspects évolutifs de la maladie ;

Identifier les problemes de prise en charge

vV V V V

Proposer un schéma de prise en charge adapté a notre contexte.
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11- GENERALITES

1- ANATOMIE DESCRIPTIVE DE LA PLEVRE

Provenant du cloisonnement du coelome intra-embryonnaire, la plévre est une
membrane séreuse constituée d'un feuillet viscéral et d'un feuillet pariétal qui
délimite deux cavités pleurales, virtuelles, indépendantes (droite et gauche) et

séparées par le médiastin [4].

1-1- Plévre viscérale

Elle est mince et transparente et tapisse les poumons. Elle se réfléchit en plevre
pariétale au niveau du hile : au dessous du hile cette réflexion constitue le ligament
triangulaire, tendu depuis le bord inférieur de la veine pulmonaire inférieure au
diaphragme. Elle tapisse les faces scissurales des lobes et le fond des scissures. La
plévre viscérale est unie au parenchyme pulmonaire par une mince couche de tissu
conjonctif sous pleural qui se poursuit a l'intérieur du parenchyme en formant la
trame ou interstitium du poumon, il n‘existe aucun plan de clivage chirurgical entre

plévre viscérale et parenchyme.

1-2- Plévre pariétale (pleuralis parietalis)

Elle comporte trois segments : costal, diaphragmatique et médiastinal : qui se
poursuivent I'un dans l'autre sans aucune solution de continuité et en formant les
culs de sacs pleuraux. Elle tapisse presque entierement la face endo-thoracique de
la cavité thoracique et repose sur la paroi par lintermédiaire du fascia

endothoracique.
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1-3- Plévre costale (pleura costalis)

En avant elle tapisse la paroi des cartilages costaux jusqu’au bord du sternum et se
réfléchit en arriere pour devenir la plévre médiastinale : latéralement elle recouvre la
cavité costale et les espaces inter-costaux : en arriere elle s’étend jusqu'a la
gouttiere latéro-costales ou elle se réfléchit également en direction de la plévre

médiastinale : elle se réfléchit pour devenir la plévre diaphragmatique.

1-4- Plevre diaphragmatique : (pleura phrenicalis)
Elle est mince et adhérente a la face supérieure des coupoles diaphragmatiques,
qu’elle ne couvre qu’en partie :

- a gauche : elle tapisse les deux tiers antéro-externes de la coupole, et laisse
la partie du diaphragme destinée a l'insertion du péricarde ;

- adroite : elle tapisse toute la partie de la coupole située en dehors d’une ligne
antéro-postérieure passant par le bord externe de l'orifice de la veine cave
inférieure,

- a gauche comme a droite : elle se fléchit en dedans pour devenir la plévre

médiastinale et en dehors pour devenir la plévre costale.

1-5- Plévre médiastinale (pleura mediastinalis)
Elle s'étend selon une direction antéro-postérieure depuis les gouttieéres costo-
vertébrales en arriere jusqu'a la face postérieure du sternum en avant. Elle repose

sur le tissu cellulaire lache du médiastin.

1-6- Les culs de sac pleuraux (recessus ipeuralis)
Ils sont au nombre de quatre :
- le cul-de-sac mediastino-costal postérieur (cul-de-sac latéro-vertebral) : il est

formé par la jonction de la plévre médiastin ale avec la plevre costale ;



21

largement ouverte en avant et en dehors il suit une direction verticale le long
des gouttieres costo-vertébrales ;

le cul-de-sac mediastino-costal antérieur (cul-de-sac retro-sternal) : il est
forme de la jonction de la partie antérieure de la plevre médiastin ale avec la
plévre costale. Il est plus aigu et plus profond et contient le bord antérieur du
poumon qui n‘atteint le fond du sinus qu’en inspiration profonde ;

le cul-de-sac médiastino-diaphragmatique : il est formé par jonction de plévre
médiastine et de plévre diaphragmatique fortement ouvert en haut et en
dehors, il s'étend d'avant en arriere de la face postérieure d'un sternum a
I'extrémité postérieure du onzieme espace inter-costal ;

le cul-de-sac costo-diaphragmatique : il est formé par la jonction de la plévre
costale et diaphragmatique, s'étend depuis I'extrémité antérieure du septieme
cartilage costal en avant de la douzieme cote en arriére. Par l'intermédiaire du
diaphragme il est en rapport avec le contenu abdominal : a droite par la
convexité du foie, a gauche par la rate et la grosse tubérosité gastrique. Des
deux cotés il correspond a la loge rénale, a la face postérieure des reins et
aux surrénales ;

fascia endo-thoracique : les moyens d’union de la plévre pariétale a la paroi
sont représentés par le fascia endo-thoracique. Il s'agit d'une couche de tissus
celluleux qui s'interpose entre la pléevre pariétale et la paroi thoracique. Il est
plus épais en regard des cotes et des espaces intercostaux et mince en avant

(derriere le sternum) et en arriére (au niveau des gouttieres latéraux).
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Figurel : Anatomie de la plévre
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1-7- Vascularisation et innervation des plévres

1-7-1- Vascularisation sanguine

La plevre pariétale possede une vascularisation artérielle systématique issue des
branches des artéres intercostales, diaphragmatique, et mammaires internes. Le
drainage veineux se fait dans le systéme azygos.

La plevre viscérale est vascularisée d'une part par des branches de lartere
bronchique sur ses faces médiastinales et diaphragmatiques, d'autres parts par des
branches des artéres pulmonaires sur sa face costale. Elle se draine dans les veines

pulmonaires [11].

1-7-2- Vascularisation lymphatique

Au niveau pariéto-costal, le drainage se fait en avant vers la chaine mammaire
interne et en arriére vers les ganglions intercostaux. Les vaisseaux sous séreux de
part et dautre du diaphragme présentent de larges anastomoses
transdiaphragmatiques. Au niveau viscéral, la plévre se draine dans les ganglions

médiastinaux.

1-7-3- Innervation

Le feuillet pariétal réflexogéne est trés riche en terminaisons nerveuses (branche
des nerfs intercostaux, du phrénique et de pneumogastrique) ce qui explique les
sensations douloureuses et la toux qui accompagne la pleurésie ainsi que la
nécessité d'une infiltration suffisante de la plevre en anesthésie locale lors d'un

drainage transcutané. A l'inverse le feuillet viscéral est peu sensible.
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2- PHYSIOLOGIE

Les feuillets de I'espace pleural sont perméables au gaz et aux liquides. Un gradient
d’environ 70° permet la réabsorption de I'air sur le sang veineux. L'espace pleural et
donc dépourvu d‘air, par contre il contient quelques millilitres de liquide dont les
constantes permettent de I'assimiler au liquide du secteur interstitiel (protéines =
1,77g/100 ml) [10]. Il contient en moyenne 4500 cellules/mm3 qui sont de type
mésothélial ou lymphomonocytaire. Les mouvements du liquide pleural a I'état
normal résultent d'un équilibre entre les forces de filtration et de réabsorption qui
est réglé par quatre facteurs :

a- le coefficient de filtration ou rapport entre les forces de filtration et les forces de
réabsorption. On notera surtout que les protéines une fois filtrées par les capillaires
ne peuvent retourner dans le systeme vasculaire que par voie lymphatique.

b- pression osmotique colloide des protéines : elle serait normalement de 5,8 cm
d’eau.

c- les pressions hydrostatiques : une pression de plus de 9 cm d’eau tend a attirer le
liqguide des capillaires de la plévre pariétale vers |'espace pleural, tandis qu’une
pression de moins 10 cm d’eau I'attire vers les capillaires viscéraux.

d- la réabsorption par les lymphatiques des protéines et de certaines substances
(grosses molécules). La circulation de la lymphe est favorisée par Iactivité
musculaire (les muscles intercostaux, le diaphragme) qui réalise un effet de

pompage. Il est diminué par I'anesthésie et I'hypoventilation.
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3- PHYSIOPATHOLOGIE DES EPANCHEMENTS LIQUIDIENS PLEURAUX

La perturbation du phénomene de filtration-réabsorbtion du liquide pleural est a

I'origine d’'un épanchement pleural, on d'écrit quatre mécanismes [45] :

3-1- Modification de la perméabilité des capillaires ou du coefficient de
filtration

L'inflammation augmente le coefficient de filtration par altération de la membrane,
et par libération des médiateurs chimiques. Il en résulte :

- une augmentation de la fuite protéique hors des capillaires vers la cavité
pleurale,

- une augmentation de la pression intra-pleurale a mesure que le liquide
s'accumule dans I'espace pleural, ainsi la pression pleurale tend a se positiver
et a ne plus suivre les variations respiratoires physiologiques,

- une diminution de la pression colloidale plasmatique avec augmentation de la

pression colloidale osmotique du liquide pleural.

3-2- Modification de la pression colloidale osmotique du liquide pleural

Lorsque la concentration protéique atteint 40 g/l (cas d’exsudat), la réabsorption
s'annule au niveau de la plévre viscérale, a l'inverse, un taux particulierement bas de
protides dans le liquide pleural (cas de transsudat) peut étre responsable non
seulement de l'absence de réabsorption au niveau de la plevre mais aussi d’'une

filtration exagérée dans le sens espace interstitiel vers la cavité.

3-3- Modification de la pression hydrostatique capillaire pulmonaire
L'hypertension veineuse systémique, lorsqu’elle est associée a I'hypertension
veineuse pulmonaire, s'accompagne d’un épanchement pleural (classiquement

appelé transsudat, pauvre en protéine).
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3-4- Modification de la réabsorption lymphatique
Les lymphatiques constituent la seule voie de drainage des protéines, donc toute
obstruction lymphatique entrainera une pleurésie riche en protéine.
L’hypertension veineuse systémique est I'un des facteurs qui entrave le drainage
lymphatique de la cavité pleurale.
Une infiltration des ganglions médiastinaux (par fibrose, cellules tumorales ou
particules inertes) est susceptible de favoriser la constitution d'une pleurésie de type
chylothorax.
Une augmentation du flux lymphatique médiastinal lors de la réabsorption d'une
ascite peut en cas de surcharge, aboutir a une issue de liquide hors du systéeme
lymphatique et a la création d'une pleurésie.
Une pachypleurite, une rupture ou une hypoplasie des vaisseaux lymphatiques sont
susceptibles d’entraver le drainage lymphatique et de conduire a une pleurésie.
Ainsi sur le plan anatomo-pathologique I'évolution d’'une pleurésie purulente se fait
en quatre stades :
> Stade initial de diffusion avec cedeme, suffusion hémorragique des feuillets
pleuraux. Le liquide peu abondant et trouble contient des colonies
microbiennes. La plévre est souple en regard des Iésions parenchymateuses.
> Stade de collection : le liquide purulent et grumeleux s’accumule dans le cul-
de-sac postérieur et la région vertébrale, les agglomérations fibrino-purelentes
viennent comblées les scissures, des adhérences apparaissent et tendent a
circonscrire le liquide dans l'espace pleural postérieur. Des zones
d'épaississement peuvent intéresser la plevre pariétale et viscérale et s'infiltrer
dans le parenchyme pulmonaire.
> Stade d'enkystement : il est la conséquence de l'organisation fibreuses du
tissu pleural et du tissu sous-pleural (pariétal et parenchymateux). A ce stade,
le poumon peut étre incarcéré dans une coque rigide claquée contre le

médiastin.
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> Stade de fistulisation avec ouverture de poche pleurale a la peau plus

fréquemment dans les bronches.

