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INTRODUCTION

La fievre est un symptdme fréquemment rencontré en pédiatrie, elle peut représenter
jusqu’a 20% des consultations d’urgence(1). Elle ne doit jamais étre considérée comme un
symptome banal et en particulier chez le nourrisson de moins de trois mois, car, s elle peut
étre le reflet d’une infection virale bénigne, elle peut aussi témoigner d’une infection
bactérienne potentiellement sévere comme une méningite, une bactériémie ou encore une
pyéonéphrite.

La premiére évaluation réalisée, la plupart du temps, aux urgences pédiatriques doit
permettre d’identifier les enfants a risque d’infection potentiellement sévére, pour lesquels des
examens complémentaires ainsi qu’une hospitalisation seront necessaires. Or, toute la
difficulté réside dans le fait qu’a cet age, la clinique est souvent trompeuse.

Reconnaitre un nourrisson atteint d’une infection potentiellement sévére (IPS) est un
défi quotidien pour les praticiens. Certains scores visant a identifier les nourrissons a bas
risque d’IPS ont vu le jour dans les années 1980, cependant aucun n’a fait I’objet d’une
validation formelle.

Parmi les infections potentiellement séveres du nourrisson, les praticiens redoutent
particulierement la méningite bactérienne dont le pronostic peut étre sévére et dépend
principalement de la rapidité du diagnostic. Aussi la question essentielle qui se pose en
pratique quotidienne est la suivante: faut il ou non faire une ponction lombaire chez le
nourrisson fébrile dont le comportement n’est pas tout a fait « comme d’habitude »?

Dans |le but de ne pas méconnaitre une méningite les praticiens adoptent la plupart du
temps une conduite maximaliste, avec a la clé de multiples examens complémentaires, une
antibiothérapie ainsi qu’une hospitalisation.

De multiples recommandations ont été publiées au fil des annees afin d’actualiser les
données épidémiologiques, bactériologiques et thérapeutiques des méningites bactériennes
mais a ce jour, il n’existe aucunes recommandations consensuelles concernant la conduite a
tenir, en termes de réalisation de ponction lombaire, devant un nourrisson fébrile de moins de

trois mois (2).
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Dans ce travail, nous aborderons dans un premier temps la fievre du nourrisson en
définissant d’une part le terme de fiévre, sa physiopathologie, ses complications ainsi que son
traitement, et d’autre part le terme d’infection potentiellement sévére.

Puis, nous décrirons la stratégie de prise en charge clinique et biologique initiale du
nourrisson fébrile pour ensuite dével opper les différents diagnostics étiol ogiques a évoquer.

Enfin dans la quatrieme partie, nous présenterons notre étude réalisée a I’Hopital
d’enfants de Nancy évaluant la pertinence de la réalisation systématique de la ponction

lombaire chez le nourrisson fébrile de moins de trois mois.
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1. LA FIEVRE AIGUE DU NOURRISSON DE MOINS DE
TROISMOIS

1.1Lafievre

1.1.1 Définition et méthodes de mesure

La fievre est définie, selon I’agence francaise de sécurité sanitaire des produits de
santé (AFSSAPS), par I’elévation de la température centrale au dessus de 38°, en I’absence
d’activité physique intense, chez un enfant normalement couvert, exposé a une température
ambiante tempérée. C’est un des principaux moyens de réponse de I’organisme face aux
infections. Elle peut également étre présente dans certaines maladies inflammatoires.

Toute démarche diagnostique devant une fievre de I’enfant nécessite une mesure de la
température fiable, précise et reproductible.

Idéalement, il faudrait mesurer latempérature au niveau de I’hypothalamus ou a lieu la
thermorégulation. On considére qu’afin qu’une mesure soit fiable, il faut que le site soit
correctement vascularisé et isolé du site extérieur : c’est le cas notamment des sites buccaux,
rectaux et tympaniques (3)(4).

Jusqu’en 1996, date a laquelle I’utilisation du mercure a été interdite, la méthode de
référence pour mesurer latempérature corporelle était le thermometre rectal a mercure.

Désormais, il s’agit du thermomeétre électronique par voie rectale. 1l donne d’ailleurs

des mesures bien corrél ées a calle obtenues avec |e thermomeétre a mercure.

