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INTRODUCTION

Les infections aigués séveres des voies respieatbiasses (IVRB) constituent
'une des premiéres causes de mortalité et de wht#lihez les enfants, en particulier
dans les pays en développement. On estime l'inc&léies pneumonies a environ 156
millions de nouveaux cas chaque année chez leatsrda moins de 5 ans, 152 millions
se produisant dans les pays en développement @amildons en Inde, 21 millions en
Chine, 10 millions au Pakistan et 6 millions en §adesh, Indonésie et Nigeria (1)
réunies. L'IVRB représente donc un probléeme mageusanté publique (2) concernant
30 a 60% des enfants de moins de 5 ans vus enl@iisuet 30 & 60 % des motifs
d’hospitalisation dans les pays en développemgnE({es causent en plus 9,7 millions
de déces dans le monde en 2002 dont 98% dansyleepaoies de développement. Au
Népal, elles occupent 30-40% de déces infanto-jlevéotal, 20% ceux de Benin et du

Sénégal (4).

L'incidence des pneumonies chez les enfants afdod moins de 5 ans a été
estimée a 0,33 épisodes par enfant-année. Ceitteaieh globale ne tient pas compte
des différences locales de l'incidence des pnewsoritnviron 8,7% de tous les
épisodes de pneumonies présentent un niveau diéggav justifie une hospitalisation
et 1,3% a 2,6% de ces cas hospitalisés conduisatéaes des patients (1).

Selon une étude menée a Atlanta, aux Etats-Unez l@s enfants hospitalisés
atteints des infections respiratoires aigues de820Q008, les patients atteints de co-
infections par un virus grippal présentaient uneléion clinique grave plus souvent
gue ceux infectés uniquement par un virus gripped. enfants agés de 6 mois a 4 ans et
ceux souffrant d'asthme étaient plus souvent &teilune pneumonie en relation avec

une infection par un virus grippal (5).

Il existe des facteurs de risque ou des factewrdigposant aux IVRB, tels la
basse condition socioéconomique, les accouchemeantsabreux, [linsuffisance
pondérale a la naissance, I'absence de l'allaitémeaternel, la malnutrition et les
déficiences nutritives spécifiques telles l'avitaose A, I'exposition au froid, en
particulier chez les jeunes nourrissons, le surigeugnt et la pollution notamment celle
du domicile (6).



L'insuffisance des données dans ce domaine a Madagaurtout en milieu
hospitalier nous a motivé a mener notre étudeuidst ¢nfections aigués séveres des
voies respiratoires basses de I'enfant (IVRBbserver dans le Service de Pédiatrie et
Néonatologie au sein du Centre Hospitaliers de i8aadriana (CENHOSOA) » qui a
pour but de décrire I'aspect épidémio-clinique &RB, d’identifier les différentes
étiologies et d’analyser les facteurs pronostigaificatifs.

Ce travail comporte trois parties. La premiére iparapporte les rappels
embryologiques et anatomo-physiologiques des veiggiratoires. La deuxieme partie
concerne notre étude proprement dite. La troisiparde termine notre étude avec nos

commentaires et nos discussions suivis de nos stigge.
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Premiere partie : REVUE DE LA LITTERATURE

. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE ET ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE DES
VOIES RESPIRATOIRES

I.1. Rappels embryologiques

Les poumons se mettent en place a partir de la 4emaine du développement
embryonnaire, entre le et le Z?mejour. Environ 40 types cellulaires participenta |
constitution de I'appareil respiratoire. Ces c&tubnt une double origine, d’'une part
endodermique pour celles qui constituent I'épitimélides voies respiratoires et celles
des glandes annexées a ces épithéliums et d’aatten@sodermique pour celles qui
forment le cartilage des voies aériennes de comaydes cellules musculaires lisses,
les tissus sanguins et lymphatiques et le tissaerdtitiel (ce tissu regroupe les
différentes formes de tissus conjonctifs).

L’appareil respiratoire se développe a partir d'é@bauche pulmonaire appelée
bourgeon ou diverticule respiratoire qui nait depdatie ventrale de I'intestin primitif
(ou antérieur) (7). Ce diverticule respiratoiressébdivise par division dichotomique.
Tout d'abord, le diverticule s'allonge et donnessaince a la trachée. Ensuite, la
premiere division des bourgeons pulmonaires abawixt bronches souches droite et
gauche suivi de la deuxieme division, la broncbacke gauche va donner deux
bronches lobaires gauches et la bronche souchie dwidonner trois bronches lobaires
droites. Au niveau de la division de troisieme erdon aboutit aux branches
segmentaires. Et enfin, les dernieres divisionscaorent aux sacs alvéolaires,

indispensables a la respiration (8).

[.2. Anatomie
[.2.1. Anatomie descriptive
[.2.1.1. Segmentation pulmonaire
Les poumons sont des organes pairs et asymétrigoagnus dans la cage
thoracique ou sont effectués les échanges gazesuramt 'hnématose. Au nombre de
deux, un gauche et un droit, ils sont subdivisébbeas et chaque lobe est subdivisé en
segment qui sont situés dans la cage thoracigpissés par la plévre viscérale, séparés

I'un de l'autre par le médiastin.



Les poumons sont divisés en lobes par les scisgumdobaires. Apparentes a
la surface du poumon, les scissures s'enfoncemradondeur presque jusqu’au hile,
dans lesquelles s'introduit la plevre viscérale.adiie lobe représente une unité
fonctionnelle possédant une bronche lobaire, uncpkdartériel pulmonaire satellite de
la bronche, des veines pulmonaires qui ne sonsgtadlites des bronches.

Le poumon droit comporte deux scissures: la graatsure, oblique en bas et
en avant et sépare le lobe inférieur des autressleh lobe moyen, supérieur et la petite
scissure, séparant le lobe moyen du lobe supérieur.

Le poumon gauche comporte une seule scissure,uebkg bas et en avant
séparant le lobe supérieur qui comporte a l'inténime cloison qui sépare une portion
inférieure, du lobe moyen a droite appelée lingulae portion supérieure, du lobe

supérieur a droite appelée culmen du lobe inféii@ur

[.2.1.2.  Arbre trachéo-bronchique
La segmentation pulmonaire est basée sur la divides bronches souches a
I'intérieur du parenchyme pulmonaire (10).

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

» bronche lobaire supérieure gu’elle-méme donnerddesches: apicale, dorsale,
ventrale

» bronche lobaire moyenne qui donnera des branciigsale, médiale

» bronche lobaire inférieure qui va donner des braschpicale (de Nelson),
basale latérale, basale dorsale, basale ventedaldomédiale

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

» bronche lobaire supérieure qui formera des branamsale, dorsale, ventrale,
lingulaire supérieure, lingulaire inférieure

» bronche lobaire inférieure qui donnera des branepesale (de Nelson), basale

latérale, basale dorsale, basale ventrale, basadale.

[.2.1.3. Vascularisation des segments
La vascularisation pulmonaire est assurée par ggstemes (11):
- Vascularisation fonctionnelle :
Le sang veineux qui sort du ventricule droit esteaéhaux poumons par les

artéres pulmonaires qui se ramifient jusqu'a dolegecapillaires dans lesquelles se font



les échanges. Le sang oxygéné arrive au niveawsdur par l'oreillette gauche par les
veines pulmonaires.

- Vascularisation nourriciére :
Elle dépend de l'artere bronchique qui apporteisautpulmonaire l'oxygene et les

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

[.2.1.4. L’innervation des poumons

Contrairement au cceur qui possede un automatistmesgqgue, le poumon ne
posséde pas de "pacemaker" propre. Sa régulaitcapfael a des mécanismes de feed-
back a point de départ chimique, humoral, contrpbsle systeme nerveux central. Ce
dernier possede des centres responsables denBalter cyclique des mouvements
respiratoires. Cette organisation est calquéelms$e sur celle des réflexes en général
avec (12):

- Des récepteurs qui sont spécifiqguement sensibbesradifications liées aux gaz
du sang artériel, fournissant des messages vébiaadas forme de potentiels
d'action par des fibres nerveuses afférentes ;

- Des fibres nerveuses descendantes, surtout versolgsux moteurs spinaux
(groupes de motoneurones), qui contrélent des tefiex les muscles
respiratoires, dont le principal est le diaphragme

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

Le nerf vague (X) est la principale source d'afiéss au tronc cérébral ; elles
proviennent surtout : des chémorécepteurs du gloaarique, des récepteurs a
I'étirement des grosses veines, des réceptewsrariient situés dans les poumons, des
nocicepteurs a l'origine du réflexe de toux.

Il est a signaler que le parenchyme pulmonair@esé d’innervation sensitive,

ce qui fait que les processus pathologiques pulimemeestent longtemps indolores.

[.2.1.5. Systéeme lymphatique pulmonaire
Le systeme lymphatique suit la segmentation pulimmendl y a des noeuds
lymphatiques (ou lymphonoeuds) le long des bronebgsentaires et dans le hile. Les
nceuds lymphatiques bronchiques et les hiles seataensuite dans le médiastin, selon

guatre voies de drainage différentes repartiesadrans :



Le cadran supérieur droit se draine le long dedehée (a droite) puis dans les
veines sous-claviéres. Les loges ganglionnaire$ pantrachéales droites et latéro-
trachéales. Le premier relais du cadran supérieilr £ situe dans la loge de Barety.

Le cadran supérieur gauche draine le poumon gal@seganglions sont pré-
aortiques et suivent la chaine récurrentielle tegldu nerf laryngé inférieur (ou nerf
récurrent).

Les cadrans inférieurs droit et gauche, les ncevdgpHatiques sont sous-
bronchiques, avec un relais sous la carene. Lesisigpmphatiques suivent le ligament

triangulaire droit et gauche (zone de réflexionadglévre en bas du hile) (13).

[.2.1.6. Muscles respiratoires
I. Muscles inspiratoires

Le diaphragme, muscle inspiratoire principal sépesaleux cavités abdominale
et thoracique. Son innervation est assurée pareté phrénique et sa contraction
entraine son aplatissement aboutissant a une at@fioendu volume pulmonaire
responsable de la mobilisation d’un certain volutiagr (14).

Les muscles intercostaux externes sont innervékeparerfs intercostaux de D1
a D12, leur raccourcissement entraine une élévatasncotes, leur paralysie entraine
une diminution de 20 a 30 % du VEMS.

Les autres muscles respiratoires accessoires ssnnliscles scalenes, sterno-
cléido-mastoidien, muscles dentelés, ailes du 1&g (

Les muscles scalénes sont des muscles qui redieathis cervical au thorax. lls
sont responsables du tirage. En cas d’asphyxidiréist sur les cOtes et la clavicule,
grace aux muscles du cou. Il y a trois musclesgest le scaléne antérieur, le scaléne
moyen et le scaléne dorsal (16). Leur contractiomrebalance I'effet du diaphragme
sur la partie supérieure du grille costal et pertnegtte partie de la cage thoracique de
ne pas s'affaisser lors de l'inspiration et évdietionent d'augmenter de volume (17).

Les muscles sterno-cléido-mastoidiens sont tendssesinum (chef antérieur) et
de la clavicule (chef postérieur) au processus oidestdu temporal et a la partie
adjacente de la ligne nucale supérieure de I'ogpitadc Du point de vue respiratoire
leur contraction entraine un déplacement céphaligusternum avec une expansion du
gril costal supérieur. Cet effet ne se produit ghez le sujet sain lors des efforts
inspiratoires majeurs. En pathologie, une actiwitgpiratoire phasique des sterno-



cléido-mastoidiens est un signe de détresse respiranenacant ce qui n'est pas le cas
de l'activité phasique inspiratoire des scalet@s. (

Le grand dentelé est 'un des muscles inspiratdérgdus fort. Il nait sur le bord
interne de l'omoplate et on le remarque sur legegotres large qui s’étend de la
premiére a la neuvieme céte. Ce muscle souleviage tes coétes comme s'il cherchait

a les séparer ce qui est impossible car ellesrsbéés au sternum (18).

il. Muscles expiratoires
Les muscles expiratoires n’interviennent qu’en cbaxpiration forcée car
I'expiration normale est passive. Ce sont les nass@bdominaux et intercostaux
internes qui sont responsables d’'un abaissementdtes (15) ainsi que les muscles

transverses, obliques, grands droits, triangulatesternum (17)

[.2.2. Anatomie fonctionnelle

Sur le plan fonctionnel, le systeme respiratoiteax grandes parties, une partie
conductrice et une partie purement respiratoiret den parenchyme respiratoire
contenant les alvéoles pulmonaires (19).

En premier lieu, le systéme respiratoire assuoetalitionnement de I'air inspiré
destiné aux échanges respiratoires en le filttdmtmidifiant et le réchauffant (20). La
seconde fonction est immunitaire, de nombreuseticpkas aéroportées (pollution,
poussieres, pollens, virus, bactéries, champigromkivent étre éliminées et la
troisieme fonction est olfactive (21) .

La trachée, conduit cylindrique aplati en arrig¢endu du larynx a la caréne.
Son role physiologique réside en la conduction, idifiation, et réchauffement de

I'air avec captation des particules inhalées (10).

[.2.3. Mécanique ventilatoire
* Inspiration :

Des que le taux de G@evient conséquent, il y a excitation du bulbéidien par
les chémorécepteurs artériels. Le bulbe commandes au nerf moteur, le nerf
phrénique, l'abaissement du diaphragme, les c@esoslevent, créant alors une
dépression intra-pulmonaire, les poumons se resgits c'est linspiration. Des
muscles vont évidemment intervenir dans cette phasgiratoire. C’est dans une

inspiration normale que le diaphragme et les sealefmuscles latéraux du cou)



interviennent et les intercostaux externes, lesgpaax, le trapeze et les sterno-cléido-
mastoidiens (muscles du cou) interviennent au adure inspiration forcée
* Expiration

L’expiration est un phénomene passif excepté p&xpiration forcée ou les
abdominaux et les intercostaux internes jouenbisactif.

En plus du bulbe rachidien, un autre centre jougdleimportant dans la régulation
automatique de la respiration, c'est le sinus heot qui est sensible aux variations des
pressions partielles d’Cet pressions partielles de €@u sang, et de la position de la
téte (22).

[.3. Physiologie
[.3.1. Transport de I'oxygéne et du gaz carbonique
1.3.1.1. Hémoglobine
L'hémoglobine est une protéine de structure quaierndont la principale
fonction est le transport du dioxygene dans l'ogjae humain et chez les autres

vertébreés. Il se trouve essentiellement a l'int@rikes globules rouges du sang.

Chez les vertébreés terrestres, 'némoglobine dg §aa le dioxygene de l'air
des poumons (23). Grace a la circulation sanguh@mioglobine oxygénée va étre
transportée vers I'ensemble des autres organesrgléaher par la suite le dioxygéne
qui sera consommé par les cellules. L'hémoglobarept au sang de contenir plus de

dioxygene (24).

[.3.1.2. Transport d’'oxygene
i. Forme dissoute dans le plasma :
Cette forme est présente en trés faible quantit8%de(25) mais son role est
fondamental car c’est la forme d’échange par diffusentre I'air alvéolaire et le

plasma, le plasma et les hématies, le plasma gt$es (26).

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

forme combinée.



ii. Forme liée a I'hémoglobine :
C'est l'oxygene combiné a I'hémoglobine dans lesnaes sous forme
d’oxyhémoglobine et représente 97% des oxygenes). (Zzhaque molécule

d’hémoglobine fixe quatre molécules ¢'@6).

Au niveau pulmonaire, le dioxygene diffuse de l'alvéolaire vers le sang a
travers la membrane alvéolo-capillaire, selon saignt de pression partielle de la loi
de Henry et celle du Dalton (27). La loi de Dalstipule que la pression totale exercée
par un mélange est égale a la somme des pressidigdlps des constituants. Cette loi
est une conséquence de l'équation des gaz parfdiés.suppose que chacune des
molécules qui constituent le gaz parfait n'interggis avec les autres molécules de
celui-ci (28).Celle de Henry annonce que la comegion maximale d'un gaz en
solution, en équilibre avec une atmosphere contermrmgaz, est proportionnelle a la

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

Au niveau tissulaire, la libération de I'oxygeneftectue par les phénomenes
inverses. L’'augmentation de pgQ@a diminution du pH, 'augmentation de températur

favorisent la dissociation de I'oxyhémoglobine (27)

1.3.1.3. Transport du gaz carbonique
Le gaz carbonigue peut étre transporté sous 3 forme

i. Gaz carbonique dissous :
Comme le CQest 20 fois plus soluble que LOcette forme joue un rdle

significatif dans le transport du G(Elle représente 5% du G@ansporté dans le sang

veineux et 10% du C{&liminé par les poumons (26, 30).

ii. Bicarbonate

H,CO, se forme a partir de C@t H,O, lentement dans le plasma et rapidement

dans les globules rouges grace a la présence diaseycarbonique (AC) (26). Le

+

H2C03- se dissocie ensuite en H(;é] H.Le HCQ- sort du globule rouge en échange

de chlore (CI_)anrs gue Hreste dans le globule rouge ou il se lie a I'héotuigke
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d'autant plus facilement qu'elle est désoxygéndtet(élaldane). Cette forme de
transport represente 60% du g&imine par les poumons (30).

iii. Composés carbaminés
lls se forment par combinaison du C&vec les groupements Ni¢rminaux des

protéines, en particulier de la globine de I'hérabijie

HbNH, + CO, SHbNHCOOH

La encore la réaction est favorisée par la désoatggn de I'hémoglobine.

Cette forme de transport représente 30% dyéli@iné par les poumons (30).

[.3.2. Hématose

Les poumons ont un réle physiologique essentiek darfonction respiratoire
qui a pour but la respiration cellulaire. Elle petnd’apporter I'Q aux cellules,
indispensable a leur vie. Elle permet aussi let jegaz carbonique produit par leur

catabolisme.

La transformation du sang veineux, riche en,@® sang enrichi en oxygene
s'appelle hématose. Or, pour que ce processusbserél faut 3 conditions. Primo, une
circulation d’air par la ventilation qui permet tenouvellement de I'air alvéolaire.
Secundo, une circulation sanguine pour la perfusidispensable au transport des gaz
et enfin un lieu d’échange constitué d’alvéole putare. Elle est ventilée, perfusée et

les échanges se font par diffusion (31) .

L’hématose se fait au niveau de la barriere alv€alaillaire qui est l'interface
respiration — circulation. La Saturation en Gaturation oxyhémoglobinée) est le
rapport entre la concentration en O2 fixée surniibglobine et la quantité maximale
d’O, transportable par 'hémoglobine. Donc elle dépemdbdjualité et de la quantité de
I’'hnémoglobine et de la pression partielle alvé@alu gaz. Cette hématose est favorisée

par les cycles respiratoires (32).

Tout processus pathologique altérant une de cepe®taonduit a une
perturbation de I'hématose (31).
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[.3.3. Volume et capacité respiratoire
Les différents volumes respiratoires et les capag@ulimonaires sont mesurables

durant les phases respiratoires successives. (e Udi spirométrie pour les enregistrer.

[.3.3.1. Volume respiratoire

Volume courant ou VC : Volume mobilisé a chaqgueleyespiratoire pendant une

respiration normale (de repos). Elle est automatefunconsciente.

Volume de réserve inspiratoire ou VRI : Volume maxm pouvant étre inspiré en

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

Volume de réserve expiratoire ou VRE : Volume maximpouvant étre rejeté en plus
du volume courant a I'occasion d'une expiratioriqorde.

Volume résiduel ou VR : Volume dair se trouvantnglades poumons a la fin
d'expiration forcée c’est-a-dire un volume impoksithexpirer et de mesurer avec les

tests de spirométrie.

Volume expiratoire maximale seconde ou VEMS : Vatud'air expiré en une seconde
au cours d’'une expiration forcée effectuée apres ingpiration maximale. Le sujet
gonfle ses poumons au maximum puis expire audsefaussi rapidement qu’il le peut
(33-35).