4- DIAGNOSTIC

4-1- Diagnostic clinique [65]

4-1-1- Les symptomes liés a la pleurésie : le premier signe est la douleur
thoracique aigué. L'enfant respire doucement (cette douleur se traduit chez les
petits enfants par des cris plaintifs, mais aussi chez le grand enfant par un point de
coté). Elle augmente avec la toux ou a l'inspiration, elle est d’autant plus importante
que I'épanchement est plus minime. Elle siege du coté de I'épanchement et peut
irradier vers I'épaule ou vers I'abdomen. Il peut s’y ajouter une dyspnée avec
sensation d'oppression. A ce stade, I'examen retrouve un frottement pleural, parfois
un foyer de rales crépitants. Lorsque |'épanchement augmente la dyspnée se

majore. Le diagnostic est confirmé par les données de I'examen :

inspection : cyanose, tirage ou une diminution de |'ampliation thoracique,
tachypnée,

- palpation : diminution ou abolition des vibrations vocales,

- percussion : matité

- auscultation : diminution ou abolition des murmures vésiculaires, souffle
pleural a la limite supérieure de I'épanchement.

On peut noter aussi une distension des espaces intercostaux.

4-1-2- Les symptdmes liés a la maladie causale :

Les symptomes sont variables selon les étiologies.
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4-2- Diagnostic radiologique

4-2-1- Radiographie du thorax de face [28]

Le premier signe est le comblement du cul-de-sac costo-diaphragmatique
I'épanchement sera fortement suspecté par un cliché en décubitus latéral du coté
malade avec un rayon horizontal qui retrouve une ligne bordante. La confirmation
sera faite par la ponction pleurale. Lorsque I'épanchement est de moyenne
abondance on observe une opacité de la partie inférieure du thorax avec un
effacement de la coupole diaphragmatique. La limite supérieure de I'épanchement
est oblique en haut et en dehors dessinant la classique ligne de Damoiseau. Le
cliché est fait en décubitus latéral pour vérifier I'absence d’enkystement. Si
I'épanchement est enkysté, lIimage ne varie pas. Si I'épanchement est libre on
observe un niveau horizontal. Au maximum la radiographie peut montrer : un hémi-
thorax entierement opaque, avec déviation du médiastin du coté opposé et
élargissement des espaces inter-costaux. Des lésions associées : adénopathies

médiastin ales, opacités segmentaires, bulles, nodules parenchymateux.

4-2-2- Tomodensitométrie [20, 36]

Elle permet de différencier un épanchement d'un épaississement pleural, d'évaluer
I'état du poumon sous-jacent, de rechercher également des adénopathies
médiastinales. Elle est indiquée en cas d'échec de la ponction ou du drainage, ou en

cas d’évolution trainante.

4-2-3- Echographie pleurale [53]
Elle permet de localiser de petites poches, la coupole diaphragmatique, et de faire

une ponction guidée.
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4-3- Diagnostic biologique
Il comporte :
NFS : une hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile est en faveur d'une cause

bactérienne, une anémie avec diminution du taux d’hémoglobine.

VS : son accélération est importante en cas d'infection bactérienne (80-100) plus
modérée en cas de mycoplasme.
Une analyse du liquide pleural, qui va comporter :
- un dosage systématique des protides,
. Critére de I'LIHGT :
C'est un transsudat si, protéines pleurales <30g/I, et LDH pleural <1/2 de la
valeur normale sérique (200 UI/I) ou mieux LDH pleurale/LDH sérique <0,6
C'est un exsudat si, protéine pleurale >30g/I
- une étude cytologique qui va montrer des polynucléaires altérés ou non
associés a des lymphocytes ou d’autres éléments selon I'étiologie.
Ce bilan sera complété par un groupage sanguin :

- un bilan de 'hémostase doit étre systématique avant tout drainage.

4-5- Bactériologie et autres examens

Un germe doit étre identifié afin d'adapter le traitement antibiotique a
I'antibiogramme. Des hémocultures seront pratiquées de méme que la recherche
d‘antigenes solubles dans le sang, les urines plusieurs jours de suite. Une étude
compléte du liquide pleurale comporte un examen direct, des cultures sur milieu
aérobie, anaérobie et sabouraut, une recherche d’antigénes solubles.

En cas de pleurésie sérofibrineuse ou sérohématique, une culture sur milieu de
Lowenstein doit étre systématique. La recherche de BK par méthode PCR est

intéressante dans ce cas la culture est rarement positive (milieu pauci-bacillaire).
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4-6- Formes cliniques

4-6-1- Epanchement de la grande cavité

4-6-1-1- Pleurésie sérofibrineuse

La clinique est fonction de l'importance de I'épanchement, I'épanchement peut étre
discret, de découverte radiologique ou important entrainant des signes physiques
nets. L'image radiologique est souvent déterminante pour le diagnostic. La
radioscopie montre une surélévation de la coupole diaphragmatique lors de
I'inspiration (phénomene de Kienbock). Des incidences radiographiques spécifiques
peuvent étre nécessaires. Seul des clichés de profil peuvent montrer les plans
scissuraux. L'aspect du liquide est jaune citrin. L'évolution est fonction de la cause.

Elle est trainante dans la tuberculose.

4-6-1-2- Pleurésies purulentes

Ce sont des pleurésies avec un épanchement purulent dans la cavité pleurale. Elles
résultent en général d'une propagation, d'une infection a partir du poumon
(dilatation des bronches, abcés du poumon, pneumonie...), du médiastin, du
péricarde etc.

L'emphyséme réalise un véritable abces pleural entouré d'une membrane pyogéne
proliférative résistante aux antibiotiques qui se comporte comme un corps étranger.
L'évolution est menacée par l'enkystement, la formation d‘une fistule
pleuropulmonaire, la possibilité d‘infection a distance. La disparition de I'abces est

essentielle a la guérison.

4-6-1-3- Hydrothorax
C'est un épanchement a type de transsudat avec un liquide pauvre en albumine peu
cellulaire et de densité spécifique <1015 est rarement isolé. Il est souvent bilatéral,

prédominant a droite et s'associe a des oedemes ou des épanchements d’autres
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séreuses. Les causes les plus fréquents sont: cirrhose du foie, défaillance
cardiaque, néphropathies, désordres nutritionnels, accidents de perfusion (perfusion
de la veine cave inférieure ou de la sous-claviere par cathéter) [37], dérivation
ventriculo-atriale [27] en dehors de la douleur et de la fievre, le tableau clinique est
celui d'un syndrome pleural de la pleurésie sérofibrineuse. La radiographie est
essentielle car confirme la non inflammation de la plévre qui conserve une certaine

mobilité en radioscopie.

4-6-1-4- Epanchement hémorragique

L'hémothorax est rare chez I'enfant. L'épanchement peut étre important menacant
la vie tant par I'anémie que par l'insuffisance respiratoire et les troubles circulatoires
qu’elle provoque par compression locale. Il est discret et d'installation lente. Le
risque de surinfection doit étre pris en compte. Il est généralement d'origine
tumorale ou traumatique. Il peut faire partie d'un syndrome hémorragique tel que :
mononucléose infectieuse compliquée de thrombopénie. Un épanchement
hémorragique avec réaction histiocytaire peut étre observé dans des pleurésies
inflammatoires. L'évolution se fait vers le fibrothorax en absence de I'évacuation
[33].

4-6-1-5- Chylothorax [56]

C'est une affection treés rare favorisée par I'accumulation dans la plévre de chyle
provenant du canal thoracique ou de ses branches.

Chez le nouveau-né (chylothorax congénital ou spontané) : la symptomatologie
débute dés les premiers jours de la vie et décrit le syndrome d’épanchement pleural.
La ponction ramene un liquide opalescent au début, ensuite laiteux une semaine
apres. Ce liquide contient 22-62 g/ de protides ; 9-25 g/I de graisse ; 0,48-2g/| de

cholestérol. L'évolution est difficile a prévoir, tantét une disparition aprés une
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thoracocenthése. La quantité de liquide évacuée peut atteindre les 1000cc en une
seule fois.
Chez I'enfant : la cause la plus fréquente est le traumatisme pouvant étre :

- opératoire : comme correction de la tétralogie de Fallot

- non opératoire : plaies pénétrantes, effet de souffle.
Les causes non traumatiques : affections malignes, tuberculose filariose, thrombose
de la veine cave supérieure, anomalies congénitales des canaux lymphatiques.
Parfois on ne retrouve aucune étiologie.
Le liquide a un aspect laiteux, sa composition est : 15-30 g/I de lipides, 0,2-2 g/l de
cholestérol, 0-6 g/I de protides. On retiendra gqu‘aucun liquide n'a une teneur en
lipide supérieure a la lipidémie ; en protéine égale a la moitié du taux plasmatique,
ces éléments sont caractéristiques du chyle. La cellularité est dominée par les
lymphocytes (70-100%).
L'évolution est favorable, 85% régressent spontanément.

Le traitement est conservateur dans la majorité des cas.

4-6-2- Epanchements localisés ou enkystés

4-6-2-1- Pleurésie enkystée de la grande cavité (para pulmonaire)

Elle occupe la majeure partie de la grande cavité, refoulant le poumon contre le
médiastin. Sa limite externe est confondue du sommet a la base avec la concavité

thoracique, elle s'étend plus ou moins sur la convexité diaphragmatique.

4-6-2-2- Pleurésie enkystée postéro-inférieure (ou postéro-latérale ou
axillo-diaphragmatique)

C'est le type d’enkystement le plus fréquent, favorisé sans doute par la position
déclive du cul-de-sac postérieur. Radiologiquement, elle occupe la base et remonte

plus ou moins haut sur la ligne axillaire de face et en arriere de profil.
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4-6-2-3- Pleurésie enkystée diaphragmatique
Elle se situe entre la face thoracique du diaphragme et la base du poumon. L'image
radiologique se limite a la base et masque le diaphragme, sa limite supérieure est

horizontale.

4-6-2-4- Pleurésie enkystée axillaire

Elle se présente comme une ombre dense fusiforme ou sphéroide, suspendue de
face sur la ligne axillaire, a contour interne net, tandis que la limite externe s’accole
a la paroi en formant a ses deux extrémités un angle aigu. Dans ce type
d’enkystement le diaphragme n’est pas intéressé. Sur une coupe transversale la
lésion est latéralisée et ses limites antérieure et postérieure se confondent avec les

lignes axillaires correspondantes.

4-6-2-5- Pleurésie enkystée inter lobaire

Il s'agit d’enkystement scissural. Sur le cliché de face I'opacité est floue, irréguliere,
triangulaire ou quadrangulaire, plus ou moins basse dans |'hémi-thorax. Le
diagnostic est faite sur le profil ou I'image est fusiforme, en lentille biconvexe ou en

raquette a sommet postéro-supérieur, située sur le trajet de la scissure considérée.

4-7- Formes étiologiques
Les causes des épanchements pleuraux sont diverses. Certaines d'entre elles
méritent une attention particuliere en raison de leur fréquence : ce sont les

pleurésies tuberculeuses, virales, rhumatismales, malignes ou d’origine chirurgicale.

4-7-1- Causes infectieuses

Elles sont de différentes origines
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- Bactériennes : tuberculose, pneumonie a pyogene, abceés du poumon,
suppuration sous diaphragmatique, Iésions pulmonaires, surinfectées (DDB,
corps étrangers, mucoviscidose), brucellose ;

- Protozoaires : amibiase, paragonimiase ;

- Mycotiques : nocardiose, actinomycose, blastomycose, coccidioidomycose,

torulose.

4-7-2- Causes cardio-vasculaires
On peut citer : la défaillance cardiaque congestive, péricardite, I'embolie pulmonaire,

I'obstruction de la veine cave supérieure, la valve ventriculo-cave.

4-7-3- Causes malignes
On peut citer : les leucoses, les lymphomes, les tumeurs pleurales, les carcinomes

métastatiques, la malade de Hodgkin.