En pratique quotidienne, d’autres sites de mesure, moins précis que la prise rectale
mais moins stressant pour I’enfant, peuvent étre intéressants, essentiellement a titre de
dépistage. 1l s’agit notamment du thermometre électronique par voie buccale nécessitant un
temps de prise plus long mais présentant I’inconvénient d’une sous estimation de la
température corporelle. Le thermomeétre tympanique a infrarouge, de part sa maniabilité, sa
rapidité et le respect des mesures, peut étre utilisé pour le dépistage des états fébriles (5)(6).

Cependant, plusieurs études soulignent une corrélation insuffisante de la température
tympanique par rapport a la température rectale, ce qui fait prendre le risque de méconnaitre
un nombre inacceptabl e de patients fébriles (7)(8).

L analyse de la littérature montre que la mesure de latempérature rectale reste le plus
fidelereflet de latempérature corporelle (3).
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1.1.2 Physiopathologie

La température corporelle de I’homme varie autour d’un point d’équilibre situé a 37°,
elle est régulée en permanence par des mécanismes d’homéostasie permettant un équilibre
entre thermolyse et thermogénese.

La thermogénese résulte de I’ensemble des réactions exothermiques de I’organisme, et
en particulier de I’activité musculaire et de I’ensemble des réactions métaboliques cellulaires.

Elle sefait essentiellement au niveau de la graisse brune et des muscles.

La thermolyse a lieu au niveau du revétement cutané et des voies aériennes
supérieures selon quatre modalités :

les pertes par conduction qui se font avec les matériaux au contact de la peau
les pertes par convection qui se font essentiellement par I’air circulant

les pertes par radiation qui sont dépendantes de la différence de température
entre le revétement cutané et les surfaces environnantes

les pertes par évaporation qui proviennent de la dégradation de I’eau.

Le centre thermorégulateur se trouve dans la région pré optique de I’hypothalamus
antérieur (9). Ce centre recoit des afférences provenant des thermorécepteurs périphériques et
centraux et module la thermogénese et la thermolyse par des voies centrifuges. La fievre est
caractérisée par une mise en ceuvre des mécanismes de la thermogénese avec inhibition de la
thermolyse.

Différents stimuli (endotoxines bactériennes, virus...) sont capables de favoriser la
thermogénése en provoguant la libération par les macrophages de pyrogenes endogenes
appartenant au groupe des cytokines (10).

L es principales cytokines impliquées dans la régulation thermique sont I’interleukine 1
(IL-1) sous ses deux formes moléculaires IL-1 alpha et IL-1 beta, I’interleukine 6 (IL-6), le
tumor necrosis factor alpha, I’interféron alpha et la lymphotoxine. Pour percevoir le réle de la
fievre comme mécanisme de défense, il suffit de constater que toutes ces cytokines pro
inflammatoires assurent également un réle synergique majeur dans I’inflammation aigue et
dans I’immunité non spécifique. Ainsi, I’lL-1 induit la production hépatique des proténes de
I’inflammation et stimule la production d’IL-6 qui est active sur la différenciation
lymphocytaire ainsi que sur lasynthese de la CRP (11).
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Une fois libérés dans la circulation sanguine, ces pyrogénes gagnent le systéme
nerveux central et I’hypothalamus ou ils provoquent une augmentation de la synthése des
prostaglandines (essentiellement des prostaglandines E2) qui favorisent la thermogénese.
L’hypothalamus adresse alors des influx vers les neurones efférents entrainant des mesures
adaptatives périphériques visant & maintenir la température au niveau fixé par I’hypothalamus
(12).

Les mesures mises en ceuvre pour augmenter la température sont les tremblements, les
frissons, I’augmentation du tonus musculaire et la vasoconstriction périphérique. Pour la

diminuer, I’organisme utilise la sueur et la vasodilatation.

L’acces fébrile se caractérise par trois phases :

la montée thermique pendant laquelle la thermogénese prime sur la thermolyse.
Elle est caractérisée par une vasoconstriction au niveau cutané avec apparition

de frissons.

le plateau thermique durant lequel |a thermogénese est éevée mais compensee
par la thermolyse. Il existe au cours de cette phase une importante
vasodilatation.

la défervescence pendant laquelle la thermolyse I’emporte sur la thermogénése.

A noter que la fievre se différencie de I’hyperthermie ou I’augmentation de la
température est due a une accumulation de chaleur d’origine exogéne (coup de chaleur) ou
endogéne (activité physique intense) et une diminution de lathermolyse (enfant trop couvert,

arrét de la sudation du fait d’une déshydratation).

