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INTRODUCTION 

Les infections aiguës sévères des voies respiratoires basses (IVRB) constituent 

l’une des premières causes de mortalité et de morbidité chez les enfants, en particulier 

dans les pays en développement. On estime l’incidence des pneumonies à environ 156 

millions de nouveaux cas chaque année chez les enfants de moins de 5 ans, 152 millions 

se produisant dans les pays en développement dont 43 millions en Inde, 21 millions en 

Chine, 10 millions au Pakistan et 6 millions en Bangladesh, Indonésie et Nigeria (1) 

réunies. L’IVRB représente donc un problème majeur de santé publique (2) concernant 

30 à 60% des enfants de moins de 5 ans vus en consultation et 30 à 60 % des motifs 

d’hospitalisation dans les pays en développement (3). Elles causent en plus 9,7 millions 

de décès dans le monde en 2002 dont 98% dans les pays en voies de développement. Au 

Népal, elles occupent 30-40% de décès infanto-juvénile total, 20% ceux de Benin et du 

Sénégal (4). 

L'incidence des pneumonies chez les enfants africains de moins de 5 ans a été 

estimée à 0,33 épisodes par enfant-année. Cette estimation globale ne tient pas compte 

des différences locales de l'incidence des pneumonies. Environ 8,7% de tous les 

épisodes de pneumonies présentent un niveau de gravité qui justifie une hospitalisation 

et 1,3% à 2,6% de ces cas hospitalisés conduisent au décès des patients (1). 

Selon une étude menée à Atlanta, aux Etats-Unis, chez les enfants hospitalisés 

atteints des infections respiratoires aigües de 2003 à 2008, les patients atteints de co-

infections par un virus grippal présentaient une évolution clinique grave plus souvent 

que ceux infectés uniquement par un virus grippal. Les enfants âgés de 6 mois à 4 ans et 

ceux souffrant d'asthme étaient plus souvent atteints d’une pneumonie en relation avec 

une infection par un virus grippal (5). 

Il existe des facteurs de risque ou des facteurs prédisposant aux IVRB, tels la 

basse condition socioéconomique, les accouchements nombreux, l’insuffisance 

pondérale à la naissance, l’absence de l’allaitement maternel, la malnutrition et les 

déficiences nutritives spécifiques telles l’avitaminose A, l’exposition au froid, en 

particulier chez les jeunes nourrissons, le surpeuplement et la pollution notamment celle 

du domicile (6). 
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L’insuffisance des données dans ce domaine à Madagascar surtout en milieu 

hospitalier nous a motivé à mener notre étude intitulée «Infections aiguës sévères des 

voies respiratoires basses de l’enfant (IVRB), observer dans le Service de Pédiatrie et 

Néonatologie au sein du Centre Hospitaliers de Soavinandriana (CENHOSOA) » qui a 

pour but de décrire l’aspect épidémio-clinique des IVRB, d’identifier les différentes 

étiologies et d’analyser les facteurs pronostics significatifs.  

Ce travail comporte trois parties. La première partie rapporte les rappels 

embryologiques et anatomo-physiologiques des voies respiratoires. La deuxième partie 

concerne notre étude proprement dite. La troisième partie termine notre étude avec nos 

commentaires et nos discussions suivis de nos suggestions. 
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Première partie : REVUE DE LA LITTERATURE 

I.  RAPPEL EMBRYOLOGIQUE ET ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE DES 

VOIES RESPIRATOIRES 

I.1. Rappels embryologiques 

Les poumons se mettent en place à partir de la 4ème semaine du développement 

embryonnaire, entre le 22ème et le 27ème jour. Environ 40 types cellulaires participent à la 

constitution de l’appareil respiratoire. Ces cellules ont une double origine, d’une part 

endodermique pour celles qui constituent l’épithélium des voies respiratoires et celles 

des glandes annexées à ces épithéliums et d’autre part mésodermique pour celles qui 

forment le cartilage des voies aériennes de conduction, les cellules musculaires lisses, 

les tissus sanguins et lymphatiques et le tissu interstitiel (ce tissu regroupe les 

différentes formes de tissus conjonctifs).  

L’appareil respiratoire se développe à partir d’une ébauche pulmonaire appelée  

bourgeon ou diverticule respiratoire qui naît de la partie ventrale de l’intestin primitif 

(ou antérieur) (7). Ce diverticule respiratoire se subdivise par division dichotomique. 

Tout d'abord, le diverticule s'allonge et donne naissance à la trachée. Ensuite, la 

première division des bourgeons pulmonaires aboutit aux bronches souches droite et 

gauche suivi de la deuxième  division, la bronche souche gauche va donner deux 

bronches lobaires gauches et la bronche souche droite va donner trois bronches lobaires 

droites. Au niveau de la division de troisième ordre, on aboutit aux branches 

segmentaires. Et enfin, les dernières divisions concourent aux sacs alvéolaires, 

indispensables à la respiration (8). 

I.2. Anatomie 

I.2.1. Anatomie descriptive 

I.2.1.1. Segmentation pulmonaire 

Les poumons sont des organes pairs et asymétriques, contenus dans la cage 

thoracique où sont effectués les échanges gazeux, assurant l'hématose. Au nombre de 

deux, un gauche et un droit, ils sont subdivisés en lobes et chaque lobe est subdivisé en 

segment qui sont situés dans la cage thoracique, tapissés par la plèvre viscérale, séparés 

l'un de l'autre par le médiastin. 
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Les poumons sont divisés en lobes par les scissures inter-lobaires. Apparentes à 

la surface du poumon, les scissures s'enfoncent en profondeur presque jusqu’au hile, 

dans lesquelles s'introduit la plèvre viscérale. Chaque lobe représente une unité 

fonctionnelle possédant une bronche lobaire, un pédicule artériel pulmonaire satellite de 

la bronche, des veines pulmonaires qui ne sont pas satellites des bronches. 

Le poumon droit  comporte deux scissures: la grande scissure, oblique en bas et 

en avant et sépare le lobe inférieur des autres lobes en lobe moyen, supérieur et la petite 

scissure, séparant le lobe moyen du lobe supérieur. 

Le poumon gauche comporte une seule scissure, oblique en bas et en avant 

séparant le lobe supérieur qui comporte à l'intérieur une cloison qui sépare une portion 

inférieure, du lobe moyen à droite appelée lingula, une portion supérieure, du lobe 

supérieur à droite appelée culmen du lobe inférieur (9). 

I.2.1.2. Arbre trachéo-bronchique 

La segmentation pulmonaire est basée sur la division des bronches souches à 

l’intérieur du parenchyme pulmonaire (10). 

A droite, la bronche souche droite ou bronche principale droite va se diviser en : 

� bronche lobaire supérieure qu’elle-même donnera des branches: apicale, dorsale, 

ventrale 

� bronche lobaire moyenne qui donnera des branches: latérale, médiale 

� bronche lobaire inférieure qui va donner des branches apicale (de Nelson), 

basale latérale, basale dorsale, basale ventrale, basale médiale 

A gauche, la bronche souche gauche ou bronche principale gauche va se diviser en : 

� bronche lobaire supérieure qui formera des branches: apicale, dorsale, ventrale, 

lingulaire supérieure, lingulaire inférieure 

� bronche lobaire inférieure qui donnera des branches apicale (de Nelson), basale 

latérale, basale dorsale, basale ventrale, basale médiale. 

I.2.1.3. Vascularisation des segments 

La vascularisation pulmonaire est assurée par deux systèmes (11): 

- Vascularisation fonctionnelle :  

Le sang veineux qui sort du ventricule droit est amené aux poumons par les 

artères pulmonaires qui se ramifient jusqu'à donner les capillaires dans lesquelles se font 
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les échanges. Le sang oxygéné arrive au niveau du cœur par l’oreillette gauche par les 

veines pulmonaires. 

- Vascularisation nourricière :  

Elle dépend de l'artère bronchique qui apporte au tissu pulmonaire l'oxygène et les 

nutriments. En effet, les déchets sont évacués et se jettent dans le réseau azygos. 

I.2.1.4. L’innervation des poumons 

Contrairement au cœur qui possède un automatisme intrinsèque, le poumon ne 

possède pas de "pacemaker" propre. Sa régulation fait appel à des mécanismes de feed-

back à point de départ chimique, humoral, contrôlés par le système nerveux central. Ce 

dernier possède des centres responsables de l'alternance cyclique des mouvements 

respiratoires. Cette organisation est calquée à la base sur celle des réflexes en général 

avec (12): 

- Des récepteurs qui sont spécifiquement sensibles aux modifications liées aux gaz 

du sang artériel, fournissant des messages véhiculés sous forme de potentiels 

d'action par des fibres nerveuses afférentes ; 

- Des fibres nerveuses descendantes, surtout vers les noyaux moteurs spinaux 

(groupes de motoneurones), qui contrôlent des effecteurs: les muscles 

respiratoires, dont le principal est le diaphragme ; 

- Des centres nerveux, qui se localisent en majorité dans le tronc cérébral. 

Le nerf vague (X) est la principale source d'afférences au tronc cérébral ; elles 

proviennent surtout : des chémorécepteurs du glomus aortique, des récepteurs à 

l'étirement des grosses veines, des récepteurs à l'étirement situés dans les poumons, des 

nocicepteurs à l'origine du réflexe de toux. 

Il est à signaler que le parenchyme pulmonaire est privé d’innervation sensitive, 

ce qui fait que les processus pathologiques pulmonaires restent longtemps indolores. 

I.2.1.5. Système lymphatique pulmonaire 

Le système lymphatique suit la segmentation pulmonaire. Il y a des nœuds 

lymphatiques (ou lymphonoeuds) le long des bronches segmentaires et dans le hile. Les 

nœuds lymphatiques bronchiques et les hiles se drainent ensuite dans le médiastin, selon 

quatre voies de drainage différentes reparties en cadrans : 
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Le cadran supérieur droit se draine le long de la trachée (à droite) puis dans les 

veines sous-clavières. Les loges ganglionnaires sont pré-trachéales droites et latéro-

trachéales. Le premier relais du cadran supérieur droit se situe dans la loge de Barety.  

Le cadran supérieur gauche draine le poumon gauche. Les ganglions sont pré-

aortiques et suivent la chaîne récurrentielle le long du nerf laryngé inférieur (ou nerf 

récurrent). 

Les cadrans inférieurs droit et gauche, les nœuds lymphatiques sont sous-

bronchiques, avec un relais sous la carène. Les nœuds lymphatiques suivent le ligament 

triangulaire droit et gauche (zone de réflexion de la plèvre en bas du hile) (13). 

I.2.1.6. Muscles respiratoires 

i. Muscles inspiratoires 

Le diaphragme, muscle inspiratoire principal sépare les deux cavités abdominale 

et thoracique. Son innervation est assurée par le nerf phrénique et sa contraction 

entraîne son aplatissement aboutissant à une augmentation du volume pulmonaire 

responsable de la mobilisation d’un certain volume d’air (14). 

Les muscles intercostaux externes sont innervés par les nerfs intercostaux de D1 

à D12, leur raccourcissement entraîne une élévation des côtes, leur paralysie entraîne 

une diminution de 20 à 30 % du VEMS. 

Les autres muscles respiratoires accessoires sont les muscles scalènes, sterno-

cléido-mastoïdien, muscles dentelés, ailes du nez (15). 

Les muscles scalènes sont des muscles qui relient le rachis cervical au thorax. Ils 

sont responsables du tirage. En cas d’asphyxie, ils tirent sur les côtes et la clavicule, 

grâce aux muscles du cou. Il y a trois muscles scalènes: le scalène antérieur, le scalène 

moyen et le scalène dorsal (16). Leur contraction contrebalance l’effet du diaphragme 

sur la partie supérieure du grille costal et permet à cette partie de la cage thoracique de 

ne pas s'affaisser lors de l'inspiration et éventuellement d'augmenter de volume (17). 

Les muscles sterno-cléido-mastoïdiens sont tendus du sternum (chef antérieur) et 

de la clavicule (chef postérieur) au processus mastoïde du temporal et à la partie 

adjacente de la ligne nucale supérieure de l'os occipital. Du point de vue respiratoire 

leur contraction entraîne un déplacement céphalique du sternum avec une expansion du 

gril costal supérieur. Cet effet ne se produit que chez le sujet sain lors des efforts 

inspiratoires majeurs. En pathologie, une activité inspiratoire phasique des sterno-
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cléido-mastoïdiens est un signe de détresse respiratoire menaçant ce qui n'est pas le cas 

de  l'activité phasique inspiratoire des scalènes (17). 

Le grand dentelé est l’un des muscles inspiratoires le plus fort. Il nait sur le bord 

interne de l’omoplate et on le remarque sur les côtes, très large qui s’étend de la 

première à la neuvième côte. Ce muscle soulève et dilate les côtes comme s’il cherchait 

à les séparer ce qui est impossible car elles sont reliées au sternum (18). 

ii.  Muscles expiratoires 

Les muscles expiratoires n’interviennent qu’en cas d’expiration forcée car 

l’expiration normale est passive. Ce sont les muscles abdominaux et intercostaux 

internes qui sont responsables d’un abaissement des côtes (15) ainsi que les muscles 

transverses, obliques, grands droits, triangulaires du sternum (17). 

I.2.2. Anatomie fonctionnelle 

Sur le plan fonctionnel, le système respiratoire a deux grandes parties, une partie 

conductrice et une partie purement respiratoire dont le parenchyme respiratoire 

contenant les alvéoles pulmonaires (19). 

En premier lieu, le système respiratoire assure le conditionnement de l'air inspiré 

destiné aux échanges respiratoires en le filtrant, l'humidifiant et le réchauffant (20). La 

seconde fonction est immunitaire, de nombreuses particules aéroportées (pollution, 

poussières, pollens, virus, bactéries, champignons..) doivent être éliminées et la 

troisième fonction est olfactive (21) . 

La trachée, conduit cylindrique aplati en arrière, étendu du larynx à la carène. 

Son rôle physiologique réside en la conduction, humidification, et réchauffement de 

l’air avec captation des particules inhalées (10). 

I.2.3. Mécanique ventilatoire 

• Inspiration : 

Dès que le taux de CO2 devient conséquent, il y a excitation du bulbe rachidien par 

les chémorécepteurs artériels. Le bulbe commande alors au nerf moteur, le nerf 

phrénique, l'abaissement du diaphragme, les côtes se soulèvent, créant alors une 

dépression intra-pulmonaire, les poumons se remplissent, c'est l'inspiration. Des 

muscles vont évidemment intervenir dans cette phase inspiratoire. C’est dans une 

inspiration normale que le diaphragme et les scalènes (muscles latéraux du cou) 
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interviennent et les intercostaux externes, les pectoraux, le trapèze et les sterno-cléido-

mastoïdiens (muscles du cou) interviennent au cours d’une inspiration forcée 

• Expiration  

L’expiration est un phénomène passif excepté pour l'expiration forcée où les 

abdominaux et les intercostaux internes jouent un rôle actif.  

En plus du bulbe rachidien, un autre centre joue un rôle important dans la régulation 

automatique de la respiration, c'est le sinus carotidien qui est sensible aux variations des 

pressions partielles d’O2 et pressions partielles de CO2 du sang, et de la position de la 

tête (22).  

I.3. Physiologie 

I.3.1. Transport de l’oxygène et du gaz carbonique 

I.3.1.1. Hémoglobine 

L'hémoglobine est une protéine de structure quaternaire, dont la principale 

fonction est le transport du dioxygène dans l'organisme humain et chez les autres 

vertébrés. Il se trouve essentiellement à l'intérieur des globules rouges du sang. 

Chez les vertébrés terrestres, l'hémoglobine du sang fixe le dioxygène de l'air 

des poumons (23). Grâce à la circulation sanguine l'hémoglobine oxygénée va être 

transportée vers l'ensemble des autres organes, pour relâcher par la suite le dioxygène 

qui sera consommé par les cellules. L'hémoglobine permet au sang de contenir plus de 

dioxygène (24). 

I.3.1.2. Transport d’oxygène 

i. Forme dissoute dans le plasma : 

Cette forme est présente en très faible quantité de 3% (25) mais son rôle est 

fondamental car c’est la forme d’échange par diffusion entre l’air alvéolaire et le 

plasma, le plasma et les hématies, le plasma et les tissus (26). 

C’est la forme immédiatement disponible pour les cellules et en équilibre avec la 

forme combinée. 
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ii.  Forme liée à l’hémoglobine : 

C’est l’oxygène combiné à l’hémoglobine dans les hématies sous forme 

d’oxyhémoglobine et représente 97% des oxygènes (25). Chaque molécule 

d’hémoglobine fixe quatre molécules d’O2 (26). 

Au niveau pulmonaire, le dioxygène diffuse de l’air alvéolaire vers le sang à 

travers la membrane alvéolo-capillaire, selon son gradient de pression partielle de la loi 

de Henry et celle du Dalton (27). La loi de Dalton stipule que la pression totale exercée 

par un mélange est égale à la somme des pressions partielles des constituants. Cette loi 

est une conséquence de l'équation des gaz parfaits. Elle suppose que chacune des 

molécules qui constituent le gaz parfait n'interagit pas avec les autres molécules de 

celui-ci (28).Celle de Henry annonce que la concentration maximale d'un gaz en 

solution, en équilibre avec une atmosphère contenant ce gaz, est proportionnelle à la 

pression partielle de ce gaz en ce point (29). 

Au niveau tissulaire, la libération de l’oxygène s’effectue par les phénomènes 

inverses. L’augmentation de pCO2, la diminution du pH, l’augmentation de température 

favorisent la dissociation de l’oxyhémoglobine (27). 

I.3.1.3. Transport du gaz carbonique 

Le gaz carbonique peut être transporté sous 3 formes : 

i. Gaz carbonique dissous : 

Comme le CO
2 

est 20 fois plus soluble que l'O
2
, cette forme joue un rôle 

significatif dans le transport du CO
2
. Elle représente 5% du CO

2 
transporté dans le sang 

veineux et 10% du CO
2 
éliminé par les poumons (26, 30).  

ii.  Bicarbonate 

H
2
CO

3 
se forme à partir de CO

2 
et H

2
O, lentement dans le plasma et rapidement 

dans les globules rouges grâce à la présence d'anhydrase carbonique (AC) (26). Le 

H2CO
3

- 

se dissocie ensuite en HCO
3

-

et H
+

. Le HCO
3

- 

sort du globule rouge en échange 

de chlore (Cl)
- 

alors que H
+ 

reste dans le globule rouge où il se lie à l'hémoglobine 
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d'autant plus facilement qu'elle est désoxygénée (effet Haldane). Cette forme de 

transport représente 60% du CO
2 
éliminé par les poumons (30). 

iii.  Composés carbaminés 

Ils se forment par combinaison du CO
2 
avec les groupements NH

2 
terminaux des 

protéines, en particulier de la globine de l'hémoglobine  

HbNH
2 
+ CO

2 
HbNHCOOH 

Là encore la réaction est favorisée par la désoxygénation de l'hémoglobine. 

Cette forme de transport représente 30% du CO
2 
éliminé par les poumons (30). 