4-7-4- Obstruction lymphatique

Ce sont les tumeurs médiastinales, le chylothorax spontané ou chirurgical.

4-7-5- Traumatique
Seul I'hémothorax apres plaie pénétrante ou intervention chirurgicale peut étre

considéré d’origine traumatique.

4-7-6- Causes diverses

- Rénales : néphrites

- Pulmonaires : asthme, syndrome de Loeffler, pneumopathies par ingestion
d’hydrocarbures, poumon radique, maladie de Besnier-Boeck-Schaumann ;

- Hypoprotidémie : néphrose lipoidique, beri-beri, kwashiorkor,

- Hépatique, thromboembolique : cirrhose du foie,
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- Maladie du collagene : RAA, PAN, lupus érythémateux, polyarthrite de I'enfant,

- Tumorales : tumeurs ovariennes

4-7-7- Pleurésie tuberculeuse

Sa proportion a baissé depuis [I'utilisation des anti-tuberculeux. Elle est
exceptionnelle chez le petit enfant et le nourrisson ; on I'observe surtout entre 5 et
15 ans. Elle peut étre contemporaine du virage des tests tuberculiniques, dans la
plupart des cas elle complique la tuberculose primaire dans le courrant de la
premiere année d'évolution quelques fois plus tard avant la fin de la deuxieme
année [21, 25, 41].

La clinique associe un syndrome d’épanchement pleural au syndrome d'imprégnation
bacillaire. La réaction cutanée a la tuberculine est généralement positive voir
phlycténulaire.

La radiographie montre en plus des images d’épanchement parfois des adénopathies
médiastinales, des opacités segmentaires, un nodule parenchymateusx.

L'évolution, sans traitement, la pleurésie sérofibrineuse, contemporaine du virage
des tests tuberculiniques était connue pour se résorber plus rapidement en 3-4
semaines que les pleurésies tardives qui duraient 6-8 semaines avec risque de
pachypleurite et d’hémi-rétraction thoracique.

Le traitement anti-tuberculeux seul modifie peu la durée de résorption de
I’épanchement mais empéche le développement d’une tuberculose pulmonaire sous-

jacente.

4-7-8- Pleurésie virales
Les pleurésies franches séro-fibrineuses sont rares dans les infections a virus
respiratoires de l'enfant, mais une discrete réaction pleurale associée aux lésions

pleurales est le plus souvent retrouvée. Des formes bilatérales sont fréquentes. Le
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liguide est en général séro-fibrineux, quelque fois sérohématique, la formule
cytologique est mixte : avec une forte éosinophilie.

En fin la pleurésie peut faire partie du tableau de la pneumonie atypique primitive.

4-7-9- Pleurésie rhumatismales

- Pleurésie au cours du RAA: elle accompagne en générale une localisation
pulmonaire ou cardiague de la maladie, associée a une péricardite et siégeant a
gauche. Parfois elle est bilatérale. La ponction ramene un liquide exsudatif parfois
sérohématique a formule panachée. L'évolution se fait vers la régression en 10-15
jours. On peut aussi observer un hydrothorax suite a une défaillance cardiaque
congestive.

- Pleurésie au cours de la polyarthrite rhumatoide : I'épanchement est discret
souvent infra clinique. L'association a une péricardite est fréquente. Le liquide est
abumino-lymphocytaire (taux de protide >30g/l) mais le taux de glucose
<20mg/100ml.

L'évolution est paralléle a celle de la péricardite avec régression sans séquelle mais
possibilité de récidive [23, 57].

4-7-10- Staphylococcies pleuro-pulmonaires

Elles restent toujours chez l'enfant et surtout chez le nourrisson une infection
bactérienne grave ; survenant de facon sporadique chez les enfants le plus souvent
normaux ou présentant un déficit immunitaire.

La localisation pulmonaire fait suite a une infection staphylococcique, ORL, ou
cutanée ou a une infection mammaire chez la mere.

En plus des signes respiratoires, il existe des signes généraux permettant d’évoquer
d’emblée, des signes digestifs avec en particulier un météorisme abdominal qui peut

étre le premier signe de l'effraction pleurale.
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4-7-11- Pleurésie au cours des affections malignes

L'origine maligne est soupgonnée, lorsque le liquide de ponction est sanglant et se
reconstitue rapidement aprés ponction : on y recherchera des cellules malignes par
la biopsie pleurale.
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111- METHODOLOGIE

1- Lieu d’étude

Notre étude s'était déroulée dans le service de pédiatrie du CHU de I'hdpital Gabriel

Touré, qui a pour mission :

>

>

La prise en charge des enfants agés de moins de 15 ans en consultation
externe et en hospitalisation ;

La formation théorique et pratique des médecins inscrits au CES de pédiatrie ;
La formation théorique et pratique des éléves des écoles socio-sanitaires du
Mali et des étudiants de la FMPOS en pédiatrie ;

La recherche biomédicale

La pédiatrie comprend deux batiments a un étage abritant cing unités

d’hospitalisation réparties comme suite :

= Pédiatrie « A »

Elle est composée de trois unités

>
>

deux unités d’hospitalisation avec une capacité de 34 lits (pédiatrie III et IV) ;

une unité de néonatologie et de réanimation pédiatrique comprenant 4 salles
d’hospitalisation. Une salle était réservée au grand enfant dont I'état nécessite
une surveillance, elle avait 5 lits et un grand berceau. Trois salles étaient
destinées aux prématurés, nouveau-nés, et nourrissons, comprenant 8 grands
berceaux, 15 petits berceaux, et 5 couveuses. L'unité contenait également
une centrale d'oxygéne, trois appareils de photothérapie, une centrale d‘air
pour les aspirations, deux lampes chauffantes, et deux balances pour les
pesées quotidiennes. On notait également :

7 bureaux pour médecins,
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une salle des internes,

une salle de garde pour médecin,
un bureau pour major,

une bibliotheque,

une cafétéria,

une salle de soins.

= Pédiatrie « B »

Située au rez-de-chaussée, elle était composée de deux unités d’hospitalisation

(pédiatrie I et II) avec une capacité de 44 lits, une unité de consultation externe

avec 5 box de consultation. On y trouve également :

2 bureaux pour médecins,

3 salles de garde : un pour médecin, un pour infirmier et un pour manceuvre,
2 salles de repos pour les mises en observation,

un mini laboratoire d’appui a la recherche sur le paludisme,

une salle d’appui a la recherche, CvVD-Mali,

un bureau pour le surveillant,

une salle de cours et son secrétariat.

Le personnel

Il était composé par :

un Professeur titulaire de pédiatrie, chef du service,

un Maitre de conférences agrégé de pédiatrie, chef de service de la pédiatrie
« B »,

un Maitre assistant de pédiatrie,

un assistant chef de clinique de pédiatrie,

4 médecins pédiatres,

un médecin généraliste.
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A ceux-ci il faut ajouter les médecins en cours de spécialisation de pédiatrie, les
étudiants en fin de cycle de médecine, les stagiaires des différentes écoles de
formation sanitaire :

- 13 techniciens supérieurs de santé,

- 9 techniciens de santé,

- 10 aides soignantes

- 4 manceuvres.

2- Type et période d’étude
Il s'agissait d’'une étude prospective intéressant les enfants de 1 mois a 15 ans,
hospitalisés en pédiatrie pour pleurésie du 01 janvier 2004 au 31 décembre 2004

(une année).

3- Echantillonnage et variables a étudier
Il s'agissait d’'un échantillonnage exhaustif (de tous les enfants répondant aux

criteres d’inclusion).

3-1- Criteres d’inclusion
- tout enfant hospitalisé en pédiatrie de I'hopital Gabriel Touré pendant la
période d'étude.
- tout enfant de 1 mois a 5 ans présentant une pleurésie,
3-2- Criteres de non inclusion
- tout enfant n’obéissant pas aux criteres d‘inclusion
Chaque malade inclus dans cette étude a été soumis a un interrogatoire, un examen
physique, un bilan para clinique, un traitement et un suivi en vue d'évaluer les
parametres figurant dans le questionnaire.
* L'interrogatoire : elle a porté sur :

- l'identification du malade : nom, prénom, age, sexe, ethnie, résidence ;
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les antécédents personnels : antécédents de pathologies infectieuses, de
traumatisme, de maladie de systéme et I'état vaccinal,

les antécédents familiaux : statut matrimonial et professionnel des parents,
I'existence de pathologies infectieuses antérieures ou évolutives dans la
famille, la notion de drépanocytose familiale, les conditions socio-économiques

(taille de la famille, type d'habitat, prix de condiment, robinet, électricité).

* L'examen physique : il reposait sur :

I'appareil cardio-respiratoire (baisse de I'expansion thoracique a l'inspiration,
vibration vocale abolie ou percu a la palpation, matité a la percussion,
murmure vésiculaire aboli ou percue a I'auscultation),

I'aspect des muqueuses et des téguments,

I'existence de lésions cutanées et autres foyers infectieux,

poids et la température, taille.

* Le bilan para clinique : systématiquement ont été pratiqués :

- La radiographie pulmonaire de face, intradermo-réaction a la tuberculine, la

recherche de BK dans les crachats ou le liquide de tubage gastrique, la NFS-VS,

I'examen bactériologique et cytochimique du liquide de ponction pleurale.

D’autres examens ont été pratiqués en fonction de lorientation clinique et

étiologique, sérologie HIV, échographie pleurale et cardiaque, ASLO, albuminurie,

consultation ORL et dermatologique.

4- Ponction pleurale

But :

Tout épanchement dans la grande cavité pleurale devait étre ponctionné :

pour connaitre la cause (tuberculose, pleurésie purulentes, etc.)
pour soulager le malade si l'importance de I'épanchement le géne pour

respirer.
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Matériel :
- Alcool
- Compresses stériles
- Aiguille munie d'un mandrin
- Seringue de 20 CC
- Tubulure stérile
- Bocal
- Tube stérile pour prélevement
- Xylocaine 1%

- Seringue 10 CC et aiguille fine pour anesthésie locale.

Technique [14]

Le malade était assis confortablement, chez le sujet craintif une prémédication était
nécessaire, avec le Valium (0,5 mg/kg).

Une anesthésie locale était souhaitable, injecter 2-3 CC de xylocaine a 1% au lieu de
pénétration préalablement désinfecté a l'alcool iodé ou a la bétadine. Il faut
ponctionner en pleine matité perpendiculairement a la peau, en arriere a 10 cm de
la ligne médiane (sous la pointe de 'omoplate) dans un espace intercostal en rasant
le bord supérieur de la cote inférieure pour ne pas piquer |'artére intercostale. Apres
avoir traversé la peau et les muscles, il fallait retirer le mandrin de I'aiguille et
adapter la seringue. Dés lors l'aiguille était enfoncée progressivement tout en
aspirant a I'aide de la seringue. Lorsque la cavité pleurale était atteinte, on percevait
un léger ressaut et le liquide faisait éruption dans la seringue. Il fallait alors prélever
du liquide pour I'examen bactériologique et chimique (tube sec et tube avec
anticoagulant). Lorsque l'on désire évacuer I'épanchement il fallait adapter une
tubulure (type tubulure de perfusion) a l'aiguille préalablement fixée (sparadrap) au
thorax du sujet. Le malade ne devait pas respirer pendant que l|'on retirait la

seringue pour adapter la tubulure (pour éviter la création d'un pneumothorax).
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Avant d'étre adaptée a l'aiguille, la tubulure devait étre clampée et munie d’'une
seringue a son extrémité libre. L'aspiration a la seringue permettait ensuite
d‘amorcer I'évacuation du liquide. La seringue était alors retirée et I'extrémité de la
tubulure était placée dans un bocal posé par terre. L'évacuation du liquide se faisait
alors seule, lentement, sous surveillance continue du malade. Lorsque I'évacuation

était terminée, I'aiguille était retirée d’un coup sec.