Certaines éudes suggéerent un rble protecteur de la fievre (12). En effet, une
augmentation de la mortalité aurait été observée lors d’infections invasives sévéres non
fébriles: I’hypothermie, en contexte septique, est un critere de gravité (13).Toutefois, il
n’existe pas suffisamment de donnees pour avancer I’hypothése que la fievre doit étre

respectée d’autant plus qu’elle peut étre a I’origine de graves complications.
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1.1.3 Complicationsdelafievre
1131 Les convulsions fébriles simples

Elles se définissent par une crise convulsive habituellement généralisée et breve, chez
un enfant sans antécédents particuliers a I’occasion d’une poussée fébrile aigue en dehors de
toute infection du systeme nerveux central. Il s’agit d’une complication fréquente de la fiévre
puisqu’elles touchent environ 2 a 5 % des enfants. Elles sont dites simples lorsqu’elles
surviennent chez un enfant entre 6 mois et 5 ans, au cours d’un pic fébrile, sont d’une durée
de moins de 15 minutes, non focales, avec un examen neurologique normal au décours. L’age
de survenue est le plus souvent entre 6 mois et trois ans avec un pic de fréquence a 18 mois
(14).

1132 La déshydratation aigue

Elle est secondaire a la maoration des pertes hydriques par la sudation et la
perspiration. En effet, les pertes hydriques augmentent de 100mL/m2/j par degré au dessus de
38°(15).La déshydratation intervient quand ces pertes d’eau ne sont pas compensées. Elle
concerne surtout les jeunes nourrissons ayant une fiévre élevée et prolongée, dans un
environnement entravant la thermolyse (température extérieure trop élevée, enfant trop
habillé).

Le risque de déshydratation est majoré si I’enfant présente en plus des troubles
digestifs associés a type de vomissements ou de diarrhées. 1l s’agit d’une complication dont le
pronostic peut étre gravissime, aussi il convient de reconnaitre précocement les signes

cliniques.

1.1.33 Le syndrome d’hyperthermie mgeure

Il associe des manifestations cliniques et biologiques rapportées a une fievre
habituellement supérieure a41° chez le nourrisson et a 39° chez le nouveau né.

Ce syndrome est rapporté essentiellement chez le nourrisson de moins de 2 ans avec
un pic de fréquence entre 6 et 12 mois.

Cliniquement, il associe la survenue brutale d’un choc sevére de type hypovolémique
et d’un syndrome de défaillance multi viscérale avec au premier plan une défaillance

neurologique a type d’encéphalopathie suivie d’un coma et d’un état de mal convulsif dans un
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contexte d’cedéme cérebral. Il s’y associe un tableau de défaillance hépatique, rénale et
hématologique avec apparition d’une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) (16).
L hyperthermie majeure est a haut risque de déces (un enfant sur deux environ). Chez

les survivants, les sequelles neurol ogiques sont tres fréquentes (environ 70%).

En conclusion, la fievre n’est pas un symptome banal chez le nourrisson, il peut étre le
témoin d’une infection potentiellement sévere et nécessite par conséquent une prise en charge
adaptée.
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1.2 L’infection potentiellement sévére

1.2.1 Définition

Est définie comme infection potentiellement sévére (IPS) toute infection pouvant
engager le pronostic vital ou fonctionnel et nécessitant par conséquent une prise en charge
urgente.

Il s’agit principalement des méningites bactériennes, pyélonéphrites, bactériémies,
ostéoarthrites, cellulites et autres infections profondes documentées (17).

Le risque d’IPS varie avec I’age : s’il est trés élevé durant la période neonatale et les
premiers mois de vie d’un nourrisson, il tend a diminuer progressivement au cours de la
premiéere année (18).

Chez le nourrisson de moins de trois mois, il est tres difficile d’apprécier le risque
d’IPS. En effet, a cet age, la symptomatologie est souvent frustre avec, la plupart du temps, un

examen clinigue pauvre.

1.2.2 Epidémiologie

Connaitre I’épidémiologie des différentes infections bactériennes sévéres est un
élément capital de laréflexion devant un nourrisson fébrile (19).
On considere qu’environ 10% des enfants fébriles de moins de 3 mois sont porteurs
une infection potentiellement sévére (20).
Les principaux germes impliqués dans les infections bactériennes sévéres du
nourrisson sont :
Streptocoque de type B  responsable de méningites et d’ostéoarthrites

représente 40 & 50% des infections.