I.3.2. Hématose 

Les poumons ont un rôle physiologique essentiel dans la fonction respiratoire 

qui a pour but la respiration cellulaire. Elle permet d’apporter l’O2 aux cellules, 

indispensable à leur vie. Elle permet aussi le rejet du gaz carbonique produit par leur 

catabolisme. 

La transformation du sang veineux, riche en CO2 en sang enrichi en oxygène 

s’appelle hématose. Or, pour que ce processus se réalise, il faut 3 conditions. Primo, une 

circulation d’air par la ventilation qui permet le renouvellement de l’air alvéolaire. 

Secundo, une circulation sanguine pour la perfusion indispensable au transport des gaz 

et enfin un lieu d’échange constitué d’alvéole pulmonaire. Elle est ventilée, perfusée et 

les échanges se font par diffusion (31) . 

L’hématose se fait au niveau de la barrière alvéolo-capillaire qui est l’interface 

respiration – circulation. La Saturation en O2 (saturation oxyhémoglobinée) est le 

rapport entre la concentration en O2 fixée sur l’hémoglobine et la quantité maximale 

d’O2 transportable par l’hémoglobine. Donc elle dépend de la qualité et de la quantité de 

l’hémoglobine et de la pression partielle alvéolaire du gaz. Cette hématose est favorisée 

par les cycles respiratoires (32). 

Tout processus pathologique altérant une de ces étapes conduit à une 

perturbation de l’hématose (31). 
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I.3.3. Volume et capacité respiratoire 

Les différents volumes respiratoires et les capacités pulmonaires sont mesurables 

durant les phases respiratoires successives. On utilise la spirométrie pour les enregistrer. 

I.3.3.1. Volume respiratoire 

Volume courant ou VC : Volume mobilisé à chaque cycle respiratoire pendant une 

respiration normale (de repos). Elle est automatique et inconsciente. 

Volume de réserve inspiratoire  ou VRI : Volume maximum pouvant être inspiré en 

plus du VC à l'occasion d'une inspiration profonde 

Volume de réserve expiratoire ou VRE : Volume maximum pouvant être rejeté en plus 

du volume courant à l'occasion d'une expiration profonde. 

Volume résiduel ou VR : Volume d'air se trouvant dans les poumons à la fin 

d'expiration forcée c’est-à-dire un volume impossible d'expirer et de mesurer avec les 

tests de spirométrie. 

Volume expiratoire maximale seconde ou VEMS : Volume d’air expiré en une seconde 

au cours d’une expiration forcée effectuée après une inspiration maximale. Le sujet 

gonfle ses poumons au maximum puis expire aussi fort et aussi rapidement qu’il le peut 

(33-35). 

I.3.3.2. Capacités pulmonaires (33) 

Capacité vitale (CV) : VRI + VC + VRE  

Capacité inspiratoire (CI) : VC + VRI 

Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) : VRE + VR 

Capacité pulmonaire totale (CPT) : CV+VR 
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Figure 1: Volume et capacité respiratoire (36, 37) 
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I.3.4. Système de défense 

I.3.4.1. Défense mécanique 

Filtration des particules étrangères par un filtre autonettoyant qui est le tapis 

roulant muco-ciliaire (38). Depuis les fosses nasales jusqu’aux petites bronches, les  

voies respiratoires sont tapissées par un même revêtement. 

D’une part, des cellules ciliaires, c’est à dire recouvertes de cils, qui vibrent en 

permanence (80% des cellules) et d’autre part, des cellules qui sécrètent un mucus 

revêtant en permanence la muqueuse des voies respiratoires (20% des cellules). L’action 

conjuguée de ces 2 types de cellules réalisent un merveilleux système d’épuration, le 

tapis roulant muco-ciliaire. Le mucus, à la surface du tapis roulant, enrobe les 

poussières et débris de toutes sortes. Et les cils vibratiles, par un mouvement coordonné, 

conduisent ce mucus de bas en haut jusqu’au pharynx, où il est éliminé par voie 

digestive. C’est un véritable « ascenseur à mucus ». 

Les voies aériennes inférieures (trachée et bronches) arrêtent les particules de 

taille moyenne, de 5 à 10 microns ; elles les éliminent par l’escalator muco-ciliaire qui 

les conduit de bas en haut jusqu’au pharynx. Par le réflexe de la toux, elles contribuent à 

rejeter vers l’extérieur l’excès de mucus, lorsqu’il dépasse les capacités d’épuration des 

cellules ciliées. La toux productive est donc un réflexe de protection essentiel qu’il 

convient de respecter et d’éduquer (39). 

I.3.4.2. Défense moléculaire 

Les particules de petite taille, inférieure à 2 microns, ne sont pas arrêtées par les 

systèmes d’épuration précédents, et pénètrent dans le poumon profond. Elles vont alors 

s’accumuler dans les culs de sac alvéolaire où elles vont persister pendant des mois. 

L’épuration est assurée à ce niveau par des cellules spécialisées, les macrophages 

alvéolaires, qui vont les attaquer, les englober et les rejeter vers l’extérieur. Mais alors 

qu’il faut 2 à 4 heures pour éliminer les particules dans les grosses bronches, 2 à 3 jours 

pour celles qui atteignent les petites bronches, il faut 1 à 3 mois pour celles qui 

pénètrent dans le poumon profond. Ce sont donc les particules les plus dangereuses 

(39). 
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I.3.4.3. Défense immunitaire 

Le tissu lymphoïde est un système spécifique de défense contre les microbes et 

les virus. Celui-ci a pour rôle de sécréter des substances, les anticorps, qui s’attaquent 

de façon spécifique aux agresseurs. Il est disséminé tout au long de l’arbre bronchique. 

Il est particulièrement abondant au niveau du pharynx où les amygdales sont placées 

comme des sentinelles antimicrobiennes à l’entrée des voies respiratoires. Elles 

sécrètent surtout des anticorps particuliers, appelés IgA sécrétoires, première ligne de 

défense contre les microbes et les virus. Ils les agglutinent et les neutralisent. Ceux-ci 

peuvent ainsi être éliminés avec le mucus par le mouvement des cils de la muqueuse 

respiratoire. Les IgA sécrétoires apparaissent « au berceau », dès les premiers mois de la 

vie. 

Le même tissu lymphoïde se retrouve sur toute la hauteur de l’arbre bronchique, 

notamment autour des grosses bronches, formant les ganglions lymphatiques péri-

bronchiques (39). 

I.3.5. Le surfactant 

Le surfactant pulmonaire est un matériau complexe tensioactif sécrété 

continuellement dans la lumière alvéolaire par les pneumocytes de type 2. Il est 

constitué d’un grand nombre de molécules différentes : lipides, phospholipides et 

protéines. 

Son rôle principal est de réduire la tension superficielle air/liquide créée par la 

fine couche de liquide se trouvant à la surface des alvéoles pulmonaires. La réduction de 

la tension superficielle facilite l'expansion des alvéoles à l'inspiration et les maintient 

ouvertes pendant l’expiration. Toutefois, ce mode d'action est débattu : le surfactant 

pourrait aussi faciliter l'ouverture alvéolaire du fait de ses propriétés anti-adhésives, et 

son constituant principal, la phosphatidylcholine du fait de sa compression à l'expiration 

un revêtement semi-rigide s'opposant à l'écrasement des alvéoles. Le surfactant joue en 

outre également un rôle dans la perméabilité alvéolaire (effet anti-œdémateux) et dans 

les mécanismes de défenses contre les micro-organismes. 

Le surfactant pulmonaire est indispensable à une fonction respiratoire normale. 

Le déficit en surfactant est la cause du syndrome de détresse respiratoire idiopathique 
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du nouveau-né prématuré ou maladie des membranes hyalines. Il est primitif et résulte 

de l'immaturité des poumons du fait de la naissance prématurée. 

I.4. Particularité des voies respiratoires chez l’enfant 

Chez l’enfant le risque d’obstruction des voies respiratoires est très élevé surtout 

en cas d’infection à cause du naso-pharynx, des narines, de la trachée et des bronches 

qui sont plus petits. La cavité buccale est petite par rapport à la langue. Les tissus 

lymphoïdes (amygdale, végétation adénoïdes,) qui croissent rapidement pendant 

l’enfance et ne s’atrophient qu’après l’âge de 12 ans, l’épiglotte longue et flexible 

l’expose à l’œdème. Le larynx et la glotte plus haut situés augmentent le risque 

d’aspiration et d’obstruction. 

L’immaturité des muscles respiratoires qui persiste jusqu’à l’âge de 6 ans, une 

paroi thoracique flexible, favorise l’apparition d’une respiration abdominale. 

L’utilisation importante du diaphragme par rapport aux muscles intercostaux entraine 

l’apparition rapide des tirages dont les mécanismes de compensation par l’utilisation des 

muscles accessoires sont moins efficaces que chez l’adulte. 

Avant l’âge de 12 ans, les enfants  ont moins de bronchioles et d’alvéoles que 

l’adulte alors qu’ils ont une grande consommation d’oxygène ce qui entraine la 

détérioration respiratoire plus rapide que chez l’adulte. 

Le cartilage thyroïdien, cricoïde et les cartilages de la trachée n’ont pas atteint 

leur maturité, ils risquent de s’affaisser plus facilement. 

Les muscles fonctionnels des voies respiratoires sont moins nombreux d’où une 

diminution de la capacité à compenser en cas d’œdème, de spasme ou de traumatisme. 

L’enfant est incapable de se moucher efficacement avant l’âge de 5 à 6 ans alors 

qu’une congestion nasale gène la respiration. Il avale sa sécrétion et vomit le plus 

souvent pour se débarrasser du surplus. 

Les enfants ont un  système immunitaire immature d’où leur vulnérabilité plus 

grande aux infections des voies respiratoires. Les nouveau-nés de moins de 4 semaines 

respirent exclusivement par le nez (40). 
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II.  INFECTION RESPIRATOIRE AIGÜE DE L’ENFANT 

II.1.  Définition 

Les infections respiratoires aiguës (IRA) peuvent toucher n’importe quelle partie 

de l’appareil respiratoire du nez jusqu’au niveau des poumons (41). 

Une infection respiratoire basse est une atteinte infectieuse des voies 

respiratoires sous glottique. 

 Les infections broncho-pulmonaires sont des infections respiratoires basses 

pouvant toucher les bronches (bronchites), les bronchioles (bronchiolites), le 

parenchyme (pneumonies, suppurations pulmonaires et pleuro-pulmonaire) ou les deux 

à la fois (broncho-pneumonie) (42). 

La pneumonie est l’une des formes graves qui se localise spécifiquement aux 

poumons (43) en donnant une inflammation aiguë du parenchyme des voies 

respiratoires inférieures causée par un pathogène microbien (44, 45). 

II.2.  Epidémiologie 

II.2.1. Dans le monde 

Les infections aiguës des voies respiratoires inferieures sont responsables de 

19% de l'ensemble des décès chez les enfants de moins de 5 ans et de 8,2% de 

l'ensemble des incapacités et des décès prématurés (46). 

Dans les pays en développement, l’IRA tue environ 4 millions d’enfant de moins 

de 5 ans chaque année (47) et on relève chez les enfants des taux de mortalité par grippe 

ou par pneumonie souvent de 20 à 50 fois supérieurs aux taux enregistrés dans les pays 

industrialisés (48). 

Dans les pays développés, les infections respiratoires aigües sont la principale 

cause de morbidité; elles motivent 20% des consultations médicales et 75% de 

l'ensemble des prescriptions d'antibiotiques (46). 

II.2.2. En Afrique 

Les infections respiratoires aiguës (IRA), notamment les infections des voies 

respiratoires inférieures sont la principale cause de décès chez les enfants de moins de 

cinq ans dont 42%  se trouvent en Afrique (49).  
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En dépit de son importance, en ce qui concerne la morbidité ainsi que la 

mortalité infantile, l'épidémiologie et la pathogenèse des infections des voies 

respiratoires inferieures, en particulier en Afrique, restent peu étudier et par conséquent 

sous-estimé (49). 

Au Sénégal et au Benin, le taux de mortalité infanto-juvénile dû aux IRA 

représente 20% des décès global. Ces IRA constituent la première cause de 

consultations chez les enfants de moins de cinq ans (4). 

II.2.3. A Madagascar 

L'état de santé de la population malgache est caractérisé par une faible espérance 

de vie, une forte morbidité et mortalité infanto-juvénile. La mortalité infantile est 

surtout liée aux maladies infectieuses, à la précarité de l’état nutritionnel mais aussi à 

l'inaccessibilité géographique et financière des services de santé (50). 

A Madagascar, les maladies transmissibles sur un fond de malnutrition sont 

dominant chez les jeunes enfants (51). On note également une émergence des maladies 

non transmissibles et des maladies liées aux carences nutritionnelles. 

Les principales causes de morbidité en consultation externe sont dominées par 

l’infection respiratoire aiguë (21,6%), le paludisme (19,4%), les maladies diarrhéiques 

(8,4%) et les infections cutanées (4,2%) 

Le taux de mortalité des enfants de moins de 5 ans est de 62 pour 1000 naissance 

vivante et 43 pour 1000 nourrissons en 2011 (52). Chez les nourrissons, près d’un décès 

sur cinq (18%) est dû à la pneumonie, aux infections respiratoire aiguë et un enfant sur 

6 (17%) chez les moins de 5 ans (53). Le taux de mortalité hospitalière est de 8,8%. 

Les infections respiratoires d'allure virale représentent à Madagascar une des 

premières causes de morbidité, notamment en milieu pédiatrique avec un taux de 54.4% 

(54). 

II.3.  Etiopathogénie 

II.3.1. Mécanisme des infections respiratoires 

II.3.1.1. Infection bactérienne 

Les particules inhalées peuvent atteindre les alvéoles. Et le mécanisme de 

défense pulmonaire permet habituellement d'éradiquer les bactéries. Lorsque ce 

mécanisme s'avère insuffisant, les germes peuvent se multiplier. Et cette éventualité est 
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d'autant plus fréquente qu'il existe un ou plusieurs facteurs qui favorisent la pénétration 

alvéolaire des germes (altération du transport muco-ciliaire, obstacle bronchique) et/ou 

qui diminuent l'efficacité des mécanismes de défense pulmonaire. Les pneumopathies 

par aspiration des germes sont favorisées par toutes les causes d'altération des réflexes 

glottiques et de la toux. 

On observe le plus souvent, une exsudation plasmatique favorisant la 

multiplication des bactéries et leur dissémination à d'autres alvéoles avec un afflux 

cellulaire faite essentiellement de polynucléaires au début puis des macrophages et enfin 

des lymphocytes dont la conséquence majeure de l'exsudat est l'hypoxémie. 

Selon les germes en cause, l'atteinte alvéolaire est associée ou non à une atteinte 

des bronchioles terminales et/ou de l'intersititium. 

II.3.1.2. Infection virale 

La conséquence essentielle de l'agression virale ou des autres agents est la 

perturbation de l'épuration muco-ciliaire par modification de l'activité ciliaire qui est 

diminuée et des troubles de la sécrétion des mucus (hyperplasie des cellules 

caliciformes et hypersécrétion de mucus). Ces virus sont à l'origine d'une nécrose de 

l'épithélium bronchique ou bronchiolaire et d'une réaction inflammatoire avec 

vasodilatation et infiltration lymphocytaire. 

La multiplication rhino-pharyngée et bronchique des virus donne lieu à une 

destruction cellulaire locale caractérisée par une hyperhémie des muqueuses, une 

infiltration à prédominance lymphocytaire et de plasmocytes de la sous muqueuse et 

une hypersécrétion des muqueuses. 

II.3.2. Mode de transmission 

Les jeunes enfants ont plus d’IVRB que les enfants plus âgés et les adultes parce 

qu’ils n’ont pas encore renforcé leur immunité (55). 

La transmission se fait en générale par dépôt direct de gouttelettes émises par 

une personne qui tousse ou éternue sur la muqueuse de la bouche, du nez ou des yeux 

(importants en cas de Syndrome Respiratoire Aiguë Sévère ou de grippe aviaire).  

Une infection virale se transmet aussi par contact avec ces gouttelettes, par 

exemple en touchant les mains d’un malade sur lesquelles il y a des sécrétions, ou en 

nettoyant des sécrétions d’enfants par exemple, puis en mettant accidentellement les 
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gouttelettes en contact avec les yeux, le nez ou la bouche en y portant la main. Et enfin 

par contamination des mains en touchant des objets souillés par des sécrétions et parfois 

par voie hématogène. 

Les virus associé aux IRA de portée internationale comme la grippe aviaire se 

transmettent à l’homme le plus souvent par contact rapproché et direct avec des 

animaux malades, plus rarement lors de contacts rapprochés et prolongés avec un 

malade et pour le Syndrome Respiratoire Aiguë Sévère, la transmission se fait par des 

gouttelettes contaminées d’un patient à un autre (56). 

II.3.3. Facteurs de risque 

La pauvreté, le statut vaccinal inadéquat, la pollution de l'air intérieur, le 

surpeuplement et la malnutrition ou mauvaises habitudes alimentaires semblent être les 

principaux facteurs de risque ainsi que l'âge très jeune.  

La pauvreté et la malnutrition sous-tendent à la fois la forte incidence et la 

mortalité des jeunes enfants à la pneumonie dans les pays en développement. La faible 

accessibilité des pauvres aux services de santé est en grande partie responsable de la 

forte mortalité (57). 

Le manque d'éducation de la mère ainsi qu’un faible niveau d’instruction associé 

à un niveau socio-économique défavorable augmente ce risque. 

Le tabagisme passif fait partie des facteurs de  risques et est corrélé aux 

manifestations cliniques sévères d’IRA tel qu’un détresse respiratoire, des épisodes 

cyanotiques, une rétraction intercostale et des râles sibilants chez  les moins de 2 ans 

(58). 

Certaines personnes courent un risque plus grand d’une forme grave tels que les 

très jeunes enfants de moins de deux ans, les personnes souffrant déjà de maladies 

respiratoires ou cardiaques chroniques, les personnes dont le système immunitaire est 

affaibli, par exemple celles qui sont infectées par le virus de l’immunodéficience 

humaine/syndrome d’immunodéficience acquise (VIH/SIDA) ou qui sont atteintes de 

maladies sanguines ou d’un cancer (56). 
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II.3.4. Agents pathogènes 

Les virus respiratoires communs isolés chez des nourrissons africains en Gambie 

hospitalisés pour une IVRB comprennent le virus respiratoire syncytial (37%), 

l'adénovirus (5 %), le virus parainfluenza (3 %), le rhinovirus (6 %), et le virus de la 

grippe (1%)(59). En outre, plus récemment, un nouveau virus respiratoire détecté, 

nommé métapneumovirus  a été également identifié comme une cause d’IVRB grave 

chez 10% des non infectées par le VIH et 3 %de nourrissons infectés (60). 

Les bactéries le plus souvent isolés dans les cas d’infection pulmonaire sont le 

Streptococcus pneumoniae (20%) et Haemophilus influenzae (11%).  