5- Traitement

Chaque malade était soumis a une bi-antibiothérapie de premiere intention :
bétalactamine+aminoside pendant 10 jours en hospitalisation. Cette antibiothérapie
sera adaptée en fonction de Il'antibiogramme, des résultats hématologiques et
bactériologiques.

Une antibiothérapie de relais sera prise par voie orale pendant une durée variable
selon I'évolution du malade et avec différentes molécules (cotrimoxazole,
amoxicilline, céfadroxil, érythromycine).

Une ponction pleurale était pratiquée chez tous les malades présentant une
pleurésie de moyenne ou de grande abondance avec des signes de lutte

respiratoires important, (geignement, battement des ailes du nez, tirage, polypnée).
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IV- RESULTATS

1- Résultats Globaux

Un total de 34 cas de pleurésies a été enregistré pendant la période de I'étude.
L'age moyen était de 42mois, les moins d'un an et les plus de 5ans étaient a
proportion égale (35,1%). Notre série de 34 patients était composée de 23 Garcon
et 11 Filles. Le sexe ratio était de 2,09 en faveur des gargons.

La majorité des parents (79,4% des meres et 85,3% des peres) n‘avaient aucun
antécédent en rapport avec la pleurésie de I'enfant.

La majorité des patients ont été recus pendant la saison seche (23 cas soit 67,6%)
contre (11cas soit32, 35%).Le maximum de cas a été observé en période froide
avec un pic en novembre.

Cinquante quatre pour cent des patients avaient une malnutrition.

Les motifs de consultation étaient dominés par la toux+dyspnée (44,1%) plus fievre
(94,1%).

Le délai de consultation était supérieur a 8jours dans 100% des cas.

L'opacité radiologique occupait la quasi-totalité de I'hémi thorax (plus des deux tiers)
dans 67,7% des cas, les deux tiers de I'hémi thorax dans 17,6% des cas et dans
cinqg cas elle occupe le tiers inférieur.

La pleurésie droite était la plus fréquente (58,82%), suivit de la pleurésie gauche
(41,8%). Nous n'avons pas retrouvés de localisation bilatérale.

Une hyperleucocytose était retrouvé dans 64,7% et portait sur les polynucléaires
neutrophiles (82%).

L'anémie était retrouvée dan 64,7% des cas.

L'analyse macroscopique des liquides pleuraux a montrée que les liquides purulents
représentaient 7941% de I'effectif.

Le germe a été retrouvé dans 19 cas soit 70,4% ; /Haemophilus influenzae b était

I'agent causal principal avec 6/19 cas soit 31,6% des germes identifiés.
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Un drainage pleural percutané suivit d'une mise en place d’un dispositif d'aspiration
continue en bocal sous vide a été effectué chez 20 patients. Six patients ont
bénéficiés de ponctions pleurales répétées sans drainage.

L'association Ceftriaxone + Gentamicine a été la plus utilisée ; la durée moyenne
d’antibiothérapie était de 30jours.

Vingt trois cas de guérison sans séquelles ont été obtenus contre 9cas de guérisons
avec séquelles. Les séquelles étaient dominées par: Pneumothorax (5),
enkystement (2), pachtpleurite et ouverture spontanée a la peau (1).

La durée moyenne d’hospitalisation était de 17,65jours

Le co(it moyen du traitement de 67356 francs C.F.A

1- Résultats descriptifs

2-1- Fréquence

Durant une période de 12 mois de janvier a décembre 2004, 6519 enfants ont été
hospitalisés dans le service de pédiatrie de I'HOpital Gabriel Touré. 1244 infections
respiratoires basses avaient été diagnostiquées soit 19,08% des hospitalisations.
Parmi eux la pleurésie a été diagnostiquée chez 34 malades soit 2,73% des IRA

basses et 0,52% de I'ensemble des hospitalisations.



46

2-2- Caractéristiques sociodémographiques
» Age

36 -
35,1% 35,1%
35 -
34
33

32

31

Pourcenatge

29,8%

30

29

28

27 A

<lan la5ans >5ans

Tranches d'age

Graphique 1 : Répartition des enfants en fonction de I'age

Les moins d’un an et les plus de 5 ans s les plus touchés avec 12 malades chacun
soit 35,1%.
La moyenne d'age a été de 42 mois avec des extrémes de 2 mois et 11 ans.



> Sexe

Graphique 2 : Répartition des enfants selon le sexe
Le sexe masculin était le plus touché avec 67,6%.

Le sexe-ratio a été de 2,09 en faveur des garcons.

> Résidence

Tableau I : Répartition des enfants selon la résidence
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32,4%

[EMasculin BFéminin |

67,6%

Résidence Effectif Pourcentage
Commune I 4 11,8
Commune II 6 17,6
Commune III 3 8,8
Commune IV 2 5,9
Commune V 10 29,4
Commune VI 5 14,7
Hors commune * 4 11,8
Total 34 100

*= Bougouni, Kati, Nioro du sahel.

Nous avons recu les malades venant de toutes les communes du district avec une

nette prédominance pour la commune V



» Statut des parents et ATCD familiaux
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Tableau 11 : Répartition des enfants selon le statut matrimonial de la mere

Statut matrimonial Effectif Pourcentage
de la mere

Célibataire 0 0
Mariée 32 94,2
Divorcée 1 2,9
Veuve 1 2,9
Total 34 100
94,1% des meres étaient mariées.

Tableau 111 : Répartition des enfants en fonction de la profession de leur mere
Profession de la mere Effectif Pourcentage
Eléve ou étudiante 1 2,9
Ménageére 30 88,3
Commergante 2 5,9
Coiffeuse 1 2,9
Total 34 100

88,3% des meres étaient ménageres.
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Tableau 1V : Répartition des enfants selon les antécédents pathologiques de leur

mere

Antécédents Effectif Pourcentage
pathologiques de la mére

IRA 1 2,9
Infection VIH 1 2,9
Autres * 5 14,7
Aucun 27 79,4
Total 34 100

*= drépanocytose, HTA, asthme

79,4% des meres n‘avaient aucun antécédent pathologique.

Tableau V : Répartition des enfants en fonction du statut matrimonial du péere

Statut matrimonial Effectif Pourcentage
du pere

Célibataire 0 0

Marié monogame 25 73,5
Marié polygame 8 23,5
Divorcé 1 2,9
Total 34 100

97% des péres étaient mariés et 23,5% étaient polygames.
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Tableau VI : Répartition des enfants en fonction de la profession du pére

Profession du pere Effectif Pourcentage
Cultivateur 9 26,5
Fonctionnaire 3 8,8
Commergant 8 23,5
Ouvriers 14 41,2
Total 34 100

Les ouvriers ont été les plus représentés avec 41,2%.

Tableau V11 : Répartition des enfants en fonction des antécédents pathologiques

du pere

Antécédents Effectif Pourcentage
pathologiques du pére

Tuberculose 1 2,9

IRA 0 0
Infection VIH 1 2,9
Drépanocytose 1 2,9

HTA 2 5,9
Aucun 29 85,4
Total 34 100

85,3% des peres n‘avaient aucun antécédent.
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Tableau V111 : Répartition des enfants selon le nombre de frére et sceurs

Nombre de fréres et Effectif Pourcentage
seeurs

0-3 9 26,5

3-6 15 44,1

> 6 10 29,4
Total 34 100

Tableau IX : Répartition des enfants selon la pathologie antérieure ou évolutive

des freres et sceurs

Pathologie antérieure ou Effectif Pourcentage
évolutive des freres et sceurs

IRA 1 2,9
Tuberculose 0 0
Drépanocytose 3 8,8
Aucun 30 88,3
Total 34 100

88,2% des freres et sceurs des enfants n‘avaient aucune pathologie antérieure.
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2-3- Caractéristiques socio-économiques des malades

Tableau X : Répartition des enfants selon I'existence du robinet et de I'électricité

dans la famille

Présence du robinet Effectif Pourcentage

et électricité

Robinet 8 23,5
Electricité 5 14,7
Ni robinet, ni électricité 21 61,8
Total 34 100

61,8% des familles n‘avaient ni robinet ni électricité.

Tableau X1 : Répartition des enfants selon le prix du condiment de la famille

Prix du condiment Effectif Pourcentage
<1000 FCFA 7 20,6
>1000 FCFA 27 79,4
Total 34 100

Tableau X11 : Répartition des enfants selon la taille de la famille

Taille de la famille Effectif Pourcentage
<7 13 38,2
7-11 15 44,1
12-20 6 17,7
Total 34 100

La taille de la famille était supérieure a 7 dans 61,8% des cas.
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Tableau X111 : Répartition des enfants selon le type d’habitat

Type d’habitat Effectif Pourcentage
Banco 10 29,4
Dur 24 70,6
Total 34 100

70,6% des maisons étaient construites en dur.

Tableau X1V : Répartition des enfants selon le type de référence

Type de référence Effectif Pourcentage
Maison 21 61,9
Hopital 1 2,9
CSCom 6 17,6
Autres 6 17,6
Total 34 100

Les enfants étaient référés de la maison dans 61,8% des cas.
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Tableau XV : Répartition des enfants selon le mois d’admission

Mois d’admission Effectif Pourcentage
Janvier 4 11,8
Février 2 5,9
Mars 3 8,8
Avril 2 5,9
Mai 3 8,8
Juin 2 5,9
Juillet 4 11,8
Aolt 1 2,9
Septembre 2 5,9
Octobre 2 5,9
Novembre 6 17,6
Décembre 3 8,8
Total 34 100
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Tableau XVI : Répartition des enfants selon les antécédents personnels

Antécédents personnels Effectif Pourcentage
Malnutrition 13 38,7
Infection ORL 12 35,8
Infection cutanée 2 5,9
Traumatisme 2 5,9
Pneumonie 2 5,9
Rhino bronchite 8 23,6
Douleur ostéo-articulaire 1 2,9

Les enfants étaient malnutris dans 38,7% et 35,8% avaient une infection ORL, suivi

de la rhino bronchite dans 23,6% des cas.
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2-4- Caractéristigues radio clinigues et hématologiques dans I’histoire de

la maladie actuelle

» Radio cliniques

Tableau XVI11 : Répartition des enfants selon la notion d‘antibiothérapie avant

I'hospitalisation

Antibiothérapie avant Effectif Pourcentage

hospitalisation

Oui 23 67,6
Non 11 32,4
Total 34 100

67,6% des enfants avaient recu une antibiothérapie avant I'hospitalisation.

Tableau XVI11 : Répartition des enfants selon la durée de I'antibiothérapie avant

leur admission en pédiatrie

Durée d’antibiothérapie Effectif Pourcentage
(jours)

1-8 5 21,7
9-15 12 52,2

16 et plus 6 26,1
Total 23 100

La durée d’antibiothérapie était comprise entre 9-15 jours dans 52,2%.
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Tableau XIX : Répartition des enfants selon les signes fonctionnels

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage
Toux isolée 8 23,6
Toux+dyspnée 15 44,1
Toux+points de 3 8,8
cote+dyspnée

Dyspnée-+toux+sueur 5 14,7
nocturne

Dyspnée+toux-+points de 3 8,8
cote+sueur nocturne

Total 34 100

La toux plus la dyspnée a été prédominante dans 44,1% des cas.