Escherichia Coli responsable des pyéonéphrites aigues mais aussi de

meéningites représente 20 a 30% des infections.

Streptocoque Pneumoniae responsable de meéningites et de pneumopathies

représente de 7 a8 % des infections.

Listeria Monocytogenes représente environ 7%des infections (21).
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Tableau 1 : Prévalence des différentes bactéries impliquées dans les IPS en fonction de I'age (22)

Age Moinsde 28 jours Entre 28 et 60 jours Entre 60 et 90 jours
Streptocoque B Streptocoque B Streptocoque B
Escherichia Coli Escherichia Cali Haemophilus Influenza B

Autres bacille gram négatif Autres bacilles gram négatif ~ Neisseria Meningitidis
Klebsielle spp Streptocoque Pneumoniae
Listeria Monocytogenes Haemophilus B

Neisseria Meningitidis

Les nouveau-nés de moins de 28 jours sont particulierement a risque d’IPS. On
considere qu’approximativement 12% des nouveau-nés fébriles sont atteints d’une infection
potentiellement sévére. Les nouveaux nés sont infectés par des bactéries plus virulentes
(Streptocoque B, E.Coali, Listeria Monocytogenes). On considére que le Streptocoque B,
bactérie courante a cet &ge, est associé a un taux élevé de méningites (39%), d’infections

autres de localisations non méningées notamment articulaires (10%) et de sepsis (7%) (23).

1.2.3 Historique

Avant 1985, il était recommandé d’hospitaliser et de débuter une antibiothérapie chez
tous les nourrissons fébriles de moins de 60 jours, les différents critéres identifiés jusque |a
étant trop peu sensibles pour reconnaitre les enfants atteints d’IPS(24). A la fin des années
1980, les praticiens operent un changement de stratégie. Des critéres visant a reconnaitre les
enfants a faible risque d’IPS sont développés, permettant ainsi de limiter des antibiothérapies
inutiles alors méme qu’apparaissent les premieres résistances bactériennes. C’est dans cette
optique qu’en 1993, Dagan et Al réalisent une étude afin d’évaluer diverses donnees
cliniques et biologiques permettant de déterminer des groupes a faible ou a haut risque d’IPS :

c’est ainsi que sont dével oppés les critéres de Rochester (25).
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1.2.4  Critéresclinico-biologiques d’IPS

Actuellement, il n’existe pas de criteres cliniques ou biologiques permettant de définir
avec certitude le risque d’IPS. Certains signes cliniques semblent toutefois avoir une valeur
d’orientation. lls permettent d’identifier les nourrissons potentiellement & haut risque d’IPS.

1241 Les signes cliniques d’IPS

Lors de I’examen clinique d’un enfant fébrile, il convient de rechercher de maniere
systématique, les signes suivants :
- Troubles delavigilance et/ou du tonus
- Anomalies de I’hémodynamique
- Anomalies tégumentaires
- Signes de détresse respiratoire
- Signes de déshydratation
- Signes en faveur d’une infection des parties molles ou du squelette
- Purpura
- Troubles du comportement
- Anomalies du cri
- Anomalies de la réactivité a la parole et/ou au sourire (notamment envers
I’entourage familial)
- lrritabilité/ inconsolabilité

- Difficultés d’alimentation

Un seul de ces critéres permet de suspecter une IPS.

1.24.2 Scores et criteres cliniques et biologiques d’IPS

Développés dans les années 1980, ces scores définissent deux catégories de patients :
ceux & haut risque et ceux a bas risque d’IPS. Aucun a ce jour n’a fait I’objet d’une validation
formelle. Plusieurs études visant a évaluer leur fiabilité ont montré qu'ils étaient de bonne
gualité bien que n'assurant pas une valeur prédictive négative de 100%. Effectivement, ces
études montrent que 3 & 5 % des enfants classés comme étant « a faible risque d’IPS » et
n’ayant par conséquent pas regu d’antibiothérapie immédiate présentaient une infection
sévere (26)(27).
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1243

LescoredeYade

[l s’agit d’un score purement clinique.

Son utilisation n’est validée que chez I’enfant de plus de trois mois. Toutefois, il peut

étre utilisé par le praticien chez le nourrisson de moins de trois mois en guise d’orientation

afin de réaliser une évaluation clinique initiae.