[.3.3.2. Capacités pulmonaires (33)
Capacité vitale (CV) : VRI + VC + VRE

Capacité inspiratoire (Cl) : VC + VRI
Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) : VRE + VR

Capacité pulmonaire totale (CPT) : CV+VR
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CV : capacité vitale

CVF : capacité vitale forcée

VEMS : volume expiré sur 1 sec
CPT : capacité pulmonaire totale

CRF

CREF : capacité résiduelle fonctionnelle

VR : volume résiduel

Figure 1: Volume et capacité respiratoire (36, 37)
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[.3.4. Systeme de défense

[.3.4.1. Deéfense mécanique
Filtration des particules étrangéres par un fiirtgonettoyant qui est le tapis
roulant muco-ciliaire (38). Depuis les fosses resglisqu’aux petites bronches, les

voies respiratoires sont tapissées par un méméeraeét.

D’une part, des cellules ciliaires, c’est a direawvertes de cils, qui vibrent en
permanence (80% des cellules) et d’autre part,ce#lales qui sécretent un mucus
revétant en permanence la muqueuse des voiesates@s (20% des cellules). L’action
conjuguée de ces 2 types de cellules réalisent emvaitieux systeme d’épuration, le
tapis roulant muco-ciliaire. Le mucus, a la surfabe tapis roulant, enrobe les
poussieres et débris de toutes sortes. Et lesibilatiles, par un mouvement coordonné,
conduisent ce mucus de bas en haut jusqu’au phaoinxl est éliminé par voie

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

Les voies aériennes inférieures (trachée et bracmétent les particules de
taille moyenne, de 5 a 10 microns ; elles les @ent par I'escalator muco-ciliaire qui
les conduit de bas en haut jusqu’au pharynx. Paflexe de la toux, elles contribuent a
rejeter vers I'extérieur I'excés de mucus, lorsiidépasse les capacités d’épuration des
cellules ciliées. La toux productive est donc ufier® de protection essentiel qu'il
convient de respecter et d’éduquer (39).

1.3.4.2. Défense moléculaire

Les particules de petite taille, inférieure a 2 nmis, ne sont pas arrétées par les
systemes d’épuration précédents, et pénéetrentldgrmumon profond. Elles vont alors
s’accumuler dans les culs de sac alvéolaire o e&ibat persister pendant des mois.
L’épuration est assurée a ce niveau par des cellspgcialisées, les macrophages
alvéolaires, qui vont les attaquer, les englobde®tejeter vers I'extérieur. Mais alors
qu’il faut 2 a 4 heures pour éliminer les partisulans les grosses bronches, 2 a 3 jours
pour celles qui atteignent les petites bronchedaut 1 a 3 mois pour celles qui
pénétrent dans le poumon profond. Ce sont dongdetcules les plus dangereuses
(39).
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1.3.4.3. Défense immunitaire

Le tissu lymphoide est un systeme spécifique dendéf contre les microbes et
les virus. Celui-ci a pour réle de sécréter destuizes, les anticorps, qui S’attaquent
de facon spécifique aux agresseurs. Il est dissetout au long de I'arbre bronchique.
Il est particulierement abondant au niveau du pharyu les amygdales sont placées
comme des sentinelles antimicrobiennes a l'entrée doies respiratoires. Elles
sécrétent surtout des anticorps particuliers, &spkJA sécrétoires, premiere ligne de
défense contre les microbes et les virus. lls gggudinent et les neutralisent. Ceux-cCi
peuvent ainsi étre éliminés avec le mucus par lavement des cils de la muqueuse
respiratoire. Les IgA sécrétoires apparaissent keaceau », dés les premiers mois de la

vie.

Le méme tissu lymphoide se retrouve sur toute laelia de I'arbre bronchique,
notamment autour des grosses bronches, formangdeglions lymphatiques péri-

bronchiques (39).

[.3.5. Le surfactant

Le surfactant pulmonaire est un matériau complegasivactif sécrété
continuellement dans la lumiére alvéolaire par pegumocytes de type 2. Il est
constitué d'un grand nombre de molécules différentépides, phospholipides et

protéines.

Son r6le principal est de réduire la tension sugietfe air/liquide créée par la
fine couche de liquide se trouvant a la surfaceafle=les pulmonaires. La réduction de
la tension superficielle facilite I'expansion dégéales a l'inspiration et les maintient
ouvertes pendant I'expiration. Toutefois, ce motketbn est débattu : le surfactant
pourrait aussi faciliter I'ouverture alvéolaire it de ses propriétés anti-adhésives, et
son constituant principal, la phosphatidylcholinefait de sa compression a I'expiration
un revétement semi-rigide s'opposant a I'écrasedemnalvéoles. Le surfactant joue en
outre également un réle dans la perméabilité ahneoleffet anti-oedémateux) et dans

les mécanismes de défenses contre les micro-orgasis

Le surfactant pulmonaire est indispensable a unetifin respiratoire normale.

Le déficit en surfactant est la cause du syndromeétresse respiratoire idiopathique
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du nouveau-né prématuré ou maladie des membramdiadsy Il est primitif et résulte
de I'immaturité des poumons du fait de la naissgpnématurée.

I.4. Particularité des voies respiratoires chez I'enfant

Chez I'enfant le risque d'obstruction des voiepiedoires est tres élevé surtout
en cas d’infection a cause du naso-pharynx, desesarde la trachée et des bronches
qui sont plus petits. La cavité buccale est pgide rapport a la langue. Les tissus
lymphoides (amygdale, végétation adénoides,) qoissent rapidement pendant
'enfance et ne s’atrophient qu’'apres I'age de 1, d'épiglotte longue et flexible
'expose a I'eedeme. Le larynx et la glotte plus thailués augmentent le risque
d’aspiration et d’obstruction.

L’'immaturité des muscles respiratoires qui pergissgu’a 'age de 6 ans, une
paroi thoracique flexible, favorise [I'apparition udle respiration abdominale.
L'utilisation importante du diaphragme par rappaux muscles intercostaux entraine
I'apparition rapide des tirages dont les mécanisdeesompensation par |'utilisation des
muscles accessoires sont moins efficaces que cluedté.

Avant 'dge de 12 ans, les enfants ont moins dadirioles et d’alvéoles que
'adulte alors qu’ils ont une grande consommaticoxggéne ce qui entraine la
détérioration respiratoire plus rapide que cheaulge.

Le cartilage thyroidien, cricoide et les cartilaglesla trachée n’ont pas atteint
leur maturité, ils risquent de s’affaisser pluslénent.

Les muscles fonctionnels des voies respiratoiras mmins nombreux d’ou une
diminution de la capacité a compenser en cas d’eeddenspasme ou de traumatisme.

L’enfant est incapable de se moucher efficacemeanttd’age de 5 a 6 ans alors
gu’'une congestion nasale géne la respiration. dleaga sécrétion et vomit le plus
souvent pour se débarrasser du surplus.

Les enfants ont un systeme immunitaire immatucel déur vulnérabilité plus
grande aux infections des voies respiratoires.ris’eau-nés de moins de 4 semaines

respirent exclusivement par le nez (40).
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Il. INFECTION RESPIRATOIRE AIGUE DE L’'ENFANT
[1.1. Définition
Les infections respiratoires aigués (IRA) peuventher n'importe quelle partie
de I'appareil respiratoire du nez jusqu’au niveas doumons (41).
Une infection respiratoire basse est une atteimtfeciieuse des voies
respiratoires sous glottique.
Les infections broncho-pulmonaires sont des iidest respiratoires basses
pouvant toucher les bronches (bronchites), les dhiofes (bronchiolites), le
parenchyme (pneumonies, suppurations pulmonairpkeeto-pulmonaire) ou les deux

a la fois (broncho-pneumonie) (42).

La pneumonie est l'une des formes graves qui salisec spécifiguement aux
poumons (43) en donnant une inflammation aigué duerzhyme des voies

respiratoires inférieures causée par un pathogérrelmren (44, 45).

[1.2. Epidémiologie

[1.2.1. Dans le monde

Les infections aigués des voies respiratoires igtfiees sont responsables de
19% de l'ensemble des déces chez les enfants desrdei 5 ans et de 8,2% de
I'ensemble des incapacités et des déces préméd@es

Dans les pays en développement, I'IlRA tue enviromildons d’enfant de moins
de 5 ans chaque année (47) et on reléve chezfrgt®des taux de mortalité par grippe
ou par pneumonie souvent de 20 a 50 fois supérausaux enregistrés dans les pays
industrialisés (48).

Dans les pays développés, les infections respiegt@igles sont la principale
cause de morbidité; elles motivent 20% des consulim médicales et 75% de

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

[1.2.2. En Afrique
Les infections respiratoires aigués (IRA), notamirles infections des voies
respiratoires inférieures sont la principale cadsealéces chez les enfants de moins de

cing ans dont 42% se trouvent en Afrique (49).
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En dépit de son importance, en ce qui concerne debidité ainsi que la
mortalité infantile, I'épidémiologie et la pathogee des infections des voies
respiratoires inferieures, en particulier en Afgguestent peu étudier et par conséquent

sous-estimé (49).

Au Sénégal et au Benin, le taux de mortalité irdgavénile da aux IRA
représente 20% des déces global. Ces IRA condtlieenpremiére cause de
consultations chez les enfants de moins de cingdgns

[1.2.3. A Madagascar

L'état de santé de la population malgache est téais€ par une faible espérance
de vie, une forte morbidité et mortalité infanteguile. La mortalité infantile est
surtout liée aux maladies infectieuses, a la précde I'état nutritionnel mais aussi a
I'inaccessibilité géographique et financiere desises de santé (50).

A Madagascar, les maladies transmissibles sur nd fite malnutrition sont
dominant chez les jeunes enfants (51). On noteeggait une émergence des maladies
non transmissibles et des maladies liees aux ocasemdritionnelles.

Les principales causes de morbidité en consultaidarne sont dominées par
I'infection respiratoire aigué (21,6%), le paludesrfl9,4%), les maladies diarrhéiques
(8,4%) et les infections cutanées (4,2%)

Le taux de mortalité des enfants de moins de ®ande 62 pour 1000 naissance
vivante et 43 pour 1000 nourrissons en 2011 (5B&zQes nourrissons, prés d’'un déces
sur cing (18%) est di a la pneumonie, aux infesti@spiratoire aigué et un enfant sur
6 (17%) chez les moins de 5 ans (53). Le taux deatité hospitaliére est de 8,8%.

Les infections respiratoires d'allure virale repréent a Madagascar une des
premiéres causes de morbidité, notamment en npbeiatrique avec un taux de 54.4%
(54).

[1.3. Etiopathogénie
[1.3.1. Mécanisme des infections respiratoires
[1.3.1.1. Infection bactérienne
Les particules inhalées peuvent atteindre les Wgéd=t le mécanisme de
défense pulmonaire permet habituellement d'éradidqas bactéries. Lorsque ce
mécanisme s'avere insuffisant, les germes peueemudtiplier. Et cette éventualité est
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d'autant plus fréquente gu'il existe un ou plusidacteurs qui favorisent la pénétration
alvéolaire des germes (altération du transport ruil@re, obstacle bronchique) et/ou
qui diminuent l'efficacité des mécanismes de d&gmgdmonaire. Les pneumopathies
par aspiration des germes sont favorisées parstoesecauses d'altération des réflexes
glottiques et de la toux.

On observe le plus souvent, une exsudation plagoetifavorisant la
multiplication des bactéries et leur disséminatiom'autres alvéoles avec un afflux
cellulaire faite essentiellement de polynucléaaesiébut puis des macrophages et enfin
des lymphocytes dont la conséquence majeure dritlax est I'nypoxémie.

Selon les germes en cause, l'atteinte alvéolairasssciée ou non a une atteinte

des bronchioles terminales et/ou de l'intersititium

[1.3.1.2. Infection virale

La conséquence essentielle de l'agression viralelesu autres agents est la
perturbation de I'épuration muco-ciliaire par madifion de I'activité ciliaire qui est
diminuée et des troubles de la sécrétion des mubyperplasie des cellules
caliciformes et hypersécrétion de mucus). Ces da# a l'origine d'une nécrose de
I'épithélium bronchique ou bronchiolaire et d'unéaation inflammatoire avec
vasodilatation et infiltration lymphocytaire.

La multiplication rhino-pharyngée et bronchique désis donne lieu & une
destruction cellulaire locale caractérisée par hgperhémie des muqueuses, une
infiltration a prédominance lymphocytaire et despt@cytes de la sous muqueuse et

une hypersécrétion des muqueuses.

[1.3.2. Mode de transmission

Les jeunes enfants ont plus d’'IVRB que les enfphis agés et les adultes parce
gu’ils n’ont pas encore renforcé leur immunité (55)

La transmission se fait en générale par dépot tddecgouttelettes émises par
une personne qui tousse ou éternue sur la muquieusebouche, du nez ou des yeux
(importants en cas de Syndrome Respiratoire Aigiv@i® ou de grippe aviaire).

Une infection virale se transmet aussi par conta@c ces gouttelettes, par
exemple en touchant les mains d’'un malade sur é#leguil y a des sécrétions, ou en

nettoyant des sécrétions d’enfants par exemples eaimettant accidentellement les
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gouttelettes en contact avec les yeux, le nez dolahe en y portant la main. Et enfin
par contamination des mains en touchant des cipeitiés par des sécrétions et parfois
par voie hématogene.

Les virus associé aux IRA de portée internatiomal®me la grippe aviaire se
transmettent a I’'homme le plus souvent par contapproché et direct avec des
animaux malades, plus rarement lors de contactgraepés et prolongés avec un
malade et pour le Syndrome Respiratoire Aigué Sgvartransmission se fait par des

gouttelettes contaminées d’un patient a un augg (5

[1.3.3. Facteurs de risque
La pauvreté, le statut vaccinal inadéquat, la pioltu de lair intérieur, le
surpeuplement et la malnutrition ou mauvaises hdbg alimentaires semblent étre les

principaux facteurs de risque ainsi que l'agejease.

La pauvreté et la malnutrition sous-tendent a Ia fa forte incidence et la
mortalité des jeunes enfants a la pneumonie dangags en développement. La faible
accessibilité des pauvres aux services de santénegtande partie responsable de la

forte mortalité (57).

Le manque d'éducation de la mere ainsi qu’un faibleau d’instruction associé

a un niveau socio-économique défavorable augmentisque.

Le tabagisme passif fait partie des facteurs dequas et est corrélé aux
manifestations cliniques sévéres d'IRA tel qu'urirelgse respiratoire, des épisodes
cyanotiques, une rétraction intercostale et dessréibilants chez les moins de 2 ans
(58).

Certaines personnes courent un risque plus gramedbrme grave tels que les
tres jeunes enfants de moins de deux ans, lesmpascouffrant déja de maladies
respiratoires ou cardiaques chroniques, les peesodant le systéme immunitaire est
affaibli, par exemple celles qui sont infectées fmarvirus de lI'immunodéficience
humaine/syndrome d'immunodéficience acquise (VIBIS)I ou qui sont atteintes de

maladies sanguines ou d’un cancer (56).
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11.3.4. Agents pathogénes

Les virus respiratoires communs isolés chez degissans africains en Gambie
hospitalisés pour une IVRB comprennent le viruspirasoire syncytial (37%),
I'adénovirus (5 %)le virus parainfluenzg3 %), le rhinovirus (6 %), et le virus de la
grippe (1%)(59). En outre, plus récemment, un nauveirus respiratoire détecte,
nommé métapneumovirus a été également identifiénm une cause d’'IVRB grave

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

Les bactéries le plus souvent isolés dans les 'o&ealion pulmonaire sont le

Streptococcus pneumonié#0%) etHaemophilus influenza@ 1%).

Des co-infections bactérie-virus ont été identgiébez 15% des nourrissons. Le
Streptococcus pneumoni#@0,9 %) et’Haemophilus influenza€l3,8 %) sont restés

les isolats les plus dominants de bactéries.

Parmi les autres bactéries identifiées figurentStaphylococcusaureus, la
Moraxella catarrhalis(6,2 % chacun) et [Blycoplasma pneumoniae.

Dans plusieurs études, il a été démontré gu’il a'ypas de différence
significatives des flores bactériens que ce soipays développés ou ceux en voies de
développements (61, 60).

Selon une étude menée en Amérique Latine (Sant@igii), les co-infections
virales ont été détectées chez 37% des cas d’IRA 206 chez des enfants et ont été
classées comme modérées a séveres et 80% onagséscicomme bénigne. Dans le
groupe avec une évolution clinique modérée a séuar co-infection virales a été
détectée dans 27,3%. Elle est a 39,8% dans le gréuplution clinique bénigne.
Aucune différence statistiquement significative @@ observée en ce qui concerne la

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

Les laryngites aigués, trachéites, bronchites aigtéles bronchiolites sont a
retenir comme infections respiratoires présuméeasled d'emblée, mais toutes

infections virales font le lit d’'une surinfectioad¢térienne (63).
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[1.4. Diagnostic
[1.4.1. Examens cliniques
Les infections des voies respiratoires chez 'enéasocient de facon variable de
la fievre, la toux, s'accompagnant ou non de diffés respiratoires (64). Distinguer les
infections des voies respiratoires hautes (au-dedss cordes vocales) et basses (en
dessous) nécessite une analyse clinique rigou(ébse

Chez I'enfant la période d’observation avant I'exantlinique lui-méme est la
plus utile. L’inspection de I'enfant au repos, dé@wans les bras de sa mere permet de
juger de l'intensité et du type de dyspnée. Il fapprécier I'état général de I'enfant en
mesurant la fréquence respiratoire comptée suminete chez un enfant au calme, en
sachant qu’elle est majorée par la fievre. On a®alg régularité du rythme respiratoire.
Rechercher une cyanose, des signes de lutte, paipelés signes de rétraction tel que
le battement des ailes du nez, tirage avec appatide son siege (sus-sternal, sus-
claviculaire, intercostal, sous costal) et de sotensité, geignements expiratoires.
Enfin, examiner les fosses nasales, la cavité beietde pharynx suivi d’auscultation et
percussion thoraciques (65).

Une atteinte des voies respiratoires hautes peaisitiée ou étre associée a une

atteinte des voies respiratoires basses (65).

Les éléments en faveur d'une infection des voiepinaoires hautes sont
I'existence d'une rhinorrhée, d'une obstructionaleasd'une pharyngite avec une

auscultation normale des deux champs pulmonaires.

Les éléments en faveur d'une atteinte des vosgsratoires basses sont la fievre,
'augmentation de la fréquence respiratoire, I'tetise de signes de lutte, la présence
d’anomalies diffuses ou localisées a 'auscultapalmonaire (65, 66).

La tachypnée est un signe majeur ; elle est dédinifonction de I'age.

La fréquence respiratoire normal chez les moins 2denois est de 34-
50cycles/mn, elle est respectivement de 25-40ckuleschez les 2-12 mois, 20-30
cycles/mn de 1-5 ans et 15-25cycles/mn chez les ¢dul5 ans (44). La fievre peut
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augmenter la fréquence respiratoire de 10 cyclesniaute et par degré Celsius chez
les enfants, indépendamment de I'existence d’ueemonie (65).

Selon une étude menée a Montréal, les grands signsgmptomes motivant
I'admission sont dominés par la dyspnée dans 608«cds, la toux dans 56%, la fievre

dans 30%. Les rhinorrhée, tirage, wheezing occup@¥tt de chaque (67).

[1.4.1.1. Laryngite aigué sous-glottique

C’est la plus fréquente des laryngites de I'enf&itie se rencontre toute 'année
avec une recrudescence hivernale. Elle est plgsidérée chez le garcon avec un pic de
fréquence entre 1 et 3 ans. Elle est essentiellenienigine virale et survient au
décours d’'une rhino-pharyngite banale, a débutnt@os nocturne. La température est
modérément élevee (38°, 38.5°C) et I'état géné&tat@nserve.

Le tableau de dyspnée s'installe progressivemergc aune bradypnée
inspiratoire, tirage, cornage, toux rauque ou abteyat voix quasi normale ou rauque.
En générale, il n'existe pas d’adénopathie cergicah retrouve des signes cliniques de
rhinopharyngite (68).

L’évolution est rapidement favorable grace a laticothérapie. Les formes
graves nécessitant une assistance respiratoiraetrachéotomie ne représentent que 2
a 5% des cas. Les récidives sont possibles et mlofagre rechercher les facteurs

favorisants tel que le tabagisme passif, RGO, @#efoyer infectieux ORL (69).

11.4.1.2. Epiglottite

Une urgence majeure mais tres rare.