Tableau XX : Répartition des enfants selon le délais de consultation

Durée de la maladie Effectif Pourcentage
(jours)

0-7 0 0

8 et plus 34 100
Total 34 100

La durée de la maladie était supérieure a 7 jours dans 100% des cas.
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Tableau XXI : Répartition des enfants selon les signes physiques

Signes physiques Effectif Pourcentage
Baisse de |'expansion thoracique 13 38,2
Tirage 34 100
Polypnée 30 88,2
Geignement 18 52,9
Battement des ailes du nez 33 97,1
Déformation thoracique 12 35,3
Cyanose 3 8,8
Hippocratisme digital 2 5,9
Vibrations Vocales abolies ou diminuées 10 29,4
Matité franche 33 97,1
Tympanisme 1 2,9
Murmure Vésiculaire aboli ou peu percu 33 97,1
Rales crépitants 29 85,3
Ronchi 3 8,8
Sibilants 2 5,9
Souffle tubaire 3 8,8
Souffle pleurétique 1 2,9
Balancement Thoraco-abdominal 4 11,8
Entonnoir xiphoidien 3 8,8
Douleur 12 35,3

Le tirage a été retrouvé dans 100% des cas, suivi de la matité franche 97,1%.
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Tableau XXI11 : Répartition des enfants selon les signes généraux

Sighes généraux Effectif Pourcentage
Hyperthermie 32 94,1
Paleur 22 64,7
Asthénie 9 26,5
Malnutrition 19 54,8
Anorexie 16 47,1
Ictere 0 0

Les signes généraux les plus fréquents étaient I'hyperthermie (94,1%), et la paleur
(64,7%).

Tableau XXI11 : Répartition des enfants selon I'abondance de I'épanchement
Abondance de Effectif Pourcentage
I’épanchement

Grande abondance 23 67,7

Moyenne abondance 6 17,6

Minime abondance 5 14,7

Total 34 100

L'abondance était totale dans 67,6% des cas.
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Tableau XXV : Répartition des enfants selon la localisation

Siege Effectif Pourcentage
Gauche 14 41,18
Droit 20 58,82
Bilatéral 0 0

Total 34 100

Le siége était droit dans 58,82% des cas.

Tableau XXVV : Répartition des enfants selon les signes associés sur la

radiographie pulmonaire de face et profil

Résultats radiographie Effectif Pourcentage
pulmonaire de face et profil

Opacités segmentaires 1 2,9
Bulles 4 11,8
Pneumothorax 1 2,9
Autres* 3 8,8

*= cardiomégalie, adénopathie
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Tableau XXVI : Répartition des enfants selon les aspects macroscopiques du

liquide pleural

Aspects du liquide Effectif Pourcentage
pleural

Purulent 27 79,4
Jaune citrin 7 20,6
Total 34 100

Le liquide était purulent dans 78,4% des cas.

» Aspects hématologiques

Tableau XXVI1 : Répartition des enfants selon le taux de globules blancs

NFS Effectif Pourcentage
Hyperleucocytose 22 64,7
Pas d’hyperleucocytose 12 35,3
Total 34 100

La NFS a montré une hyperleucocytose dans 64,7% des cas.




62

Tableau XXVI11 : Répartition des enfants selon le type d’hyperleucocytose

Hyperleucocytose Effectif Pourcentage
Polynucléaires 18 52,9
neutrophiles

Lymphocytose 4 47,1
Total 22 100

Tableau XXIX : Répartition des enfants selon le taux de d’'hémoglobine

Taux d’hémoglobine g/dl Effectif Pourcentage
5-7,9 12 44,4
8-10,9 14 51,9
>11 1 3,7
Total 27 100
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2-5- Aspects étiologiques

Tableau XXX : Répartition des enfants selon le résultat de I'examen bactériologique

du liquide pleural

Examen bactériologique Effectif Pourcentage
Staphylococcus aureus 5 14,7

BK 1 2,9
Haemophilus influenzae 6 17,6
Esherichia coli 1 2,9
Pneumocoque 4 11,8
Streptococcus pneumoniae 2 5,9
Stérile 15 44,2
Total 34 100

> 34 liquides pleuraux ont été examinés bactériologique ment. Cet examen
bactériologique a mis en évidence le staphylocoque aureus, I'Hib et le

pneumocoque. Notons que dans 15 cas la culture est revenue stérile.

> L'IDR faite chez 16 enfants a montré une réaction négative chez 10 enfants,

comprise entre 6 et 15 mm chez 5 enfants, et un cas supérieur a 15mm.
> La recherche de BAAR dans les crachats ou dans les liquides de tubage
gastrique est revenue positive chez un patient parmi les 28 échantillons

testés.

> La sérologie HIV faite chez 21 personnes est revenue positive chez 2 malades.
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Tableau XXXI : Répartition des enfants selon les germes retrouvés et leur

sensibilité aux antibiotiques.

Germes
Antibiotiques

Haemophilus
influenzae

Staphylococcus
aureus

Salmonella Para-
typhi A

Pneumocoque

Souches

Souches

Souches

Souches

Pénicilline G

R

I

Oxacilline

S

Gentamicine

Kanamicine

Tobramycine

Dibekacine

Lyncomycine

Pristinamycine

Minocycline

Doxycycline

Tétracycline

Quinolones

Pefloxacine

n n| ” I O O O O O O | B

Erytromycine

nNn| —| —| A

Ampicilline

Cotrimoxazole

wn

Chloramphénicol

Ceftriaxone

Amikacine

R= résistant, 1= intermédiaire, S= sensible

- La résistance de I’ Haemophilus influenzae b a I'ampicilline a été notée

- La sensibilité intermédiaire du pneumocoque a la pénicilline G a été notée
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- La résistance du staphylocoque a I’ oxacilline, aux cyclines, a la pénicilline G,
a été notée
- La sensibilité intermédiaire de salmonella Paratyphi A a la ceftriaxone et au Cotrimoxazole

a été notée
2-6- Les principaux traitements utilisés

Tableau XXXI1 : Répartition des enfants en fonction de I'antibiotique utilisé

Antibiotique utilisé Effectif Pourcentage
Amoxicilline+Centamicine 6 17,6
Amoxicilline+A.Clavulinique 4 11,8
Ceftriaxone+Gentamicine 14 41,2
Oxacilline 4 11,8
Céfadroxil 12 38,9
RHZ 1 2,9
Autres 3 8,8

Le Ceftriaxone+Gentamicine a été utilisé dans 41,2% des cas.
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Tableau XXXI11 : Répartition des enfants en fonction du type d'évacuation de

I’épanchement liquidien pleural

Type d’évacuation Effectif Pourcentage
Drainage continu 20 76,9
Ponction évacuatrice. 6 23,1
Total 26 100

20 enfants ont bénéficié du drainage pleural sur les 26 chez lesquels il était

indispensable
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2-7- Evolution
La fievre a disparu avant 10 jours chez 31 malades.
28 malades soit 82,4% ont fait moins de 4 semaines en hospitalisation, avec un

minimum de 2 jours et une moyenne de 17,6 jours.

Tableau XXXI1V : Répartition des enfants selon le devenir

Devenir Effectif Pourcentage
Guérison sans séquelles 23 67,6
Guérison avec séquelles 9 26,5
Déces 2 5,9
Total 34 100

67,6% des malades sont guéris sans séquelles, contre 26,5% de guérisons avec

séquelles et 5,9% de déces.

Tableau XXXV : Répartition des enfants selon la nature des séquelles

Nature de séquelles Effectif Pourcentage
Enkystement 2 22,2
Ouverture spontanée a la 1 11,11
peau

Pachypleurite 1 11,11
Pneumothorax 5 55,56
Total 9 100

Parmi les séquelles c'est le pneumothorax qui prédominait avec 5 cas (55,56%).
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Tableau XXXVI : Co(t direct du traitement

Codt total du Effectif Pourcentage
traitement (FCFA)

50000 5 15,62
50-80000 19 59,38
80000 8 25
Total 32 100

27 malades soit 84,38% ont elit un co(it direct de prise en charge >50000 FCFA
avec une moyenne de 67356, un minimum de 11740 FCFA et un maximum de
154225 FCFA soit 58,6% du P.N.B par habitant

. 3- Résultats analytiques

» ROle de l'antibiothérapie dans la négativité de I’examen bactériologique

Tableau XXXVI1: Répartition des enfants selon la durée d’antibiothérapie

antérieure a I'admission et le résultat de I'examen bactériologique

Durée antibiothérapie >8] <8 ] Total
avant admission

Bactériologie

Positive 19 0 19
Négative 15 15
Total 34 0] 34
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» Liaison entre 'abondance de I'’épanchement et le germe

Tableau XXXVI11: Répartition des malades en fonction de I'abondance des liquides

et les germes retrouvés

Epanchement| Abondant Moyen Minime Total

Germes

S. Aureus

Hib

Pneumocoque

Streptocoque

BK

O H| H| Wl N W
= = N b DA O

E. Coli

N H| O] mr| Ol O N
N o o of —| N| =

Total 10 18
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» Type de pleurésie selon le germe

Tableau XXXIX: Répartition en fonction de I'aspect du liquide et des germes

retrouvés

Aspect Purulent Jaune citrin Total

Germe

Hib

Pneumocoque

Staphylocoque

Streptocoque

E. Coli

O | =| | DN D
=| = N| 01| A O

BK

Nl —| Ol m| Ol Ol N

Total 15 19

Les pleurésies a pneumocoque, staphylocoque, Hib, E. coli ont donné un liquide

d’aspect purulent.
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» Causes de pleurésie retrouvées

Tableau XXXX: Répartition de I'aspect du liquide en fonction de la cause retenue

Aspect du liquide Purulent Jaune citrin
Cause des pleurésies Effectif % Effectif %
Germes indéterminés 12 44,4 3 42,8
Hib 4 14,8 2 28,6
Pneumocoque 4 14,8 0 0
Staphylocoque 5 18,6 0 0
Streptocoque 1 3,7 1 14,3
E. Coli 1 3,7 0 0
BK 0 0 1 14,3
Total 27 100 7 100

Un cas d’Hib était associé a une rétro virose.
Les pleurésies purulentes a germe indéterminé dominaient avec 12 cas soit 44,4%.

> Sur 7 liquides jaunes citrins 3 étaient de cause indéterminée soit 42,8%.
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Relation entre germe et nature des séquelles

Tableau XXXXI11: Répartition des malades selon I'aspect et la nature des séquelles

Aspect

Nature des séquelles

Purulent

Jaune citrin

Total

Enkystement

Ouverture spontanée

Pachypleurite

Pneumothorax

Total

N| W= =N

N| N O © ©

O V| ~| ~| N

Sur les 9 séquelles 7 font suite a une pleurésie purulente

Tableau XXXXI11: Répartition des enfants selon I'age et les germes

Tranche d’age

Germe

<1 an

1-5 ans

5 ans et plus

Total

BK

Hib

S. Aureus

Streptocoque

Pneumocoque

E. Coli

= A~ N O] Of =

Total

| O #| O N| | O

Wl O V| O Ol —=| O

QO = = N|] W O] =

L'Hib était le plus représenté chez les moins d’un an.

Le staphylocoque était plus représenté chez les plus de 5 ans
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Tableau XXXXIV: Répartition selon I'age et le type de pleurésie

W Purulent Jaune citrin Total
Tranches d’age

<lan 15 (100%) 0 15
1-5 ans 6 (75%) 2 (25%) 8
>5 ans 6 (55,5%) 5 (45,5%) 11
Total 27 7 34
Test de Fisher p= 0,02

Il existait une liaison entre le type de pleurésie et I'age de I'enfant.
Chez tous les enfants de moins d’un an nous avons trouvé des pleurésies

purulentes.