Des co-infections bactérie-virus ont été identifiées chez 15% des nourrissons. Le 

Streptococcus pneumoniae (60,9 %) et l’Haemophilus influenzae (13,8 %) sont restés 

les isolats les plus dominants de bactéries.  

Parmi les autres bactéries identifiées figurent le Staphylococcus aureus, la 

Moraxella catarrhalis (6,2 % chacun) et le Mycoplasma pneumoniae. 

Dans plusieurs études, il a été démontré qu’il n’y a pas de différence 

significatives des flores bactériens que ce soit en pays développés ou ceux en voies de  

développements (61, 60). 

Selon une étude menée en Amérique Latine (Santiago, Chili), les co-infections 

virales ont été détectées chez 37% des cas d’IRA dont 20% chez des enfants et ont été 

classées comme modérées à sévères et 80% ont été classés comme bénigne. Dans le 

groupe avec une évolution clinique  modérée à sévère, la co-infection virales a été 

détectée dans 27,3%. Elle est à 39,8% dans le groupe évolution clinique bénigne. 

Aucune différence statistiquement significative n'a été observée en ce qui concerne la 

présence de la co-infection entre les groupes (62). 

Les laryngites aiguës, trachéites, bronchites aiguës et les bronchiolites sont à 

retenir comme infections respiratoires présumées virales d'emblée, mais toutes 

infections virales font le lit d’une surinfection bactérienne (63). 

 



21 
 

II.4.  Diagnostic 

II.4.1. Examens cliniques 

Les infections des voies respiratoires chez l’enfant associent de façon variable de 

la fièvre, la toux, s'accompagnant ou non de difficultés respiratoires (64). Distinguer les 

infections des voies respiratoires hautes (au-dessus des cordes vocales) et basses (en 

dessous) nécessite une analyse clinique rigoureuse (65).  

Chez l’enfant la période d’observation avant l’examen clinique lui-même est la 

plus utile. L’inspection de l’enfant au repos, dénudé dans les bras de sa mère permet de 

juger de l’intensité et du type de dyspnée. Il faut apprécier l'état général de l’enfant en 

mesurant  la fréquence respiratoire comptée sur une minute chez un enfant au calme, en 

sachant qu’elle est majorée par la fièvre. On analyse la régularité du rythme respiratoire. 

Rechercher une cyanose, des signes de lutte, parfois appelés signes de rétraction tel que 

le battement des ailes du nez, tirage avec appréciation de son siège (sus-sternal, sus-

claviculaire, intercostal, sous costal) et de son intensité, geignements expiratoires. 

Enfin, examiner les fosses nasales, la cavité buccale et le pharynx suivi d’auscultation et 

percussion thoraciques (65). 

Une atteinte des voies respiratoires hautes peut être isolée ou être associée à une 

atteinte des voies respiratoires basses (65). 

Les éléments en faveur d'une infection des voies respiratoires hautes sont 

l'existence d'une rhinorrhée, d'une obstruction nasale, d'une pharyngite avec une 

auscultation normale des deux champs pulmonaires. 

 Les éléments en faveur d'une atteinte des voies respiratoires basses sont la fièvre, 

l’augmentation de la fréquence respiratoire, l’existence de signes de lutte, la présence 

d’anomalies diffuses ou localisées à l’auscultation pulmonaire (65, 66). 

La tachypnée est un signe majeur ; elle est définie en fonction de l'âge. 

La fréquence respiratoire normal chez les moins de 2 mois est de 34-

50cycles/mn, elle est respectivement de 25-40cycles/mn chez les 2-12 mois, 20-30 

cycles/mn de 1-5 ans et 15-25cycles/mn chez les plus de 15 ans (44). La fièvre peut 
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augmenter la fréquence respiratoire de 10 cycles par minute et par degré Celsius chez 

les enfants, indépendamment de l’existence d’une pneumonie (65). 

Selon une étude menée à Montréal, les grands signes et symptômes motivant  

l’admission sont dominés par la dyspnée dans 60% des cas, la toux dans 56%, la fièvre 

dans 30%. Les rhinorrhée, tirage, wheezing occupent 10% de chaque (67). 

II.4.1.1. Laryngite aiguë sous-glottique 

C’est la plus fréquente des laryngites de l’enfant. Elle se rencontre toute l’année 

avec une recrudescence hivernale. Elle est plus fréquente chez le garçon avec un pic de 

fréquence entre 1 et 3 ans. Elle est essentiellement d’origine virale et survient au 

décours d’une rhino-pharyngite banale, à début volontiers nocturne. La température est 

modérément élevée (38°, 38.5°C) et l’état général est conservé.  

Le tableau de dyspnée s’installe progressivement avec une bradypnée 

inspiratoire, tirage, cornage, toux rauque ou aboyante et voix quasi normale ou rauque. 

En générale, il n’existe pas d’adénopathie cervicale, on retrouve des signes cliniques de 

rhinopharyngite (68). 

L’évolution est rapidement favorable grâce à la corticothérapie. Les formes 

graves nécessitant une assistance respiratoire ou une trachéotomie ne représentent que 2 

à 5% des cas. Les récidives sont possibles et doivent faire rechercher les facteurs 

favorisants tel que le tabagisme passif, RGO, allergie, foyer infectieux ORL (69). 

II.4.1.2. Epiglottite 

Une urgence majeure mais très rare.  

A l’examen clinique, une triade caractéristique composée d’une dyspnée 

laryngée majeure avec tirage important, à début brutale, dysphagie intense et 

hypersialorrhée, une fièvre élevée. Une position très évocatrice de l’enfant assis, penché 

en avant et refusant le décubitus. L’état général est altéré dans un contexte de 

septicémie. La pathologie est précédée habituellement par une infection des voies 

aériennes.  

Apres quelques jours d’évolution, il y a apparition d’une douleur pharyngée, 

voix assourdie caractéristique, dysphagie sévère et odynophagie. La dyspnée 

inspiratoire n’est pas systématique mais représente l’élément de gravité de cette 

affection. Elle impose une prise en charge urgente en milieu hospitalier (70). 
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II.4.1.3. Trachéite 

La trachéite est une inflammation de la trachée. Cette inflammation peut être 

d’origine mécanique (irritation par un produit volatile par exemple), allergique (avec les 

pollens), ou le plus souvent infectieuse (bactérienne ou virale). 

D’abord, la toux est sèche, douloureuse, épuisante, augmentant surtout la nuit en 

position allongée, et aggravée par une atmosphère sèche ou enfumée. Puis cette toux 

devient grasse, avec des crachats jaunes ou verts, puis blancs. C’est en général long : 

certaines trachéites peuvent durer plus d’un mois et demi. Parfois la toux s’accompagne 

de fièvre généralement de courte durée. La fièvre est généralement due soit à un virus, 

soit à une surinfection de cette infection virale par une bactérie. 

II.4.1.4. Bronchite et/ou trachéo-bronchite 

La bronchite est liée à un processus inflammatoire de la muqueuse bronchique. 

Son étiologie est avant tout virale. Elle se définit cliniquement par l'association d'une 

toux plus ou moins productive, modérément fébrile, accompagnée des signes 

auscultatoires: sous-crépitants et/ou ronchi. Ce tableau est souvent associé à des signes 

d'infection respiratoire haute (rhinite, rhinopharyngite). La maladie évolue en général 

favorablement en une à deux semaines. Seule une évolution défavorable en termes de 

sévérité ou de durée pose le problème d'une infection bactérienne secondaire (65, 71). 

II.4.1.5. Bronchiolite 

La bronchiolite aiguë d’origine virale est de diagnostic facile, survenant en 

période épidémique d’octobre à mars, très fréquente chez le nourrisson de moins de 

deux ans. Après deux à trois jours au cours desquels peuvent exister toux, rhinorrhée et 

fièvre modérée ou une hyperthermie, apparaît une détresse respiratoire plus ou moins 

importante avec tachypnée, dyspnée expiratoire, signes de lutte et râles sibilants à 

l'auscultation. Chez les très jeunes enfant, les sibilants peuvent ne pas exister et on peut 

entendre des râles crépitants diffus (65,71). C’est la broncho-alvéolite. 
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II.4.1.6. Pneumonie 

Les symptômes de pneumonie peuvent être non spécifiques, surtout chez les 

nourrissons et les enfants plus jeunes (44).  

L’apparition aiguë de fièvre, de toux, de troubles respiratoires, de difficulté à 

s’alimenter ou de vomissements et l’absence d’intérêt pour les activités normales sont 

monnaie courante. Les douleurs thoraciques ou abdominales peuvent constituent une 

caractéristique importante.  

Une toux importante et persistante peut prédominer dans les cas de pneumonie à 

Mycoplasma pneumoniae mais il faut envisager que la grippe A accompagnée ou non 

d’un élément bactérien secondaire est responsable de la pneumonie (44). 

D’ordinaire, les enfants souffrent de fièvre et de tachypnée déterminée par la 

fréquence respiratoire élevée calculée pendant 60 secondes au calme. Le tirage, les 

rétractions ou le battement des ailes du nez indiquent une détresse respiratoire ou 

dyspnée (72). Une saturation en oxygène réduite indique une hypoxémie et doit être 

mesurée dans tous les milieux hospitaliers. La cyanose ne sera évidente qu’en cas 

d’hypoxémie très marquée. Une saturation en oxygène normale n’exclut pas la 

pneumonie, surtout au début de l’évolution de la maladie (44). 

II.4.1.7. Staphylococcies pleuro-pulmonaire 

Une staphylococcie pleuropulmonaire est une pleuro-pneumopathie bulleuse à 

staphylococcus aureus qui touche surtout les jeunes enfants de moins de 1 an.  

Les facteurs de risque sont : la prématurité, l’accouchement à domicile, plaie 

cutanée (panaris, furoncles), abcès, lymphangite et crevasse du sein chez la mère. 

Les signes cliniques sont dominés par un tableau de sepsis sévère de début brutal 

avec une altération importante de l'état général et de fièvre élevée ou hypothermie, teint 

grisâtre, geignement, refus de tété, marbrure, collapsus, détresse respiratoire rapidement 

progressive et trouble digestive parfois au premier plan (diarrhée, douleurs abdominales, 

météorisme abdominal) mais parfois l’examen clinique est pauvre (73, 74). 
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Selon une étude menée au Canada, la bronchopneumonie à staphylocoque est 

devenue un problème quasi exclusif au nourrisson. Elle survient dans 70% des cas chez 

les bébés de moins d’un an. Le taux de mortalité est élevé autour de 30%. Les 

symptomatologies dominant sont occupés par des signes digestifs, détresse respiratoire 

aigüe et des signes toxiques. La durée d'hospitalisation s'est avérée directement 

proportionnelle au temps écoulé entre l'apparition des premiers symptômes et 

l'institution de traitement adéquat (75). 

II.4.2. Examens paracliniques 

II.4.2.1. Biologie 

i. Bilan standard 

Les examens biologiques usuels sont la numération formule sanguine (NFS), la 

Protéine C Réactive (CRP). 

Ces différents tests pris isolément ne peuvent pas à eux seuls différencier avec 

certitude une pneumonie virale d’une pneumonie bactérienne. L’ensemble des études 

montre les limites de ces examens à différencier les infections virales des bactériennes, 

les infections pneumococciques des autres infections bactériennes (65). 

Le seul paramètre évocateur d’une infection bactérienne est l’existence d’une 

hyperleucocytose à prédominance de polynucléaires neutrophiles ou d’une CRP élevée 

(65). 

Il est difficile de déterminer l’étiologie de la pneumonie chez les enfants, car peu 

d’enfants sont bactériémiques, et la plupart ne peuvent pas fournir d’échantillon 

d’expectoration. S’il est possible d’en obtenir suffisamment, il faut demander une 

coloration de Gram et une culture subséquente. La culture du liquide pleural est 

suggérée si on peut le prélever et si l’état de l’enfant le permet (44). 

L’examen viral systématique des sécrétions naso-pharyngées n’est généralement 

pas indiqué en consultations externes en cas de maladie bénigne ou modérée. Les 

enfants hospitalisés qui sont susceptibles d’avoir une pneumonie virale devraient subir 

un examen viral des sécrétions naso-pharyngées, qui sera également utile pour le 

regroupement des patients en cohortes (44). 
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ii.  Hémoculture 

Parmi les examens microbiologiques, seule l’hémoculture est l’examen de 

référence. Mais elle est l’apanage des formes graves hospitalisées. La mise en évidence 

de la bactérie permet de tester le niveau de sensibilité de la souche (44, 65). 

Cet examen est souvent peu contributif car il a une très faible positivité. 

iii.  Sérologies 

Le délai d’obtention des résultats est long (supérieur à 10 jours) dans la grande 

majorité des cas. Donc ils ne contribuent donc ni à une décision thérapeutique initiale, 

ni à un changement précoce de traitement, qui sera fonction d’éléments cliniques et 

radiologiques. Par ailleurs, ces méthodes ont un intérêt épidémiologique certain (65). 

iv. Examen cytobactériologique des crachats 

L'examen cytobactériologique des crachats, de réalisation difficile chez l'enfant, 

n'a guère d’intérêt en ambulatoire. Il reflète le plus souvent la flore oro- ou rhino-

pharyngée ce qui rend difficile la détermination de la responsabilité de la bactérie en 

cause (65). Ainsi, sa réalisation nécessite une démarche rigoureuse afin d’avoir des 

éléments interprétables chez les patients hospitalisés. 

II.4.2.2. Radiographie du thorax 

L’absence de toute anomalie clinique tel que la fièvre, tachypnée, signes 

physiques de lutte, diminution du murmure vésiculaire, râles a une très forte valeur 

prédictive négative d’absence d’anomalie radiologique majeure à type de pneumonie, 

d’atélectasie, d’épanchement pleural, ou d’adénopathies, avec une sensibilité à 80%. 

Chez les patients associant une auscultation normale, un wheezing, une toux ou des 

ronchis, la probabilité d’observer des anomalies radiologiques est seulement de 7%. 

En pratique, un tableau de bronchite aiguë ne nécessite pas de radiographie 

thoracique de première intention, même lorsqu’il existe une fièvre modérée et une toux, 

en l’absence de signe de gravité, y compris un premier épisode de bronchiolite à 

expression clinique typique et sans signe de gravité. 
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Les signes prédictifs d’anomalies radiologiques à type de pneumonie sont, 

surtout chez l’enfant de plus de 2 ans, la fièvre associée à un signe respiratoire anormal : 

tachypnée, signes de lutte, geignements, râles notamment en foyer (44, 65). 

L’image la plus évocatrice de pneumonie bactérienne correspond à un syndrome 

alvéolaire. Un bronchogramme aérien périphérique est parfois associé. L’atteinte est 

généralement unilatérale et uni-lobaire. Chez l’enfant, la condensation ne touche le plus 

souvent qu’une partie du lobe atteint. Les limites de la condensation alvéolaire sont 

floues, sauf lorsque la condensation est au contact d’une scissure. Selon sa localisation, 

la condensation peut effacer les marques broncho-vasculaires normales du poumon et 

du médiastin (signe de la silhouette). Le lobe atteint a un volume normal ou légèrement 

diminué. L’image de condensation pulmonaire est le critère le plus reproductible 

lorsque les clichés sont interprétés par plusieurs observateurs. 

Les infections virales ou à germes atypiques ont en général une présentation 

radiologique différente. L’aspect le plus fréquent correspond à la présence 

d’épaississements péribroncho-vasculaires périhilaires, à distribution radiaire. L’atteinte 

est bilatérale, symétrique et à prédominance centrale. Les troubles ventilatoires sont 

fréquents dans ce type d’infection. Plus rarement, l’aspect est celui d’un infiltrat 

réticulo-nodulaire ou d’un verre dépoli diffus (76). 

II.5.  Traitement 

II.5.1. Traitement curatif 

Plusieurs recommandations sont disponibles, proposées par des différentes 

organismes sanitaires et sociétés savantes tel que l’Agence Nationale de Sécurité du 

Médicament et des produits de santé (ANSM) qui est le nouveau nom de l’AFSSAPS 

(Agence Française de Sécurité  Sanitaire des Produits de Santé), Société Française de 

Pédiatrie (SFP), Société Malgache de Pédiatrie (SOMAPED). 

Le point de convergence de ces différents protocoles thérapeutiques est leur 

orientation diagnostique. 
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II.5.1.1. Laryngite sous glottique 

Les laryngites sous-glottiques sont surtout en rapport avec une infection virale 

d'où la nécessité d’une corticothérapie dans la première éventualité. Une antibiothérapie 

peut-être y associée pour éviter une surinfection. Les glucocorticoïdes par voie générale, 

le plus souvent associés à une administration par inhalation, les glucocorticoïdes 

constituent la base du traitement des laryngites glotto-sous-glottiques, à administrer en 

urgence le plus souvent en milieu hospitalier. Les doses doivent être importantes, plus 

de 0,3 mg/kg dexaméthasone pendant 48 heures, et relayées par une corticothérapie per 

os (77). 

Les traitements les plus fréquemment préconisés sont l'humidification de l'air 

inspiré (dont les modalités et l'efficacité sont très discutées), les nébulisations 

d'adrénaline (efficaces seulement à court terme) et les glucocorticoïdes(78). 

II.5.1.2. Epiglottite 

Une recherche de la littérature a révélé une variété de schémas thérapeutiques 

qui suggère de fournir un traitement antibiotique total de 7 à 10 jours. Des 

recommandations spécifiques pour la durée du traitement par voie intraveineuse varient 

de 24 h à sept jours (79). 

Selon une étude menée par S M SAWYER et al, une dose de ceftriaxone à 100 

mg/kg suivi d’une dose de 50 mg/kg 24heures après  en intraveineuse permet de guérir 

une epiglottite. Ceux-ci en les associant avec des traitements symptomatiques selon le 

cas. Et aussi le chloramphénicol 40 mg / kg par voie intraveineuse, puis 25 mg / kg 

pendant cinq jours par voie intraveineuse puis par voie orale (80). 

II.5.1.3. Bronchite et/ou trachéobronchite 

Au début, pour les bronchites simples et en cas d’hyperthermie importante, les 

antipyrétiques sont indiqués. Il s'agit avant tout du paracétamol ou de l'aspirine.  

Les antibiotiques ne sont pas systématiques surtout quand un virus est 

responsable de l'infection déclenchant la bronchite aiguë. L'antibiotique est administré 

en cas de surinfection bactérienne et chez les individus fragiles. Celui-ci doit être adapté 

aux germes en cause. 
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La kinésithérapie facilite le désencombrement des poumons de l'enfant. 

Les antitussifs et mucolytiques sont contre-indiqués avant l’âge de 2 ans. En 

effet, en empêchant la toux, ils freinent en même temps l'évacuation des glaires 

contenant les débris des muqueuses pulmonaires qui doivent être éliminés (car 

favorisant la surinfection). Les mucolytiques compliquent le fonctionnement de 

l’encenseur muco-ciliaire (81, 82). 

II.5.1.4. Bronchiolite 

i. Mesure générale 

La prise en charge d’une bronchiolite aiguë du nourrisson est essentiellement 

symptomatique. Les mesures d’ordre général à prendre sont peu abordées dans la 

littérature. Elles n’ont pas fait l’objet d’études scientifiques mais sont le fruit de 

l’expérience quotidienne. 