A l'examen clinique, une triade caractéristique posee d'une dyspnée
laryngée majeure avec tirage important, a débuttaleru dysphagie intense et
hypersialorrhée, une fievre élevée. Une positiéa évocatrice de I'enfant assis, penché
en avant et refusant le décubitus. L'état génésdl adtéré dans un contexte de
septicémie. La pathologie est précédée habituelierpar une infection des voies
aériennes.

Apres quelques jours d’évolution, il y a apparitidiune douleur pharyngée,
voix assourdie caractéristique, dysphagie seévereodynophagie. La dyspnée
inspiratoire n’'est pas systématique mais représéatément de gravité de cette
affection. Elle impose une prise en charge urgentmilieu hospitalier (70).



23

[1.4.1.3. Trachéite
La trachéite est une inflammation de la trachédteCaflammation peut étre
d’origine mécanique (irritation par un produit Vit par exemple), allergique (avec les

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

D’abord, la toux est seche, douloureuse, épuisantgnentant surtout la nuit en
position allongée, et aggravée par une atmospleaigesou enfumée. Puis cette toux
devient grasse, avec des crachats jaunes ou peitspblancs. C’est en général long :
certaines trachéites peuvent durer plus d’'un moiemi. Parfois la toux s’accompagne
de fievre généralement de courte durée. La fiestgénéralement due soit a un virus,

soit a une surinfection de cette infection virade pne bactérie.

[1.4.1.4. Bronchite et/ou trachéo-bronchite
La bronchite est liée a un processus inflammattéréa muqueuse bronchique.
Son étiologie est avant tout virale. Elle se défatiniguement par l'association d'une
toux plus ou moins productive, modérément fébrilzcompagnée des signes
auscultatoires: sous-crépitants et/ou ronchi. Gkéa est souvent associé a des signes
d'infection respiratoire haute (rhinite, rhinophagite). La maladie évolue en général
favorablement en une a deux semaines. Seule unatiénodéfavorable en termes de

séverité ou de durée pose le probleme d'une infebtctérienne secondaire (65, 71).

[1.4.1.5. Bronchiolite
La bronchiolite aigué d’origine virale est de diagtic facile, survenant en
période épidémique d’octobre a mars, trés fréquehéz le nourrisson de moins de
deux ans. Apres deux a trois jours au cours desguaeivent exister toux, rhinorrhée et
fievre modérée ou une hyperthermie, apparait utrest® respiratoire plus ou moins
importante avec tachypnée, dyspnée expiratoireesigle lutte et rales sibilants a
l'auscultation. Chez les trés jeunes enfant, ldfasis peuvent ne pas exister et on peut

entendre des rales crépitants diffus (65,71). G&btoncho-alvéolite.
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[1.4.1.6. Pneumonie
Les symptébmes de pneumonie peuvent étre non gpéesfj surtout chez les

nourrissons et les enfants plus jeunes (44).

L’apparition aigué de fievre, de toux, de troubtespiratoires, de difficulté a
s’alimenter ou de vomissements et I'absence d@&ntpour les activités normales sont
monnaie courante. Les douleurs thoraciques ou aindées peuvent constituent une

caractéristique importante.

Une toux importante et persistante peut prédondaes les cas de pneumonie a
Mycoplasma pneumonia®ais il faut envisager que la grippe A accompagméeon

d’'un élément bactérien secondaire est responsalegheumonie (44).

D’ordinaire, les enfants souffrent de fievre ettdehypnée déterminée par la
fréequence respiratoire élevée calculée pendante6bnsles au calme. Le tirage, les
rétractions ou le battement des ailes du nez imediqune détresse respiratoire ou
dyspnée (72). Une saturation en oxygene réduiteuedune hypoxémie et doit étre
mesurée dans tous les milieux hospitaliers. La @y@ame sera évidente qu’en cas
d’hypoxémie tres marquée. Une saturation en oxygeoenale n’exclut pas la

pneumonie, surtout au début de I'évolution de ldadia (44).

11.4.1.7. Staphylococcies pleuro-pulmonaire
Une staphylococcie pleuropulmonaire est une plemesmopathie bulleuse a

staphylococcus aureus qui touche surtout les jeaimi@sits de moins de 1 an.

Les facteurs de risque sont: la prématurité, bacbement a domicile, plaie

cutanée (panaris, furoncles), abcés, lymphangiteegisse du sein chez la mére.

Les signes cliniques sont dominés par un tableaepsis sévere de début brutal
avec une altération importante de I'état générdedievre élevée ou hypothermie, teint
grisatre, geignement, refus de téte, marbrureapslls, détresse respiratoire rapidement
progressive et trouble digestive parfois au premiian (diarrhée, douleurs abdominales,

météorisme abdominal) mais parfois 'examen clieigst pauvre (73, 74).
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Selon une étude menée au Canada, la bronchopneriaastaphylocoque est
devenue un probleme quasi exclusif au nourrissth@.skirvient dans 70% des cas chez
les bébés de moins d’'un an. Le taux de mortalitc éé=vé autour de 30%. Les
symptomatologies dominant sont occupés par degesidigestifs, détresse respiratoire
aigle et des signes toxiques. La durée d'hospitaiis s'est avérée directement
proportionnelle au temps écoulé entre l'apparitides premiers symptomes et

I'institution de traitement adéquat (75).

[1.4.2. Examens paracliniques
11.4.2.1. Biologie
i. Bilan standard
Les examens biologiques usuels sont la numérationuie sanguine (NFS), la
Protéine C Réactive (CRP).

Ces différents tests pris isolément ne peuventdpasgx seuls différencier avec
certitude une pneumonie virale d’'une pneumonie éveine. L'ensemble des études
montre les limites de ces examens a différencemiections virales des bactériennes,

les infections pneumococciques des autres infextiactériennes (65).

Le seul parametre évocateur d'une infection bamtée est I'existence d'une
hyperleucocytose a prédominance de polynucléagasaphiles ou d’'une CRP élevée
(65).

Il est difficile de déterminer I'étiologie de la @amonie chez les enfants, car peu
d’enfants sont bactériemiques, et la plupart neveeiu pas fournir d’échantillon
d’expectoration. S’il est possible d’en obtenir fma#mment, il faut demander une
coloration de Gram et une culture subséquente. ulaure du liquide pleural est
suggérée si on peut le prélever et si I'état defdiet le permet (44).

L’examen viral systématique des sécrétions nasoypbaes n’est généralement
pas indiqgué en consultations externes en cas dadiabénigne ou modérée. Les
enfants hospitalisés qui sont susceptibles d’awmé@ pneumonie virale devraient subir
un examen viral des seécrétions naso-pharyngéesseqai également utile pour le

regroupement des patients en cohortes (44).
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ii. Hémoculture
Parmi les examens microbiologiques, seule I'hémooel est I'examen de
référence. Mais elle est 'apanage des formes grhwspitalisées. La mise en évidence

de la bactérie permet de tester le niveau de sétgstde la souche (44, 65).
Cet examen est souvent peu contributif car il ateggefaible positivite.

iii. Seérologies
Le délai d’obtention des résultats est long (swugra 10 jours) dans la grande
majorité des cas. Donc ils ne contribuent donc an@ décision thérapeutique initiale,
ni & un changement précoce de traitement, qui fee@ion d’éléments cliniques et

radiologiques. Par ailleurs, ces méthodes ont @méhépidémiologique certain (65).

iv. Examen cytobactériologique des crachats
L'examen cytobactériologique des crachats, desadadn difficile chez I'enfant,
n'‘a guére d’intérét en ambulatoire. Il reflete laspsouvent la flore oro- ou rhino-
pharyngée ce qui rend difficile la déterminationldeesponsabilité de la bactérie en
cause (65). Ainsi, sa réalisation nécessite uneadgre rigoureuse afin d’avoir des

éléments interprétables chez les patients hos@tali

[1.4.2.2. Radiographie du thorax
L’absence de toute anomalie clinique tel que lavrréig tachypnée, signes
physiques de lutte, diminution du murmure vésicelardles a une trés forte valeur
prédictive négative d’absence d’anomalie radiologignajeure a type de pneumonie,
d’atélectasie, d’épanchement pleural, ou d’adémmgst avec une sensibilité a 80%.
Chez les patients associant une auscultation nernual wheezing, une toux ou des

ronchis, la probabilité d’'observer des anomaliesotagiques est seulement de 7%.

En pratique, un tableau de bronchite aigué ne sieepas de radiographie
thoraciqgue de premiere intention, méme lorsqu’isExune fievre modérée et une toux,
en l'absence de signe de gravité, y compris un jeregpisode de bronchiolite a

expression clinique typique et sans signe de gravit
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Les signes prédictifs d’anomalies radiologiquesypetde pneumonie sont,
surtout chez I'enfant de plus de 2 ans, la fieg®oaiée a un signe respiratoire anormal :

tachypnée, signes de lutte, geignements, ralesnna¢at en foyer (44, 65).

L’'image la plus évocatrice de pneumonie bactériamureespond a un syndrome
alvéolaire. Un bronchogramme aérien périphériquepagois associé. L’atteinte est
généralement unilatérale et uni-lobaire. Chez #atfla condensation ne touche le plus
souvent qu’une partie du lobe atteint. Les limitlesla condensation alvéolaire sont
floues, sauf lorsque la condensation est au codtane scissure. Selon sa localisation,
la condensation peut effacer les marques bronchoulares normales du poumon et
du médiastin (signe de la silhouette). Le loberati® un volume normal ou légérement
diminué. L'image de condensation pulmonaire estciigere le plus reproductible
lorsque les clichés sont interprétés par plusiebservateurs.

Les infections virales ou a germes atypiques ongé@&méral une présentation
radiologique différente. L'aspect le plus fréquenbrrespond a la présence
d’épaississements péribroncho-vasculaires péniegaa distribution radiaire. L'atteinte
est bilatérale, symétriqgue et a prédominance denttas troubles ventilatoires sont
fréquents dans ce type d'infection. Plus rareméagpect est celui d’'un infiltrat

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

[1.5. Traitement
[1.5.1. Traitement curatif
Plusieurs recommandations sont disponibles, pr@sogmar des différentes
organismes sanitaires et sociétés savantes tel'Agence Nationale de Sécurité du
Médicament et des produits de santé (ANSM) quiestouveau nom de I'AFSSAPS
(Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Rsodai Santé€), Société Francaise de
Pédiatrie (SFP), Société Malgache de Pédiatrie (SPED).

Le point de convergence de ces difféerents protgctherapeutiques est leur

orientation diagnostique.
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[1.5.1.1. Laryngite sous glottique

Les laryngites sous-glottiques sont surtout en agpavec une infection virale
d'ou la nécessité d’'une corticothérapie dans lmgme éventualité. Une antibiothérapie
peut-étre y associée pour éviter une surinfecties.glucocorticoides par voie générale,
le plus souvent associés a une administration phalation, les glucocorticoides
constituent la base du traitement des laryngiteagsous-glottiques, a administrer en
urgence le plus souvent en milieu hospitalier. eses doivent étre importantes, plus
de 0,3 mg/kg dexaméthasone pendant 48 heuredagees par une corticothérapie per
os (77).

Les traitements les plus fréequemment préconisés [$mmidification de l'air
inspiré (dont les modalités et [l'efficacité sonéstrdiscutées), les nébulisations
d'adrénaline (efficaces seulement a court termieseglucocorticoides(78).

[1.5.1.2. Epiglottite
Une recherche de la littérature a réveélé une \éauét schémas thérapeutiques
qui suggere de fournir un traitement antibiotiquealt de 7 a 10 jours. Des
recommandations spécifiques pour la durée du inaité par voie intraveineuse varient

de 24 h a sept jours (79).

Selon une étude menée M SAWYER et al, une dose de ceftriaxone a 100
mg/kg suivi d’une dose de 50 mg/kg 24heures anésntraveineuse permet de guérir
une epiglottite. Ceux-ci en les associant avectdg®ements symptomatiques selon le
cas. Et aussi le chloramphénicol 40 mg / kg pae vwoiraveineuse, puis 25 mg / kg

pendant cing jours par voie intraveineuse puisvpa orale (80).
[1.5.1.3. Bronchite et/ou trachéobronchite

Au début, pour les bronchites simples et en cagpétithermie importante, les

antipyrétiques sont indiqués. Il s'agit avant gwiparacétamol ou de l'aspirine.

Les antibiotiques ne sont pas systématiques surtpa#nd un virus est
responsable de l'infection déclenchant la bronchigeé. L'antibiotique est administré
en cas de surinfection bactérienne et chez lesithdi fragiles. Celui-ci doit étre adapté

aux germes en cause.
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La kinésithérapie facilite le désencombrement aesrpns de I'enfant.

Les antitussifs et mucolytiques sont contre-indigagant 'age de 2 ans. En
effet, en empéchant la toux, ils freinent en mémmps |'évacuation des glaires
contenant les débris des muqueuses pulmonairesdaojuent étre éliminés (car
favorisant la surinfection). Les mucolytiques compént le fonctionnement de

I'encenseur muco-ciliaire (81, 82).

[1.5.1.4. Bronchiolite

i. Mesure générale
La prise en charge d'une bronchiolite aigué du nsswn est essentiellement
symptomatique. Les mesures d'ordre général a peesdnt peu abordées dans la
littérature. Elles n'ont pas fait I'objet d’étudesxientifiques mais sont le fruit de

I'expérience quotidienne.

» Deésobstruction nasale

La respiration du nourrisson étant a prédominarasale, le maintien de la
liberté des voies aériennes supérieures est esisénttilisation des instillations nasales
(narine par narine, le nourrisson en décubitusaliols téte tournée sur le coté) avec du
sérum physiologique doit étre associée au désereonemt rhinopharyngé. Cette
technique doit étre apprise aux parents. Elle esbmmandée de préférence a
l'utilisation du mouche-bébé, reconnu comme étarihsefficace (83).

Il n'y a pas de données permettant de recommatidstillation d'un produit

autre que le sérum physiologique.

» Hydratation et nutrition

Il faut assurer une bonne hydratation et un apgdrique suffisant.

L’apport hydrigue nécessaire est de 100 a 110 riplayr le nourrisson de moins
de 6 mois, et de 80 ml/kg/j au-delas. Le besoirtaories journalier total est de 680
calories chez les nourrissons de moins de 8moi3,c8Bries chez les 9-11 mois et
1090 calories chez les 12-23 mois (84).

Le fractionnement des repas est nécessaire voaetéellement un épaississement.
Les difficultés alimentaires peuvent conduire a @atienentation entérale par sonde

naso-gastrique, voire parentérale.



30

» Couchage
La position idéale est le proclive dorsal a 30%€a@la téte en Iégére extension.

La literie et les moyens de maintien de I'enfamgleette position doivent étre adaptes.

» Environnement
Il est démontré que l'inhalation passive de tabat un facteur aggravant
pouvant conduire a I’hospitalisation. Il faut veilla une aération correcte de la chambre

de I'enfant et maintenir une température n’excégast19 °C.

ii. Traitements médicamenteux
» Antibiothérapie

Elle n'est pas indiquée en premiére intentionstlrappelé que les antibiotiques
disponibles n'ont aucun effet sur les agents viragponsables de la bronchiolite.

L'indication d'une antibiothérapie se discute déwanou plusieurs des signes
faisant craindre une surinfection bactérienne aeifusgilité particuliere tel que fievre a
38,5 °C pendant plus de 48 heures, otite moyeng@éaipathologie pulmonaire ou
cardiaque sous-jacente, foyer pulmonaire radiologfigent documenté, élévation de la
protéine C réactive (CRP) et/ou des polynucléaisgrophiles (85).

Si un antibiotique doit étre utilis€, on s’orier@efers un antibiotique efficace sur
les trois germes les plus fréquemment rencontréssgut Haemophilus influenzae

Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhi).

» Oxygénothérapie
En milieu hospitalier, 'oxygénothérapie est indigupour les bronchiolites
entrainant une désaturation inférieure a 94 %.
» Les antitussifs, les corticoides, les mucolytign&mt pas leurs places dans le

traitement de la bronchiolite.

iii. Kinésithérapie respiratoire
La kinésithérapie respiratoire dans les bronchasliigués du nourrisson est
largement prescrite et prébnée dans les pays eursggmcophones : en France, dans
des enquétes de pratiques récentes, le pourcatgggescription de kinésithérapie dans
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la bronchiolite varie de 82,5 a 99 %. En revand@pratique est contestée dans les
pays anglo-saxons (87).

[1.5.1.5. Pneumonie
Si le portrait clinique et la radiographie pulmaeasont compatibles avec une
pneumonie bactérienne, il faut prodiguer des sailes soutien et choisir des
antimicrobiens  empiriques probabilistes selon é&otation étiologique et
I'épidémiologie microbienne (88).

Devant une forte probabilité d'infection a pneungue, on utilise
I'amoxicilline a une dose de 80-100 mg/kg/j en 23oprises pendant une durée de 7-10

jours. Les macrolides sont de préférence s'’il ya suspicion de germe atypique (88).

[1.5.1.6. Staphylococcie pleuropulmonaire
Au cours d’une staphylococcie pleuropulmonairéaiit envisager une ponction
drainage pleurale et traité par un bi-antibiothé&rapcluant un antibiothérapie agissant
sur les staphylocoques et un céphalosporine de gémération auquel certains expert

recommande d’ajouter de la clindamycine dans |ledrés séveres (88).

L'oxacilline, la gentamicine, les macrolides et pitélés ont été couramment
utilisés, associés ou non a un drainage pleurad & réanimation, selon les cas.
L'ampleur de cette affection dont la |étalité ess #€levée (35,7 %), peut étre réduite par

un dépistage précoce et un traitement adéquanfiegions ORL et cutanées (89).

[1.5.2. Traitement préventif
Des mesures relativement simples et peu colteusais efficaces et sans
danger sont disponibles pour la prévention et ttelgontre la pneumonie ou les

infections aigués des voies respiratoires inféasuwhez tous les groupes d'age tel que :

Une couverture maximale possible par la vaccinasigsiématique (90) tel que

le PEV et les autres vaccin recommander.

A Madagascar, le ministére de la santé a mis erredenProgramme Elargi de
Vaccinations (PEV). Conformément aux recommandatida 'OMS, un enfant est
completement vacciné lorsqu’il a recu le BCG (pcbta contre la tuberculose) et

polio 0 a la naissance, suivie de trois doses @eiwvacontre la poliomyélite aigué et
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DTCoq (Diphtérie, Tétanos et Coqueluche), et leciacontre la rougeole & 9 mois. A
ceux-ci s'ajoute, le vaccin contfélaemophilus Influenzade type B (Hib) depuis 2007
et du vaccin contre le pneumocoque (PY\én 2012. D'aprés le calendrier vaccinal,

tous ces vaccins doivent étre administrés avage e 12 mois (91).

L'allaitement maternelle exclusif précoce aprésnkissance et se poursuit
jusqu'a l'age de 6 mois et la poursuite de celyusgu'a I'age de 12 mois aide a
maintenir un bon niveau de nutrition et d'immurmibétre la plupart des infections de la

petite enfance (92).

Un supplément de micronutriments essentiels conemaent, la vitamine A et en
fer sont mondialement reconnu dans le renforcemeritt défense immunitaire contre

les pathologies infectieuse tel que la pneumoitesanaladies diarrhéiques (92).

Les pratiques d'hygiéne avec une communication peuchangement de
comportement par la promotion de pratiques saieksstque le lavage des mains est

tres important mais peut étre a la fois difficitecetteux.

La mobilisation sociale et la collaboration intetseielle pour I'éducation des
meres par I'alphabétisation, la planification faailé efficace et I'éducation des enfants
sont des leviers démontrés essentiels parmi lesineesl’amélioration de la santé des

enfants et de la famille (57).

[1.6. Evolution et pronostic

La bronchite a une évolution vers la guérison spodg est observée en une dizaine
de jours. Il a été démontré que les antibiotiqueséauisaient pas la durée d’évolution
de la maladie et ne prévenaient pas la survenuméedtions bactériennes secondaires
(65). Elle se complique chez les nourrissons et jégegies enfants de broncho-
pneumonies, d’atélectasies par obstruction bromeh{§3).