Tableau XXXXV: Répartition des enfants selon I'existence de malnutrition

protéincenergetique et le type de pleurésie

Type de pleurésie Purulent Jaune citrin Total
Oui 24 (88,9%) 3(11,11%) 27
Non 3 (42,9%) 4 (57,14%) 7
Total 27 7 34
Test de Fisher p=0, 02

Il existait une liaison entre le type de pleurésie et I'état nutritionnel de I'enfant.
La proportion d’enfant atteint de pleurésie purulente était plus importante chez
I'enfant malnutri (88,9%) que chez I'enfant bien nourri (42,9% et 57,14%).
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V- COMMENTAIRES ET DISCUSSION

1- Difficultés
Durant la durée de notre étude, nous avons été confrontés a diverses difficultés :
- impossibilité de faire une analyse chimique et cytologique du liquide pleural a
I'nGpital Gabriel Touré et a I'INRSP,
- la non disponibilité des drains pleuraux adaptés aux enfants,
- le co(it élevé des bilans para cliniques et du traitement par rapport au revenu
des parents,

- I'absence de tout examen virologique en dehors de la sérologie VIH.

2- Fréquence

Sur un total de 6519 enfants hospitalisés en pédiatrie (toutes les unités confondues)
durant notre période d'étude, les pleurésies représentaient 0,52%. Par contre Selmi
et al [58] ont trouvé 0,15% au Maroc en 1995.

Les IRA basses représentaient de 19,08% des hospitalisations dans notre étude,
contrairement @ Dag Nara et al [17] qui en ont trouvé 4% parmi les

hospitalisations.

3- Caractéristiques sociodémographiques

3-1-Age et Sexe

Dans notre série les tranches d’age de moins d’un an (<1 an) et de plus de 5 ans
(>5 ans) étaient les plus représentées avec une moyenne de 42 mois et des
extrémes de 2 mois et 11 ans. Ce résultat rejoint celui de Keller et al [35] selon qui
ces infections peuvent se voir a tout age s'il existe des facteurs de risque comme
I'exposition des personnes agées aux enfants, maladies cardiaques, contrairement a

la série de Maiga M [43] ou la tranche d'age 1-5 ans était la plus touchée.
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Le sexe de nos patients était réparti en 23 garcons (67,6%) et 11 filles (32,4%)
avec un sex-ratio H/F de 2,09. Cette prédominance masculine dans notre série est
comparable aux données de la littérature en Afrique [3, 62,8] et en Europe [44, 13,
5, 67, 54]. Contrairement a Kodéka O [38] en 1978 a Lomé qui a noté une

prédominance féminine sur 82 staphylococcies chez I'enfant.

3-2- Résidence
Les communes V et VI du district de Bamako étaient les plus représentées avec
respectivement 29,4% et 17,6%. Au total, 30 malades résidaient a Bamako et les 4

autres venaient de Bougouni : 2 ; Kati : 1 et Nioro du Sahel : 1.

4- Caractéristiques socio-économigues et environnementales

La majorité des parents étaient mariées et monogames.

88,3% des meres étaient ménageres.

Parmi les peres, 26,5% étaient cultivateurs contre 8,8% de fonctionnaires.

La majorité des enfants (70,6%) avaient moins de 5 fréres et soeurs.

29,4% des enfants vivaient dans un habitat précaire.

61,8% des enfants n‘avaient ni eau, ni électricité dans la maison.

Le prix des condiments était inférieur a 1000 FCFA par jour dans 58,82% des cas.
61,76% comptaient plus de 10 personnes dans la concession. Ces résultats

concordent avec ceux de Maiga [43]

Parmi les facteurs environnementaux, nous avons retenu la saison froide, nous
avons recu 23 malades soit 67,6% pendant la saison seche contre 11 malades soit
32,35% en période pluvieuse.

Parmi les 23 enfants recus en période seéche, 13 malades soit 38,24% sont recus en

saison froide, contre 10 cas soit 29,41% en période chaude
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.Le maximum de cas a été observe en période froide avec un pic en novembre
Ce résultat concorde avec des études de Koné [39], de Traoré [66], de Maiga [43]
et de Riangone [55] qui ont tous noté une recrudescence saisonniere des pleurésies

pendant la saison séche.

5- Les antécédents

5-1- Familiaux

Hormis deux familles drépanocytaires, un cas d'IRA chez les meres, un cas de
rétrovirus, un antécédent de tuberculose chez les péres, les autres parents n‘avaient
aucun antécédent pathologique en rapport avec la pleurésie de I'enfant.

En dehors de deux cas de drépanocytose, les autres freres et sceurs n‘avaient aucun

antécédent pathologique en rapport avec la pleurésie de I'enfant.

5-2- Personnel

Parmi les principaux facteurs favorisant de la pleurésie dans notre étude, il faut
insister sur la malnutrition protéino-énergétique retrouvée dans 38,7% dans les
antécédents personnels et dans 54,8% des cas a I'examen physique.

Les autres antécédents personnels tels que : infections cutanées (5,9%) et ORL
(35,8%), pneumonies (5,9%), rhino bronchites (23,6%), traumatisme (5,9%)
étaient retrouvés en proportion faible.

N'Diaye et al [48] a Dakar I'ont retrouvé dans 56% des cas.

Atakonda et al [6] a Lomé ont tous évoqué l'importance de ce facteur nutritionnel
comme facteur favorisant la survenue de |'affection.

Au Mali cette malnutrition est favorisée par la méconnaissance des parents, leur
faible niveau d‘alphabétisation, leur faible revenue, leur condition socio-économique
défavorable.

La rougeole constitue également un facteur important. N’Diaye et al [48] a Dakar,

sur 207 staphylococcies pleuro pulmonaires ont trouvé 15,5% de cas d’origine
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rougeoleuse récente chez des nourrissons. Atakonda et al [6] ont trouvé 10,7% de
cas, facteur qui n'a pas été retrouvé chez les enfants de notre série qui ont tous été
vaccinés contre la rougeole.

Trente un malades soit 91,2% avaient leur vaccination a jour, et 8,8% n’étaient pas
été correctement vaccinés.

Les infections cutanées, otites suppurées, pneumonies, rhino bronchites,
drépanocytose étaient aussi de facteurs favorisants importants, relevés dans notre

étude.

5-3- Motifs de consultation

Les motifs étaient dans la majorité des cas la toux + dyspnée (44,1%) plus fievre
(94,1%). Ces résultats concordent avec ceux de Hoof [32] et de Gerbeaux [26].
Selon Baculard [7] cette triade plus ballonnement abdominal sont évocateurs de la

staphylococcie pleuro pulmonaire chez le nourrisson.

6- Durée d’évolution : traitement recu avant admission et provenance des
malades

Le délai de consultation était long chez nos patients, supérieur a 8 jours dans 100%
des cas. Ce délai long de consultation a la pédiatrie pourrait s’expliquer par les
contraintes financieres, la sous-estimation de la gravité de la maladie, la mauvaise
prise en charge dans les familles et les centres de santé.

Dans notre étude la majorité des cas 61,8% des malades sont venus d’eux-mémes,
apres de nombreuses cures thérapeutiques dans les centres des santé; 17,6% ont
été référés par des centres de santé périphériques.

Parmi les enfants de notre série 67,6% avaient recu une antibiothérapie par
automédication ou par prescription par un agent de santé. Parmi ceux-ci 78,3% |'ont

regu au moins pendant plus de 8 jours avant leur admission.
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7- Signes physiques

Tous les signes classiques de pleurésie ont été retrouvés dans notre étude. Ainsi a
I'inspection (100%), le battement des ailes du nez (97,1%); la baisse de
I'expansion thoracique (38,2%) ; la diminution du MV (97,1%); la polypnée
(88,2%) ; la matité franche (97,1%) ont été les plus prédominants.

Le murmures vésiculaires percus ou abolis (97,1%), les rales crépitants (85,3%) ;
traduisant une pneumonie sous-jacente. Les rales sibilants ont été notés dans 2 cas
(5,9%) témoignant I'existence d'une constriction bronchique.

A coté de ces signes, nous avons observé : la fievre (94,1%) ; la paleur (64,7%) ; la
malnutrition protéino-énergétique (54,8%).Ces résultats concordent avec ceux de
Baculard [7] et de Maiga [43]

8- Signes radiologiques

Sur le plan radiologique : les opacités franches de la grande cavité prédominaient
sur les radiographies pulmonaires de face des enfants de notre série. Dans 23 cas
une opacité de tout I'hnémi thorax avec refoulement du médiastin traduisant une
pleurésie de grande abondance a été notée. Dans 6 cas une opacité des 2/3
inférieurs traduisait une pleurésie de moyenne abondance. Dans 5 cas une opacité
du 1/3 inférieur ou simple comblement du cul-de-sac costo-diaphragmatique a été
retrouvée. Un cas d’enkystement et 2 cas de scissures ont été isolés.

Parmi les lésions pleurales et parenchymateuses associées, les bulles trés
caractéristiques des staphylococcies pleuro pulmonaires étaient observées chez 4

malades les opacités segmentaires et le pneumothorax dans un cas.

La pleurésie droite est la plus fréquente (58,82%), suivit de la pleurésie gauche
(41,18%).

Le résultat va dans le méme sens que ceux de Riangone, de Traoré, de Osman [51].
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La prédominance de latteinte pleurale droite pourrait s’expliquer par deux
phénomenes :
- la possibilité des abceés phréniques au voisinage du foie qui par contiguité
atteignent la plévre droite ;
- les infections pulmonaires secondaires aux obstructions bronchiques sont les

plus fréquentes a droite du fait de la disposition anatomique des bronches.

9- Aspect du liquide, causes des pleurésies

9-1- Signes biologiques

Une hyperleucocytose était retrouvée dans 64,7% et portait plus sur les PN (82%)
que sur les lymphocytes évoquant ainsi une prédominance des causes bactériennes,
une anémie sévere <7g/dl était présent chez 12 malades (44,4%), elle était
modérée avec un taux d’Hb compris entre 8 et 10,9g/dl dans 14 cas (96,3%). Elle
serait la conséquence de l'infection respiratoire. N’Diaye et al [48] a Dakar l'ont
classé parmi les facteurs favorisants et l'ont retrouvé chez 7 des enfants atteints de

staphylococcie pleuro pulmonaire.

9-2- Résultat bactériologique

Durant notre étude nous avons obtenu 27 cas de pleurésies purulentes soit 79,41%
de lI'ensemble des pleurésies. Ce résultat dépasse ceux observés en Afrique, se
situant entre 12% et 20% de l'ensemble des épanchements pleuraux observées
dans les différents services de pneumologie [19, 34, 40]. Signalons que ces
pleurésies sont l'apanage du sujet jeune avant 20 ans, alors qu’apres 20 ans les
pleurésies tuberculeuses sont plus fréquentes. Ce qui est conforme au résultat de
Maiga [43] eu sein de la pédiatrie (1 mois a 15 ans) qui avait établi le taux de
pleurésie a 67,2%.

Les germes les plus fréguemment rencontrés sont les cocci gram positif (35,8%)

parmi lesquels le staphylocoque est le plus identifié (14,7%).
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Les bacilles a gram négatif représentent 20,5%, parmi eux |'Haemophilus influenzae
b est le plus fréquemment identifié (17,6%). Ce résultat est conforme aux résultats
des études de Haidara [30] au Sénégal, de Fantin [22] en France et Keita [34] au
Mali. Par contre notre résultat est en contradiction avec d’autres études faites au
Etats-Unis [52, 60]. Koffi et al [47] ont trouvé 55% en RCI.

L'absence de germes anaérobies dans notre série s'explique par la difficulté a isoler
le germe dans un milieu approprié a I'abri de I'air.

Notre étude montre également une fréquence élevée soit 44,1% (15 cas) des
pleurésies ou aucun germe n‘est mis en évidence (pleurésie purulente a culture
stérile), pouvant s'expliquer par le fait que le germe a été décapité par une
antibiothérapie donnée en automédication, ou prescrite par un agent de santé, ou
par une insuffisance des techniques de prélévement.