� Désobstruction nasale 

La respiration du nourrisson étant à prédominance nasale, le maintien de la 

liberté des voies aériennes supérieures est essentiel. L'utilisation des instillations nasales 

(narine par narine, le nourrisson en décubitus dorsal, la tête tournée sur le côté) avec du 

sérum physiologique doit être associée au désencombrement rhinopharyngé. Cette 

technique doit être apprise aux parents. Elle est recommandée de préférence à 

l'utilisation du mouche-bébé, reconnu comme étant moins efficace (83).  

Il n'y a pas de données permettant de recommander l'instillation d'un produit 

autre que le sérum physiologique. 

� Hydratation et nutrition 

Il faut assurer une bonne hydratation et un apport calorique suffisant. 

L’apport hydrique nécessaire est de 100 à 110 ml/kg/j pour le nourrisson de moins 

de 6 mois, et de 80 ml/kg/j au-delàs. Le besoin en calories journalier total est de 680 

calories chez les nourrissons de moins de 8mois, 830 calories chez les 9-11 mois et 

1090 calories chez les 12-23 mois (84).  

Le fractionnement des repas est nécessaire voire éventuellement un épaississement. 

Les difficultés alimentaires peuvent conduire à une alimentation entérale par sonde 

naso-gastrique, voire parentérale. 
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� Couchage 

La position idéale est le proclive dorsal à 30°, avec la tête en légère extension. 

La literie et les moyens de maintien de l’enfant dans cette position doivent être adaptés. 

� Environnement 

Il est démontré que l’inhalation passive de tabac est un facteur aggravant 

pouvant conduire à l’hospitalisation. Il faut veiller à une aération correcte de la chambre 

de l’enfant et maintenir une température n’excédant pas 19 °C. 

ii.  Traitements médicamenteux 

� Antibiothérapie 

Elle n'est pas indiquée en première intention. Il est rappelé que les antibiotiques 

disponibles n'ont aucun effet sur les agents viraux responsables de la bronchiolite. 

L'indication d'une antibiothérapie se discute devant un ou plusieurs des signes 

faisant craindre une surinfection bactérienne ou une fragilité particulière tel que fièvre à 

38,5 °C pendant plus de 48 heures, otite moyenne aiguë, pathologie pulmonaire ou 

cardiaque sous-jacente, foyer pulmonaire radiologiquement documenté, élévation de la 

protéine C réactive (CRP) et/ou des polynucléaires neutrophiles (85). 

Si un antibiotique doit être utilisé, on s’orientera vers un antibiotique efficace sur 

les trois germes les plus fréquemment rencontrés qui sont Haemophilus influenzae, 

Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis (86). 

� Oxygénothérapie 

En milieu hospitalier, l'oxygénothérapie est indiquée pour les bronchiolites 

entraînant une désaturation inférieure à 94 %. 

� Les antitussifs, les corticoïdes, les mucolytiques n’ont pas leurs places dans le 

traitement de la bronchiolite. 

iii.  Kinésithérapie respiratoire 

La kinésithérapie respiratoire dans les bronchiolites aiguës du nourrisson est 

largement prescrite et prônée dans les pays européens francophones : en France, dans 

des enquêtes de pratiques récentes, le pourcentage de prescription de kinésithérapie dans 
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la bronchiolite varie de 82,5 à 99 %. En revanche, sa pratique est contestée dans les 

pays anglo-saxons (87). 

II.5.1.5. Pneumonie 

Si le portrait clinique et la radiographie pulmonaire sont compatibles avec une 

pneumonie bactérienne, il faut prodiguer des soins de soutien et choisir des 

antimicrobiens empiriques probabilistes selon l’orientation étiologique et 

l’épidémiologie microbienne (88). 

Devant une forte probabilité d’infection à pneumocoque, on utilise 

l’amoxicilline à une dose de 80-100 mg/kg/j en 2 ou 3  prises pendant une durée de 7-10 

jours. Les macrolides sont de préférence s’il y a une suspicion de germe atypique (88). 

II.5.1.6. Staphylococcie pleuropulmonaire 

Au cours d’une staphylococcie pleuropulmonaire, il faut envisager une ponction 

drainage pleurale et traité par un bi-antibiothérapie incluant un antibiothérapie agissant 

sur les staphylocoques et un céphalosporine de 3ème génération auquel certains expert 

recommande d’ajouter de la clindamycine dans les cas très sévères (88).  

L’oxacilline, la gentamicine, les macrolides et phénicolés ont été couramment 

utilisés, associés ou non à un drainage pleural et à la réanimation, selon les cas. 

L'ampleur de cette affection dont la létalité est très élevée (35,7 %), peut être réduite par 

un dépistage précoce et un traitement adéquat des infections ORL et cutanées (89). 

II.5.2. Traitement préventif 

Des mesures relativement simples et peu coûteuses, mais efficaces et sans 

danger sont disponibles pour la prévention et la lutte contre la pneumonie ou les 

infections aiguës des voies respiratoires inférieures chez tous les groupes d'âge tel que : 

Une couverture maximale possible par la vaccination systématique (90) tel que 

le PEV et les autres vaccin recommander. 

A Madagascar, le ministère de la santé a mis en œuvre le Programme Élargi de 

Vaccinations (PEV). Conformément aux recommandations de l’OMS, un enfant est 

complètement vacciné lorsqu’il a reçu le BCG (protection contre la tuberculose) et  

polio 0 à la naissance, suivie de trois doses de vaccin contre la poliomyélite aiguë et 
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DTCoq (Diphtérie, Tétanos et Coqueluche), et le vaccin contre la rougeole à 9 mois. À 

ceux-ci s’ajoute, le vaccin contre l’Haemophilus Influenzae de type B (Hib) depuis 2007 

et du vaccin contre le pneumocoque (PCV10) en 2012. D’après le calendrier vaccinal, 

tous ces vaccins doivent être administrés avant l’âge de 12 mois (91).  

L’allaitement maternelle exclusif précoce après la naissance et se poursuit 

jusqu'à l'âge de 6 mois et la poursuite de celui-ci jusqu'à l'âge de 12 mois aide à 

maintenir un bon niveau de nutrition et d'immunité contre la plupart des infections de la 

petite enfance (92).  

Un supplément de micronutriments essentiels comme le zinc, la vitamine A et en 

fer sont mondialement reconnu dans le renforcement de la défense immunitaire contre 

les pathologies infectieuse tel que la pneumonies, les maladies diarrhéiques (92).  

Les pratiques d'hygiène avec une communication pour le changement de 

comportement par la promotion de pratiques saines telles que le lavage des mains est 

très important mais peut être à la fois difficile et coûteux.  

La mobilisation sociale et la collaboration intersectorielle pour l'éducation des 

mères par l’alphabétisation, la planification familiale efficace et l'éducation des enfants 

sont des leviers démontrés essentiels parmi les mesures d’amélioration de la santé des 

enfants et de la famille (57). 

II.6.  Evolution et pronostic 

La bronchite à une évolution vers la guérison spontanée est observée en une dizaine 

de jours. Il a été démontré que les antibiotiques ne réduisaient pas la durée d’évolution 

de la maladie et ne prévenaient pas la survenue d’infections bactériennes secondaires 

(65). Elle se complique chez les nourrissons et les jeunes enfants de broncho-

pneumonies, d’atélectasies par obstruction bronchique (93). 

A court terme, une bronchiolite peut donner des complications mécaniques tel 

un pneumothorax, un pneumo-médiastin, une apnée surtout chez l’ancien prématuré, 

surinfection bactérienne surtout Haemophilus Influenzae, difficultés alimentaires par 

anorexie, fausses routes, insuffisance respiratoire aigüe nécessitant une assistance 

ventilatoire. 
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La persistance de sibilance au-delà de 2 à 3 semaines, une récidive d’épisodes de 

sibilance au-delà de 3 avant 2 ans indique un asthme. 

La bronchiolite oblitérante peut créer une insuffisance respiratoire chronique, 

par autonomisation du processus inflammatoire détruisant les structures anatomiques 

restent exceptionnelles. 

A long terme, des séquelles bronchiques et bronchiolaires tel que la distension, 

atélectasie sous-segmentaire, des obstructions périphériques résiduelles voire même 

d’hypoxémie peuvent se rencontrer (94, 95). 

Toutes les infections pulmonaires exposent au risque de dilatation des bronches 

(maladie respiratoire chronique invalidante) en cas de traitement insuffisant. En cas de 

pneumopathie virale, l’évolution est bonne dans la majorité des cas en moins de 8 jours 

mais le risque de surinfection bactérienne est constant. En cas de pneumopathie 

bactérienne, l’évolution sous traitement est simple, la fièvre disparaissant en 24/48 

heures et les signes radiologiques en 3 semaines. 

Lorsque l'évolution clinique des pneumonies est favorable sous traitement, la 

normalisation de la radiographie de thorax est retardée par rapport à la clinique. Elle est 

obtenue en 2 à 3 semaines, classiquement plus lente en cas de broncho-pneumopathie 

virale ou à germe apparenté qu'en cas de pneumopathie bactérienne (96).  

En cas d'évolution clinique défavorable, prolongée ou inhabituelle, la 

radiographie pulmonaire a pour objet de dépister les complications. Les complications à 

court terme sont dominées par la surinfection bactérienne et trouble de ventilation en 

cas d’atteinte virales, pneumothorax, pneumo-médiastin ou pyo-pneumothorax, 

abcedation d'un foyer parenchymateux, pleurésie purulent et un empyème pleural. Et à 

long terme, les pneumopathies entrainent des séquelles telles que la pneumatocele, 

bronchectasie et la bronchiolite oblitérante chronique (96). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Deuxième partie : NOTRE ETUDE PROPREMENT DITE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



34 
 

Deuxième partie : NOTRE ETUDE PROPREMENT DITE 

MATERIELS ET METHODES 

I.  Cadre de l’étude 

Cette étude a été menée dans le Service de Pédiatrie et Néonatologie du 

CENHOSOA. 

Le CENHOSOA est un hôpital inauguré en 1891. Il s’agit d’un centre hospitalier 

situé dans le troisième arrondissement de la commune urbaine d’Antananarivo. Il est 

situé à proximité de l’IPM. C’est un centre hospitalier de référence nationale. Les 

hospitalisations et les soins sont payants en partie pour les patients. L’hôpital est 

subdivisé en deux services le service administratif composé de 9 services et le service 

technique composé de 19 services dédiés aux soins dont fait partie le SPN. 

Ce service de pédiatrie (SPN) est multidisciplinaire comportant trois grandes 

unités : 

� Pédiatrie générale comprenant 19 chambres avec 27 lits 

� Réanimation pédiatrique avec 15 lits 

� Néonatologie et réanimation néonatale avec  9 lits, 4 couveuses et 3 tables 

chauffantes de réanimation 

Le service reçoit en moyenne 1056  malades chaque année. L’admission se fait 

directement dans le service de Pédiatrie ou par l’intermédiaire du service d’accueil des 

urgences de l’hôpital. 

Le Service de Pédiatrie est composé de plusieurs personnels avec  

• 1 Médecin Chef 

• 7 Médecins assistants 

• 27 Paramédicaux 

• 8 Agents de surface 

• 2 Secrétaires 

• 1 Educatrice animatrice 

Ce service accueille des stagiaires, des étudiants en médecine de la Faculté de 

Médecine d’ Antananarivo et les stagiaires de l’Institut National des Formations des 

Paramédicaux. 
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II.  Méthodologie 

II.1.  Type d’étude 

Il s’agit d’une étude prospective, analytique et pronostique des infections aiguës 

sévères des voies respiratoires basses de l’enfant. 

II.2.  Période d’étude 

L’étude s’est déroulée du 01/10 /2010 au 31/09/2012 dans le Service de 

Pédiatrie et Néonatologie du Centre Hospitalier de Soavinandriana. 

II.3.  Critères d’inclusion 

Sont inclus dans cette étude, les patients suspectés d’être atteints d’IVRB admis 

dans les 7 jours suivant le début de leurs symptômes. Les patients sont classés en 

fonction de leur l’âge. 

-Nourrissons de 0 jour  à moins de 3 mois présentant une suspicion de septicémie  ou un 

diagnostic d’infection aiguë des voies respiratoires basses fait par un médecin du 

service.  

-Malades âgés de 3 mois à 5 ans présentant les signes  d’infections aiguës des voies 

respiratoires basses constatées par un médecin du Service : 

� Toux 

� Difficulté respiratoires 

� Tirage costal ou stridor chez un enfant calme 

� Tachypnée (de 0 à 1 an : FR>50;  de1à 5 ans : FR>40) 

� Avec un ou plusieurs signes généraux de gravité : l’incapacité de boire ou de 

s'allaiter, vomissements, convulsions, léthargie ou trouble de conscience 

-Enfant de plus de 5 à 15 ans se présentant avec des signes d'infection aiguë des voies 

respiratoires basses avec apparition soudaine de fièvre (Température rectale >37,5ºC) et 

toux ou maux de gorge et essoufflement ou difficulté à respirer, avec ou sans signes 

cliniques ou radiographiques typiques de pneumopathie. 
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1.1.1. Critères d’exclusion 

Tout patient admis dans le Service : 

- présentant un tableau d’infection respiratoire basse refusant de participer à 

l’étude ou ont choisi de se retirer de l’étude après l’inclusion 

- dont les données clinico-biologiques sont incomplètes  

- tout patient dont le diagnostic de tuberculose est établi 

II.4.  Paramètres d’étude 

II.4.1. Variable dépendant 

� Infection aiguë sévère des voies respiratoires basses: infections des voies 

respiratoires sous-glottiques hospitalisées. 

� Issue : Guéri, aggravation, décès 

� Facteurs pronostic : âge, genre, comorbidité, diagnostic et type d’infection. 

II.4.2. Variable indépendant 

� Histoire de la maladie 

- Motif d’entrée 

- Antibiothérapie préalable en ville : nature et durée. 

� Relevé des paramètres sociodémographiques :  

• date d’admission et de sortie 

• Age 

• Genre 

• Niveau socio-économique:  

Selon la déclaration du Banque Mondial le 16 septembre 2008, le principal seuil 

de pauvreté est établi à 1,25 dollar par jour par personne c'est-à-dire moins de 3 000 

ariary par jour et par personne.  

• Nombre de personnes qui habitent sous le même toit 

� Antécédents : 

• Facteurs de risques 

- tabagisme passif 

- allergie 

- asthme 

- antécédent de prématurité 

- drépanocytose 
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- dysplasie broncho-pulmonaire 

- cardiopathie congénitale 

- IMOC 

- dénutrition clinique 

• Statut vaccinal  

• Hospitalisation antérieur 

� Collectes de l’information clinique 

- Etat général de l’enfant à l’admission  

- Relevé des constantes hémodynamiques 

- Fréquence cardiaque (FC) 

- Fréquence respiratoire (FR) 

- Poids 

- Température : 

L'hyperthermie désigne une température corporelle supérieure à la normale. En 

général, la température se situe autour de 37°C. Dans notre étude, une fièvre se définit 

comme une température rectale supérieure ou égale à 37.5°C. 

- Relevé des signes respiratoires 

� Signes de lutte 

Le signe de lutte se définit comme la présence d’un des signes suivants : 

. Balancement thoraco-abdominal  

. Tirage 

. Entonnoir xiphoïdien 

. Battement des ailes du nez 

. Geignement expiratoire 

� Cyanose 

� Examen pulmonaire complet 

- Les autres signes extra-pulmonaires 

� Informations biologiques  

Tous les échantillons biologiques ont été envoyés à l’unité CBC de l’IPM 

- Hémogramme 

- Protéine C Réactive (CRP) 

- hémoculture 
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- prélèvements naso-pharyngés et de l’oropharynx  pour la 

recherche des virus 

- Examen Cytobactériologiques des crachats (ECBC) 

� Radiographie du thorax 

� Type d’infection aigues des voies respiratoires basses 

� Laryngite : dyspnée inspiratoire avec toux, stridor et cornage 

� Trachéobronchite : toux et ronchi pas de signe laryngé ni de sibilance 

� Bronchiolite : Freinage, sibilance expiratoire avec ou pas de tachypnée ou 

sifflement expiratoire avec signe de lutte 

� Pneumonie : Râles alvéolaires, image d’opacité systématisé ou non, 

syndrome de condensation pulmonaire à la radio ou à l’examen.  

� Antibiothérapie hospitalière 

� Devenir du patient :  

- Décès 

- Aggravation : Tous patients qui a eu une aggravation clinique au 

cours de l’hospitalisation. 

- Guérison 

II.5.  Les analyses biologiques 

II.5.1. Prélèvements sanguins 

Un échantillon de 0,5 à 5 ml de sang sera recueilli dans un tube vacutainer sec, 

en respectant la pratique de collecte habituelle dans les services. Le sang (destiné à 

l’étude) sera obtenu en même temps que le prélèvement de sang de routine par le 

médecin clinicien du service si possible ou alternativement collecté dans les 24 heures 

de l'admission. Si aucun sang de routine n’est prélevé par le personnel soignant, les 

médecins d’étude clinique procéderont aux prélèvements. 

II.5.2. Prélèvement naso-pharyngé 

On utilise des écouvillons stériles fournis par l’unité de virologie de l’IPM avec 

des équipements pour aspiration naso-pharyngé. 

Des flacons avec milieu de transport viral seront utilisés. Chaque flacon devra 

contenir au moins 4 ml d'un milieu de transport viral. Les récipients de collecte 

comporteront : l'identificateur unique (numéro d’identification identique aux fiches de 
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renseignements clinique et épidémiologique / nom et prénom), la date de spécimen, le 

type d'échantillon dans le tube (par exemple, prélèvement naso-pharyngé). Un marqueur 

indélébile et résistant à l'alcool devra être utilisé pour noter ces informations.  

Les échantillons devront être conservés à 4 ° C ou dans un milieu de transport 

viral approprié et devront être transportés le plus rapidement possible au laboratoire 

dans une glacière. 

Les échantillons sont aliquotés dès l’arrivée à l’unité de Virologie et stockés à -

80 °C. Un aliquot de 300µL sera utilisé pour le diagnostic moléculaire.  

II.5.2.1. Extraction d’acide nucléique 

Les ARN/ADN viraux seront extraits à partir de 140 µL de chaque échantillon, 

en utilisant le « QIAamp viral RNA mini kit » et le « QIAampMinElute virus kit » 

(QIAgen, Courtaboeuf, France), conformément au protocole du fabricant. Les acides 

nucléiques extraits seront immédiatement analysés ou stockés à -80 °C pour analyses 

ultérieurs. 

II.5.2.2. Détection des virus grippaux 

La détection des virus grippaux sera effectuée par une réaction de transcription 

inverse suivie d’une réaction de polymérisation en chaine (RT-PCR) en temps réel avec 

2 étapes distinctes : 

- 1ere étape : analyse de l’échantillon pour les gènes M et NP respectivement des 

virus de type A ou B (Influenza A ou B) et pour le gène P de la RNase P humaine 

servant de contrôle interne. La détection sera réalisée en utilisant le protocole du CDC 

Atlanta (CDC Realtime RTPCR Protocol for Detection and Characterization of Swine 

Influenza _version 2009_REF. #I-007-05) avec un kit contenant le control positif ainsi 

que des amorces et des sondes spécifiques pour la détection de chaque gène.  