A court terme, une bronchiolite peut donner des plaations mécaniques tel
un pneumothorax, un pneumo-médiastin, une apnéeuswhez I'ancien prémature,
surinfection bactérienne surtottaemophilus Influenzadifficultés alimentaires par
anorexie, fausses routes, insuffisance respirataiggie nécessitant une assistance

ventilatoire.
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La persistance de sibilance au-dela de 2 a 3 sesjaine récidive d’épisodes de
sibilance au-dela de 3 avant 2 ans indique un asthm

La bronchiolite oblitérante peut créer une insaffise respiratoire chronique,
par autonomisation du processus inflammatoire t&&tni les structures anatomiques
restent exceptionnelles.

A long terme, des séquelles bronchiques et brofaibeés tel que la distension,
atélectasie sous-segmentaire, des obstructionphgéigues résiduelles voire méme

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

Toutes les infections pulmonaires exposent au eistpidilatation des bronches
(maladie respiratoire chronique invalidante) en dagraitement insuffisant. En cas de
pneumopathie virale, I'évolution est bonne dansiégorité des cas en moins de 8 jours
mais le risque de surinfection bactérienne est taohs En cas de pneumopathie
bactérienne, I'évolution sous traitement est simpdefievre disparaissant en 24/48

heures et les signes radiologiques en 3 semaines.

Lorsque I'évolution clinigue des pneumonies esbifallle sous traitement, la
normalisation de la radiographie de thorax estrdétpar rapport a la clinique. Elle est
obtenue en 2 a 3 semaines, classiquement plusdantas de broncho-pneumopathie

virale ou a germe apparenté qu'en cas de pneumejpaittérienne (96).

En cas d'évolution clinique défavorable, prolongéa inhabituelle, la
radiographie pulmonaire a pour objet de dépistectamplications. Les complications a
court terme sont dominées par la surinfection bectée et trouble de ventilation en
cas d’atteinte virales, pneumothorax, pneumo-média®u pyo-pneumothorax,
abcedation d'un foyer parenchymateux, pleurésialguir et un empyéme pleural. Et a
long terme, les pneumopathies entrainent des dégquilles que la pneumatocele,

bronchectasie et la bronchiolite oblitérante chyaei(96).



Deuxieme partie : NOTRE ETUDE PROPREMENT DITE
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Deuxieme partie : NOTRE ETUDE PROPREMENT DITE

MATERIELS ET METHODES
|. Cadre de 'étude
Cette étude a été menée dans le Service de Péd&trNéeonatologie du

CENHOSOA.

Le CENHOSOA est un hopital inauguré en 1891. Ijg’d’'un centre hospitalier
situé dans le troisieme arrondissement de la corenmbaine d’Antananarivo. Il est
situé a proximité de I'lPM. C’est un centre hosljitade référence nationale. Les
hospitalisations et les soins sont payants enepguiur les patients. L'hopital est
subdivisé en deux services le service administcatiiposé de 9 services et le service

technique composé de 19 services dédiés aux somidait partie le SPN.

Ce service de pédiatrie (SPN) est multidisciplimatomportant trois grandes

unités :

» Pédiatrie générale comprenant 19 chambres avets27 |
» Réanimation pédiatrique avec 15 lits
» Néonatologie et réanimation néonatale avec 94itspuveuses et 3 tables
chauffantes de réanimation
Le service recoit en moyenne 1056 malades chagueea L’admission se fait
directement dans le service de Pédiatrie ou patetinédiaire du service d’accueil des
urgences de 'hopital.

Le Service de Pédiatrie est composé de plusieussmeels avec

* 1 Médecin Chef

* 7 Médecins assistants

e 27 Paramédicaux

» 8 Agents de surface

* 2 Secrétaires

* 1 Educatrice animatrice

Ce service accueille des stagiaires, des étudantméedecine de la Faculté de

Médecine d’ Antananarivo et les stagiaires de litns National des Formations des

Paramédicaux.
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II. Méthodologie
[I.1. Type d’étude
Il s’agit d’'une étude prospective, analytique einmstique des infections aigués

séveres des voies respiratoires basses de I'enfant.

I1.2. Période d’étude
L'étude s’est déroulée du 01/10/2010 au 31/09/2@kRs le Service de
Pédiatrie et Néonatologie du Centre HospitalieBdavinandriana.

[1.3. Criteres d’inclusion
Sont inclus dans cette étude, les patients suspd@tre atteints d’'IVRB admis
dans les 7 jours suivant le début de leurs symporhes patients sont classés en

fonction de leur I'age.

-Nourrissons de 0 jour a moins de 3 mois préseniaa suspicion de septicémie ou un
diagnostic d’infection aigué des voies respira®itesses fait par un meédecin du

service.

-Malades agés de 3 mois a 5 ans présentant lesssiglinfections aigués des voies

respiratoires basses constatées par un médecierdices:

= Toux

= Difficulté respiratoires

= Tirage costal ou stridor chez un enfant calme

= Tachypnée (de 0 a 1 an: FR>50; dela5 ans: BR>40

= Avec un ou plusieurs signes généraux de gravitécabacité de boire ou de

s'allaiter, vomissements, convulsions, léthargi¢rouble de conscience

-Enfant de plus de 5 a 15 ans se présentant agesigiges d'infection aigué des voies
respiratoires basses avec apparition soudaineedee f{Température rectale >37,5°C) et
toux ou maux de gorge et essoufflement ou diffec@dtrespirer, avec ou sans signes

cliniques ou radiographiques typiques de pneumagath
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1.1.1. Criteres d’exclusion

Tout patient admis dans le Service :

- présentant un tableau d’infection respiratoirgsearefusant de participer a
I’étude ou ont choisi de se retirer de I'étude apiiaclusion

- dont les données clinico-biologiques sont incarted

- tout patient dont le diagnostic de tuberculogestbli

Il.4. Parametres d’étude
[1.4.1. Variable dépendant
» Infection aigué sévere des voies respiratoires esasmfections des voies
respiratoires sous-glottiques hospitalisées.
» Issue : Guéri, aggravation, déces
» Facteurs pronostic : age, genre, comorbidité, distimet type d’infection.
[1.4.2. Variable indépendant
» Histoire de la maladie
- Motif d’entrée
- Antibiothérapie préalable en ville : nature et @uré
» Relevé des parametres sociodémographiques :
» date d'admission et de sortie
* Age
* Genre
* Niveau socio-économique:

Selon la déclaration du Banque Mondial le 16 septer@008, le principal seuil
de pauvreté est établi a 1,25 dollar par jour masgnne c'est-a-dire moins de 3 000
ariary par jour et par personne.

* Nombre de personnes qui habitent sous le méme 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 I'enfant a I'admission
- Relevé des constantes hémodynamiques
- Fréquence cardiaque (FC)
- Fréquence respiratoire (FR)
- Poids
- Température :

L'hyperthermie désigne une température corporelgeure a la normale. En
général, la température se situe autour de 37°@s Datre étude, une fievre se définit
comme une température rectale supérieure ou egNHEC.

- Relevé des signes respiratoires
= Signes de lutte

Le signe de lutte se définit comme la présence dassignes suivants :

Balancement thoraco-abdominal
Tirage
Entonnoir xiphoidien
Battement des ailes du nez
Geignement expiratoire
= Cyanose
= Examen pulmonaire complet
- Les autres signes extra-pulmonaires
» Informations biologiques
Tous les échantillons biologiques ont été envoyaméé CBC de I'lPM
-  Hémogramme
- Protéine C Réactive (CRP)

- hémoculture
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- prélevements naso-pharyngés et de I'oropharynx r pau
recherche des virus
- Examen Cytobactériologiques des crachats (ECBC)
» Radiographie du thorax
» Type d’infection aigues des voies respiratoiresesas
% Laryngite : dyspnée inspiratoire avec toux, strieiocornage
+« Trachéobronchite : toux et ronchi pas de signengéyni de sibilance
+« Bronchiolite : Freinage, sibilance expiratoire ax®c pas de tachypnée ou
sifflement expiratoire avec signe de lutte
% Pneumonie : Rales alvéolaires, image d'opacité ényatisé ou non,
syndrome de condensation pulmonaire a la radiol@xamen.
» Antibiothérapie hospitaliére
» Devenir du patient :
- Deéces
- Aggravation : Tous patients qui a eu une aggranatimique au
cours de I'hospitalisation.
- Guérison
[1.5. Les analyses biologiques
[1.5.1. Prélévements sanguins
Un échantillon de 0,5 a 5 ml de sang sera recukiltis un tube vacutainer sec,
en respectant la pratique de collecte habituelles das services. Le sang (destiné a
I'étude) sera obtenu en méme temps que le préleved® sang de routine par le
médecin clinicien du service si possible ou altévement collecté dans les 24 heures
de l'admission. Si aucun sang de routine n’estepéépar le personnel soignant, les

meédecins d’étude clinique procéderont aux prélevesne

[1.5.2. Prélevement naso-pharyngeé
On utilise des écouvillons stériles fournis panité de virologie de I'lPM avec

des équipements pour aspiration naso-pharyngé.

Des flacons avec milieu de transport viral serdilisés. Chaque flacon devra
contenir au moins 4 ml d'un milieu de transportalirLes récipients de collecte

comporteront : l'identificateur unique (numeéro didification identique aux fiches de
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renseignements clinique et épidémiologique / nompréhom), la date de spécimen, le
type d'échantillon dans le tube (par exemple, pe#ieent naso-pharyngé). Un marqueur
indélébile et résistant a I'alcool devra étre sdilpour noter ces informations.

Les échantillons devront étre conservés a 4 ° @ams un milieu de transport
viral approprié et devront étre transportés le phgidement possible au laboratoire
dans une glaciéere.

Les échantillons sont aliquotés dés l'arrivée ait@ide Virologie et stockeés a -

80 °C. Un aliquot de 300uL sera utilisé pour legdiastic moléculaire.

[1.5.2.1. Extraction d’acide nucléique
Les ARN/ADN viraux seront extraits a partir de 14D de chaque échantillon,
en utilisant le « QlAamp viral RNA mini kit » et le QIAampMinElute virus kit »
(QIAgen, Courtaboeuf, France), conformément augoale du fabricant. Les acides
nucléiques extraits seront immeédiatement analyséstackés a -80 °C pour analyses

ultérieurs.

[1.5.2.2. Détection des virus grippaux

La détection des virus grippaux sera effectuéeuparréaction de transcription
inverse suivie d’'une réaction de polymérisatiorckaine (RT-PCR) en temps réel avec
2 éetapes distinctes :

1°" étape : analyse de I'’échantillon pour les génest MP respectivement des
virus de type A ou B (Influenza A ou B) et pourdene P de la RNase P humaine
servant de contrble interne. La détection seraséalen utilisant le protocole du CDC
Atlanta (CDC Realtime RTPCR Protocol for Detectanmd Characterization of Swine
Influenza _version 2009 _REF. #1-007-05) avec urckittenant le control positif ainsi
gue des amorces et des sondes spécifiques poételetidn de chaque géne.

2°M étape : les échantillons qui sont positifs enularfiza A seront alors testés
pour identifier le sous-type de grippe ; AH1 (géi®, AH3 (géne H3) par RT-PCR en
temps réel en utilisant le protocol du CDC Atla(@®C real-time RTPCR protocol for
detection and characterization of Influenza _verg007_ REF.# 1-007-05) avec un kit
contenant le control positif ainsi que des amoreesles sondes spécifiques pour la
détection de chaque géne. La détection en grippe gdtla réalisée en cas de suspicion

de grippe aviaire.
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[1.5.2.3. Détection des autres virus respiratoires

On utilise quatre (4) multiplex de RT-PCR pour W@sis a ARN et 1 multiplex
de PCR en temps réel pour les virus a ADN. Ces s&sbnt réalisés afin de détecter 12
virus respiratoires différents et selon la techeigumise 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 réactionallglas, chaque réaction
contenant des amorces et des sondes fluorescegt@igies pour 2 ou 3 virus.

Des témoins positifs (virus connus) et un témoigatié (eau RNase free) seront
inclus dans chaque multiplex.

L’amplification en temps réel est réalisée en saitit le 7500 Fast Real-Time
PCR system (Applied Biosystems), selon les insiwastdu fabricant.

[1.5.2.4. PCR analyse des données
L’'analyse des données sera possible grace a datibn des sondes
fluorescentes marquées différemment pour chaque gémalysé. Une réaction est
validée s'il y a amplification des controles pdsitet s’il n'y a pas d’amplification des
témoins négatifs (eau RNase free). Un échantilkarcensidéré positif si sa valeur de Ct

est inférieure ou égal a 38.

[1.5.3. Examen cytobactériologique des crachats (ECBC)
[1.5.3.1. Précautions :

Le recueil de I'expectoration respecte un protoaueureux qui se fait lors
d’un effort de toux, aidé si besoin d’'une kinégidlpe tout en évitant la présence de
salive qui risque de diluer le prélévement et decdmtaminer par des bactéries
commensales salivaires. Le prélevement est acherapidement au laboratoire CBC
de I'lPM pour éviter la pullulation de ces bactérieommensales aux dépens de

bactéries fragiles comn&treptocoque pneumoniae
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Les antibiotigues modifiant les flores, il est famtental de recueillir les
secrétions broncho-pulmonaires avant le début ditetnent antibiotique, si cela est

possible.

11.5.3.2.

- Noter éventuellement I'aspect de I'échantillorr & feuille de paillasse : salivaire,

Préparation de I'’échantillon :

muqueux, mucopurulent, purulent, sanglant.

- Les échantillons sont fluidifiés volume a voluans du Fluidifiant (Mucoflui@
préalablement dilué au 1/10 ou Digesteur Eurobémdant 30 min a 37°C.

- Homogénéiser les échantillons pendant 1 minuteroatex avant de réaliser 'examen

direct et la culture.

[1.5.3.3. Examen direct
- L’examen direct est réalisé a partir du mélang@diiant- échantillon apres
incubation.
» Effectuer 1 frottis a partir de ’lhomogénéisate@dliser une coloration de
Gram.
» Sélectionner I'objectif x 10 pour faire la numéoat des leucocytes et
des cellules épithéliales des expectorations.
» Compter le nombre de leucocytes et de cellulesipamp de microscope
en balayant la lame (faire une moyenne sur plusielbamps).

+ A l'aide du tableau ci-dessous, détermileescore du crachat

Tableau | : Score du crachat

SCORE Cellules épithéliales
CYTOLOGIQUE
Nbre/chp : x10 0 1-9 10-24 > 25
0 0 0 0
PNN 1-9 3 0 0 0
10-24 3 1 0 00U
> 25 3 2 1 0

-Les crachats dscore Osont fortement contaminés par la saliweNe pas les

utiliser pour la culture, demander un autre prélévenent
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- Les crachats decore 1 et 2ont un nombre de leucocytes qui témoigne d’'une
réaction inflammatoire mais sont contaminés paalave

- Les crachats decore 3sont les plus appropriés pour I'examen bactériojogi

[1.5.3.4. Ensemencement et Culture :

- Comme les résultats étant interprétés selon le roud bactéries / ml de produit
pathologique, on doit déterminer une dilution apppke permettant un
dénombrement.

- Réaliser une dilution au 1/2000 en eau physiolagigiérile ; 10 pl de mélange
Fluidifiant- échantillon dans 10 ml d’eau physidlpge stérile.

- Technique d’ensemencement : Choisir un fragmentlent du mélange au %2 a
I'aide d’une anse calibrée de 10 pl.

- Prélever 10 pl de cette dilution 1/2000 a l'aidard anse calibrée, les déposer
sur les milieux de culture puis isoler en épuisene¢imcuber.

- On ensemence les trois (03) géloses selon laitpedhr par épuisement »

» Une Gélose chocolat Polyvitex (PVX)
» Une Gélose au sang + ANC

» Une Gélose Drigalski

[1.5.3.5. Incubation :
- Gélose PVX et Gélose au sang a 37°C sous(€l@che) pendant 24a 48h.
- Gélose Drigalski a 37°C pendant 24h milieu ai&rob

[1.5.3.6. Culture / Seuil de pathogeénicité :

Une culture est positive si I'espéce bactérienne sepérieure ou égal a
10’bactéries par millilitre sur un prélévement. Oriste souvent a l'identification et &

I'antibiogramme d'une ou deux especes bactériatoragant.

[1.6. Traitement informatique des données et analyse siatique
Les données recueillies furent saisies dans une daslonnées acces et Excel.
Un contréle de cohérence a la recherche de dorméaguantes ou aberrantes a été
réalisé. L'analyse statistique fut réalisée pdodgciel STATA 10.
Les variables quantitatives ont été décrites par eoyenne, I'écart type et les

valeurs extrémes, et les variables qualitativedgsaeffectifs et les pourcentages.
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Les tests utilisés : Chi carré de Pearson, Fisskact.

STATA: logiciel de statistiques et d'économétrie largetrutilisé par les
economistes et les épidémiologistes. Il est déyelgmar StataCorp, entreprise basée au
Texas.

Test du chi-deux %), test dans lequel la fonction des observationgséeél suit
une loi dey® lorsque I'hypothése nulle est vraie. (C'est ledes'égalité de la variance
d'une loi normale a une valeur spécifiée a parér la variance estimée sur un
échantillon). Les tests d’inférence statistiquesmn@ttent d’estimer le risque d’inférer
un résultat d’'un échantillon a une population etléleider si on « prend le risque »<si
0.05 ou 5 %).

Le Test exact de Fisheest un test statistique utilisé pour I'analysetdbkes de
contingence. Ce test est utilisé en général avecfalbles effectifs mais il est valide
pour toutes les tailles d'échantillon. Il doit s@m a son inventeur Ronald Fisher. C'est
un test qualifié d'exact car les probabilités petv&re calculées exactement plutot

gu'en s'appuyant sur une approximation qui ne dewerrecte qu'asymptotiquement

2
comme pour le test X utilisé dans les tables dérgence. Les calculs a la main ne
sont raisonnables que pour les tables 2 x 2 maigreipe du test peut s'étendre au cas

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

[1.7. Comité d’éthique
Le protocole de cette étude a I'approbation du @@rliEthique auprés du Ministere
de la Santé de Madagascar portant le nurdEeMSANP/CE du 30 Aoat 2010.