Sur ces 15 cas de liquide stérile tous avaient fait une NFS qui a montré une
hyperleucocytose sanguine a polynucléaire neutrophile témoin d'une infection
bactérienne.

Dans notre série le germe a été retrouvé dans 19 cas soit 70,4%.

L'Haemophilus influenzae b est |'agent causal principal avec 6/19 cas de nos
malades soit 31,6% des germes identifiés. Cette prédominance concorde avec les

résultats de Brook [16] avec 15 cas.

La majorité de ces Hib était observée chez les nourrissons de moins d'un an 5/6
avec des liquides purulents. Sa fréquence tendrait a croitre de nos jours chez les
nourrissons de 2 ans [24].

Le staphylocoque venait en 2°™ position avec 5 cas soit 26,31%. La majorité était
observée chez les nourrissons de 1 a 5 ans ayant subi une antibiothérapie avant
hospitalisation.

Cette antibiothérapie avant I'admission pourrait augmenter la résistance des souches

de staphylocoque aux antibiotiques de base y compris |'oxacilline. Begue et al [9].
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ont signalé en 1976 que 40% des souches de staphylocoque doré étaient résistantes

aux pénicillines, notamment I'oxacilline.

Le pneumocoque venait en 3éme position, avec 4 cas soit 26,31% des germes
identifiés. II déterminait des pleurésies purulentes et toutes les tranches d'age sont
concernées. Ceci concorde avec le résultat de Dag Nara et al [17] qui ont trouvé

35,2% chez I'enfant.

Le bacille de Koch : 1 cas soupconné devant une fievre persistante, un liquide citrin,
un IDR a 14,5 mm chez un enfant jamais vacciné avec une notion de contage
tuberculeux.

La pleurésie jaune citrin a toujours été peu fréquente chez I'enfant avec 7 cas dans
notre série, soit 20,6% contre 32,8% selon Maiga , 5% des cas de tuberculose de
I'enfant selon Nissen Meyer [50] ; 32,8%.

Les autres germes, streptocoque non hémolytique (2 cas) ; et E Coli (1 cas) ont été

observés chez les plus grands.

10- Attitude thérapeutique
Notre attitude devant tous les cas a comporté :
> une antibiothérapie a large spectre (notamment Amoxicilline : 200mg/kg/j en
intraveineuse a 3 temps, associé a la Gentamicine en raison de 3mg/kg/j) a
été prescrites en 1% intention pendant 10 jours. En cas d'échec ou en
fonction du résultat de I'antibiogramme et ou selon les possibilités financieres
des parents le relais est pris par d'autres antibiotiques. Cette antibiothérapie a
durée en moyenne 30 jours ; elle est de 45 a 60 jours pour Sardet A [56].
> Les drogues anti-inflammatoires ont été également utilisées chez 14 de nos
patients aprés ablation du drain méme si c'était rare. Notre position rejoint

celle de Baculard [7] qui pense qu'il faut s'abstenir de prescrire des corticoides
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pour les raisons suivantes : Risque de diffusion du processus infectieux si le
traitement antibiotique n’est pas approprié et risque de création d'un
pneumothorax en favorisant la rupture d’un pneumatocel.
> Le traitement médicochirurgical par des ponctions évacuatrices répétées ou
drainage pleural.
A propos du drainage pleural les avis divergent. Certains auteurs pensent que le
drainage doit débuter dés le début de la collection, les résultats peuvent étre
excellent comme dans la série de Débesse [18] ou la guérison est obtenue dans
100% des cas. Les résultats deviennent moins bons lorsque le drain est placé
tardivement comme dans la série de Hassan [31] avec 64% de bon résultat. Notre
résultat se rapproche de celui de Débesse [18] (94,1% de bon résultat) selon qui
plus le drainage est précoce, plus les résultats sont meilleurs, moins les

complications sont rares.

> Le traitement complémentaire :
Il comprend :

- les moyens de réanimation : correction des troubles hydro électrolytiques,
oxygénothérapie dans certains cas et correction d'une anémie par une
éventuelle transfusion.

- Kinésithérapie :

- Traitement des affections associées (paludisme, malnutrition) a été nécessaire

dans certains cas.

11- Durée d’hospitalisation et colt du traitement

La durée d'hospitalisation a varié d’'un jour a 45 jours avec une moyenne de 17,6
jours. Concordance avec celle de Maiga M [43] qui trouve une moyenne de 18,11
jours, contrairement a Begue et al. [9] avec une mode de 31 jours pour les

nourrissons et 47 jours pour les grands enfants.
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Le colt de la prise en charge était difficile a évaluer, la souffrance endurée par le
malade, les journées d'école perdues par l'enfant, les journées de travail perdues
par les parents ou accompagnateurs, l'effort du personnel soignant rendent difficile
I'estimation. Néanmoins il ressort de cette étude que le colt direct moyen est de
67356 F avec un minimum de 11740F et un maximum de 154225 F soit 58,6% du
P.N.B par habitant.

Ce co(t tres élevé se retrouve dans la littérature [42] sans chiffre précis.

Un co(it moyen nettement supérieur a celui d’'une infection bactérienne banale qui
selon Nestor s'éléve a 37831 + 25834FCFA au Cameroun [49]

12- Problemes liés a la prise en charge
A la pédiatrie de I'Hopital Gabriel Touré la prise en charge des pleurésies notamment
des pleurésies purulentes abondantes est confrontée a de nombreux problemes se
traduisant par :

- le recours tardif des parents aux soins,

- l'incapacité du laboratoire de faire une étude cyto-chimique du liquide de

ponction pleural,
- le choix d’une antibiothérapie adaptée et a co(it abordable pour les familles,
- l'inexistence dans les hopitaux publics et sur le marché privé des drains

pleuraux adaptés aux enfants.

» Devenir des malades
La majorité de nos malades (67,6%) étaient guéris sans séquelles. Bremont F et al
[15] ont trouvé 77%, Atakonda et al. [6] ont trouvé 55,4% ; H Selmi et al [58] ont

trouvé 70%.
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Signalons qu’en absence de moyen d’exploration fonctionnelle respiratoire pour nos
malades, nos criteres de guérison reposent sur la normalisation des signes

fonctionnels, cliniques et radiologiques.

Nous avons dénombré 9 cas de guérison avec séquelles ont été notés soit 26,5% :
enkystement (2 cas) ; ouverture spontanée a la peau (1 cas); Pachypleurite (1
cas) ; pneumothorax (5 cas), toutes suites a une pleurésie purulente. Toutes ces
séquelles ont été transitoires. Domoua K et al [19] ont trouvé 36 cas de séquelles a
type d’enkystement, Brook [16] en a noté 12 cas dont 7 pachypleurites et 5
enkystements.

Dans notre série nous avons noté 2 cas de déces soit 5,9% contre 6,7% dans celle
Maiga [43] sur 61 cas; 12% dans la série de Hassan [31] en 1990 au Nigeria ;
13% dans la série de Cham en Grande Bretagne en 1993.

Les deux déces notés dans notre étude font suite a une insuffisance cardiaque.
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VI- CONCLUSION

Au terme de cette étude réalisée dans le service de pédiatrie du CHU Gabriel Touré
de Bamako de janvier 2004 a décembre 2004 portait sur 34 enfants, agés de 2 mois
a 11 ans, nous avons tiré les conclusions suivantes :

™ |es pleurésies représentent 2,73% des IRA basses et 0,52% des hospitalisations ;
Elles sont fréquentes chez les enfants issus de milieux a conditions socio-
économiques précaires ;

™ La tranche d'age de moins d’'un an et de plus de 5 ans, sont les plus touchées
(35,1%) ;

™ |Le sexe masculin prédomine avec un sex-ratio de 2,09 en faveur des garcons ;

™ Avant I'admission, 67,6% des enfants ont recu une antibiothérapie pendant plus
de 8 jours ;

™ Tous les signes classiques de I'épanchement pleural ont été retrouvés ;

™ |es opacités franches de la grande cavité dominent les signes radiologiques ;

™ | 'aspect purulent est retrouvé chez 27 malades ;

™ Une hyperleucocytose a PN est retrouvée dans 82% des cas ;

™ Le taux des liquides pleuraux stériles était de 44,1% de I'ensemble des cas ;

™ Les germes retrouvés sont I'Hib, suivi du staphylocoque, des pneumocoque, du
streptocoque, E. Coli ;

™ Les facteurs favorisants retenus sont: l'age, la malnutrition, l'anémie, les
infections ORL, et cutanées.

™ La double antibiothérapie : Ceftriaxone+gentamicine, associée au drainage
continu ont été les moyens les plus utilisés ;

™ |La durée moyenne d’hospitalisation est de 17,65 jours ;

™ La durée moyenne d’antibiothérapie est de 30 jours ;
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™ Le taux de létalité est de 5,9%, celui de guérison est de 94,1% dont 67,6% sans
séquelles et 26,5% avec séquelles ;
™ Le colt moyen direct de la prise e charge est de 67356 FCFA.
™ La prise en charge reste confrontée :
- a la difficulté d'identification des germes,
- au retard de recours aux soins,

- a la non disponibilité de matériel pour le drainage pleural.
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VII- RECOMMANDATIONS

» Aux Autorités

- Organiser des études post universitaires sur la prise en charge diagnostique et
thérapeutique des I.R.A chez I'enfant.

- L'intégration dans le PEV la vaccination anti-Haemophilus influenzae b et anti-
pheumococcique ;

- L'équipement des services de prise en charge des maladies respiratoires de
I'enfant en matériel de fibroscopie bronchique et de drains pleuraux adaptés aux
enfants;

- L'équipement du laboratoire du CHU de I'hdpital Gabriel Touré a fin de rendre
disponible tous les examens bactériologiques, cyto-chimiques des liquides

pleuraux.

» Aux dispensaires de soins

- Respecter les criteres de référence précoces des IRA compliqués vers les

niveaux supérieurs.

» Aux populations

- Eviter les facteurs de risque (tabagismes, le froid, la malnutrition protéino-

énergétique, les infections ORL et cutanées négligées, la non vaccination) ;

- Adresser le plus précocement possible au centre de santé le plus proche un
enfant présentant une toux ou des difficultés respiratoires ;

- Eviter I'automédication source de résistance des bactéries aux antibiotiques.
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FICHE D'ENQUETE
(PLEURESIES DE L'ENFANT)

IDENTIFICATION

{Q1}Age: /_/__/

{Q2) EENNIE: e
{Q3} Sexe: /___/ (1=masculin, 2=féminin)

{Q4} RESIAENCE: .....coeeeeeeeteeteeeee e,

ANTECEDENTS

Familiaux

Meére

{Q5} Statut matrimonial: /___/ (1=célibataire, 2=mariée, 3=divorcée, 4=veuve)

{Q6} Profession: /___/

(1=étudiante, 2=ménagere, 3=fonctionnaire, 4=commercante, 5=autres)

{Q6@} AULIE @ PreCISEI: .....veeeeeeeeeereeeteecteee ettt

{Q7} Maladies antérieure ou évolutive: / / (1=tuberculose, 2=suspicion de grippe
3=infection VIH, 4=1+2, 5=1+3, 6=2+3, 7=autres)

{Q7@} AULTE @ PIrECISEI: .....veeeeeeee ettt et e et ettt e e e e e e saeesteeteenteeneesneesrean

Peéere
{Q8} Statut matrimonial: /___/ (1=célibataire, 2=monogame, 3=polygame, 4=divorcé)
{Q9} Profession: /___/ (1=étudiant, 2=cultivateur, 3=fonctionnaire, 4=commercant
5=chauffeur, 6=mécanicien, 7=autres)
{QOa} AULTE @ PrECISEI: .....oeeveeeeeeereeeeeeeeeeee et ete et e ete et e et e e e e teeeteeeeereesreesees
{Q10} Maladies antérieure ou évolutive: /___/ (1=tuberculose, 2=suspicion de grippe,
3=infection VIH, 4=1+2,5=1+3, 6=2+3, 7=autres)