- 2eme étape : les échantillons qui sont positifs en Influenza A seront alors testés 

pour identifier le sous-type de grippe ; AH1 (gène H1), AH3 (gène H3) par RT-PCR en 

temps réel en utilisant le protocol du CDC Atlanta (CDC real-time RTPCR protocol for 

detection and characterization of Influenza _version 2007_ REF.# I-007-05) avec un kit 

contenant le control positif ainsi que des amorces et des sondes spécifiques pour la 

détection de chaque gène. La détection en grippe AH5 sera réalisée en cas de  suspicion 

de grippe aviaire. 
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II.5.2.3. Détection des autres virus respiratoires 

On utilise quatre (4) multiplex de RT-PCR pour les virus à ARN et 1 multiplex 

de PCR en temps réel pour les virus à ADN. Ces tests seront réalisés afin de détecter 12 

virus respiratoires différents et selon la technique mise au point par 

RAZANAJATOVO et al  (97). 

. Parainfluenza virus de type 1, 2, 3  

. coronavirus de type OC43, rhinovirus 

. coronavirus de type 229E, NL63, HKU1 

. virus respiratoire syncytial, métapneumovirus  

. adénovirus, bocavirus 

 Chaque échantillon sera analysé en 5 réactions parallèles, chaque réaction 

contenant des amorces et des sondes fluorescentes spécifiques pour 2 ou 3 virus. 

Des témoins positifs (virus connus) et un témoin négatif (eau RNase free) seront 

inclus dans chaque multiplex.  

L’amplification en temps réel est réalisée en utilisant le 7500 Fast Real-Time 

PCR system (Applied Biosystems), selon les instructions du fabricant. 

II.5.2.4. PCR analyse des données 

L’analyse des données sera possible grâce à l’utilisation des sondes 

fluorescentes marquées différemment pour chaque gène analysé. Une réaction est 

validée s’il y a amplification des contrôles positifs et s’il n’y a pas d’amplification des 

témoins négatifs (eau RNase free). Un échantillon est considéré positif si sa valeur de Ct 

est inférieure ou égal à 38. 

II.5.3. Examen cytobactériologique des crachats (ECBC) 

II.5.3.1. Précautions : 

Le recueil de l’expectoration respecte un protocole rigoureux qui se fait lors 

d’un effort de toux, aidé si besoin d’une kinésithérapie tout en évitant la présence  de 

salive qui risque de diluer le prélèvement et de le contaminer par des bactéries 

commensales salivaires. Le prélèvement est acheminé rapidement au laboratoire CBC 

de l’IPM pour éviter la pullulation de ces bactéries commensales aux dépens de 

bactéries fragiles comme Streptocoque pneumoniae. 
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Les antibiotiques modifiant les flores, il est fondamental de recueillir les 

secrétions broncho-pulmonaires avant le début du traitement antibiotique, si cela est 

possible. 

II.5.3.2. Préparation de l’échantillon : 

- Noter éventuellement l’aspect de l’échantillon sur la feuille de paillasse : salivaire, 

muqueux, mucopurulent, purulent, sanglant. 

- Les échantillons sont fluidifiés volume à volume dans du Fluidifiant (Mucofluid 

préalablement dilué au 1/10 ou Digesteur Eurobio) pendant 30 min à 37°C. 

- Homogénéiser les échantillons pendant 1 minute  au vortex  avant de réaliser l’examen 

direct et la culture. 

II.5.3.3. Examen direct 

- L’examen direct est réalisé à partir du mélange Fluidifiant- échantillon après 

incubation. 

• Effectuer 1 frottis à partir de l’homogénéisât et réaliser une coloration de 

Gram. 

• Sélectionner l’objectif  x 10 pour faire la numération des leucocytes et 

des cellules épithéliales des expectorations. 

• Compter le nombre de leucocytes et de cellules par champ de microscope 

en balayant la lame (faire une moyenne sur plusieurs champs). 

• A l’aide du tableau ci-dessous, déterminer le score du crachat   

 

Tableau I : Score du crachat 

 

 

 

 

 

 

-Les crachats de score 0 sont fortement contaminés par la salive ⇒Ne pas les 

utiliser pour la culture, demander un autre prélèvement 

 

 SCORE 
CYTOLOGIQUE 

Cellules épithéliales 

Nbre/chp : x10 0 1-9 10-24 > 25 
0 0 0 0  

1-9 3 0 0 0 
10-24 3 1 0 0 

 
 

PNN 

> 25 3 2 1 0 
 

0 
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- Les crachats de score 1 et 2 ont un nombre de leucocytes qui témoigne d’une 

réaction inflammatoire mais sont contaminés par la salive 

- Les crachats de score 3 sont les plus appropriés pour l’examen bactériologique. 

II.5.3.4. Ensemencement et Culture : 

- Comme les résultats étant interprétés selon le nombre de bactéries / ml de produit 

pathologique, on doit déterminer une dilution appropriée permettant un  

dénombrement. 

- Réaliser une dilution au 1/2000 en eau physiologique stérile ; 10 µl de mélange 

Fluidifiant- échantillon dans 10 ml d’eau physiologique stérile.  

- Technique d’ensemencement : Choisir un fragment purulent du mélange au ½ à 

l’aide d’une anse calibrée de 10 µl.  

- Prélever 10 µl de cette dilution 1/2000 à l’aide d’une anse calibrée, les déposer 

sur les milieux de culture puis isoler en épuisement et incuber. 

- On ensemence les  trois (03) géloses selon la technique « par épuisement »  

� Une Gélose chocolat Polyvitex (PVX) 

� Une Gélose au sang  + ANC 

� Une Gélose Drigalski 

II.5.3.5. Incubation : 

 - Gélose PVX et Gélose au sang à 37°C sous CO2 (cloche) pendant 24à 48h. 

 - Gélose Drigalski à 37°C pendant 24h milieu aérobie. 

II.5.3.6. Culture / Seuil de pathogénicité : 

Une culture est positive si l’espèce bactérienne est supérieure ou égal à 

107bactéries par millilitre sur un prélèvement. On se limite souvent à l'identification et à 

l'antibiogramme d'une ou deux espèces bactériennes dominant. 

II.6.  Traitement informatique des données et analyse statistique 

Les données recueillies furent saisies dans une base de données accès et Excel. 

Un contrôle de cohérence à la recherche de données manquantes ou aberrantes a été 

réalisé. L’analyse statistique fut réalisée par le logiciel STATA 10. 

Les variables quantitatives ont été décrites par leur moyenne, l’écart type et les 

valeurs extrêmes, et les variables qualitatives par les effectifs et les pourcentages.  
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Les tests utilisés : Chi carré de Pearson, Fischer exact. 

STATA :  logiciel de statistiques et d'économétrie largement utilisé par les 

économistes et les épidémiologistes. Il est développé par StataCorp, entreprise basée au 

Texas. 

Test du chi-deux ( 2), test dans lequel la fonction des observations utilisée suit 

une loi de 2 lorsque l'hypothèse nulle est vraie. (C'est le test de l'égalité de la variance 

d'une loi normale à une valeur spécifiée à partir de la variance estimée sur un 

échantillon). Les tests d’inférence statistiques permettent d’estimer le risque d’inférer 

un résultat d’un échantillon à une population et de décider si on « prend le risque » (si  

0.05 ou 5 %). 

Le Test exact de Fisher est un test statistique utilisé pour l'analyse des tables de 

contingence. Ce test est utilisé en général avec des faibles effectifs mais il est valide 

pour toutes les tailles d'échantillon. Il doit son nom à son inventeur Ronald Fisher. C'est 

un test qualifié d'exact car les probabilités peuvent être calculées exactement plutôt 

qu'en s'appuyant sur une approximation qui ne devient correcte qu'asymptotiquement 

comme pour le test du utilisé dans les tables de contingence. Les calculs à la main ne 

sont raisonnables que pour les tables 2 × 2 mais le principe du test peut s'étendre au cas 

général et certains logiciels de statistique permettent le calcul pour le cas général. 

 

II.7.  Comité d’éthique 

Le protocole de cette étude a l’approbation du Comité d'Ethique auprès du Ministère 

de la Santé de Madagascar portant le numéro - .  
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II.8.  Déroulement de l’étude 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 1 : Déroulement de l’étude sur les IVRB 

 

 

  

Médecin d’étude clinique 

. Inclusion des malades 

. Information et obtention du consentement 

. Délivrance de la prise en charge 

. Supervision et monitoring des 
prélèvements, questionnaire 

. Transport des questionnaires vers l’IPM 

 

SPN CENHOSOA 

Médecin clinicien 
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. Prescriptions des médicaments 

. Prescriptions des bilans 
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. Traitement des données 
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RESULTATS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Aspect général de la population d'étude et évolution 

 

Parmi les 317 patients inclus, 116 d’entre eux étaient référé, 201 auto-référé. 

Nous avons retenu 307 dossiers analysables après 3 refus, 6 dossiers incomplets et 1 cas 

de tuberculose. 

 

 

 

 

 

 20 aggravations 10 décès 

116 référés 201 auto-référés 
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I.  Motif d’hospitalisation 

 

 

 

 

Figure 3 : Répartition selon le motif d'hospitalisations des IVRB au CENHOSOA 

 

Les principaux motifs d’hospitalisation des enfants pour IVRB au CENHOSOA 

sont dominés par la toux avec dyspnée dans 81%  soit 249 sur 307, dyspnée dans 6% 

soit 19 sur 307, toux fébrile dans 5% et 3% de refus de tété. 
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II.  Données démographiques 

II.1.  Répartition selon l’âge 

 

 

Tableau II : Répartition selon l’âge des IVRB au CENHOSOA 

 

 

 

Age Effectif  Pourcentage 

0-5 mois 

 

116  37.8 

6-23 mois 

 

111  36.1 

24-59 mois 

 

59  19.2 

5 - 15 ans 

 

21  6.9 

Total 307 100 

 

 

Le taux d’IVRB  est très élevé en bas âge de 0 à 23 mois  représentant  74%  de 

la population d’étude avec un âge moyen de 20 mois. 
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II.2.  Répartition selon le genre 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Répartition selon le genre des IVRB au CENHOSOA 

 

 

L’IVRB atteint plus le genre masculin que féminin avec un sex-ratio de 1,3. 
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II.3.  Selon le mode d’admission 

 

 

Tableau III  : Répartition selon la provenance des malades IVRB au CENHOSOA 

 

 

PROVENACE Effectif Pourcentage 

Référé 

 

 

115 37.5 

Auto-référé 

 

 

192 62.5 

Total 307 100 

 

 

Les malades hospitalisés pour une IVRB sont auto-référés  dans 62,5% et référés 

dans 37,5%. 
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II.4.  Indice de pauvreté selon le revenu 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Indice de pauvreté selon le revenu familial des enfants atteint d’IVRB 

 

 

Selon le revenu, la majorité des malades hospitalisés vivent au-dessous du seuil 

de pauvreté. Elle représente 84% des patients. 
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III.  Données cliniques 

III.1.  Antécédent 

III.1.1.  Vaccination 

III.1.1.1. Programme Elargi de Vaccination 

 

 

 

 

Figure 6: Statut vaccinal des enfants atteint d’IVRB au CENHOSOA 

 

 

Les enfants atteints d’IVRB sont majoritairement vacciné avec un taux de 

couverture de 88,6% selon PEV. 
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III.1.1.2. Vaccin en dehors du PEV 

 

 

 

 

Figure 7 : Taux de vaccination en dehors du PEV 

 

 

Seulement 5% des enfants ont eu des vaccins en dehors du PEV dont la grippe 

saisonnière occupant la première place. 
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III.1.2.  Comorbidité 

 

Tableau IV : Comorbidité des IVRB au CENHOSOA 

 

 

Comorbidité Effectif Pourcentage 

Tabagisme  passif 

 

117 38,1 

Allergie 

 

45 14,7 

Asthme 

 

17 5,5 

IMOC 

 

13 4,2 

Epilepsie 

 

13 4,2 

Drépanocytose 

 

4 1,3 

Prématurité 

 

4 1,3 

Cardiopathie congénitale 

 

3 1 

Total 216 70,4 

 

Parmi la population d’étude souffrant d’IVRB, 70,4% (216/307) d’entre eux ont 

au moins un facteur de comorbidité dont plus particulièrement le tabagisme passif 

38,1% et l’allergie 14,7%   
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III.2.  Signes d’examen 

III.2.1.  Signes généraux 

 

 

 

 

Figure 8  : Etat général des enfants atteints d’IVRB au CENHOSOA 

 

 

L’état général des patients hospitalisés pour IVRB est altéré dans 71,1%  des cas 

soit 218 sur 307. 

 

 

����

�����

�����

�����

+����

2����

�����

�����

(����

,�����	


8���




55 
 

III.2.2.  Fièvre 

 

 

 

 

Figure 9 : Fièvre chez les enfants atteint d’IVRB au CENHOSOA 

 

Parmi les enfants atteints d’IVRB, 63,8% présentent une fièvre avec une 

moyenne de 38,7°C et un maximum de 41,5°C. 
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III.2.3.  Signes pulmonaires 

 

 

Figure 10: Signes pulmonaires des IVRB au CENHOSOA 

 

Les signes pulmonaires des IVRB vue au CENHOSOA sont dominés par la toux 

à 94,1% et la dyspnée à 86,6%. 
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III.2.4.  Signe extra-pulmonaire 

 

 

 

Figure 11: Signes extra-pulmonaires au cours d’une IVRB au CENHOSOA 

 

 

Les signes extra-pulmonaires au cours d’une IVRB sont dominés par signes 

digestifs tel que le vomissement dans 25,7%, la diarrhée dans 13,7% et les signes 

neurologiques à type de léthargie 6,8% et de convulsion 6,2%. 
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IV.  Données paracliniques 

IV.1. Signe biologique 

IV.1.1. Formule leucocytaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Figure 12 : Formule leucocytaire des IVRB au CENHOSOA 

 

Les enfants admis qui présentent une hyperleucocytose est de 53,7% avec 

prédominance de polynucleose 57% et une leucopénie à 16%. 
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IV.1.2. Protéine C Réactive 

 

 

 

 

Figure 13 : Répartition selon le niveau de CRP au cours d’une IVRB au CENHOSOA 

 

Le niveau de CRP des enfants admis est élevé plus 4 fois la normale dans 59% 

des cas soit 182 patients. 

 

 

��

���

���

���

+��

2��

���

0��� �� +�

,�	
� �� +�



60 
 

IV.2. Signe radiologique 

 

Tableau V : Signes radiologiques des IVRB au CENHOSOA 

 

Signe radiologique Effectif 

 

Pourcentage 

Pneumonie non systématisée 

 

177 57,7 

Syndrome bronchique 

 

68 22,1 

Distension thoracique 

 

11 3,6 

Syndrome interstitiel 

 

10 3,3 

Pneumonie systématisée 

 

8 2,6 

Epanchement pleurale 

 

7 2,3 

Cardiomégalie 

 

2 0,7 

   

Total 283 92,2 

 

 

Les signes radiologiques sont dominés par les signes de pneumopathie non 

systématisée dans 58%  des cas et par un syndrome bronchique dans 22%. 
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V. Données étiologiques 

V.1. Virologie 

V.1.1. Positivité des tests 

 

 

 

 

 

Figure 14 : résultat des tests virologiques au cours IVRB au CENHOSOA  

 

Dans la population, des virus ont été détectés dans 85,3% soit 262 cas sur 307. 
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V.1.2. Virus respiratoires détectés 

 

 

 

Figure 15 : Répartitions des virus détectés au cours de l’IVRB au CENHOSOA 

 

 

Les virus détectés sont dominé par le VRS dans 42%, grippe A dans 26%, 

rhinovirus 17 % et métapneumovirus 8%. 
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V.2. Bactériologie 

V.2.1. Aperçu général des résultats des crachats 

 

 

 

Figure 16 : Résultat bactériologique des crachats au cours de l’IVRB au CENHOSOA 

 

Chez les enfants hospitalisé au CENHOSOA pour une IVRB, 57 % des cas 

présente au moins une bacterie.Mais 43% des prélèvements étaient stériles. 

 

 

 



64 
 

V.2.2. Répartition des germes dans le crachat 

Tableau VI : Répartition des germes dans les IVRB au CENHOSOA 

MICROBE Effectif Pourcentage 

Streptococcus pneumoniae 112 64 

Haemophilus influenzae 43 24,6 

Branhamella catarrhalis 12 6,9 

Streptocoque miti S 12 6,9 

Klebsiella pneumoniae 9 5,1 

Staphylocoque aureus 6 3,4 

Enteroccoque spp 5 2,9 

Streptocoque sanguinis 5 2,9 

Streptocoque g 4 2,3 

Enterobactercloacae 3 1,7 

Escherichia coli 3 1,7 

Aeromonas hydrophila 2 1,1 

Candida albicans 2 1,1 

Moraxella species 2 1,1 

Pseudomonas aeruginosa 2 1,1 

Acinetobacter baumanii 1 0,6 

Enterococcus sp 1 0,6 

Klebsiella oxytoca 1 0,6 

Serratia marcescens 1 0,6 

Staphycoque coagulase negative 1 0,6 

Staphylocoque chromogenes 1 0,6 

Staphylocoque epi 1 0,6 

Staphylocoque haemolyticus 1 0,6 

Streptocoque beta hemolytique 1 0,6 

Streptocoque equinus 1 0,6 

 Le streptococcus pneumonie représente 64% des bactéries détectées et 

l’haemophilus influenzaeprésent dans 24,6% des cas. 
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V.3. Distributions des pathogènes mis en évidence 

V.3.1. Distribution générale des microbes 

 

Tableau VII : Distribution des germes de l’IVRB selon l’âge au CENHOSOA 

 

 

0-5 mois 

 

6 -24 mois 

 

24-59 mois 

 

5 - 15 ans 

 

Total 

 n= 

116 

% n= 

111 

% n= 

59 

% n= 

21 

% n= 

307 

% 

Virus           

Pas de virus 19  16,4 13  11,7 7  11,9 6  28,6 45 15 

1 virus 67  57,8 57  51,4 36  61 9  42,9 169 55 

2 virus 25  21,6 32  28,8 15  25,4 5  23,8 77 25 

3 virus 5  4,3 7  6,3 0  0  12 4 

4 virus 0  2  1,8 1  1,7 1  4,8 4 1 

 

Bactérie 

          

Pas de bactérie 48 41,4 51 45,9 22 37,3 11 52,4 132 43,3 

Une bactérie 48 41,4 45 40,5 28 47,5 7 33,3 128 41,7 

Deux bactéries 19 16,4 13 1,7 9 15,3 2 9,5 43 14 

Trois bactéries 1 0,9 2 1,8 0  1 4,8 4 1 

 

L’infection mono-virale est le plus rependu dans chaque tranche d’âge. Elle est 

maximum de près de 60% des nourrissons de moins de 6 mois. La moitié des moins de 

2 ans se trouve dans la même catégorie. 