44

11.8. Déroulement de I'étude

SPN CENHOSOA INSTITUT PASTEUR DE
MADAGASCAR
Médecin clinicien
Unité CBC
Remplissages des questionnaires avec le
données cliniques et sociodémographiquI; . NFS
Prescriptions des médicaments . CRP
Prescriptions des bilans . ECBC
Suivi des patients . Hémoculture
Unité de virologie
. Recherche des virus respiratoires

L

Médecin d’étude clinique

Inclusion des malades

Information et obtention du consentement
Délivrance de la prise en charge
Supervision et monitoring des
prélévements, questionnaire

Transport des questionnaires vers I'lPM

Unité épidémiologie IPM

Saisie des donnés
Banques des donnés

Traitement des données

Figure 1 : Déroulement de I'étude sur les IVRB
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RESULTATS

317 patients

3 refus
6 dossiers

incomplets 1 cas de

tuberculose

307 patients

297 guéris 10 déces

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

Parmi les 317 patients inclus, 116 d’entre euxeétaréféré, 201 auto-référé.
Nous avons retenu 307 dossiers analysables ape#ss3 6 dossiers incomplets et 1 cas
de tuberculose.
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I.  Motif d’hospitalisation

Toux + Dyspnée 81,1%
Dyspnée 6,2%
Toux + Fiévre 4,6%
Refus de tété 3,3%
Détresse respiratoire 1,6%
Crise convulsive 1,6%
Syndrome grippal 0,7%

Hyperthermie J 03%
Dyspnée + Fiévre J 0,3%

piarrhée P 0,3%

Figure 3 : Répartition selon le motif d'hospitalisations d¢RB au CENHOSOA

Les principaux motifs d’hospitalisation des enfgodsir IVRB au CENHOSOA
sont dominés par la toux avec dyspnée dans 81%248isur 307, dyspnée dans 6%
soit 19 sur 307, toux fébrile dans 5% et 3% degefitété.
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.  Données démographiques

[I.1. Répartition selon I'age

Tableau Il : Répartition selon I'age 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
5-15ans 21 6.9

Total 307 100

Le taux d'IVRB est trés élevé en bas age de 0 m@3 représentant 74% de

la population d’étude avec un age moyen de 20 mois.
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I1.2. Répartition selon le genre

56.7%

I Féminin I Masculin

Figure 4. Répartition selon le genre des IVRB au CENHOSOA

L'IVRB atteint plus le genre masculin que féminiea un sex-ratio de 1,3.
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11.3. Selon le mode d’admission

Tableau Il : Répartition selon la provenance des malades [*RBEENHOSOA

PROVENACE Effectif Pourcentage
Référé 115 37.5
Auto-référé 192 62.5
Total 307 100

Les malades hospitalisés pour une IVRB sont autrég dans 62,5% et réféerés

dans 37,5%.
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II.4.Indice de pauvreté selon le revenu

16%

= Moins de 3 000Ar/)
= Plus de 3 000Ar/)

84%

Figure 5 : Indice de pauvreté selon le revenu familial elefants atteint d'IVRB

Selon le revenu, la majorité des malades hospalsvent au-dessous du seuil

de pauvreté. Elle représente 84% des patients.
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[ll. Données cliniques
lll.1. Antécédent
I11.1.1. Vaccination

I11.1.1.12. Programme Elargi de Vaccination

11,4%

88,6%

M Correcte M Incorrecte

Figure 6: Statut vaccinal des enfants atteint d'IVRB au CENSOA

Les enfants atteints d’'IVRB sont majoritairementciaé avec un taux de

couverture de 88,6% selon PEV.
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111.1.1.2. Vaccin en dehors du PEV

5,0

4,6%

4,5
4,0
3,5
3,0
2,5
2,0
1,5
1,0

0,5 0,3% 0,3%

0%

0,0
Vaccin grippe saisoniere Vaccin anti- Vaccin streptococcus Vaccin anti HIN1
pneumococcique pneumo conjugate

Figure 7 : Taux de vaccination en dehors du PEV

Seulement 5% des enfants ont eu des vaccins emsdetd®EV dont la grippe

saisonniére occupant la premiére place.
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[11.1.2. Comorbidité

Tableau IV : Comorbidité des IVRB au CENHOSOA

Comorbidité Effectif Pourcentage
Tabagisme passif 117 38,1
Allergie 45 14,7
Asthme 17 55
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, 70,4246/307) d’entre eux ont

au moins un facteur de comorbidité dont plus paliBcement le tabagisme passif

38,1% et I'allergie 14,7%



54

ll.2. Signes d’examen

[11.2.1. Signes généraux

80,0% 71,1%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

Mauvaise

Bonne

Figure 8 : Etat général des enfants atteints d’'IVRB au EEX$OA

L’état général des patients hospitalisés pour \&RBaltéré dans 71,1% des cas
soit 218 sur 307.
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I11.2.2. Fiévre

63,8%
70,0%

60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%

10,0%

0,0%

Fievre

Pas de fievre

Figure 9 : Fiévre chez les enfants atteint d'IVRB au CENHI2S

Parmi les enfants atteints d’'IVRB, 63,8% présentené fievre avec une
moyenne de 38,7°C et un maximum de 41,5°C.
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I11.2.3. Signes pulmonaires

94,1%

Toux

Dyspnée

Toux grasse

Toux séche

Maux de gorge
Signe de lutte
Ronchi

Douleur thoracique
Crépitant diffus
Crépitant et sibilance
Sibilance

Sibilance et ronchi
Crépitant et ronchi
Matite

Hémoptysie
Epistaxis

Apnée

Modification de la
voix

Wheezing

Figure 10 Signes pulmonaires des IVRB au CENHOSOA

Les signes pulmonaires des IVRB vue au CENHOSOA dominés par la toux
a 94,1% et la dyspnée a 86,6%.
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I11.2.4. Signe extra-pulmonaire

Vomissement

Diarrhée

Frisson

Nausée

Léthargie

Convulsion

Douleur abdominale

Céphalée

Trouble de conscience

Myalgie

Trouble psychique

Arthralgie

Souffle cardiaque

8,5%

6,8%

. le2%

I 5,9%
| 3,9%

bl 2,3%

L 2,0%

-1 1,3%

1,3%

0,7%

25,7%

Figure 11 Signes extra-pulmonaires au cours d’'une IVRB BENBOSOA

Les signes extra-pulmonaires au cours d'une IVRBt stbminés par signes
digestifs tel que le vomissement dans 25,7%, larltba dans 13,7% et les signes

neurologiques a type de léthargie 6,8% et de ceivmub,2%.
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IV. Données paracliniques
IV.1. Signe biologique

IV.1.1.Formule leucocytaire

B Polynucleose = Lymphocytose

M Hyperleucocytose i Normal i Leucopénie

Figure 12: Formule leucocytaire des IVRB au CENHOSOA

Les enfants admis qui présentent une hyperleucseyast de 53,7% avec

prédominance de polynucleose 57% et une leucopéhtdso.
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IV.1.2.Protéine C Réactive

59%

60%

50%

40%

M Plus de 40
30%

H Moins de 40

20%

10%

0%

Figure 13 : Répartition selon le niveau de CRP au cours dIMRRB au CENHOSOA

Le niveau de CRP des enfants admis est élevé plois 48 normale dans 59%
des cas soit 182 patients.
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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 sigigepneumopathie non

systématisée dans 58% des cas et par un syndromehgue dans 22%.
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V. Données étiologiques
V.1.Virologie

V.1.1. Positivité des tests

14,7%

M Négatif

M Positif

85,3%

Figure 14: résultat des tests virologiques au cours IVREENHOSOA

Dans la population, des virus ont été détectés 8286 soit 262 cas sur 307.



V.1.2. Virus respiratoires détectés

VRS 42,3%

Grippe A 26,1%

Rhinovirus 16,9%

I

Métapneumovirus 8,1%

Adénovirus 8,1%

Grippe B 6,2%

Coronavirus 0C43

.

5,9%

Para Influenza - 4,6%
Bocavirus - 3,9%

Figure 15: Répartitions des virus détectés au cours d&rB\au CENHOSOA

Les virus détectés sont dominé par le VRS dans 4f%pe A dans 26%,
rhinovirus 17 % et métapneumovirus 8%.
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V.2.Bactériologie

V.2.1. Apercu général des résultats des crachats

43%

41,7%

14%

1,3%

Pas de bactéries Une bactérie Deux bactéries Trois bactéries

Figure 16: Résultat bactériologique des crachats au cat$MRB au CENHOSOA

Chez les enfants hospitalisé au CENHOSOA pour MRB| 57 % des cas

présente au moins une bacterie.Mais 43% des prékns étaient stériles.
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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 51
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 11
Pseudomonas aeruginosa 2 11
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 pneumoniegeprésente 64% des bactéries détectées et
I’'hnaemophilus influenzg@ésent dans 24,6% des cas.
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V.3.Distributions des pathogénes mis en évidence

V.3.1. Distribution générale des microbes

Tableau VII : Distribution des germes de I''VRB selon 'age auNGEOSOA

0-5 mois 6 -24 mois 24-59 mois 5-15 ans Total

116 111 59 21 307
Virus

Pas de virus 19 16,4 13 11,7 7 119 6 28,6 45 5 1

1 virus 67 57,8 57 51,4 36 61 9 429 169 55
2 virus 25 216 32 28,8 15 254 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 48 4 1
Bactérie

Pas de bactérie 48 414 51 459 22 37,3 11 52,4 1323,3
Une bactérie 48 41,4 45 40,5 28 475 7 33,3 128 7 41,
Deux bactéries 19 16,4 13 1,7 9 153 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 danagure tranche d’age. Elle est

maximum de prés de 60% des nourrissons de moifsna@s. La moitié des moins de

2 ans se trouve dans la méme catégorie.

Prés d’'une moitié (43%) des malades n’ont pas efiidns bactériennes, tandis

que l'autre moitié (42%) est porteuse d’'une baetéans leurs voies respiratoires.



66

V.3.2. Répartition des enfants selon des types d’infection

M Co-infection

M Infection Virale

i Infection bacterienne

M Pas d'ifection

Figure 17 : Co-infection bactérie-virus sur les IVRB au CENHOSO

La co-infection bactérie-virus touche prés de 5086 @nfants hospitalisés.
L’agent viral participes a plus de 80% des cas I¥&B. L’infection bactérienne est
minoritaire & 9% des patients.
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V.4.Distribution des germes pathogénes

V.4.1. Distribution des bactéries par tranche d’age

Tableau VIII : Distribution des bactéries par tranche d’age

0-5 mois 6-23 mois 24-59 mois 5-15ans

n= % n= % n= % n= %

116 111 59 21
Acétobacter baumani 1 0,9 0 0 0
Aeromonashy drophila 2 1,7 0 0 0
Branhamellacataralis 2 1,7 4 36 3 551 0
Enterococcus spp 0 2 1,8 2 34 O
Escherichia coli 2 1,7 1 09 O 0
Haemophilus influenzae 6 5,2 7 6,3 4 6,8 O
Klebsiela pneumoniae 5 4,3 0 0 0
Listeria sp 0 1 09 O 0
Staphylocoque aureus 1 0,9 1 09 2 34 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 18 2 34 0

Streptococcus pneumoniae 37 31,9 40 36 24 40,7 7 33,3

Trois (03) germes sont plus fréquemment rencontiéez les patients. En
premier lestreptococcus pneumoniagec 30-40% dans chaque tranche d’age. Suivi par
I’'haemophilus influenzaele klebsiella pneumoniaest retrouvé seulement chez les

moins de 5 mois.
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V.4.2. Distribution des virus par tranche d’age

Tableau IX: Distribution des virus par tranche d’age

0-5 mois 6-23 mois 24 a59 mois 5al5ans

n= % n= % n= % n= %

116 111 59 21
Adénovirus 1 0,9 15 135 6 10,2 3 14,3
Bocavirus 1 09 8 7,2 1 1,7 2 9,5
Coronavirus NL63 2 1,7 2 18 O 0
Coronavirus OC43 2 1,7 7 6,3 3 51 1 4,8
Corovirus 229E 0 1 09 O 0
Grippe A 24 20,7 29 26,1 17 28,8 10 47,6
Grippe B 7 6 8 7,2 3 51 1 4,8
Métapneumovirus 5 4,3 10 9 9 153 1 4,8
Parainfluenza 1 2 1,7 1 09 O 0
Parainfluenza 2 2 1,7 3 2,7 2 34 1 4,8
Parainfluenza 3 0 3 27 O 0
Rhinovirus 17 14,7 16 14,4 15 254 4 19
VRS 69 59,5 47 42,3 14 23,7 O

Le VRS a une part importante. Elle atteint 60% klesrrissons de moins de 6

mois hospitalisé pour IVRB.

La fréquence du grippe A tend a augmenter propangllement par rapport a

I'age. En effet, elle touche 48% des enfants de gli5 ans.
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VI. Traitement

VI.1. Prise en charge hospitaliere
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
Oxygéne 169 55
Corticoide 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 prescritssiaque 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

M Non traité

M Antibiotherapie

55%

Figure 18 : Taux d’antibiothérapie en ville des IVRB au CENHDS

Pres de 50% des enfants hospitalisés pour une R&vent des antibiotiques

avant leur admission.
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VI1.2.1.2. Antibiotique recus en ville

COTRIMOXAZOLE 32,8%

AMOXICILLINE 30%

AMPICILLINE 22,3%

SPIRAMYCINE 16,1%

CEFADROXIL 15,6%

AMOXI-CLAV 13,3%
CIPROFLOXACINE
CEFTRIAXONE
THIAMPHENICOL
JOSACINE
CEFIXIME
ERYTHROMYCINE
CEFPODOXIME

GENTAMYCINE

METRONIDAZOLE

Figure 19: Antibiotique recu en ville des IVRB au CENHOSOA

Avant I'hospitalisation, 45% des enfants soit 138 807 ont recu une
antibiothérapie a base de cotrimoxazole dans 32a8#6xicilline 30% et ampicilline
22,3%.
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VI.2.2.Antibiothérapie recu a I'hépital

VI.2.2.1. Taux d’antibiothérapie hospitaliere

23,1%

H Non traité

H Antibiotherapie

76,9%

Figure 20 : Taux d’antibiothérapie hospitaliere des IVRB auNEEDSOA

Pres de 80% des enfants hospitalisés pour IVRBeonine antibiothérapie au

cours leur hospitalisation.
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VI1.2.2.2. Antibiotique recu en milieu hospitalier

amoc-cay | 60,

Gentamycine | 44,7%

Ceftriaxone | 34,0%

Amoxicilline 19,6%
Erythromycine 17,0%
Ampicilline 9,4%
Thiamphenicol 3,0%
Clindamycine 2,6%
Quinolones 2,6%
Vancomycine 2,1%
Anti mycosique 1,7%
Cotrimoxazole 1,3%

Abboticine 1,3%

Benzathine
benzylpénicilline

0,4%
Imipenemes | 0,4%
Pristinamycine | 0,4%
Oxacilline | 0,4%
Metronidazole || 0,4%

Cefadroxil | 0,4%

Figure 21 Antibiothérapies a I'hopital des IVRB au CENHOSOA

Au cours de I'hospitalisation, 76,9% (236 sur 3(&)recu de traitement
antibiotique avec prédominance de I'amoxicillinédacclavulanique 60%, gentamycine
44,7% et ceftriaxone 34%.
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Evolution

VIl.1. Statut a la sortie

3,3%

6,6% /—

M Guérison
M Aggravation

i Déces

Figure 22 Statut a la sortie des IVRB au CENHOSOA

Pres de 97% des patients sont déclaré guéri atla o service. Par contre 7%

ont eu une aggravation de leur état. Nous dépldatordeces (3%).

VII.2. Durée d’hospitalisation
Les IVRB vues au CENHOSOA ont une durée moyennséglaur 8 jours avec
un minimum de 2jours et un maximum de 79 jours.
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VIIl.  Analyse des facteurs pronostiques

VIII.1. Issue des IVRB selon le genre et 'age

Tableau Xl : Issue des IVRB selon le genre et 'age au CENBAS

N  Guéri Aggravation Déces 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 111 109 982 4 3,6 2 1,8 0,28
23-59 mois 59 59 100,0 3 51 0 0,0 0,117
5-15 ans 21 20 95,2 3 14,3 1 4.8 0,687

L’age moins de 6 mois est un facteur de mauvaisqstic
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VIII.2. Issue selon la présence de comorbidité

Tableau Xll : Issue selon la présence de co-morbidité des IVRBENHOSOA

Comorbidité Guéri Aggravation Déces 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 1 143 O 0 0,623
Asthme 17 17 100 O 0 0 0 0,436
Drépanocytose 5 5 100 3 60 0 0 0,679
Cardiopathie 3 3 100 O 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 pronostsclVRB
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Tableau XIlll : Issue selon le diagnostic de sortie des IVRB au @BNOA

Diagnostic N  Guéri Aggravation Déces p
n=297 % n=20 % n=10 %

Laryngite 3 3 100 O 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 134 132 985 9 6,7 2 1,5 0,125

Le type d'IVRB n’influence pas le pronostic des IBR
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VIIL.4. issus selon le type d’infection

Tableau XIV : Issus selon le type d’infection dans les IVRB alNEEDSOA

N Guéri Aggravation Déces p
n= % n= % n= %
297 20 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 148 141 953 14 9.5 7 4,7 0.044
Bactérie

Strept pneumoniae 112 107 955 6 54 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 78 975 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 Ippanostic et la mono-
infection. Inversement, le statut des co-infectiesssujet a une aggravation clinique en

hospitalisation. Il y aussi une majorité de décassdcette catégorie mais cette relation

n'est pas statistiquement significative.

Le VRS est statistiquement et significativemenpoesable des IVRB.
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Troisieme partie : COMMENTAIRES-DISCUSSIONS-SUGGESTIONS

Les IVRB, notamment, les pneumonies constituent popobléme de santé
publigue a Madagascar. Elles font parties des dexnperes causes de morbidité dans

les structures hospitaliéres (51, 50, 53).

Au niveau du service de pédiatrie et néonatologieCentre Hospitalier de
Soavinandriana, elle est le premier motif d’hodigigion en 2011 avec 21% des

admissions.

Les résultats de notre étude réalisée en miliepitadier nous ont permis de mettre
en évidence, outres les aspects épidémiologiqueknafues des IVRB, les différents
agents infectieux ont été répertoriés. Les virug détectés dans 85% des cas. Parmi les
agents bactériens, &reptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae occupent les

premiéeres places.

La majorité de nos patients ont eu une issue fil@nmalgré les 3% de déces

enregistrés.

I. POINTS FORTS ET LIMITES
[.1. Points forts
Il s’agit d’une des rares études réalisées en mfiespitalier pédiatrique sur les

infections respiratoires basses a Madagascar.

Ce travail étoffe notre connaissance sur la préxcaleet I'écologie virale et

bactérienne dans ce type d’infection.

En effet, pour le service de pédiatrie les donnégglogiques permettent
d’optimiser la prise en charge des patients, dé&dima prescription d’antibiotique et
arréter ou modifier a temps une antibiothérapidabiiste administrée a I'entrée apres

obtention des résultats bactériologiques et vilglogs.

La collaboration fructueuse entre les cliniciensedfiboratoire de recherche tel
que llInstitut Pasteur de Madagascar constitue woepération tres importante

permettant une meilleure compréhension des maladies
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Tout cela est bénéfique pour les malades vu l'éererg de plus en plus

inquiétante des germes multi-résistants en milasphalier.

[.2. Limites
Réalisé en milieu hospitalier, les résultats de travail ne peuvent étre

généralisés sur la population générale.

Les fiches d’observation et de recueils des donmsées critiquables par le
manque des certains parametres tels que la satuitiérielle en oxygene (Sa02), la

durée de I'antibiothérapie intra-hospitaliére, hasgement thérapeutique.

Le manque de matériels adaptés tels que la sattnoiimgite I'exploitation des

données.

L’analyse uni-variée et bi-variée utilisée dandecétude aurait dO étre complété
d'une analyse multi-variée pour avoir une meillewempréhension des facteurs

pronostics.

II. COMMENTAIRE ET DISCUSSION
[I.1. Données épidémiologiques
[1.1.1. Motif d’hospitalisation
Selon une étude menée BRODIE HR et al (67) a Montréal, les grands
signes et symptdomes motivant 'admission sont désipar la dyspnée dans 60% des
cas, la toux dans 56%, la fievre dans 30%. La rhide, tirage, wheezing occupent
10% des cas.

YUN-JI KIM et al ont retrouvé que les symptomes les plus communs a

I'admission étaient la fievre (100%) et la toux%9398).

Dans notre étude, les principaux motifs d’hosptdion des enfants pour IVRB
sont dominés par la toux avec dyspnée dans 81%ndgsdans 6%, toux fébrile dans
4,6% et 3,3% de refus de tété. Ceux-ci indiquertmps résultats sont proches de ceux

d’autres auteurs.
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[1.1.2. Répartition selon l'age

Selon une étude faite p&. BAKONDE et al concernant I'épidémiologie
hospitaliere des infections respiratoires bassesl20 enfants la tranche d’age de 1
mois a 2 ans semble la plus importante, elle reptésa elle seule prés de 67 % des cas.
Les moins de 5 ans constituent 88% (I9BHEOPHILE B et al a révélé que l'age
médian des enfants qui souffrent d'IVRB était dem@is avec un IC a 95% [6-24
mois] (100).

Une étude menée p&ATEN TINSA et al (101) en Tunisie révele que I'age
des enfants atteints de pneumonie varie entre 32amois avec une moyenne de 40
mois (3 ans et 3 mois) et une médiane de 30 mois Zsans et demie). L’infection

respiratoire basse est dominante chez les enfantsoths de 1 ans (102).

SAWADOGO S.A et aldéclare que I'age moyen des IVRB était de 2,8 ans e

84.6 % des malades avaient moins de 5 ans (103).

Notre étude a montré que le taux d’'IVRB est trésélchez les nourrissons de 0
a 23 mois représentant 74% des cas avec un agennde 20 mois. Plusieurs études
semblent démontrer que I'lVRB est I'apanage desrnssons et des enfants d’age

préscolaire. Ce résultat est corroboré par 'OM®BI(105).