Freres et soeurs

{Q11} Nombre: /___/(0...5=1, sup5=2)

{Q12} Pathologie antérieure ou évolutive: /___/ (1=tuberculose, 2=suspicion de grippe,
3=drépanocytose, 4=1+2, 5+1+3, 6=2+3)

Condition socio économique de la famille:

{Q13a} Eau de robinet: /___/ (1=0ui, 2=Non) {Q13b} Electricité : /___/ (1=0ui, 2=Non)
{Q13c} Prix condiments: /___/ (inf ou égal a 1000=1, sup. 1000=2)

{Q13d} Nombre de membre de la famille: /___/

{Q13e} Habitat: /___/ (précaire=0, moderne=1)

Personnels : 1=0ui, 2=Non

{Q14a} Tuberculose: /___/ {Q14b} Maladie de systeme: /__ /
{Q14c} Dysenterie: /___/ {Q14d} Malnutrition: /___/

{Q14e} Traumatisme: /___/ {Q14f} Affection maligne: /___/

{Q14qg} Dilatation bronche: /___/ {Q14h} Diabete: /__ /
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{Q14i} Infection cutanée: /___/ {Q14j} Vaccination correcte: /___/
{Q14k} Autres: <A >

{Q15} Mode de référence: /___/ (maison=1, CSCOM=2, Hopital=3, Autres=4)

{Q15@} AULIES: ... e aan

Histoire de la maladie

{Q16} Durée de la maladie: /___/ (0 a7j=1, sup 7j=2)

{Q17} Signes fonctionnels: /___/ (1=point de coté 2=toux, 3=dyspnée, 4=sueur nocturne,
5=hémoptysie, 6=1+2, 7=1+3, 8=2+3, 9=1+2+3, 10=1+4, 11=2+4, 12=3+4, 13=9+4)

{Q18} Traitement antérieur: /___/ (1=oui, 2=non)
{Q19} Antibiothérapie: /__/  {Q19a} Sioui la durée: /___/

Examen physique

Appareil respiratoire

Inspection (1=oui, 2=non)

{Q20a} Baisse expansion thorax inspiratoire: /___/

{Q20b} Hippocratisme digital: /___/

{Q20c} D,formation thorax: /___/ {Q20d} Tirage: /__/
{Q20e} Battement ailesdu nez: /___/

{Q20f} Polypnée: /__/ {Q20g} Geignement: /___/
{Q20h} Entonnoir xiphoidien: /___/

{Q20i} Balancement thoraco abdominal: /__/  {Q20j} Cyanose: /___/
{Q20j} Pas d'anomalie: /___/

Palpation: (1=oui, 2=non)
{Q21a} Vibration vocale abaissée ou abolie: /___/

Percussion: (1=oui, 2=non)

{Q22a} Douleur: /___/ {Q22b} Tympanisme: /___/
{Q22c} Matit,: /___/ {Q22d} Percussion normale:

Auscultation: (1=oui, 2=non)

{Q23a} Rales crépitants: /___/

{Q23b} Murmures vésiculaire diminue ou abolis: /___/
{Q23c} Frottement pleural: /___/

{Q23d} Souffle pleurétique: /___/

{Q23e} Souffle tubaire: /___/

{Q23f} Ego phonie: /___/

{Q23G} AULIE: ..o

Signes généraux : (1=oui, 2=non)

{Q24a} Hyperthermie: /___/ {Q24b} Paleur cutanéomuqueuse: /__ /
{Q24c} Asthénie: /___/ {Q24d} Malnutrition proteino calorique: /__ /
{Q24e} Anorexie: /___/
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Examen physique des autres appareils (1=oui, 2=non)

{Q25a} Oedeme localise ou généralisé: /___/

{Q25b} Adénopathie: /___/

{Q25c} Infection cutanée: /___/ {Q25d} Ascite: /___/

{Q25e} Souffle cardiaque: /___/

{Q25f} Infection ORL: /___/ {Q25g} Hepato splénomégalie: /__ /
{Q25h} Dx ostéo articulaire: /___/

{Q25i} Tumeur abdo: /___/

{Q25]F AULIE: ..o

Bilan paraclinique (2=non, 1=o0ui)

{Q26} Ponction exploratrice: /___/ (1=liquide purulent, 2=liquide jaune citrin)
{Q27} Germe isolé a I'ECB du liquide pleural: /___/

staphylocoque=1, bacille de Koch=2, hémophilus infl=3 E Coli=4
Pneumocoque=5 Autre=6)

SO = 1 YU | 1 SR

{Q28} Cytologie liquide: /___/
(prédominance neutrophile=1 prédominance lymphocyte=2  mixte=3)

Biochimie liquide pleural
{Q29a} Albumine: /___/ (1=inf 30g/I, 2=sup. ou ,gal 30g/I)
{Q29b} Sucre: /___/ (1=élevé, 2=abaissé, 3=normal)

{Q30} Crachat BAAT (ou liquide tubage): /___/ (1=positif, 2=négatif)
{Q31} Hémoculture: /___/ (1=positive, 2=négative)

{Q31a} IDR: /___/ (1=0et5mm, 2=6et15mm, 3=sup. 16mm)

{Q32} NFS: /___/ (1=hyperleucocytose, 2=GB, 3=leucopénie
{Q32a} Si hyperleucocytose: /___/ (PN, 2=L)

Radio pulmo face/profil:

{Q33a} Opacité grande cavité: /___/ (1=abondante, 2=modéré, 3=minime)

{Q33b} Opacité pariétale: /___/ (1=enkystée, 2=scissurale)

{Q33c} Lésion associée: /___/ (1=ADP médiastinales, 2=opacité segmentaire
3=bulles, 4=pneumothorax, 5=autres)

{Q33C1} AULIE @ PreCISEI: ....veeeeeeeeeectecteeeete ettt

{Q34} Sérologie VIH: /___/ (1=positive, 2=négative)
Autres selon I'orientation clinique
{Q35a} ASLO: /___/ (sup. 200UI=1 200UI=2)

{Q36} Echocardiaque: /___/

(cardimyopathie isolée=1 valvulopathie congénitale=2

{Q37} Albuminurie: /__/  (1=présente, 2=absente)

{Q38} Consultation ORL: /___/ (1=infection ORL, 2=pas d'infection ORL)
{Q39} Signes dermato: /___/ (1=maladie systeme, 2=pas de maladie systéeme)
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Type de pleurésie retenue et causes
{Q40} TYPE de PIEUIESIE: .......oecveecreeeeeeee et ee e see e eteeeaeeeeanes

Conduite a tenir
{Q41} Antibiothérapie: /__/ (1=amoxi+genta, 2=ampi=genta, 3=amoxi+A clivunique,
4=c fadroxil 5=oxacilline+genta, 6=cotri, 7=metro, 8=erythro, 9=1+7, 10=autres)
{Q41a} Autre traitement associé: /___/ (1=drainage pleural
2=ponction évacuatrice répétée, 3=1+2)

{Q42} Traitement anti-inflammatoire: /__ / (1=AIS, 2=AINS, 3+1+2)
Surveillance
{Q43} Temps de disparition signes: /___/ (1=inf ou égal 8j, 2=sup. 8j)
{Q44} Temps mis pou obtenir I'apyrexie: /___/ (1=sup. 10j, 2=inf ou ,gal 10j)
{Q45} Durée antibiotique: /___/ (1=sup. 10j, 2=inf ou ,gal 10j)
{Q46} Durée hospitalisation: /___/ (1=sup. 30j, 2=inf ou ,gal 30j)
{Q47} Dur,e total antibiotique: /___/ (1=sup. 4semaines, 2=inf ou égal 4 semaines)
{Q48} Evolution Complication: /___/ (1=0ui, 2=non)
{Q48a} Guérison sans séquelle: /__ /
{Q48b} Guérison avec séquelle: /___/
{Q48b1} Si ou préciser nature: /___/ (1=ouverture spontanée diaphragme

2=ouverture spontanée a la peau, 3=pneumothorax, 4=enkystement, 5=scoliose,
6=pachypleurite, 7=4+5, 8=autre)
{Q48c} Evasion: /___/
{Q48d} Déces: /__ /
{Q49} Codit: / / (FCFA)
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FICHE SIGNALITIQUE

Nom : SANTARA
Prénom : Gaoussou

Titre de la thése : Etude des pleurésie de ’enfant dans le service de

pédiatrie du CHU Gabriel Touré : Bamako, 2004

Année universitaire : 2005-2006

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépot : Bibliothéque de la FMPOS

Secteurs d’intérét : Pédiatrie

Résumé

Cette étude prospective, qui s’est étendue de janvier 2004 a décembre 2004 (12
mois) dans le service de pédiatrie de I’hopital Gabriel Touré, avait pour objectifs,
d’étudier les pleurésies de l'enfant et d’identifier les problémes liés a la prise en
charge des enfants agés de 1 mois a 15 ans présentant une pleurésie.

L’étude a porté sur 34 cas de pleurésie qui représentent 0,54% des
hospitalisations et 2,73% des IRA basses.

On note une légére prédominance masculine avec un sex-ratio de 2,09 et une
prédilection pour les moins d’un an et les plus de 5 ans (35,1%).

On note une recrudescence des pleurésies en période froide (novembre a janvier).
Elles sont fréquentes chez les enfants provenant de milieux socio-économiques
défavorisés.

La malnutrition, et le jeune age sont les facteurs favorisants majeurs.

La triade toux+dyspnée+fiévre associée aux signes physiques classiques
d’épanchement ont été retrouvés.

Avant admission 78,3% des enfant ont eu au moins 8 jours d’antibiothérapie.
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La majorité des liquides étaient purulente (27 cas) soit 79,4% et 44,1% des
liquides étaient revenus stériles).

Les étiologies étaient dominées par I’Haemophilus influenzae b suivi du
staphylocoque, du pneumocoque, de la tuberculose.

La famille des céphalosporine et du aminosides constituait plus de 41,2% des
antibiotiques utilisés.

La durée moyenne de cette antibiothérapie était de 30 jours.

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 17,65 jours avec des extrémes de 1
jour a 45 jours.

067,6% sont guéris sans séquelle, 26,5% avec séquelle dont le pneumothorax,
I'enkystement, la pachypleurite, 'ouverture spontanée a la peau.

Le taux de 1étalité est de 5,9%.

Le cout moyen de la prise en charge est de 67356 FCFA.

Mots-clés : Pleurésies, Enfant, Pédiatrie, Hopital Gabriel Touré, Bamako.
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SERMENT D"HIPPOCRATE

En présence des Mattres de cette faculté, de mes chers
condisciples, devant I"effigie d "Hippocrate, je promets et je jure,
au nom de I"Etre Supréme, d"étre fidele aux lois de I"honneur et de
la probité dans 1"exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I"indigent et n"exigerai jamais
un salaire au-dessus de mon travail, je ne participerai a aucun
partage clandestin d"honoraires.

Admis dans I"intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce
qui se passe, ma langue taira les secrets qui me sont confiés et
mon état ne servira pas a corrompre les moeurs, ni a favoriser le
crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de
nation, de race, de parti ou de classe sociale viennent
s"interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n"admettrai pas de faire usage de mes
connaissances meédicales contre les lois de I humanite.

Respectueux et reconnaissant envers mes Mattres, je rendrai a
leurs enfants l’iInstruction que j"ai recue de leur pere.

Que les hommes m*accordent leur estime si je suis fidele a mes
promesses.

Que je sois couvert d"opprobre et méprisé de mes confreres si j'y
manque.