Près d’une moitié (43%) des malades n’ont pas d’infections bactériennes, tandis 

que l’autre moitié (42%) est porteuse d’une bactérie dans leurs voies respiratoires. 
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V.3.2. Répartition des enfants selon des types d’infection 

 

 

 

 

Figure 17 : Co-infection bactérie-virus sur les IVRB au CENHOSOA. 

 

La co-infection bactérie-virus touche près de 50% des enfants hospitalisés. 

L’agent viral participes a plus de 80% des cas des IVRB. L’infection bactérienne est 

minoritaire à 9% des patients. 
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V.4. Distribution des germes pathogènes 

V.4.1. Distribution des bactéries par tranche d’âge 

Tableau VIII : Distribution des bactéries par tranche d’âge 

  0-5 mois 6-23 mois 24-59 mois 5 – 15 ans 

n= 

116 

% 

 

n= 

111 

% n= 

59 

% n=

21 

% 

Acétobacter baumani 1 0,9 0  0  0  

Aeromonashy drophila 2 1,7 0  0  0  

Branhamellacataralis 2 1,7 4 3,6 3 5,1 0 

 

 

Enterococcus spp 0  2 1,8 2 3,4 0  

Escherichia coli 2 1,7 1 0,9 0  0 

 

 

Haemophilus influenzae 6 5,2 7 6,3 4 6,8 0  

Klebsiela pneumoniae 5 4,3 0  0  0  

Listeria sp 0  1 0,9 0  0  

Staphylocoque aureus 1 0,9 1 0,9 2 3,4 1 4,8 

Streptocoque equinus 0  0  0  1 4,8 

Streptocoque G 0  0  1  1,7 1 4,8 

Streptocoque miti S 7  6,0 2  1,8 2  3,4 0  

Streptococcus pneumoniae 37  31,9 40  36 24  40,7 7 33,3 

Trois (03) germes sont plus fréquemment rencontrés chez les patients. En 

premier le streptococcus pneumoniae avec 30-40% dans chaque tranche d’âge. Suivi par 

l’haemophilus influenzae. Le klebsiella pneumoniae est retrouvé seulement chez les 

moins de 5 mois. 
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V.4.2. Distribution des virus par tranche d’âge 

 

Tableau IX: Distribution des virus par tranche d’âge 

 

 

 Le VRS a une part importante. Elle atteint 60% des nourrissons de moins de 6 

mois hospitalisé pour IVRB. 

 La fréquence du grippe A tend à augmenter proportionnellement par rapport à 

l’âge. En effet, elle touche 48% des enfants de plus de 5 ans. 

  0-5 mois 6-23 mois  24 à 59 mois 5 à 15 ans 

 n= 

116 

% n= 

111 

% n= 

59 

% n= 

21 

% 

Adénovirus 1 0,9 15 13,5 6 10,2 3 14,3 

Bocavirus 1 0,9 8  7,2 1  1,7 2  9,5 

Coronavirus NL63 2 1,7 2  1,8 0  0  

Coronavirus OC43 2  1,7 7  6,3 3  5,1 1  4,8 

Corovirus 229E 0  1  0,9 0  0  

Grippe A 24  20,7 29  26,1 17  28,8 10  47,6 

Grippe B 7  6 8  7,2 3  5,1 1  4,8 

Métapneumovirus 5  4,3 10  9 9  15,3 1  4,8 

Parainfluenza 1 2  1,7 1  0,9 0  0  

Parainfluenza 2 2  1,7 3  2,7 2  3,4 1  4,8 

Parainfluenza 3 0  3  2,7 0  0  

Rhinovirus 17  14,7 16  14,4 15  25,4 4  19 

VRS 69  59,5 47  42,3 14  23,7 0  
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VI.  Traitement 

VI.1. Prise en charge hospitalière 

Tableau X : Prise en charge des IVRB au CENHOSOA 

TRAITEMENT Effectif Pourcentage 

Antipyrétique 269  87,6 

Kiné respiratoire 239  77,9 

Aérosol  213  69,4 

Oxygène  169  55 

Corticoïde 144  46,9 

Remplissage 144  46,9 

DRP 38  12,4 

Vitamine 19  6,2 

Antiallergique 16  5,2 

Autres 10  3,3 

Antiépileptique 9  2,9 

Diurétique 9  2,9 

Anticonvulsivant 7  2,3 

Ultra levure 6  2 

SRO 5  1,6 

Antitussif 4  1,3 

Oméprazole 4  1,3 

AINS 3  1 

Antiémétique 2  0,7 

Aspiration 2  0,7 

Dermocuivre 2  0,7 

Smecta 2  0,7 

Transfusion sanguine 2  0,7 

Microlax 2  0,7 

 

Les antipyrétiques sont majoritairement prescrits ainsi que la kinésithérapie 

accompagnée des séances d’aérosol. 
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VI.2. Antibiothérapie 

VI.2.1. En ville 

VI.2.1.1. Taux d’antibiothérapie en ville 

 

 

 

Figure 18 : Taux d’antibiothérapie en ville des IVRB au CENHOSOA 

 

Près de 50% des enfants hospitalisés pour une IVRB reçoivent des antibiotiques 

avant leur admission. 
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VI.2.1.2. Antibiotique reçus en ville 

 

 

 

Figure 19 : Antibiotique reçu en ville des IVRB au CENHOSOA 

 

Avant l’hospitalisation, 45% des enfants soit 138 sur 307 ont  reçu une 

antibiothérapie à base de cotrimoxazole dans 32,8%, amoxicilline 30% et ampicilline 

22,3%. 
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VI.2.2. Antibiothérapie reçu à l’hôpital 

VI.2.2.1. Taux d’antibiothérapie hospitalière 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Taux d’antibiothérapie hospitalière des IVRB au CENHOSOA 

 

Près de 80% des enfants hospitalisés pour IVRB ont eu une antibiothérapie au 

cours leur hospitalisation. 
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VI.2.2.2. Antibiotique reçu en milieu hospitalier 

 

 

 

Figure 21: Antibiothérapies à l'hôpital des IVRB au CENHOSOA 

 

Au cours de l’hospitalisation, 76,9% (236 sur 307) a reçu de traitement 

antibiotique avec prédominance de l’amoxicilline/acide clavulanique 60%, gentamycine 

44,7% et ceftriaxone 34%. 
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VII.  Evolution 

VII.1.  Statut à la sortie 

 

 

 

Figure 22: Statut à la sortie des IVRB au CENHOSOA 

 

Près de 97% des patients sont déclaré guéri à la sortie du service. Par contre 7% 

ont eu une aggravation de leur état. Nous déplorons 10 décès (3%). 

 

VII.2.  Durée d’hospitalisation 

Les IVRB vues au CENHOSOA ont une durée moyenne de séjour 8 jours avec 

un minimum de 2jours et un maximum de 79 jours. 
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VIII.  Analyse des facteurs pronostiques 

VIII.1.  Issue des IVRB selon le genre et l’âge 

 

Tableau XI : Issue des IVRB selon le genre et l’âge au CENHOSOA 

 

 N Guéri Aggravation Décès p 

  n=297 % n=20 % n=10 %  

Genre                 

Masculin 174 168 96,6 12 6,9 6 3,4 0,829 

Féminin 

 

133 129 97,0 8 6,0 4 3,0 0,829 

Age              

0-5 mois 

 

116 109 94,0 10 8,6 7 6,0 0,033 

6-23 mois 

 

111 109 98,2 4 3,6 2 1,8 0,28 

23-59 mois 

 

59 59 100,0 3 5,1 0 0,0 0,117 

5-15 ans 

 

21 20 95,2 3 14,3 1 4,8 0,687 

 

L’âge moins de 6 mois est un facteur de mauvais pronostic 
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VIII.2.  Issue selon la présence de comorbidité 

 

 

Tableau XII : Issue selon la présence de co-morbidité des IVRB au CENHOSOA 

 

Comorbidité  Guéri Aggravation Décès p  

 N n=297 % n=20 % n=10 %  

Tabac passif 

 

117 114 97,4 5 4,3 3 2,6 0,591 

Allergie 

 

45 45 100 2 4,4 0 0 0,183 

Epilepsie 

 

7 7 100 1 14,3 0 0 0,623 

Asthme 

 

17 17 100 0 0 0 0 0,436 

Drépanocytose 

 

5 5 100 3 60 0 0 0,679 

Cardiopathie 

 

3 3 100 0 0 0 0 0,749 

Prématuré 

 

4 3 75 1 25 1 25 0,014 

IMOC 

 

13 13 100 1 7,7 0 0 0,499 

 

La prématurité est un facteur de mauvais pronostic des IVRB 
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VIII.3.  Issue selon le diagnostic de sortie 

 

 

Tableau XIII : Issue selon le diagnostic de sortie des IVRB au CENHOSOA 

 

Diagnostic N Guéri Aggravation Décès p 

  n=297 % n=20 % n=10 %  

Laryngite 

 

3 3 100 0 0 0 0 0,749 

Bronchite 

 

31 31 100 1 3,2 0 0 0,281 

Bronchiolite 

 

123 119 96,8 6 4,9 4 3,2 0,997 

Pneumonie 

 

134 132 98,5 9 6,7 2 1,5 0,125 

 

Le type d’IVRB n’influence pas le pronostic des IVRB. 
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VIII.4.  issus selon le type d’infection 

 

Tableau XIV : Issus selon le type d’infection dans les IVRB au CENHOSOA 

 N Guéri Aggravation Décès p 

  n= 

297 

% n= 

20 

% n= 

10 

%  

Infection         

Pas d’infection 20 18 90 4 20 2 10 0.011 

Virale 112 112 100 1 0.9 0 0 0.015 

Bactérienne  27 26 96,3 1 3.7 1 3.7 0.535 

Co-infection 148 141 95,3 14 9.5 7 4,7 0.044 

 

Bactérie 

        

Strept pneumoniae 112 107 95,5 6 5,4 5 4,5 0,367 

Haem influenzae 43 43 100 4 9,3 0 0 0,194 

 

Virus 

        

VRS 130 127 97,7 4 3,1 3 2,3 0,036 

Grippe A 80 78 97,5 5 6,3 2 2,5 0,657 

Rhinovirus 52 52 100 3 5,8 0 0 0,147 

Métapneumovirus 

 

25 25 100 2 8 0 0 0,338 

 

On remarque une relation significative entre un bon pronostic et la mono-

infection. Inversement, le statut des co-infections est sujet à une aggravation clinique en 

hospitalisation. Il y aussi une majorité de décès dans cette catégorie mais cette relation 

n’est pas statistiquement significative. 

Le VRS est statistiquement et significativement responsable des IVRB. 
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Troisième partie : COMMENTAIRES-DISCUSSIONS-SUGGESTIONS 

Les IVRB, notamment, les pneumonies constituent un problème de santé 

publique à Madagascar. Elles font parties des dix premières causes de morbidité dans 

les structures hospitalières (51, 50, 53). 

Au niveau du service de pédiatrie et néonatologie du Centre Hospitalier de 

Soavinandriana, elle est le premier motif d’hospitalisation en 2011 avec 21% des 

admissions. 

Les résultats de notre étude réalisée en milieu hospitalier nous ont permis de mettre 

en évidence, outres les aspects épidémiologiques et cliniques des IVRB, les différents 

agents infectieux ont été répertoriés. Les virus sont détectés dans 85% des cas. Parmi les 

agents bactériens, le Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae occupent les 

premières places. 

La majorité de nos patients ont eu une issue favorable malgré les 3% de décès 

enregistrés. 

I.  POINTS FORTS ET LIMITES 

I.1. Points forts 

Il s’agit d’une des rares études réalisées en milieu hospitalier pédiatrique sur les 

infections respiratoires basses à Madagascar. 

Ce travail étoffe notre connaissance sur la prévalence et l’écologie virale et 

bactérienne dans ce type d’infection. 

En effet, pour le service de pédiatrie les données étiologiques permettent 

d’optimiser la prise en charge des patients, de limiter la prescription d’antibiotique et 

arrêter ou modifier à temps une antibiothérapie probabiliste administrée à l’entrée après 

obtention des résultats bactériologiques et virologiques. 

La collaboration fructueuse entre les cliniciens et le laboratoire de recherche tel 

que l’Institut Pasteur de Madagascar constitue une coopération très importante 

permettant une meilleure compréhension des maladies. 
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Tout cela est bénéfique pour les malades vu l’émergence de plus en plus 

inquiétante des germes multi-résistants en milieu hospitalier. 

I.2. Limites 

Réalisé en milieu hospitalier, les résultats de ce travail ne peuvent être 

généralisés sur la population générale. 

Les fiches d’observation et de recueils des données sont critiquables par le 

manque des certains paramètres tels que la saturation artérielle en oxygène (Sa02), la 

durée de l’antibiothérapie intra-hospitalière, le changement thérapeutique. 

Le manque de matériels adaptés tels que la saturomètre limite l’exploitation des 

données. 

L’analyse uni-variée et bi-variée utilisée dans cette étude aurait dû être complété 

d’une analyse multi-variée pour avoir une meilleure compréhension des facteurs 

pronostics. 

II.  COMMENTAIRE ET DISCUSSION 

II.1.  Données épidémiologiques 

II.1.1. Motif d’hospitalisation 

Selon une étude menée par BRODIE HR et al (67) à Montréal, les grands 

signes et symptômes motivant l’admission sont dominés par la dyspnée dans 60% des 

cas, la toux dans 56%, la fièvre dans 30%. La rhinorrhée, tirage,  wheezing occupent 

10% des cas. 

YUN-JI KIM et al ont retrouvé que les symptômes les plus communs à 

l'admission étaient la fièvre (100%) et la toux (93%) (98). 

Dans notre étude, les principaux motifs d’hospitalisation des enfants pour IVRB 

sont dominés par la toux avec dyspnée dans 81%, dyspnée dans 6%, toux fébrile dans 

4,6% et 3,3% de refus de tété. Ceux-ci indiquent que nos résultats sont proches de ceux 

d’autres auteurs. 
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II.1.2. Répartition selon l’âge 

Selon une étude faite par B. BAKONDE et al concernant l’épidémiologie 

hospitalière des infections respiratoires basses sur 120 enfants la tranche d’âge de 1 

mois à 2 ans semble la plus importante, elle représente à elle seule près de 67 % des cas. 

Les moins de 5 ans constituent 88% (99). THEOPHILE B et al  a révélé que l'âge 

médian des enfants qui souffrent d’IVRB était de 12 mois avec un IC à 95% [6-24 

mois] (100). 

Une étude menée par FATEN TINSA et al (101) en Tunisie révèle que l’âge 

des enfants atteints de pneumonie varie entre 9 à 132 mois avec une moyenne de 40 

mois (3 ans et 3 mois) et une médiane de 30 mois (soit 2 ans et demie). L’infection 

respiratoire basse est dominante chez les enfants de moins de 1 ans (102). 

SAWADOGO S.A et al déclare que l’âge moyen des IVRB était de 2,8 ans et 

84.6 % des malades avaient moins de 5 ans (103). 

Notre étude a montré que le taux d’IVRB est très élevé chez les nourrissons de 0 

à 23 mois  représentant  74% des cas avec un âge moyen de 20 mois. Plusieurs études 

semblent démontrer que l’IVRB est l’apanage des nourrissons et des enfants d’âge 

préscolaire. Ce résultat est corroboré par l’OMS (104, 105). 

II.1.3. Répartition selon le genre 

Selon JAMAL A et al , l’IVRB prédomine surtout chez le sexe masculin 

occupant 54,2% des cas (sex ratio=1,23) (106). 

CAROLINE F et al  disent que les enfants de sexe masculin représentaient 

57,4% contre 43,6% de sexe féminin (107).  

Dans notre travail, l’IVRB atteint plus le genre masculin (57%) que féminin 

avec sex-ratio  de 1,3. Cette notion d’atteinte préférentielle du sexe masculin est 

signalée par plusieurs auteurs (100, 108, 109) 

Selon quelques études, l'association entre le sexe masculin et IVRB n’était pas 

prouvé scientifiquement. Seulement 3 des 6 études, tous issus de régions en 
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développement, a rapporté une association entre le sexe masculin et IVRB en utilisant 

une analyse multi-variée (110 - 114). 

Et 3 des 7 études, dans  les régions en développement, ont déclaré une telle 

association en utilisant une analyse uni-variée (115 - 120). 

II.1.4. Mode d’admission 

Dans notre étude 2/3 des patients sont auto-référés et 1/3 référés par des agents 

de santé. On peut dire que les parents ont un manque de confiance aux structures 

sanitaires en ville quand ils jugent que l’état de santé de leur enfant est préoccupant. 

Ce phénomène est fréquemment rapporté quand l’état de l’enfant est grave dans 

les pays en développement (121).  

II.1.5. Antécédent 

II.1.5.1. Niveau socio-économique 

Dans l’étude de DAVID W. FAWKNER-CORBETT et al sur l’IVRB au 

Brésil, parmi les 630 enfants étudiés, le revenu moyen familial mensuel était nettement 

inférieur que la moyenne nationale. Ce qui indique que la plupart de ces enfants étaient 

issus de famille à faible revenu (109). 

LICIA KAM THÖRN et al retrouve que chez les nourrissons le risque de 

développer une pneumonie est inversement associé au revenu familial. Les zones où les 

conditions socio-économiques sont mauvaises ont une incidence plus élevée de 

pneumonie et devraient être ciblés pour une couverture vaccinale élevée (122). 

Dans notre étude, la majorité des malades hospitalisés vivent au-dessous du seuil 

de pauvreté. Elle représente 84% des patients qui corresponde presque à une étude mené 

à Madagascar par INSTAT en 2010 révèle que 77% de la population malgache vivent 

avec moins de 1 dollar/jour soit moins de 2 400ariary/jour (123). L’infection 

respiratoire basse a une forte incidence chez les enfants issus d’une communauté 

pauvre. De ce fait, les facteurs socio-économiques défavorables expliquent la tendance 

aggravative de la morbidité et de la mortalité due aux IVRB observé chez cette 

catégorie (124). 
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II.1.5.2. La vaccination 

Une étude Togolaise menée par B. BAKONDE et al révèle que sur 120 enfants, 

47,17 % d’entre eux sont non ou incomplètement vaccinés (99).  

FARZANA I. et al  affirment que les enfants non-vaccinés avaient plus de 

chances de développer des infections respiratoires aiguës (RR = 2,01). Les enfants 

vaccinés complètement ne représentent que 10% des cas d’IRA diagnostiqué. Les cas 

d'IVRB du groupe non vacciné étaient 57,5% (125). 

Contrairement au résultat annoncé précédemment, dans notre cas, les enfants 

atteints d’IVRB sont majoritairement vaccinés avec un taux de couverture de 88,6%. Ce 

taux de vaccination est déjà élevé vu l’objectif du PEV.  

Nous avons également constaté que dans 85% des cas, un virus a été identifié. 