[1.1.3. Répartition selon le genre
Selon JAMAL A et al, I''VRB 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 représenta
57,4% contre 43,6% de sexe féminin (107).

Dans notre travail, I'IVRB atteint plus le genre sualin (57%) que féminin
avec sex-ratio de 1,3. Cette notion d’atteintefguedtielle du sexe masculin est

signalée par plusieurs auteurs (100, 108, 109)

Selon quelques études, l'association entre le saseulin et IVRB n’était pas

prouvé scientifiquement. Seulement 3 des 6 étudess issus de régions en
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développement, a rapporté une association ensexe masculin et IVRB en utilisant
une analyse multi-variée (110 - 114).

Et 3 des 7 études, dans les régions en dévelompermet déclaré une telle

association en utilisant une analyse uni-varié® ¢1120).

[1.1.4. Mode d’admission
Dans notre étude 2/3 des patients sont auto-réétr&s3 référés par des agents
de santé. On peut dire que les parents ont un readquconfiance aux structures

sanitaires en ville quand ils jugent que I'étasdaté de leur enfant est préoccupant.

Ce phénomeéne est fréquemment rapporté quand diétbénfant est grave dans
les pays en développement (121).

[1.1.5. Antécédent
[1.1.5.1. Niveau socio-économique
Dans l'étude deDAVID W. FAWKNER-CORBETT et al sur I''VRB au
Brésil, parmi les 630 enfants étudiés, le revenu moyerlidrmensuel était nettement
inférieur que la moyenne nationale. Ce qui indique la plupart de ces enfants étaient
issus de famille & faible revenu (109).

LICIA KAM THORN et al retrouve que chez les nourrissons le risque de
développer une pneumonie est inversement assoc&anu familial. Les zones ou les
conditions socio-économiques sont mauvaises ont inoElence plus élevée de

pneumonie et devraient étre ciblés pour une courexaccinale élevée (122).

Dans notre étude, la majorité des malades hosgtaliivent au-dessous du seuil
de pauvreté. Elle représente 84% des patientsoguasponde presque a une étude mené
a Madagascar par INSTAT en 2010 révele que 77% gmpulation malgache vivent
avec moins de 1 dollar/jour soit moins de 2 400whisur (123). L'infection
respiratoire basse a une forte incidence chez méanes issus d’'une communauté
pauvre. De ce fait, les facteurs socio-économiagiégavorables expliquent la tendance
aggravative de la morbidité et de la mortalité duex IVRB observé chez cette

catégorie (124).
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[1.L1.5.2. La vaccination
Une étude Togolaise menée BarBAKONDE et al révele que sur 120 enfants,

47,17 % d’entre eux sont non ou incomplétementinasq99).

FARZANA |. et al affirment que les enfants non-vaccinés avaiens [la
chances de développer des infections respirat@iigses (RR = 2,01). Les enfants
vaccinés compléetement ne représentent que 10%aded’liRA diagnostiqué. Les cas
d'IVRB du groupe non vacciné étaient 57,5% (125).

Contrairement au résultat annoncé précédemmens, daine cas, les enfants
atteints d’'IVRB sont majoritairement vaccinés auadaux de couverture de 88,6%. Ce

taux de vaccination est déja élevé vu I'objectifREN .

Nous avons également constaté que dans 85% desrcasus a été identifie.
Pour essayer de comprendre ce fait, une étudeaplu®fondie doit étre entreprise sur
la corrélation entre le statut immunitaire des etfanalgaches, son environnement et

les IVRB courants.

Notons que notre étude a été faite avant l'intrtidacdu vaccin contre le
pneumocoque (PCV10) dans le PEV a Madagascar. Ljarithades parents ne
connaissent pas la nécessité des rappels et des aatcins en dehors du PEV ainsi

que les intéréts qu’ils apportent.

Dans nos résultats, les principales étiologies I#&B sont dominées par le
Streptococcus pneumoniae, le VRS et la grippe A, cela peut expliquer céttedence
élevée d'IVRB chez les enfants ayant regus lesimnacu PEV avant 2012.

[1.1.5.3. Comorbidité
a. Tabagisme passif
Dans une étude anglaise (126), les infections esralespiratoires sont la
principale cause des exacerbations de I'asthmelebenfants (80-85%). Le tabagisme

passif est un facteur de risque majeur pour l'asionsa I'h6pital chaque automne.

Quatre publications (113, 127 - 129) réalisées desipays en développement
ont signalé une association entre la présence mdeuts 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 étudemontré une forte association
entre le tabagisme passif et IVRB en utilisant analyse multi-variée.

Dans notre cas, 38% des enfants ont un antécéddabdgisme passif. Comme
Madagascar est un pays en voie de développemeptudrdire que le tabagisme passif

associé a la promiscuité constitue un importanetacde risque.

b. Allergie
Plusieurs articles ont démontré I'interdépendamtecd’atopie et les affections

pulmonaires.

SelonYUN-JI KIM et al sur I'lVRB en Chinela prévalence de la pneumonie a
augmenté chez les enfants atopiques par rapporEfaxts non atopigues. Cependant,
il n'y avait pas de différence dans la prévalenoeed histoire familiale de maladies

allergiques (98)

Au cours de I'épidémie mondiale de la grippe a H1hdelques études (133,
134) ont démontré que l'asthme est un facteur stpuei qui aggrave les affections
respiratoires. La prévalence de l'infection a H1¥ait plus élevée chez les enfants
ayant des antécédents d'asthme et de rhinite iglerg

Pour nous, 14% des enfants atteints d’IVRB sonpigtees. Ces résultats sont

similaires aux données de la littérature.

[1.2. Données cliniques
D’apreés les résultats d2AVID W. et al dans une étude menée sur 630 enfants,
les diagnostics cliniques les plus courants étdeefironchiolite (53%), la pneumonie
(30%), respiration sifflante virale épisodique (VEsthme (9%) (109).

[1.2.1. Signes pulmonaires

Les signes pulmonaires des IVRB vue au CENHOSOA dominés par la toux
a 94%, dyspnée a 87% et rhinorrhée 80%. Parmewtsts, la fievre a été présente
dans 64% des cas. Cela est conforté par le trdg&OARES JL et alqui conclut que
la toux est le symptome le plus fréquent avec 95% chs, puis la fievre (56%),
guelques patients présentent un syndrome infec@uere 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 a I'entrée (98).

[1.2.2. Signes extra-pulmonaires

En ching 42% des enfants avaient au moins un symptome gastisiinal tel
que vomissements, diarrhée et douleurs abdominalescours d’une infection
respiratoire (98BANDREW T. et al indiquent que le seul signe clinique qui a permis
d'identifier les enfants présentant une infecticactérienne était la présence de
déshydratation mais ils ignorent encore a particeteétudes que les enfants co-infectés

par des virus et des bactéries avaient une mgbubegrave (136).

SelonCHRISTA L. et al, chez les enfants indiens et népalais, la diardiée

IVRB ont eu lieu simultanément (126).

Dans notre travail, les signes extra-pulmonairescaurs d’'une IVRB sont
dominés par signes digestifs tels que le vomissenms 25,7%, diarrhée dans 13,7%

et des signes neurologiques a type de létharglé 6{&e convulsion 6,2%.

Donc, les signes digestifs font parties des signgmsant une hospitalisation
devant le risque de dénutrition et de déshydratatitt ces signes digestifs rendent
compte de l'origine virale de la majorité des IVRBans ce cadre, la manifestation des

IVRB touche d’autres appareils.

[1.3. Données paracliniques
[1.3.1. Syndrome infectieux biologique
[1.3.1.1. Hémogramme
SelonE LAHTI et al, plus de 58% des enfants atteints d'IVRB ont wxtale
globule blanc élevé supérienrl5 x 10° / | & I'admission (137). Pol VIRKKI et al ,
la proportion de patients avec une augmentatioglahule blanc (> 15,0 x 10/ 1) était
semblable dans la pneumonie bactérienne et (48B4 contre 47%) (138).

Dans notre travail, 54% des enfants admis préseatenhyperleucocytose avec
prédominance de polynucleose dans 57% des casleUloepénie est constatée dans

16%. Ces résultats rejoignent a ceux des autewisssius.
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[1.3.1.2. Protéine C Réactive
ANDREW T. et al annonce que la protéine C-réactive était signifieanent
plus élevée chez les enfants présentant une iofebfictérienne, mais la sensibilité de
ces tests a été modeste (88%) et la spécificitefatible (44%) (136)LAHTI E et al
ont trouvé que 71% de la population avaient un&pre C-réactive sérique (CRP)a

60 mg /| au cours d’une pneumonie (137).

R VIRKKI et al suggére un taux de CRP supérieur a 80mg/l pouirpréde
pneumopathie bactérienne (138).

Dans notre étude, le niveau de CRP des enfantssaghhiélevé plus 4 fois la
normale (>40 mg/l) dans 59% des cas soit 182 fati@vec un taux de détection des
bactéries a 55%. Et cela explique que I'élévatielCRP de plus de 4 fois la normale au

cours d’'une IVRB est prédictive d’affection micrebine.

[1.3.2. Signes radiologiques
Dans ce travail, les signes radiologiques sont démipar les signes de
pneumopathie non systématisés dans 58% des pas @b syndrome bronchique dans
22%.
Dans la littérature, la preuve d'une infection Baehne a été trouvée dans
71% d’enfants avec des infiltrats alvéolaires awualdiographie du thorax. Ceux atteints
de pneumonie virale uniquement 49% ont eu des @menqts alvéolaires (p = 0,001)
par rapport aux pneumonies bactériennes. Les aséaliltrés étaient lobaire dans 36%
des cas de pneumonie bactérienne et dans 15% uesl'cme pneumonie virale (p =
0,001). La moitié des enfants avec une semellefiltfats interstitiels sur la
radiographie thoracique présentaient des signedection virale et l'autre moitié
présentaient des signes d'infection bactérienng) (13
ANDREW T. et al décrivent qu’il n'y avait aucune association enlae
description radiologique et I'étiologie d’'une infiea bactérienne et virale au cours

d’une infection respiratoire (136).

Donc, la prédominance des images de pneumopatbiesystématisées dans
notre travail implique que les infections bacténies et virales entrainent tous les deux

une atteinte du parenchyme pulmonaire. On ne peudférencier une pneumopathie
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bactérienne ou virale a la radiographie seule, sdais les cas typiques de
pneumopathies systématisées telles que les pneesndranches lobaires aigués
(PFLA).

I1.4. Recherche étiologique
[1.4.1. Données virologiques
Dans notre étude, le taux de positivité des agardaax est élevé a 85% des tests
réalisés. Ce résultat est nettement élevé par rappw autres études.

En effetAKIRA SUZUKI et al , parmi les 819 échantillons respiratoires, 501
échantillons soit 61,2% étaient positifs au moimgirpun virus (139). Au Vietnam
(140), le taux de détection des pathogénes virtaikde 72%. Dans une étude realisée
au Mozambique pa®’CALLAGHAN-GORDO C et al , ce taux de positivité est de
50% (141) et celle d€EAROLINE F SHAFIK et al , 60% de ses patients avaient une
infection virale (107).

La spécificité de nos criteres d'inclusion (appamitde la maladie de moins de
sept jours avant I'hospitalisation) explique entipace résultat de plus fort taux de
détection. L'utilisation de la technique RT-PCRe=t également une explication du fait
de sa plus forte capacité a détecter de virus n@mae des patients asymptomatiques
(142).

Des études menées sur I'étiologie des IRA d’origiingle ont montré comme
nos résultats que le VRS est la principale éti@pgientifiée dans 15 a 40% des cas de
pneumonie ou de bronchiolite chez les enfants admi$opital dans les pays en
développement, suivie par les virus de la grippen&tapneumovirus, les adénovirus et
la grippe B (141, 143 - 147). Nos résultats somigcents avec d'autres travaux réalisés
a Madagascar en milieu communautaire indiquantlguéRS (30,5%), la grippe A
(22,6%) et rhinovirus (21,5%) sont les causes ewgbrédominantes des syndromes
respiratoires dans la communauté d’Antananariva ¢be enfants agés de moins de 5
ans (97).

L'infection par le VRS est plus fréquente chez pesients admis pour une
bronchiolite, diagnostic plus souvent rattaché s elgants de moins de deux ans, avec
une sévérité plus élevée chez les nourrissons desnde trois mois (148, 149). Ces
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résultats sont similaires a notre étude qui a néogtre le taux de VRS est trés élevé

chez les nourrissons de moins de 6 mois.

SelonSANNI E et al (150), le taux de positivité des prélevements a la rextteer
des virus de la grippe dépendait fortement de I'&geeffet 69 % des enfants ageé de 1-3
ans avaient un prélevement positif et dans legattanches d’ages, 41% de 3-5 ans et

37% chez les plus de 5 ans.

Dans notre étude, la fréquence du grippe A tend wmanter
proportionnellement par rapport a I'age. En ef#dle touche 48% des enfants de plus de
5 ans. Ce résultat est different des autres éiieEsssus.

DANILO F et al déclare que I'infection par le rhinovirus se priddians tous
les groupes d'age et est responsable de 25% a HB%intections respiratoires

présentant comme des maladies de type grippal .(151)

Dans notre travail, le rhinovirus représente 17% dgents responsables des
IVRB et occupant la 3eme place. Le taux de positiest stable a toutes les tranches
d’age sauf une légere augmentation a I'age de &-%2@ résultat est identique a ce des

autres auteurs.

Ici, la mono-infection virale est dominante dansités les tranches d'age
représentant 55% de la population générale. Cdtaé®st similaire a celle qui a été
mené pad. BROUARD et al trouvant que 60% de la population a une moneeiidn
virale (152) et celle dAKIRA SUZUKI et al 51,6% étaient positifs pour un virus
(139).

[1.4.2. Données bactériologiques
En milieu hospitalier, la recherche de [I'agenteatfeux est devenue

systématique devant une IVRB sévere.

La preuve d'un potentiel agent étiologique a &étifiée dans 24 a 85% des cas
(153, 154). Dans une étude prospective récente 6354 enfants agés de 2 mois-17
ans (Age médian 33mois) avec une infection dessvoéspiratoires inférieures

radiologiguement confirmée évaluée avec une batthritests, un agent pathogéne a été
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identifié dans 79% desenfants. L’étiologie baeténe a été documentéeab0% des cas
avecSreptococcus pneumoniaedans 73%.

L'agent causal de la pneumonie varie en fonctiotidde du patient. Chez les
nouveau-nees, le Streptococcus groupe B et lesriggram-négatives sont les agents
pathogenes les plus courants. Chez les nourrissertsois semaines a trois mois le
Sreptococcus pneumoniae est I'agent pathogéne le plus commun suivi p@hlamydia
trachomatis, Bordetella pertussis, Saphylococcus aureus. Pour les enfants de 4 mois a
4 ans, l'agent pathogene le plus courant de la mpoaie est le Streptococcus

pneumoniae (155, 157).

Notre travail a montré que 57% des enfants aftaifivVRB sont positifs au
moins pour une bactérie dans son crachat et 48%codmfections. Parmi ces
prélevements positifs, |I8treptococcus pneumoniae occupe la premiére place avec un
taux de 64% suivi par Haemophilus influeanzaequi représente 25% des bactéries
détectées. Ce résultat est identique a celle littclature (1,158 - 161).

Selon T. JACOB JOHN et al, chez les enfants atteints de pneumonie, les
bactéries ont été isolées dans 18% des Sftaaptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae et Saphylococcus aureus étaient les bactéries pathogénes communes isolées.
En cas de pleurésie purulente et pyopneumoth&aphylococcus aureus était la plus

frequemment isolée (161).

D’autre études (162), ont montré que la majorite cks de pneumonie mortelle
chez les enfants est due a 2 bactéB8ggptococcus pneumoniae et Haemophilus
influenzae type b (Hib). Ces déces sont survenus principaierdans les collectivités
ayant des niveaux élevés de mortalité infantilesda population généralement pauvres
qui n'ont pas acceés aux soins de santé de basequelsles antibiotiques et

I'oxygénothérapie.

11.4.3. Co-infections

Les co-infections sont Iégérement commentées dalitterature.

PourFORGIE et al, sur soixante-quatre enfants agés de 1 a 9 amstdls®s
en raison d'une pneumonie sévere. Les parameétressont été étudiés hémoculture,

ponctions pleurales, prélevements sur le nasoypRala sérologie et les procédures de
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détection des antigénes. Une infection bactériemn&té identifiée dans 77%, une
infection virale a été observée chez 34% et 24%it amae co-infection virale
bactérienne (160).

Dans plusieurs publications (2, 19%3), le taux de co-infection varie de 23 a

27% des cas.

Dans notre étude, une co-infection bactérie-vioushe prés de 50% des enfants
hospitalisés. Ce résultat est élevé par rapporteax cdes autres auteurs. Les
prélevements précoces ont contribué a ce résil&tnmoins une étude plus poussée

doit étre réalisé pour éclairer ce résultat.

La co-infection a un impact significatif sur I'éwion de la maladie. En effet,
elle est sujet a une aggravation clinique en hakgdtion (p=0,044). Il y aussi une

majorité de déces dans cette catégorie.

[1.5. Traitements

Les décisions de traitement sont basées sur ['Bgeslinique, les facteurs
épidémiologique (164, 156); le traitement est avamut symptomatique.
L’antibiothérapie doit étre instaurée rapidemerdzxtes enfants suspects de pneumonie
bactérienne. Comme linformation définitive a prepde l'agent pathogéne est
généralement inconnue, le choix de l'antibiotigsteempirique mais réorienté apres en

fonction des résultats biologiques et bactériolog&(165).

Dans notre étude, les antipyrétiques a base deéiamol ou de l'aspirine sont
majoritairement prescrits ainsi que la kinésith&ramccompagnée des séances
d’aérosol. Cela explique la fréquence marquée d@&vae, encombrement bronchique
au cours d’'une IVRB (2, 98, 135).

Avant I'hospitalisation, 45% des enfants soit 138 807 ont recu une
antibiothérapie. Elle est a base de cotrimoxaz@asd33%, amoxicilline 30% et

ampicilline 22,3%. Ces prescriptions sont loin cemmandations.

Selon AFSSAPS et les recommandations internationales (82, 1p&)mi les
béta-lactamines, I'amoxicilline est le traitememérmiere intention lorsque I'infection

par le pneumocoque est probable.
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L'utilisation d’'un macrolide en premiére intentiopendant 14 jours est
raisonnable en cas de tableau clinique et radiglagévocateur d’'une pneumopathie a
Mycoplasma pneumoniae ou Chlamydia pneumoniae. Il n’y a pas de différence notable
d’efficacité entre les macrolides disponibles. ltigece de choix est la tolérance. Les
molécules les plus récentes étant mieux tolérées Iguythromycine sur le plan
digestif. Les effets secondaires les plus fréqueles macrolides sont des réactions
allergiques telles qu’érytheme et urticaire, demilttes digestifs tels que nausées et
vomissements, et des troubles hépatiques, plus. riirfaut noter que l'azithromycine

ne dispose pas d’'une AMM dans l'indication de pneni®.

Dans notre étude, au cours de I'hospitalisatior$ 7aht recu un traitement
antibiotique avec prédominance de I'amoxicillinédacclavulanique dans 60% des cas,
aminoside 45% et C3G 34%. Cette prise en chargereshe des protocoles francaises
(82) et d’autres auteurs (156, 164,166 - 168).deatre les antibiothérapies en ville ne
suivent pas les recommandations mais identiquess atlitudes dans d’autres pays en

développements (169).

[1.6. Evolution et facteurs pronostiques
Dans notre étude, I'évolution des patients atteiitdRB est favorable dans la
majorité des cas avec 97% de guérison, 7% ont euaggravation malgré et 3% de

déces.

Selon une étude menée pAYA M FATTOUH et al en Egypte, le déces de
1,2% des patients est attribué au VRS, ce qui donduun taux de létalité
significativement plus élevé chez les cas de VR®)1Ces patients n'avaient pas de
maladies sous-jacentes ou de facteur de riggiiHlRA S et al a trouvé 8,5% de déces
(139).

Dans une autre étude en milieu hospitalier (1 & }aux de létalité était 5/215
(2%), ne concernant que les enfants souffrantaléles neurologiques chroniques. Les
nourrissons de moins de 3 mois ont montré peu deplkications respiratoires et

neurologiques.

Le taux de létalité dans notre étude est Iégéremerttessus des deux études
précitées. Cela est di a notre population d’étudesst venu a un stade évolué de la
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maladie. Ces décés sont dominés par les enfaetstésfpar les VRS et les tres jeunes
age de moins de 3 mois et surtout des anciens pugdea148, 149, 170 - 173). Ces
résultats sont superposables a ceux de la littéranais légerement inférieurs aux
données de 'OMS qui déclare 20% de décés en 2012.
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lll. SUGGESTIONS

Les IVRB sont trés souvent associées a des agéatsxvet bactériens. Le
Sreptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, VRS, grippe A sont les principales
étiologies. La morbidité et mortalité au IVRB restés élevé chez les enfants issue
d’'une communauté qui a un niveau socio-économigifavdrisé, celles qui ont un
acces difficiles au centre de santé. Devant ceBlgmes, nous suggérons des actions
visant a lutter efficacement contre ce phénomeranélioration des niveaux socio-
economiques des communautés ainsi que la lutteecoas différentes étiologies nous
permettrait d’atteindre le quatrieme et le septié@igectifs du Millénaire pour le
Développement qui sont de réduire la mortalité elgants agés de moins de cing ans
de deux tiers entre 1990 et 2015 et d’'un envirorergrdurables (174).

» Pour le Ministere de la santé a Madagascar:

» Favoriser des collaborations multisectorielleseames de recherches scientifiques
et sanitaires pour mieux cernées les étiologid$\deB.

* Améliorer les efforts déja fait pour l'introductiafes vaccins contre les germes le
plus fréquents dans le PEV.

* |l est souhaitable d’élargir le PEV en incluant slépolitique nationale

o les vaccins de rappel et surtout pour ce qui oatammorbidité particuliére.
o le vaccin de la grippe pour la population a risque.

* Renforcer la formation déja entamée pour les perdsnde santé (médicale ou
paramédicale) des formations sanitaires en péighsaur la Prise en Charge
Intégrée de la Maladie de 'Enfant, de facon péquoe.

* Promouvoir les activités de sensibilisation comemedmaine de la santé de la mere
et de I'enfant.

* Renforcer le budget destiné aux indigents afin el& [permettre de continuer
jusqu’a la fin le traitement de leurs enfants.

» Surveiller régulierement l'efficacité clinique dwaitement de la pneumonie pour
réviser les politiques thérapeutiques nationalésnésessaire, en fonction des
informations disponibles sur la résistance aux naintbbiens, des résultats

cliniques et d'autres données.
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Il est souhaitable que des antiviraux soient digges aux seins des officines ou
des centres hospitaliers

Doter les centres de référence de matériels démé#ion respiratoire moderniseés.
Proposer des lois strictes vis-a-vis du tabac.

Proposer des lois strictes pour l'interdiction desénte de médicaments surtout les
antibiotiques au niveau des épiceries et la liarmisans ordonnance meédicale par
les officines de pharmacie.

Lutter contre la vente illicite des médicaments.

» Pour les personnels de santé:
Améliorer des conditions de travail des médecindestagents de santé par I'octroi
de prime et des motivations. Amélioration du plategechnique et les
infrastructures existantes, en organisant des filomea et des recyclages
périodiques pour les médecins et les paramédiciuxia perfectionner la prise en
charge des IVRB.
Prendre des précautions et des mesures d’hygigoareuse : lavage des mains
avec du savon avant de toucher un enfant, désemfg@eériodiquement tous les
matériels utilisés pour les soins du malade.
Usage rationnel de médicaments antibiotiques davaminfection respiratoire.
Veiller a ce que tous les enfants chez qui une poeie a été diagnostiquée

bénéficient, sans délai, d’'une antibiothérapiecaffe.

» Pour la population:
Promotion des activités essentielles en nutrition.
Lutte contre la pollution de I'air a l'intérieur sldhabitations et la promotion d’un
environnement sain ; la prévention et la prisetarge de I'infection a VIH.
Allaitement exclusif au sein jusqu’a I'adge de sirim
Veiller a ce que toutes les personnes qui s’ocdugenfants connaissent les signes
d’alerte de la pneumonie : toux, respiration ragtldyspnée
Informer et éduquer la population a la connaissathe® signes de gravité des
IVRB.

Eviter le tabagisme passif, éloigner les enfargguenées de tabac.
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Amener I'enfant vers le centre de santé lors d’'smevenue de syndrome grippal
méme au deébut.

Eviter 'automédication surtout par les antibioggupour éviter le risque de
résistance bactérienne.

Informer la population sur le mode de contaminaticecte des germes en cause,
éviter d’embrasser les enfants au visage ou sum&iss par un sujet présentant une
infection respiratoire.

Informer la population surtout les méres sur I'eeti€e d’autres vaccins en dehors
du PEV et des bénéfices qu’ils apportent surtowdzcles enfants qui a une

comorbidité particuliere.
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CONCLUSION

Cette étude réalisée chez les enfants hospitalisgés a permis d’analyser la

caractéristique épidémiologique, clinique et thétdgue des IVRB.

Cette pathologie respiratoire sévere est tres édigua ANTANANARIVO. Au
niveau du service de Pédiatrie et Néonatologie dentt€ Hospitalier de
Soavinandriana, elle représente le premier molibspitalisation affectant surtout les

prématurés, les nourrissons de moins 2 ans, lessnssus du milieu défavorisé.

Les données étiologiques mettent en cause 5 gedmess VRS, grippe A,
rhinovirus, Streptococcus pneumoniae et Haemophlilus influenzae. On note un taux
élevé de co-infection bactérie-virus. Les tablealimiqgues sont dominés la détresse
respiratoire évoluant dans un contexte fébrile. iremifestations digestives ne sont

pas rares et a ne pas négliger.

La prise en charge hospitaliere est probabilisteeebndairement orientée selon
le résultat étiologique. La connaissance de cetiéogie bactérienne dans les IVRB est
un élément essentiel pour une bonne antibiothérdme mesures symptomatiques
gardent toute leur place. L’évolution est favoraklgns la majorité des cas. Les
aggravations et les déces sont I'apanage des anmiématurés, de l'infection par VRS

et les co-infectons.
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ANNEXES



Annexe 1 :Arbre décisionnel des criteres d’inclusions

ALGORYTHME DECISIONNEL POUR L'INCLUSION DES PATIENTS




Annexe 2 Prélévement nasal ou naso-pharyngé

Faire moucher le patient puis introduire
délicatement I'’écouvillon et prélever au
niveau des parois nasales internes en
effectuant un mouvement rotatif.

Mettre le bout de I'écouvillon dans le
tube contenant lemilieu de transport pour
virus, casser les écouvillons dans le tube
au niveau de la zone autocassable (a
défautcouper le bout de la tige avec une
paire de ciseaux désinfectée)




Annexe 3 :Prélévement oro-pharyngeé

Le patient garde sa bouche largement ouverte
Pour les enfants, placer la téte sur le buste du parent

Tenir la langue en bas avec I'abaisse langue

Ecouvillonner le mur postérieur du pharyexpas sur

les amygdales ou la languke patient devrait résister a
la régurgitation et fermer la bouche quand I'écouvillon
touche la partie postérieure de la gorge

PALATE

Tonsil Uvula

°6°'<A";¢:a ] Mettre I'écouvillon dans le méme tube que I'écouvillon
du prélévement nasal, casser les écouvillons dans le

tube au niveau de la zone autocassable (a défaut coup

le bout de la tige avec une paire de ciseaux désinfecté



Annexe 4: Information du sujet avant inclusion versionsifraise

L’enquéteur présentera le consentement en malgache

Intitulé du projet : «Surveillance des Infections Respiratoires Aigues 8éres a
Madagascar»

Nom du coordinateur : Docteur Soatiana RAJATONIRINA

Nom de l'investigateur principal: Docteur Soati&aJATONIRINA

Nom des responsables scientifiques : Docteur Vinéd€HARD et Docteur Jean
Michel HERAUD

Nom de l'institution coordinatrice : Institut Pagtele Madagascar

Nom du promoteur : Institut Pasteur de Madagascar

Pour ce faire, nous avons besoin de la participatie tout cas (adultes et enfants)
admis a I'hopital répondant aux définitions de capints et acceptant de participer a
I'étude.

Objectif : Ce projet de recherche a pour but de décrired&npiologie des SDRA a
partir de données collectées dans 2 hopitaux fitEntomme sites d’étude, d’identifier
les différentes étiologies virales et bactérienmesponsables des SDRA et d’identifier
les facteurs de risque d’aggravation des SDRA

Protocole : Le médecin va vous demander de répondre a gquelguestions apres le
consentement éclairé et vous effectuera un prélémtne gorge et ou de nez, de sang
et d’'urine. Ce protocole a été préalablement apgr@ar le Comité National d’Ethique
auprés du Ministére de la Santé et du Planning lkd@iMadagascar.

Risques et incommodités: La participation a I'enquéte ne présente aucsque
spécifique ou désagrément.

Bénéfices et considérations financieres La décision de participer a I'étude est
volontaire. Pour favoriser l'adhésion des patieats programme de surveillance,
notamment en termes de diagnostic biologique, €eride des soins en relation avec la
pathologie respiratoire seront pris en charge parptogramme. Cela permettra
également un meilleur suivi jusqu’a la guérisomiglie en favorisant des durées
d’hospitalisation optimale.

Confidentialité : Toutes les personnes qui réalisent cette étugtegagent a respecter
strictement votre anonymat tout au long de I'étetidors de la communication des
résultats. Le questionnaire porte un code qui negtra pas de vous identifier.

Droit de refus : Vous étes entierement libre d’accepter ou desezfule participer a
cette étude sans que cela ne pose de préjudicenqgek.

Contacts : Pour complément d’informations a votre participat contacter le(s)
responsable(s) ou le coordinateur de I'étude.



Annexe 5: Information du sujet avant inclusion versions gaghe

Fanazavana omen’ny mpanao fanadihadiana ho an’aypdngy anjara amin’ny
fanadihadiana

Lohatenynyfikarohana:«Fanarahamaso ny aretin’ny taovam-pisefoana mabaiika
azo avy amin’ny otrikaretina eto Madagasikara»

Anaran’nympandrindra : Dokotera SoatianaRajatonirina

Anaran’nympikaroka: Dokotera SoatianaRajatonirina

Anaran’ireo tompon’andraikitra siantifika: Dokotexdncent Richard sy Jean Michel
Heraud

Anaran’ny ivotoerana mpandrindra: Institut PastkiMadagascar

Anaran’ny tompon’ny fikarohana: Institut PasteurMadagascar

Mba ho fanantanterahana ny asa ny marary rehe&za (na olon-dehibe) miditra
hopitaly ka mifandraika amin’ny famarintanany kamaolona tafiditra atoanatin’ity
fanadihadiana ity dia asaina handray anjara

Tanjona : Fikarohana atao mba hanadihadiana miasiknombamomba ny aretin’ny
taovam-pisefoana mahery vaika azo avy amin’ny atdgkna eo amin’ireo tobim-
pitsaboana roa voafantina ireo, ny microba mitenalay ary ny toe-javatra rehetra
mety hampitombo azy.

Fomba hanantanterahana ny fanadihadiana: Ny mpitsiathametraka fanontaniana
vitsivitsy mikasika ny toe-pahasalamanao sy haneftihana aorian’ny fanazavana ny
tanjona sy ny fanekena an-tsitrapo handray angréikarohana ity dia efa nahazo ny
fankatoavan’ny Komitim-pirenena miarony zon’ny mgeay anjara eo amin’ny
Ministeran’ny Fahasalamana sy ny Fandrindrana ajn&im-pianakaviana eto
Madagasikara.

Loza mitatao na fanelingelenana: Ny fandraisanarargia tsy mitondra loza mitatao na
fanelingelenana ho anao.

Tombontsoa sy tambiny ara-bola: Ny fanatapaha-feyihandray anjaradia an- tsitrapo
tanteraka. lzay rehetra mandray anjara dia hahaazdrdisan-tanana maimaim-poana
mikasikany fitiliana arabiolozika sy ny fitsaboamgy aretin'ny taovam-pisefoana
mahery vaika azo avy amin’ny otrikaretina.

Tsiambaratelo: Ireo olona rehetra manatontosakéydhana ity manometoky fa hanaja
tanteraka ny tsiambaratelo mandritra ny fikarohapany famoahana ny valiny. Ny
antotam-panontaniana sy ny fitiliana dia nasianekaananokana izay tsy ahafantarana
ny mpandray anjara.

Zo handa: Malalaka tanteraka ny fandraisana anga@ao ataony manaiky na manda,
ary nyf andavana dia tsy misy iantraikany amin’itgabboana ny zanakao.
Fifandraisana: Ho an’izay mila fanazavana fanampliay 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:

REOG/IALOA. .. . e e e e

o 15
Dia nasaina handray anjara amin’ny fikarohana mitioa ny lohateny«Fanarahamaso
ny aretin'ny taovam-pisefoana mahery vaika azo argin’ny otrikaretina eto
Madagasikara»

Nampahafantarina ahy ny votoatin'ny fikarohana aza io. Mazava amiko tao ao
aorian’ny dinika niaraka tamin'ny..........coovr i
Milaza aho fanahazo valiteny mahafapo tamin’ireondmpi-panazavana izay
nangatahiko momba ny tanjona, ny fizotrany ary mybdafomba fanatanterahana ny
fanadihadiana. Rehefa nampahafantarina izany alaontinaiky ankalalahana handray
anjara amin’ny fanadihadiana. Manaiky koa aho nynmtw@mhana an-dahatsoratra
siantifika ity fanadihadiaana ity raha toaka voahajy tsy fanononana anarana sy nyz
on’ny tsiambaratelo.

Natao dika telo mitovy teto..........cooovev i i, ,androany..............

Sonia ny voakasika



Annexe 7:Formulaire de consentement éclairé version frapcais

L’enquéteur présentera le consentement en malgache

Je soussigné(e) : Mme/Melle/Mr

0 (=S

Ai été invité(e) a participer a I'étudesurveillance des infections respiratoires aigties
séveres a Madagascar»

Ce protocole a été préalablement approuvé par teit€dNational d’Ethique auprés du
Ministére de la Santé et du Planning Familial.

J’'ai compris apres mon entretieN avecs .......covevieeeviiee i e e e et jai
pris connaissance des informations relatives ajefosascite.

Je déclare, avoir recu des réponses satisfaisantestes les questions que j'ai eu la
possibilité de poser sur la nature de I'étude,odgsctifs, sa méthodologie. Ayant pris
connaissance de tout ce qui précede, jaccepteniibnt et sans contrainte de participer
a cette étude. J'accepte aussi que les résultatettee étude soient publiés dans les
revues scientifiques dans la mesure ou mon anonghahes droits relatifs a la
propriété privée sont respectés.

Fait en trois exemplaireS @ ........ccoovvvviiiiiiieiie i, e

Signature de lintéressé(e)



Annexe 8:Dossier clinique

SURVEILLANCE DES SYNDROMES DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE

NOM EEREEEEERREEEEEEEEN
PRENOM EEREEEEERREEEEEEEEN
DATEDENAISSANCE [ [ ] [T] [T11]

SEXE O Masculin 0 Féminin
SERVICES : Date Entrée Date Sortie
[(TTTT1I) e th et i
Tttty col Lozt
T Costdy ey tol e
Tttty Col Lol oot

Numéro didentification




Numeéro d’'identification

| FICHE D'ADMISSION

SITE D'ETUDE IDENTIFICATION DU PATIENT
Moramanga [J/CENHOSOA [J ,
Num Tel CH Num Tel Contact Famille
HEERREREEN HEEREEEEERER
Service -
HERRREEEEN 'e””m
Nom du médecin traitant Lot
HERERRRRREED Fokontany | | | | | [ [ |
Communellllllll
Num Tel medecin fraitant
[|]||||[|]] District HERRREN

Provenance du patient : [ référé [0 venu de sa propre initiative
Patient admis: [J urgence [J entrée directement dans le service
Groupe d’dge: [ >2jours a<3mois (J23mois<S5ans []=5ans
Diagnostics a l'admission: O Infection Néonatale

[0 Bronchiolite

hON=

[0 Pneumonie
[0 Infection respiratoire des voies basses
O Bronchopneumonie

[0 Autres: (a préciser)

HNEEEEEEEEENENEEEEE

5. Date de linterview d'inclusion: (j/mm/aaaa) | I |/| | I/l I | I |

6. Quirépond a lI'interview? [ le (a) concerné(e) [J Parent/tuteur

Oaurepréciser _ | | | | [ [[]1]]




Numeéro d’identification

[ RENSEIGNEMENTS CLINIQUES

1. Date de début des symptomes (jymm/aaaa) | I ]/I I I/l I I I I
(NB: les symptomes doivent étre apparus moins de 7 jours comprenant la date d'admission)

A compléter pour tous patients

2. Allégation de fiévre O oul O NON
(NB: avec un des symptomes suivants: douleur, asthénie ou fafigue, sensation de chaleur ou de
frisson)
3. Hyperthermie > 37,5°C (mesurée en axillaire et vérifiee) [J OUl [0 NON
Si QUI

a. Niveau de fiévre : .I_l -

(NB: enregistrer Iz fempérature maximale notée dans le dossier clinique dans les 24h suivant
I'admission)
b. Date d'enregistrement de cette température

mmiaaaa) _| | /L1 J/LL L]

4. Fréquence respiratoire D:I] par minute 0 Non documenté
5 TA D] / D] cm Hg 0 Non documenté
6. Fréquence cardiaque D]:I batt/min 0 Non documenté
7. Poids y l Kg 0 Non documenté
8. Taille | Icm 0 Non documenté
9. Périmétre brachial (enfant uniquement)l Icm [0 Non documenté

A Compléter pour tous les malades inclus
Existe —t-il un de ces signes ou symptomes?

10.Toux séche O oul [0 NON
11.Toux productive O oul [0 NON
12.Essoufflement ou dyspnée O oul [0 NON
2mois-1an RR>50;1-5anz RR>40 ; »5 anz RR>30/min
13.Douleurs Thoraciques O oul O NON
14 _Hémoptysies O oul O NON
15.Rhinorrhée O oul [0 NON
16.Maux de gorge O oul O NON
17 .Epistaxis O oul [0 NON
18.Myalgies O oul [ONON

19.Arthralgies O oul O NON



Numeéro d’identification

20.Douleurs abdominales O oul O NON
21.Céphalée O oul [0 NON
22 _Frisson O oul O NON
23.Sueur O oul [0 NON
24 _Anorexie ou Incapacité de boire ou de s'allaiter O oul O NON
25.Nausée O oul [0 NON
26.Vomissement (& chaque prise alimentaire) O oul [0 NON
27 .Diarrhée (2 3 selles liquides ou molles par jour) O oul [0 NON
28. Amaigrissement O oul [0 NON
29 _Asthénie O oul [0 NON
30.Altération de I'état général O oul [0 NON
31.Convulsions O oul [0 NON
32.Etat |éthargique O oul [0 NON
33.Trouble de la conscience O oul O NON
34 Troubles psychiatriques O oul O NON

(haliucination, prostration, confusion, agitation)

Examen clinique

1. Tirage sus sternal et/ou intercostal O oul [0 NON
2. Stridor chez un patient calme O oul [0 NON
3. Battement des ailes du nez O oul [0 NON
4. Cyanose O oul [0 NON
5. Ictére ou subictére O oul [0 NON
6. Ganglions douloureux et sensibles O oul [0 NON
7. Hépatomégalie O oul [0 NON
8. Splénomégalie O oul [0 NON
9. Autres : préciser :




Numéro d’identification

FACTEURS DE RISQUE

1. Buvez-vous de Falcool? [0 OUI [J NON [J NON CONCERNE
(non concerné - enfant de moins de 10 ans)
Si QUI,
a) Régularité :
[0 Tous les jours [J Plus d'une fois/sem [J Moins d'une fois /sem

b) Durée de la consommation : O<1an
] Entre 1 et5 ans
] Entre Set 10 ans
O >10ans

2. Fumez-vous actuellement? [J OUI [J NON [0 NON CONCERNE
(non concerné : enfant de moins de 10 ans)
a) SiNON, fumiez vous dans le passe, O oul [0 NON

Si a déja fumé dans le passé ou fume actuellement

a) Nombre de cigarettes par jour : [0 < 5 cigarettes / jour
[0 5-19 cigarettes / jour
O > 1 paquet / jour

b) Durée de la consommation : O<1an
[ Entre 1et5S ans
[ Entre Set 10 ans
[0 =>10ans

c) Tabagisme danslafamille: [J OUI [J NON [J NE SAIT PAS

3. Etes-vous enceinte actuellement ? [J OUI [0 NON [0 NON CONCERNE
(non concerné : enfant de moins de 10 ans et patient de sexe mascufin)

a) SiOUl, nombre de semaine d’aménorhée

4. Présentez vous une allergie ? [J OUI [0 NON [0 NE SAIT PAS

Sioul,

a) Type d'allergie O alimentaire
0 médicamenteuse
O acarien
[ polien

O Autre, spécifier |




Numéro d'identification

b) Quel traitement suivez-vous 7 Med

Med

Med

5. Souffrez-vous d'une autre maladie ? 0 oul [0 NON

Si NON, passez directement a la question Hospitalisation antérieure.
Si OUI, compléter le tableau suivant.