Pour essayer de comprendre ce fait, une étude plus approfondie doit être entreprise sur 

la corrélation entre le statut immunitaire des enfants malgaches, son environnement et 

les IVRB courants. 

Notons que notre étude a été faite avant l’introduction du vaccin contre le 

pneumocoque (PCV10) dans le PEV à Madagascar. La majorité des parents ne 

connaissent pas la nécessité des rappels et des autres vaccins en dehors du PEV ainsi 

que les intérêts qu’ils apportent.  

Dans nos résultats, les principales étiologies des IVRB sont dominées par le 

Streptococcus pneumoniae, le VRS et la grippe A, cela peut expliquer cette incidence 

élevée d’IVRB chez les enfants ayant reçus les vaccins du PEV avant 2012.  

II.1.5.3. Comorbidité 

a. Tabagisme passif 

Dans une étude anglaise (126), les infections virales respiratoires sont la 

principale cause des exacerbations de l'asthme chez les enfants (80-85%). Le tabagisme 

passif est un facteur de risque majeur pour l'admission à l'hôpital chaque automne. 

Quatre publications (113, 127 - 129) réalisées dans les pays en développement 

ont signalé une association entre la présence de fumeurs dans la maison et la sévérité 

des IVRB  en utilisant une analyse multi-variée.  
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Dans les pays développés (130 - 132), 3 études ont montré une forte association 

entre le tabagisme passif et IVRB en utilisant une analyse multi-variée. 

Dans notre cas, 38% des enfants ont un antécédent de tabagisme passif. Comme 

Madagascar est un pays en voie de développement, on peut dire que le tabagisme passif 

associé à la promiscuité constitue un important facteur de risque. 

b. Allergie 

Plusieurs articles ont démontré l’interdépendance entre l’atopie et les affections 

pulmonaires. 

Selon YUN-JI KIM et al sur l’IVRB en Chine, la prévalence de la pneumonie a 

augmenté chez les enfants atopiques par rapport aux enfants non atopiques. Cependant, 

il n'y avait pas de différence dans la prévalence d'une histoire familiale de maladies 

allergiques (98). 

Au cours de l’épidémie mondiale de la grippe à H1N1, quelques études (133, 

134) ont démontré que l'asthme est un facteur de risque qui aggrave les affections 

respiratoires. La prévalence de l'infection à H1N1 était plus élevée chez les enfants 

ayant des antécédents d'asthme et de rhinite allergique.  

Pour nous, 14% des enfants atteints d’IVRB sont atopiques. Ces résultats sont 

similaires aux données de la littérature. 

II.2.  Données cliniques 

D’après les résultats de DAVID W. et al dans une  étude menée sur 630 enfants, 

les diagnostics cliniques les plus courants étaient la bronchiolite (53%), la pneumonie 

(30%), respiration sifflante virale épisodique (SVE) / asthme (9%) (109).  

II.2.1. Signes pulmonaires 

Les signes pulmonaires des IVRB vue au CENHOSOA sont dominés par la toux 

à 94%, dyspnée  à 87% et rhinorrhée 80%. Parmi ces enfants, la fièvre a été présente 

dans 64% des cas. Cela est conforté par le travail de SOARES JL et al qui conclut que 

la toux est le symptôme le plus fréquent avec 95% des cas, puis la fièvre (56%), 

quelques patients présentent un syndrome infectieux sévère avec détresse respiratoire 

(135). 
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Pour YUN-JI KIM et al, la dyspnée a été rapportée chez 14,2% des patients 

atteints d’IVRB à l’entrée (98). 

II.2.2. Signes extra-pulmonaires 

En chine, 42% des enfants avaient au moins un symptôme gastro-intestinal tel 

que vomissements, diarrhée et douleurs abdominales au cours d’une infection 

respiratoire (98).ANDREW T. et al  indiquent que le seul signe clinique qui a permis 

d'identifier les enfants présentant une infection bactérienne était la présence de 

déshydratation mais ils ignorent encore à partir de ces études que les enfants co-infectés 

par des virus et des bactéries avaient une maladie plus grave (136). 

Selon CHRISTA L. et al , chez les enfants indiens et népalais, la diarrhée et 

IVRB ont eu lieu simultanément (126). 

Dans notre travail, les signes extra-pulmonaires au cours d’une IVRB sont 

dominés par signes digestifs tels que le vomissement dans 25,7%, diarrhée dans 13,7% 

et des signes neurologiques à type de léthargie 6,8% et de convulsion 6,2%. 

Donc, les signes digestifs font parties des signes imposant une hospitalisation 

devant le risque de dénutrition et de déshydratation. Et ces signes digestifs rendent 

compte de l’origine virale de la majorité des IVRB. Dans ce cadre, la manifestation des 

IVRB touche d’autres appareils. 

II.3.  Données paracliniques 

II.3.1. Syndrome infectieux biologique 

II.3.1.1. Hémogramme 

Selon E LAHTI et al , plus de 58% des enfants atteints d’IVRB ont un taux  de 

globule blanc élevé supérieur ≥ 15 × 10 9 / l à l'admission (137). Pour R VIRKKI et al , 

la proportion de patients avec une augmentation du globule blanc (> 15,0 × 10 9 / l) était 

semblable dans la  pneumonie bactérienne et virale (48% contre 47%) (138). 

Dans notre travail, 54% des enfants admis présentent une hyperleucocytose avec 

prédominance de polynucleose dans 57% des cas. Une leucopénie est constatée dans 

16%. Ces résultats rejoignent à ceux des auteurs ci-dessus. 
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II.3.1.2. Protéine C Réactive 

ANDREW T. et al annonce que la protéine C-réactive était significativement 

plus élevée chez les enfants présentant une infection bactérienne, mais la sensibilité de 

ces tests a été modeste (88%) et la spécificité était faible (44%) (136). LAHTI E et al  

ont trouvé que 71% de la population avaient une protéine C-réactive sérique (CRP) à   

60 mg / l au cours d’une pneumonie (137). 

R VIRKKI et al suggère un taux de CRP supérieur à 80mg/l pour prédire une 

pneumopathie bactérienne (138). 

Dans notre étude, le niveau de CRP des enfants admis est élevé plus 4 fois la 

normale (>40 mg/l) dans 59% des cas soit 182 patients avec un taux de détection des 

bactéries à 55%. Et cela explique que l’élévation de CRP de plus de 4 fois la normale au 

cours d’une IVRB est prédictive d’affection microbienne. 

II.3.2. Signes radiologiques 

Dans ce travail, les signes radiologiques sont dominés par les signes de 

pneumopathie non systématisés dans 58%  des cas et par un syndrome bronchique dans 

22%. 

Dans la littérature, la preuve d'une infection bactérienne a été trouvée dans 

71% d’enfants avec des infiltrats alvéolaires sur la radiographie du thorax. Ceux atteints 

de pneumonie virale uniquement 49% ont eu des changements alvéolaires (p = 0,001) 

par rapport aux pneumonies bactériennes. Les alvéoles infiltrés étaient lobaire dans 36% 

des cas de pneumonie bactérienne et dans 15% des ceux d'une pneumonie virale (p = 

0,001). La moitié des enfants avec une semelle d’infiltrats interstitiels sur la 

radiographie thoracique présentaient des signes d'infection virale et l’autre moitié 

présentaient des signes d'infection bactérienne (138).  

ANDREW T. et al décrivent qu’il n'y avait aucune association entre la 

description radiologique et l'étiologie d’une infection bactérienne et virale au cours 

d’une infection respiratoire (136). 

Donc, la prédominance des images de pneumopathies non systématisées dans 

notre travail implique que les infections bactériennes et virales entrainent tous les deux 

une atteinte du parenchyme pulmonaire. On ne peut pas différencier une pneumopathie 
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bactérienne ou virale à la radiographie seule, sauf dans les cas typiques de 

pneumopathies systématisées telles que les pneumonies franches lobaires aiguës 

(PFLA). 

II.4.  Recherche étiologique 

II.4.1. Données virologiques 

Dans notre étude, le taux de positivité des agents viraux est élevé à 85% des tests 

réalisés. Ce résultat est nettement élevé par rapport aux autres études.  

En effet AKIRA SUZUKI et al , parmi les 819 échantillons respiratoires, 501 

échantillons soit 61,2% étaient positifs au moins pour un virus (139). Au Vietnam 

(140), le taux de détection des pathogènes viraux était de 72%. Dans une étude réalisée 

au Mozambique par O’CALLAGHAN-GORDO C et al , ce taux de positivité est de 

50% (141) et celle de CAROLINE F SHAFIK et al , 60% de ses patients avaient une 

infection virale (107).  

La spécificité de nos critères d'inclusion (apparition de la maladie de moins de 

sept jours avant l'hospitalisation) explique en partie ce résultat de plus fort taux de 

détection. L’utilisation de la technique RT-PCR en est également une explication du fait 

de sa plus forte capacité à détecter de virus même chez des patients asymptomatiques 

(142). 

Des études menées sur l'étiologie des IRA d’origine virale ont montré comme 

nos résultats que le VRS est la principale étiologie, identifiée dans 15 à 40% des cas de 

pneumonie ou de bronchiolite chez les enfants admis à l'hôpital dans les pays en 

développement, suivie par les virus de la grippe A, métapneumovirus, les adénovirus et 

la grippe B (141, 143 - 147). Nos résultats sont cohérents avec d'autres travaux réalisés 

à Madagascar en milieu communautaire indiquant que le VRS (30,5%), la grippe A 

(22,6%) et rhinovirus (21,5%) sont les causes virales prédominantes des syndromes 

respiratoires dans la communauté d’Antananarivo chez les enfants âgés de moins de 5 

ans (97). 

L'infection par le VRS est plus fréquente chez les patients admis pour une 

bronchiolite, diagnostic plus souvent rattaché à des enfants de moins de deux ans, avec 

une sévérité plus élevée chez les nourrissons de moins de trois mois (148, 149). Ces 
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résultats sont similaires à notre étude qui a montré que le taux de VRS est très élevé 

chez les nourrissons de moins de 6 mois. 

Selon SANNI E et al (150), le taux de positivité des prélèvements à la recherche 

des virus de la grippe dépendait fortement de l’âge. En effet 69 % des enfants âgé de 1-3 

ans  avaient un prélèvement positif et dans les autres tranches d’âges, 41% de 3-5 ans et 

37% chez les plus de 5 ans.  

Dans notre étude, la fréquence du grippe A tend à augmenter 

proportionnellement par rapport à l’âge. En effet, elle touche 48% des enfants de plus de 

5 ans. Ce résultat est diffèrent des autres études ci-dessus. 

DANILO F et al  déclare que l’infection par le rhinovirus se produit dans tous 

les groupes d'âge et est responsable de 25% à 50% des infections respiratoires 

présentant comme des maladies de type grippal (151). 

Dans notre travail, le rhinovirus représente 17% des agents responsables des 

IVRB et occupant la 3eme place. Le taux de positivité est stable à toutes les tranches 

d’âge sauf une légère augmentation à l’âge de 2-5ans. Ce résultat est identique à ce des 

autres auteurs. 

Ici, la mono-infection virale est dominante dans toutes les tranches d’âge 

représentant 55% de la population générale. Ce résultat est similaire à celle qui a été 

mené par J. BROUARD et al  trouvant que 60% de la  population a une mono-infection 

virale (152) et celle de AKIRA SUZUKI et al 51,6% étaient positifs pour un virus 

(139). 

II.4.2. Données bactériologiques 

En milieu hospitalier, la recherche de  l’agent infectieux est devenue 

systématique devant une IVRB sévère. 

La preuve d'un potentiel agent étiologique a été identifiée dans 24 à 85% des cas 

(153, 154). Dans une étude prospective récente (155) de 154 enfants âgés de 2 mois-17 

ans (âge médian 33mois) avec une infection des voies respiratoires inférieures 

radiologiquement confirmée évaluée avec une batterie de tests, un agent pathogène a été 



89 
 

identifié dans 79% desenfants.  L’étiologie bactérienne a été documentéeà60% des cas 

avec Streptococcus pneumoniaedans 73%. 

L'agent causal de la pneumonie varie en fonction de l'âge du patient. Chez les 

nouveau-nées, le Streptococcus groupe B et les bactéries gram-négatives sont les agents 

pathogènes les plus courants. Chez les nourrissons de trois semaines à trois mois le 

Streptococcus pneumoniae est l'agent pathogène le plus commun suivi par le Chlamydia 

trachomatis, Bordetella pertussis, Staphylococcus aureus. Pour les enfants de 4 mois à 

4 ans, l’agent pathogène le plus courant de la pneumonie est le  Streptococcus 

pneumoniae (155, 157). 

Notre travail  a montré que 57% des enfants atteints d’IVRB sont positifs au 

moins pour une bactérie dans son crachat et 48% de co-infections. Parmi ces 

prélèvements positifs, le Streptococcus pneumoniae occupe la première place avec un 

taux de 64% suivi par l’Haemophilus influeanzaequi représente 25% des bactéries 

détectées. Ce  résultat est identique à celle de la littérature (1,158 - 161).  

Selon T. JACOB JOHN et al, chez les enfants atteints de pneumonie, les 

bactéries ont été isolées dans 18% des cas. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae et Staphylococcus aureus étaient les bactéries pathogènes communes isolées. 

En cas de pleurésie purulente et pyopneumothorax, Staphylococcus aureus était la plus 

fréquemment isolée (161). 

D’autre études (162), ont montré que la majorité des cas de pneumonie mortelle 

chez les enfants est due à 2 bactéries Streptococcus pneumoniae et Haemophilus 

influenzae type b (Hib). Ces décès sont survenus principalement dans les collectivités 

ayant des niveaux élevés de mortalité infantile, dans la population généralement pauvres 

qui n'ont pas accès aux soins de santé de base tels que les antibiotiques et 

l’oxygénothérapie. 

II.4.3. Co-infections 

Les co-infections sont légèrement commentées dans la littérature. 

Pour FORGIE et al, sur soixante-quatre enfants âgés de 1 à 9 ans hospitalisés 

en raison d'une pneumonie sévère. Les paramètres suivant ont été étudiés hémoculture, 

ponctions pleurales, prélèvements sur le  naso-pharynx, la sérologie et les procédures de 
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détection des antigènes. Une infection bactérienne a été identifiée dans 77%, une 

infection virale a été observée chez 34% et 24% avait une co-infection virale 

bactérienne (160). 

 Dans plusieurs publications (2, 155, 163), le taux de co-infection varie de 23 à 

27% des cas. 

Dans notre étude, une co-infection bactérie-virus touche près de 50% des enfants 

hospitalisés. Ce résultat est élevé par rapport à ceux des autres auteurs. Les 

prélèvements précoces ont contribué à ce résultat. Néanmoins une étude plus poussée 

doit être réalisé pour éclairer ce résultat. 

La co-infection a un impact significatif sur l’évolution de la maladie. En effet, 

elle est sujet à une aggravation clinique en hospitalisation (p=0,044). Il y aussi une 

majorité de décès dans cette catégorie. 

II.5.  Traitements 

Les décisions de traitement sont basées sur l'âge, la clinique, les facteurs 

épidémiologique (164, 156); le traitement est avant tout symptomatique. 

L’antibiothérapie doit être instaurée rapidement chez les enfants suspects de pneumonie 

bactérienne. Comme l'information définitive à propos de l'agent pathogène est 

généralement inconnue, le choix de l'antibiotique est empirique  mais réorienté après en 

fonction des résultats biologiques et bactériologiques (165). 

Dans notre étude, les antipyrétiques à base de paracétamol ou de l’aspirine sont 

majoritairement prescrits ainsi que la kinésithérapie accompagnée des séances 

d’aérosol. Cela explique la fréquence marquée de la fièvre, encombrement bronchique 

au cours d’une IVRB (2, 98, 135).  

Avant l’hospitalisation, 45% des enfants soit 138 sur 307 ont  reçu une 

antibiothérapie. Elle est à base de cotrimoxazole dans 33%, amoxicilline 30% et 

ampicilline 22,3%. Ces prescriptions sont loin des recommandations. 

Selon AFSSAPS et les recommandations internationales (82, 165), parmi les 

bêta-lactamines, l’amoxicilline est le traitement première intention lorsque l’infection 

par le pneumocoque est probable.  
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L’utilisation d’un macrolide en première intention pendant 14 jours est 

raisonnable en cas de tableau clinique et radiologique évocateur d’une pneumopathie à 

Mycoplasma pneumoniae ou Chlamydia pneumoniae. Il n’y a pas de différence notable 

d’efficacité entre les macrolides disponibles. Le critère de choix est la tolérance. Les 

molécules les plus récentes étant mieux tolérées que l’érythromycine sur le plan 

digestif. Les effets secondaires les plus fréquents des macrolides sont des réactions 

allergiques telles qu’érythème et urticaire, des troubles digestifs tels que nausées et 

vomissements, et des troubles hépatiques, plus rares. Il faut noter que l’azithromycine 

ne dispose pas d’une AMM dans l’indication de pneumonie.  

Dans notre étude, au cours de l’hospitalisation, 77% ont reçu un traitement 

antibiotique avec prédominance de l’amoxicilline acide clavulanique dans 60% des cas, 

aminoside 45% et C3G 34%. Cette prise en charge est proche des protocoles françaises 

(82) et d’autres auteurs (156, 164,166 - 168). Par contre les antibiothérapies en ville ne 

suivent pas les recommandations mais identiques à des attitudes dans d’autres pays en 

développements (169). 

II.6.  Evolution et facteurs pronostiques 

Dans notre étude, l’évolution des patients atteints d’IVRB est favorable dans la 

majorité des cas avec 97% de guérison, 7% ont eu une aggravation malgré et 3% de 

décès. 

Selon une étude menée par AYA M FATTOUH et al en Egypte, le décès de 

1,2% des patients est attribué au VRS, ce qui conduit à un taux de létalité 

significativement plus élevé chez les cas de VRS (170). Ces patients n’avaient pas de 

maladies sous-jacentes ou de facteur de risque. AKIRA S et al  a trouvé 8,5% de décès 

(139). 

Dans une autre étude en milieu hospitalier (171), le taux de létalité était 5/215 

(2%), ne concernant que les enfants souffrant de troubles neurologiques chroniques. Les 

nourrissons de moins de 3 mois ont montré peu de complications respiratoires et 

neurologiques. 

Le taux de létalité dans notre étude est légèrement au-dessus des deux études 

précitées. Cela est dû à notre population d’étude qui est venu à un stade évolué de la 
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maladie. Ces décès sont dominés par les enfants infectés par les VRS  et les très jeunes 

âge de moins de 3 mois et surtout des anciens prématurés (148, 149, 170 - 173). Ces 

résultats sont superposables à ceux de la littérature mais légèrement inférieurs aux 

données de l’OMS qui déclare 20% de décès en 2012. 
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III.  SUGGESTIONS 

Les IVRB sont très souvent associées à des agents viraux et bactériens. Le 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, VRS, grippe A sont les principales 

étiologies. La morbidité et mortalité au IVRB reste très élevé chez les enfants issue 

d’une communauté qui a un niveau socio-économique défavorisé, celles qui ont un 

accès difficiles au centre de santé. Devant ces problèmes, nous suggérons des actions 

visant à lutter efficacement contre ce phénomène. L’amélioration des niveaux socio-

économiques des communautés ainsi que la lutte contre ces différentes étiologies nous 

permettrait d’atteindre le quatrième et le septième Objectifs du Millénaire pour le 

Développement qui sont de réduire la mortalité des enfants âgés de moins de cinq ans 

de deux tiers entre 1990 et 2015 et d’un environnement durables (174).  