DDDDDDDDDDDDDDDDDDD%

Maladie actuelle
Asthme

Autre maladie chronique du poumon, BPCO, emphyséeme...
AVC

Cirrhose / Insuffisance hépatique

Insuffisance rénale chronique

Insuffisance cardiaque

HTA

Maladie valvulaire

Coronaropathie

Anémie falciforme (Drépanocytose, thalassémie)
Diabétes sucrés

BrulUres

Deficit d'Immunoglobuline

Maladie Autoimmune, SLE
Kwashickor/marasme

Syndrome Néphrotique

Lésions de la moelle épiniére

Etat comitial

DDDDDDDDDDDDDDDDDDDg

Cancer évolutif si oui, spécifier:

Autre :

6. Etes vous sous fraitement immunosuppresseur, cortisone, chimiothérapie,
radiothérapie actuellement ? O oul 0 NON [J NE SAIT PAS

7. Avez-vous subit récemment une transplantation d'organe ?
O oul O NON [J NE SAIT PAS

8. Avez-vous déja subit une splénectomie ou apsiénie ?
O oul O NON [J NE SAIT PAS

9. Le patient vit —il dans un établissement de soins?
O oul O NON [J NE SAIT PAS
Si OUI indiquer le nom de I'établissement




Numéro d'identification

HOSPITALISATION ANTERIEURE

1. Avez-vous &té hospitalisé ces 12 demiers mois (avant cette admission)?

O oul O NON [0 NE SAIT PLUS

Si OuUI,

a.
hospitalisation?

Date de votre derniere

Jour

mois

année

NB: mois ou année si le patient ne se souvient de
Ia date exacte

b. Quel était le diagnostic de cette demiére hospitalisation

[0 NE SAIT PAS

c. Avez vous été hospitalisé plus d'une fois?

Si OUl, combien de fois

O oul

O NON




Numeéro d’identification

| DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

1. Date de naissance inconnue - 0 oul O NON

Si DDN inconnu : Age en [J années ou [J mois ou [J jours

2. Profession:

O élevel/étudiant [ sans profession [J enfant non scolarisé

3. Nombre total d’habitants de la maison : (dormant habituellement sous ce foif)
4. Données propres au logement :
a. Nature des murs : [J brique/pierre/béton [ Bois [J Boue [J Toles
b. Nature du sol :
[ terre [ planche en bois [J ciment [J carrelage [J parquet
5. Nombre total de piéces : dont piéces utilisées pour dormir
6. Nombre total d'ouvertures sur extérieur : (porfes ET fenétres) dont portes
et fenétres
7. La maison est-elle aérée : (ouverture des fenétres sur l'extérieur au moins 10mn)
[ tous les jours O fréqguemment (plus de 1 jour sur 2)

[0 rarement (une fois par semaine) [J jamais
8. Mode principal d’approvisionnement en eau de boisson :
0 Robinet [J Bome fontaine [J Riviere [J Citerne [] Bouteille

Autre, préciser -
9. Eau de boisson est-elle bouillie ou traitée par chloration (Sur eau...) avant
consommation :
[0 jamais [J parfois (moins d’1 fois/2) [J souvent (plus d’1 fois/2) [J toujours
10.Avez-vous une Piéce ou local pour la douche / lavage du corps :

O oul 0O NON

SiOui, [ intérieur [J extérieur
11.Lavage des mains systématique : - avant repas O oul O NON
- aprés selle O oul O NON
12.Latrines O oul O NON

13.Données de confort :
a — Mode principal d’éclairage :
[0 Electrique [J Pétrole [J Gaz [] Bougie [J Pas d'éclairage

b — Radio en état de marche : O oul O NON
¢ — Télévision en état de marche : O oul O NON
d — Moyen de chauffage fonctionnel et utilisé : O oul O NON
e — Présence de tas d'ordure prés de I'habitation : O oul O NON
f — Mode de cuisson des aliments : O Electrique [ Gaz [J Charbon

Autres, préciser :
14 _Revenu mensuel total de I'ensemble des personnes travaillant dans le foyer :

(données du mois précedent I'enquéte) Ar




Numeéro d’'identification

| ANTECEDENT DE TUBERCULOSE

Antécédents personnels

Avez-vous eu un antécédent de Tuberculose Pulmonaire? [J OUI [J NON
SiOQul,

a. combien de fois avez-vous suivi un traitement contre la tuberculose

|

b. quand avez-vous été diagnostiqué TB la derniére fois

I::l mois ' | année

c. Date de début de traitement anti-TB
(jymm/aaaa) / / I

d. Etes-vous encore sous traitement antiTB?
0 oul O NON [0 INCONNU

e. Sinon, quelle est la date de I'arrét du traitement anti TB

(i¥mm/aaaa) / / [ [0 Ne sait plus

Antécédents familiaux

L'une des personnes vivant dans votre foyer a-t-elle été traitée pour
tuberculose pulmonaire ?
[0 oul O NON [ Ne sait pas

Année de début de traitement :




ANTECEDENT DE VACCINATION

Sienfant <5 ans : (Si enfant 2 5 ans ou adulte, passez a la question Médication)
1. Information concemnant la vaccination a &té obtenue par:
[0 carte de vaccination

[ affirmation verbale du patient
Oautre@précisen:. | | I [T T T I TTTT11]]

2. Enfant<5 ans

Vaccin Dose Si oui, date
j¥mm/aaaa
BCG naissance 0 © ON O Inconnue [0 Date inconnue
HIB 6 semaines | [0 O ON O Inconnue O Date inconnue
10 sem 0 © ON O Inconnue [0 Date inconnue
14 sem O O ON O Inconnue O Date inconnue
18 mois O © ON O Inconnue O Date inconnue
Streptoccocus 6 sem O O ON O Inconnue O Date inconnue
P”e_‘lmniae 14 sem O © ON O Inconnue O Date inconnue
conjugate 9 mois 0 © ON O Inconnue O Date inconnue
vaccine
Rougeole 9 mois O © ON O Inconnue O Date inconnue
18 mois 0 © ON O Inconnue O Date inconnue
Vaccin Grippe Dose 1 0 © ON O Inconnue O Date inconnue
Dose 2 0 © ON O Inconnue [0 Date inconnue
3. Enfant25 ans et adulte
Vaccin Dose Si oui, date
mm/aaaa
Pneumo 23 0 © ONO Inconnue [0 Date inconnue

Vaccin Grippe (saisonniére)

0 © ONO Inconnue

O Date inconnue

Vaccin anti HIN1

O © ONO Inconnue

[0 Date inconnue

MEDICATION

4. Avez vous recu un traitement antibiotique avant votre hospitalisation?
O oul O NON [ Ne sait pas

quel est le nom de I'antibiotique 1. DII:I:I]
2 LITTTT]
sITTTT]

(AMO — Amoxicilline, AMP — Ampicilline, AUG - Augmentin, CEF — Cefuroxime,
CIP - Ciprofloxacin, CLI — Clindamycin, CTX — Ceftriaxone, DOX — Doxycycline,
ERY — Erythromycine, PEN — Penicilline, TMP/SMX — Cotrimoxazole, VAN —
Vancomycine; Autre, préciser)

Si oui,




Numeéro d'identification

PRISE EN CHARGE DU PATIENT (au cours de son admission actuel)
1. Antibiotique(s) recu(s)? O oul O NON [J Ne sait plus

Si oui, compléter le tableau suivant

Antibiotique grc;:e d‘adtll:’inistnfr‘)n Date de début —de la fin (jj/mm)

1. Amoxicilline O 0O O D'ED/[:D F-D]/EI]
2. Ampicilline o|o|o|e.[LI/[L]e:L1/LL]
3. Augmentin 0 O O D:EI]/ED F:ED/EI]
4_Cefuroxime o|lo|ole:[LI/[TL]e:[T1/[T]
5. Ciprofloxacine O 0O O | p: D] / D] F: D] /D:,
6. Clindamycine 0 O O |p: EI:’ / D] F: D] /D:’
7. Ceftriaxone 0 Ol o D:D]/[:I:l F:[D/EI]
8.Doxycycline O O|[0|p: D] / D] - D] /D:l
R — o | o|o|oe.TI/[1]e [T/
10.Penicilline O O O p: D] / [:I] F: D] /EI]
11.Cotrimoxazole O 0O O D:D]/D] F:[D/D:l
12.Vancomycine O O O | p: D]/D:’ F: D]/EI]
snsnnnnnn| R ERpRualanpiunin
T e f e f e e 00/ e OO/

2. Autres traitements regus:
[0 Anti viraux [0 Anti inflammatoire non stéroidien

O Corticoide [0 Remplissage vasculaire
0 Oxygénothérapie [0 BétaZmimétique

ODawes: LA LI I TTTTTTTT]]
HEEENENNNEEEEEE
HENEEEEEEEEEEED




Numeéro d'identification

AGGRAVATION (1) - RENSEIGNEMENTS CLINIQUES

1.

Date d'aggravation (jlmm/aaaa) / /

(NB: les symptomes doivent étre apparus moins de 7 jours comprenant la date d'admission)

A compléter pour tous patients

2. Allégation de figvre 0O oul O NON
(NB: avec un des symptomes suivants: douleur, asthénie ou fafigue, sensafion de chaleur ou de
frisson)
3. Hyperthermie > 37,5°C (mesurée en axillaire et vérifiee) [J OUl [J NON
Si QuUI

a. Niveau de fiévre : J—l . >
(NB: enregistrer I température maximale notée dans le dossier clinique dans les 24h suivant

I'admission)

b. Date d'enregistrement de cette température

(iilmm/aaaa) / /
4. Fréquence respiratoire par minute 0 Non documenté
5. TA / cm Hg [0 Non documenté
6. Fréquence cardiaque batt/min [0 Non documenté
7. Poids ! Kg 0 Non documenté
8. Taille cm 0 Non documenté
9. Périmétre brachial (enfant uniqguement) cm  [J Non documenté

A Compléter pour tous les malades inclus
Existe —t-il un de ces signes ou symptémes?

10.
11.
12

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

Toux séche
Toux productive
Essoufflement ou dyspnée

2mois-1an RR>50;1-5ans RR>40 ; >5 ans RR>30/min

Douleurs Thoracigues
Hémoptysies
Rhinorrhée

Maux de gorge

Epistaxis

Myalgies

Arthralgies

Douleurs abdominales

Céphalée

Frisson

O oul O NON
O oul [0 NON
O oul O NON

O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O oul O NON
O our O NON



Numeéro d’identification

23.
24,
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
. Troubles psychiatriques

Sueur
Anorexie ou Incapacité de boire ou de s'allaiter
Nausée
Vomissement (a chaque prise alimentaire)
Diarrhée (2 3 selles liquides ou molles par jour)
Amaigrissement
Asthénie
Altération de I'état général
Convulsions
Etat léthargique
Trouble de la conscience

(hallucination, prostration, confusion, agitation)

Examen clinique

© INONhEWN=

Tirage sus sternal et/ou intercostal
Stridor chez un patient calme
Battement des ailes du nez
Cyanose

Ictére ou subictére

Ganglions douloureux et sensibles
Hépatomégalie

Splénomégalie

O oul
O ou
0O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul

O oul
0O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul
O oul

0 NON
O NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
O NON

0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
0 NON
O NON
0 NON

Autres : préciser :




Numeéro d'identification

PRISE EN CHARGE DU PATIENT (au cours de son admission actuel)

1. Antibiotique(s) recu(s)? DO [1NON [ Nesakplus
Si oui, compléter le tableau suivant
Antibiotique Voie d'administration | Date de début —de la fin (jj/mm)
Oral v IM

1. Amoxicilline 0 O O D:I I |/| I IF [ I |/[ I |
2. Ampicilline O D:l | 1/ | ||: L1/
3 Augmentn 0 |o|o|o: /[ [T/
+ Coturonme o | ool 0/ /I
5. Ciprofioxacine 0 gf|(olpe:l LI/ el L1 T
6 Ciindamycine o|o|ofe:LLI/LL]e:LEI/LT]
7- Ceftriaxone o|o|ofe:LLI/LL]e:LEI/LT]
8 Doxycycline o|o|ofe.LLI/LL]e:LE]/LT]
8 Enythromycine o|o|ofoe:LLI/LL]e:LEI/LT]
10.Penicilline 0 0O 0O D:I I |/| | IF:, | |/| I |
11.Cotrimoxazole o (o |O0O|e: /0 e/
12 Vancomycine o|o|ofoe:LLI/LL]e:LEI/LT]
13. Autre

TTITTTTTl e | e | e e L/ e CLI/CL
14. Autre

TTTTTTTT 2| 2| |e: /L] e CITI/[CT]

2. Autres traitements recus:

0 Anti viraux O Anti inflammatoire non stéroidien
O Corticoide [0 Remplissage vasculaire
[0 Oxygénothérapie [0 Béta2mimeétique

Oames: LU LI LTI TTT]]]
HEEENENREENEEED
HENEEEEENEEEEEE




Numeéro d'identification

PRELEVEMENTS BIOLOGIQUES

Heure :

Date de prélévement (j/mm/aaaa) / /

ECOUVILLONNAGE de gorge [J etnasal [

Heure :

Date de prélévement (j/mm/aaaa) / /

ASPIRATION nasopharyngé [J

Heure :

Heure :

Heure :

CRACHAT O
(J1) Date de prélévement (jymm/aaaa) / /

—_—

(J2) Date de préléevement (jymm/aaaa) / /

(J3) Date de préléevement (jymm/aaaa) / /

—

Heure :

Date de prélévement (j/mm/aaaa) / /

PRELEVEMENT DE SANG [0 ___ml

Heure :

Date de prélévement (j/mm/aaaa) / /

PRELEVEMENT D'URINE O ___ml

Heure :

Date de prélévement (j/mm/aaaa) / /

PRELEVEMENT DEBUBON [0 __ ml




Numeéro d’identification

| IMAGERIE

RADIOGRAPHIE CC(EUR POUMON [

Date (jymm/aaaa) ’ I I/I I ]/[ ] I I l
Heure:[[ll[l]

RADIOGRAPHIE C(EUR POUMON [J
Date (jymm/aaaa) | I l/l I I/I I I | I

Heure:[l] . ED

RADIOGRAPHIE C(EUR POUMON [

Date (jymm/aaaa) ’ | ]/[ I ]/[ ] I I J
Heure:[D:ED

RADIOGRAPHIE CCEUR POUMON [
Date (jymm/aaaa) | I I/l I |/| I I | I

Heure:D:l " ED




Numéro d’identification

EVOLUTION AU COURS DU SEJOUR HOSPITALIER

Aggravation [J Oui 0 Non O Non précisé

Si oui précisez :

STATUT DU PATIENT AU JOUR DE SORTIE

O Guéri

[0 Non guéri mais avec amélioration
[0 Non guéri et sans amélioration

O Fin de vie a domicile

O Décéde

MODALITE DE SORTIE

O Avec I'accord du médecin
O Contre avis médical ou fugue ou évasion

[0 Transfert dans un autre hopital



VELIRANO

« Eto anatrehan’i ZANAHARY, eto anoloan’ireo mpawapatra ahy, sy ireo
mpiara-nianatra tamiko eto amin’ity toeram-pianaraty ary eto anoloan’ny sarin’i
HIPPOCRATE.

Dia manome toky sy mianiana aho fa hanaja lalandgvsipika hitandrovana

ny voninahitra sy ny fahamarinana eo am-panatontoeg raharaham-pitsaboana.

Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitakyasasa mihoatra noho ny
rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana m@a ary ha amin’iza na amin’iza aho

mba tsy hahazoana mizara aminy ny karama metydo az

Raha tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahiayi zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratiebraka amiko ary ny asako tsy
avelako hatao fitaovana hanatontosana zavatra nfadyoaa hanamorana famitan-

keloka.

Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amirdtona tsaboiko ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazam@agirehana ary ara-tsaranga.

Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao rmitoronina aza, ary tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitréalay’ny maha-olona aho na dia

vOozonana aza.

Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy ahohd&apita amin’ny

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha raattaraka ny velirano

nataoko.

Ho rakotry ny henatra sy horabirabin’ireo mpitsaiamako kosa raha mivadika

amin’izany. »
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ABSTRACT

Our study aims to describe the epidemiological emdcal aspects of acute low
respiratory tract infection, to identify the diféant etiologies and significant prognostic
factors.

A prospective, analytical and predictive study bildren aged between 0 to 15
years presenting ALRTI and hospitalized at the gteidi unit of Soavinandriana
hospital was carried out. The period of the st&l® years, from 01 October 2010 to 31
September 2012. RT-PCR technics at real-time wasl s identify the virus from
nasopharyngeal samples and biochemical technic dentify bacteria from
expectorations. The data were analyzed by STATA 10.

A total of 307 patients were included. The mean age is 20hmsa@ftwhich 74%
less than 2 years. Among the patients, 84% wersidered to be poor and 70% present
comorbidity. Fever and respiratory difficulties repented the main clinical signs. The
most frequent identified germs were the respiratygcytial virus,Influenza virus,
rhinovirus, Streptococcus pneumonia®d Haemophilus influenzaNearly 48% of the
patients were infected of both bacteria and viEwlution was favorable in 97% of the
cases. There was 3% of death caused by respiraymigytial virus and most of the
children were premature.

Acute low respiratory tract infection is a serialisease in children less than 24
months and those who have comorbidities. An easwatinent reduces the risk of
mortality. Prevention through vaccination and Heaklire improvement are essential to
reduce the prevalence of this disease in children.
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RESUME

Notre étude a pour objectif de décrire I'aspectdépiio-clinique des IVRB,
d’identifier les différentes étiologies et les fagts pronostiques significatifs.

Il s’agit d'une étude prospective, analytique ainmstique sur des enfants agéee
de 0-15 ans hospitalisés pour IVRB dans le Sede&®édiatrie du Centre Hospitalier
de Soavinandriana. La période d’étude est de 2a#laat 01 octobre 2010 au 31
septembre 2012. La technique RT-PCR en temps ré&d aitilisé pour identifier les
virus dans les prélévements naso-pharyngé et mitace biochimique pour rechercher
les bactéries dans les expectorations. Les dorsoéesnalysées par STATA 10.

Au total, 307 patients ont été inclus. L’age mowsh de 20 mois et 74% des
enfants ont moins de 2 ans. Environ 84% des patsament en dessous du seuil de
pauvreté et 70% présentent des comorbidités. lgeesicliniques sont dominés par un
tableau de détresse respiratoire fébrile. Les paux germes identifiés sont les VRS,
virus de la grippe A, rhinovirus§treptococcus pneumoniaéHaemophilus influenzae
Une infection mixte bactérie-virus a été préseranrsd48%. L’évolution est favorable
dans 97% des cas. On a 3% de déces di au VRSetradcédent de prématurité.

L’'IVRB est grave chez les nourrissons de moins daris et chez ceux qui
présentent des comorbidités. Une prise en chagmope réduit le risque de mortalité.
La prévention par la vaccination et 'amélioratidn systeme de santé contribueront a
réduire la prévalence de cette maladie chez I'énfan
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