 

� Pour le Ministère de la santé à Madagascar:  

• Favoriser des collaborations multisectorielles en termes de recherches scientifiques 

et sanitaires pour mieux cernées les étiologies de l’IVRB. 

• Améliorer les efforts déjà fait pour l’introduction des vaccins contre les germes le 

plus fréquents dans le PEV. 

• Il est souhaitable d’élargir le PEV en incluant dans la politique nationale 

o les vaccins de rappel et surtout pour ce qui ont une comorbidité particulière. 

o le vaccin de la grippe pour la population à risque. 

• Renforcer la formation déjà entamée pour les personnels de santé (médicale ou 

paramédicale) des formations sanitaires en périphérie sur la Prise en Charge 

Intégrée de la Maladie de l’Enfant, de façon périodique.  

• Promouvoir les activités de sensibilisation comme la semaine de la santé de la mère 

et de l’enfant. 

• Renforcer le budget destiné aux indigents afin de leur permettre de continuer 

jusqu’à la fin le traitement de leurs enfants.  

• Surveiller régulièrement l'efficacité clinique du traitement de la pneumonie pour 

réviser les politiques thérapeutiques nationales, si nécessaire, en fonction des 

informations disponibles sur la résistance aux antimicrobiens, des résultats 

cliniques et d'autres données. 
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• Il est souhaitable que des antiviraux soient disponibles aux seins des officines ou 

des centres hospitaliers 

• Doter les centres de référence de matériels de réanimation respiratoire modernisés.  

• Proposer des lois strictes vis-à-vis du tabac.  

• Proposer des lois strictes pour l’interdiction de la vente de médicaments surtout les 

antibiotiques au niveau des épiceries et la livraison sans ordonnance médicale par 

les officines de pharmacie. 

• Lutter contre la vente illicite des médicaments. 

 

� Pour les personnels de santé:  

• Améliorer des conditions de travail des médecins et des agents de santé par l’octroi 

de prime et des motivations. Amélioration du plateau technique et les 

infrastructures existantes, en organisant des formations et des recyclages 

périodiques pour les médecins et les paramédicaux afin de perfectionner la prise en 

charge des IVRB. 

• Prendre des précautions et des mesures d’hygiène rigoureuse : lavage des mains 

avec du savon avant de toucher un enfant, désinfecter périodiquement tous les 

matériels utilisés pour les soins du malade.  

• Usage rationnel de médicaments antibiotiques devant une infection respiratoire.  

• Veiller à ce que tous les enfants chez qui une pneumonie a été diagnostiquée 

bénéficient, sans délai, d’une antibiothérapie efficace.  

 

� Pour la population:  

• Promotion des activités essentielles en nutrition. 

• Lutte contre la pollution de l’air à l’intérieur des habitations et la promotion d’un 

environnement sain ; la prévention et la prise en charge de l’infection à VIH. 

• Allaitement exclusif au sein jusqu’à l’âge de six mois  

• Veiller à ce que toutes les personnes qui s’occupent d’enfants connaissent les signes 

d’alerte de la pneumonie : toux, respiration rapide et dyspnée. 

• Informer et éduquer la population à la connaissance des signes de gravité des 

IVRB.  

• Eviter le tabagisme passif, éloigner les enfants les fumées de tabac.  
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• Amener l’enfant vers le centre de santé lors d’une survenue de syndrome grippal 

même au début.  

• Eviter l’automédication surtout par les antibiotiques pour éviter le risque de 

résistance bactérienne.  

• Informer la population sur le mode de contamination directe des germes en cause, 

éviter d’embrasser les enfants au visage ou sur les mains par un sujet présentant une 

infection respiratoire. 

• Informer la population surtout les mères sur l’existence d’autres vaccins en dehors 

du PEV et des bénéfices qu’ils apportent surtout chez les enfants qui a une 

comorbidité particulière. 
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CONCLUSION 

Cette étude réalisée chez les enfants hospitalisés nous a permis d’analyser la 

caractéristique épidémiologique, clinique et thérapeutique des IVRB. 

Cette pathologie respiratoire sévère est très fréquente à ANTANANARIVO. Au 

niveau du service de Pédiatrie et Néonatologie du Centre Hospitalier de 

Soavinandriana, elle représente le premier motif d’hospitalisation affectant surtout les 

prématurés, les nourrissons de moins 2 ans, les enfants issus du milieu défavorisé. 

Les données étiologiques mettent en cause 5 germes dont VRS, grippe A, 

rhinovirus, Streptococcus pneumoniae et Haemophlilus influenzae. On note un taux 

élevé de co-infection bactérie-virus. Les tableaux cliniques sont dominés la détresse 

respiratoire évoluant dans un contexte fébrile. Les manifestations digestives ne sont 

pas rares et à ne pas négliger. 

La prise en charge hospitalière est probabiliste et secondairement orientée selon 

le résultat étiologique. La connaissance de cette écologie bactérienne dans les IVRB est 

un élément essentiel pour une bonne antibiothérapie. Les mesures symptomatiques 

gardent toute leur place. L’évolution est favorable dans la majorité des cas. Les 

aggravations et les décès sont l’apanage des anciens prématurés, de l’infection par VRS 

et les co-infectons. 
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Annexe 1 : Arbre décisionnel des critères d’inclusions  



 
 

Annexe 2: Prélèvement nasal ou naso-pharyngé 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Faire moucher le patient puis introduire 
délicatement l’écouvillon et prélever au 
niveau des parois nasales internes en 
effectuant un mouvement rotatif.  

Mettre le bout de l’écouvillon dans le 
tube contenant lemilieu de transport pour 
virus, casser les écouvillons dans le tube 
au niveau de la zone autocassable (à 
défautcouper le bout de la tige avec une 
paire de ciseaux désinfectée) 

 



 
 

Annexe 3 : Prélèvement oro-pharyngé 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  

Le patient garde sa bouche largement ouverte  
Pour les enfants, placer la tête sur le buste du parent  
 
Tenir la langue en bas avec l’abaisse langue 

Ecouvillonner le mur postérieur du pharynx, etpas sur 
les amygdales ou la langue le patient devrait résister à 
la régurgitation et fermer la bouche quand l’écouvillon 
touche la partie postérieure de la gorge 

Mettre l’écouvillon dans le même tube que l’écouvillon 
du prélèvement nasal, casser les écouvillons dans le 
tube au niveau de la zone autocassable (à défaut couper 
le bout de la tige avec une paire de ciseaux désinfectée)  

 



 
 

Annexe 4 : Information du sujet avant inclusion versions française  
 
L’enquêteur présentera le consentement en malgache 
Intitulé du projet : «Surveillance des Infections Respiratoires Aigues Sévères à 
Madagascar» 
Nom du coordinateur : Docteur Soatiana RAJATONIRINA 
Nom de l’investigateur principal: Docteur Soatiana RAJATONIRINA 
Nom des responsables scientifiques : Docteur Vincent RICHARD et Docteur Jean 
Michel HERAUD 
Nom de l’institution coordinatrice : Institut Pasteur de Madagascar 
Nom du promoteur : Institut Pasteur de Madagascar 
Pour ce faire, nous avons besoin de la participation de tout cas (adultes et enfants) 
admis à l’hôpital répondant aux définitions de cas ci joints et acceptant de participer à 
l’étude. 
Objectif :  Ce projet de recherche a pour but de décrire l’épidémiologie des SDRA à 
partir de données collectées dans 2 hôpitaux identifiés comme sites d’étude, d’identifier 
les différentes étiologies virales et bactériennes responsables des SDRA et d’identifier 
les facteurs de risque d’aggravation des SDRA 
Protocole : Le médecin va vous demander de répondre à quelques questions après le 
consentement éclairé et vous effectuera un prélèvement de gorge et ou de nez, de sang 
et d’urine. Ce protocole a été préalablement approuvé par le Comité National d’Ethique 
auprès du Ministère de la Santé et du Planning Familial à Madagascar. 
Risques et incommodités : La participation à l’enquête ne présente aucun risque 
spécifique ou désagrément. 
Bénéfices et considérations financières : La décision de participer à l’étude est 
volontaire. Pour favoriser l’adhésion des patients au programme de surveillance, 
notamment en termes de diagnostic biologique, l’ensemble des soins en relation avec la 
pathologie respiratoire seront pris en charge par le programme. Cela permettra 
également un meilleur suivi jusqu’à la guérison clinique en favorisant des durées 
d’hospitalisation optimale. 
Confidentialité : Toutes les personnes qui réalisent cette étude s’engagent à respecter 
strictement votre anonymat tout au long de l’étude et lors de la communication des 
résultats. Le questionnaire porte un code qui ne permettra pas de vous identifier. 
Droit de refus : Vous êtes entièrement libre d’accepter ou de refuser de participer à 
cette étude sans que cela ne pose de préjudice quelconque. 
Contacts : Pour complément d’informations à votre participation, contacter le(s) 
responsable(s) ou le coordinateur de l’étude. 
  



 
 

Annexe 5 : Information du sujet avant inclusion versions malgache 

Fanazavana omen’ny mpanao fanadihadiana ho an’ny mpandray anjara amin’ny 
fanadihadiana 
Lohatenynyfikarohana:«Fanarahamaso ny aretin’ny taovam-pisefoana mahery vaika 
azo avy amin’ny otrikaretina eto Madagasikara» 
Anaran’nympandrindra : Dokotera SoatianaRajatonirina 
Anaran’nympikaroka: Dokotera SoatianaRajatonirina 
Anaran’ireo tompon’andraikitra siantifika: Dokotera Vincent Richard sy Jean Michel 
Heraud 
Anaran’ny ivotoerana mpandrindra: Institut Pasteur de Madagascar 
Anaran’ny tompon’ny fikarohana: Institut Pasteur de Madagascar 
Mba ho fanantanterahana ny asa ny marary rehetra (zaza na olon-dehibe) miditra 
hopitaly ka mifandraika amin’ny famarintanany karazan’olona tafiditra atoanatin’ity 
fanadihadiana ity dia asaina handray anjara 
Tanjona : Fikarohana atao mba hanadihadiana mikasika ny mombamomba ny aretin’ny 
taovam-pisefoana mahery vaika azo avy amin’ny otrikaretina eo amin’ireo tobim-
pitsaboana roa voafantina ireo, ny microba miteraka izany ary ny toe-javatra rehetra 
mety hampitombo azy. 
Fomba hanantanterahana ny fanadihadiana: Ny mpitsabo dia hametraka fanontaniana 
vitsivitsy mikasika ny toe-pahasalamanao sy hanao ny fitiliana aorian’ny fanazavana ny 
tanjona sy ny fanekena an-tsitrapo handray anjara. Ity fikarohana ity dia efa nahazo ny 
fankatoavan’ny Komitim-pirenena miarony zon’ny mpandray anjara eo amin’ny 
Ministeran’ny Fahasalamana sy ny Fandrindrana ny Fiainam-pianakaviana eto 
Madagasikara. 
Loza mitatao na fanelingelenana: Ny fandraisana anjara dia tsy mitondra loza mitatao na 
fanelingelenana ho anao. 
Tombontsoa sy tambiny ara-bola: Ny fanatapaha-kevitrao handray anjaradia an- tsitrapo 
tanteraka. Izay rehetra mandray anjara dia hahazo fandraisan-tanana maimaim-poana 
mikasikany fitiliana arabiolozika sy ny fitsaboana ny aretin’ny taovam-pisefoana 
mahery vaika azo avy amin’ny otrikaretina. 
Tsiambaratelo: Ireo olona rehetra manatontosa ity fikarohana ity manometoky fa hanaja 
tanteraka ny tsiambaratelo mandritra ny fikarohana sy ny famoahana ny valiny. Ny 
antotam-panontaniana sy ny fitiliana dia nasiana marika manokana izay tsy ahafantarana 
ny mpandray anjara. 
Zo handa: Malalaka tanteraka ny fandraisana anjara, azonao ataony manaiky na manda, 
ary nyf andavana dia tsy misy iantraikany amin’ny fitsaboana ny zanakao. 
Fifandraisana: Ho an’izay mila fanazavana fanampiny dia azony ataony miantso an-
tariby ny iray amin’ireto tompon’andraikitra ireto: 
  



 
 

Annexe 6: Formulaire de consentement éclairé version malgache 
 

Taratasyfiraketananyfanekenanarahim-panazavana 

Izaho izay manao sonia: 

Rtoa/Atoa…………………………………………………………………… 

Adiresy…………………………………………………………………………………… 

Dia nasaina handray anjara amin’ny fikarohana mitondra ny lohateny: «Fanarahamaso 

ny aretin’ny taovam-pisefoana mahery vaika azo avy amin’ny otrikaretina eto 

Madagasikara» 

Nampahafantarina ahy ny votoatin’ny fikarohana voalaza io. Mazava amiko tao ao 

aorian’ny dinika niaraka tamin’ny…………………………………………………… 

Milaza aho fanahazo valiteny mahafapo tamin’ireo fanampi-panazavana izay 

nangatahiko momba ny tanjona, ny fizotrany ary ny fombafomba fanatanterahana ny 

fanadihadiana. Rehefa nampahafantarina izany aho dia manaiky ankalalahana handray 

anjara amin’ny fanadihadiana. Manaiky koa aho ny hamoahana an-dahatsoratra 

siantifika ity fanadihadiaana ity raha toaka voahaja ny tsy fanononana anarana sy nyz 

on’ny tsiambaratelo. 

Natao dika telo mitovy teto………………………………..,androany…………………. 

 

Sonia ny voakasika 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 
 

Annexe 7: Formulaire de consentement éclairé version française 

 

L’enquêteur présentera le consentement en malgache 

Je soussigné(e) : Mme/Melle/Mr 

……………………………………………………………….. 

Adresse…………………………………………………………………………………… 

Ai été invité(e) à participer à l’étude «Surveillance des infections respiratoires aigües 

sévères à Madagascar».  

Ce protocole a été préalablement approuvé par le Comité National d’Ethique auprès du 

Ministère de la Santé et du Planning Familial. 

J’ai compris après mon entretien avec …………………………………………… et j’ai 

pris connaissance des informations relatives au projet suscité. 

Je déclare, avoir reçu des réponses satisfaisantes à toutes les questions que j’ai eu la 

possibilité de poser sur la nature de l’étude, ses objectifs, sa méthodologie. Ayant pris 

connaissance de tout ce qui précède, j’accepte librement et sans contrainte de participer 

à cette étude. J’accepte aussi que les résultats de cette étude soient publiés dans les 

revues scientifiques dans la mesure où mon anonymat et mes droits relatifs à la 

propriété privée sont respectés. 

Fait en trois exemplaires à …………………………………., le………………………… 

 

Signature de l’intéressé(e) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Annexe 8: Dossier clinique 



 
 

 

 

 



 
 

 



 
 

 

 

 

 

 



 
 

 



 
 

 



 
 

 

 

 

 

 

  

 

 

 



 
 

 



 
 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 



 
 

 

 



 
 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 



 
 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

  



 
 

VELIRANO 

« Eto anatrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ireo mpampianatra ahy, sy ireo 

mpiara-nianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianarana ity ary eto anoloan’ny sarin’i 

HIPPOCRATE. 

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana 

ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontosana ny raharaham-pitsaboana. 

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho ny 

rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho 

mba tsy hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo. 

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny 

masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy 

avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady na hanamoràna famitàn-

keloka. 

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga. 

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorontoronina aza, ary tsy 

hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalàn’ny maha-olona aho na dia 

vozonana aza. 

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho ka hampita amin’ny 

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo. 

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano 

nataoko. 

Ho rakotry ny henatra sy horabirabin’ireo mpitsabo namako kosa raha mivadika 

amin’izany. » 
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ABSTRACT 

Our study aims to describe the epidemiological and clinical aspects of acute low 
respiratory tract infection, to identify the different etiologies and significant prognostic 
factors.  

A prospective, analytical and predictive study of children aged between 0 to 15 
years presenting ALRTI and hospitalized at the pediatric unit of Soavinandriana 
hospital was carried out. The period of the study is 2 years, from 01 October 2010 to 31 
September 2012. RT-PCR technics at real-time was used to identify the virus from 
nasopharyngeal samples and biochemical technic to identify bacteria from 
expectorations. The data were analyzed by STATA 10.  

A total of 307 patients were included. The mean age is 20 months of which 74% 
less than 2 years. Among the patients, 84% were considered to be poor and 70% present 
comorbidity. Fever and respiratory difficulties represented the main clinical signs. The 
most frequent identified germs were the respiratory syncytial virus, Influenza virus, 
rhinovirus, Streptococcus pneumoniae and Haemophilus influenza. Nearly 48% of the 
patients were infected of both bacteria and virus. Evolution was favorable in 97% of the 
cases. There was 3% of death caused by respiratory syncytial virus and most of the 
children were premature. 

Acute low respiratory tract infection is a serious disease in children less than 24 
months and those who have comorbidities. An early treatment reduces the risk of 
mortality. Prevention through vaccination and health care improvement are essential to 
reduce the prevalence of this disease in children. 
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RESUME 

Notre étude a pour objectif de décrire l’aspect épidémio-clinique des IVRB, 

d’identifier les différentes étiologies et les facteurs pronostiques significatifs. 

Il s’agit d’une étude prospective, analytique et pronostique sur des enfants âgée 

de 0-15 ans hospitalisés pour IVRB dans le Service de Pédiatrie du Centre Hospitalier 

de Soavinandriana. La période d’étude est de 2 ans allant 01 octobre 2010 au 31 

septembre 2012. La technique RT-PCR en temps réel a été utilisé pour identifier les 

virus dans les prélèvements naso-pharyngé et la technique biochimique pour rechercher 

les bactéries dans les expectorations. Les données sont analysées par STATA 10. 

Au total, 307 patients ont été inclus. L’âge moyen est de 20 mois et 74% des 

enfants ont  moins de 2 ans. Environ 84% des patients vivent en dessous du seuil de 

pauvreté et 70% présentent des comorbidités. Les signes cliniques sont dominés par un 

tableau de détresse respiratoire fébrile. Les principaux germes identifiés sont les VRS, 

virus de la grippe A, rhinovirus, Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae. 

Une infection mixte bactérie-virus a été présente dans 48%. L’évolution est favorable 

dans 97% des cas. On a 3% de décès dû au VRS et à un antécédent de prématurité.  

L’IVRB est grave chez les nourrissons de moins de 24 mois et chez ceux qui 

présentent des comorbidités. Une prise en charge précoce réduit le risque de mortalité. 

La prévention par la vaccination et l’amélioration du système de santé contribueront à 

réduire la prévalence de cette maladie chez l’enfant. 
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