Un score supérieur ou égal a7 permet de prédire une IPS avec une sensibilité de 76%,

une spécificité de 75% et une valeur prédictive négative de 96% (28).

Tableau 2 : Score de Yale(28)

Parameétres 1 3 5
Pleurs Vigoureux ou absents Plaintifs Faibles
Réaction aux Enjouéou facilement  Pleursintermittents Pleurs incessants
parents consolable
Etat d’éveil Eveillé Eveil facile Ne réagit pas
Coloration Rose Extrémitésfroides  Teint pde, cyanose

Hydratation

Réaction a

I’environnement

Muqueuses humides

Eveillé, souriant

OU Cyanosées
Début de sécheresse
des muqueuses

Moins souriant

ou gris
Y eux et mugueuses
SECS
Léthargique, pas de

sourire

1244

Les criteres de Philadel phie, Boston et Rochester

A la différence du score de Yale, il s’agit de critéres cliniques et biologiques. Ces

criteres ont I’avantage d’étre prédictifs d’un faible risque d’IPS, en revanche ils présentent

une faible spécificité et sont difficilement applicables en pratique quotidienne.

Les critéres de Philadelphie s’utilisent chez le nourrisson entre 28 et 60 jours.

IIs ont une sensibilité évaluée a 98% avec une spécificité de 42% et une valeur
prédictive négative de 99,7% (29).
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Ces critéres suggerent qu’un nourrisson a « peu de risques » d’avoir une infection
bactérienne sévére s’il présente les caractéristiques suivantes :

Apparence clinique rassurante

Examen clinique normal

Biologie normale:

- Globules blancs < 15000/mm3, Polynucléaires neutrophiles <20%

- ECBU : leucocyturie négative (<10 leucocytesmm3) et examen direct

négatif
- PL : moinsde 8 cellules dans le LCR, examen direct négatif
- Radiographie pulmonaire normale

- Absence de sang dans les selles (19)

Les criteres de Boston s’utilisent chez le nourrisson entre 28 et 90 jours. Il n’existe pas

de données sur leur sensibilité, leur spécificité ou leur valeur prédictive positive.

Ils supposent que le risque d’IPS est faible si I’enfant présente les critéres suivants:
Absence de vaccination dans les 48 heures précédentes
Pas d’antibiothérapie dans les 48 heures précédentes
Absence de signes de déshydratation
Apparence clinique rassurante
Pas d’infection auriculaire, osseuse ou des tissus mous
Taux de globules blancs< 20 000/mm3

Moins de 10 cellules ala ponction lombaire
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Pas de leucocyturie a ’ECBU

Radiographie pulmonaire normale (19)

Enfin, les criteres de Rochester s’utilisent chez le nourrisson de moins de 60 jours.
Leur sensibilité est de 92%, leur spécificité de 50% et leur valeur prédictive négative de 93%
(29)(30).

A la différence des deux autres scores, il ne recommande pas la réalisation de la
ponction lombaire de maniére systématique.

De méme le risque d’IPS est consideré comme faible si les critéres suivants sont
réunis:

Enfant né aterme

Pas d’antibiothérapie néonatale

Pas de pathologie connue

Pas d’hospitalisation plus longue que celle de la mére
Apparence clinique rassurante

Pas d’infection auriculaire, osseuse ou des tissus mous
5000/mm3 < Globules blancs< 15000/mm3

ECBU : pas de leucocyturie (< 10 leucocytessmma3)

Pas de sang dans les selles (27)(19)

Afin de ne négliger aucun signe en faveur d’une infection potentiellement séveére, il est
donc primordia de mener, devant tout nourrisson fébrile de moins de trois mois, un

interrogatoire ainsi qu’un examen clinigque minutieux et systématique.
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2. EVALUATION INITIALE D’UN ENFANT FEBRILE DE
MOINSDE TROISMOIS

2.1 Interrogatoire

L’interrogatoire des parents est primordial. Il doit étre mené de maniere systématique
afin d'apprécier, avant méme I'examen clinique, la potentielle sévérité de l'infection. Il doit
reprendre de maniére précise les différents points que nous allons dével opper ci-dessous.

211 Antécédents

Initialement, il convient de recueillir le contexte néonatal en précisant :
le déroulement de la grossesse et notamment la présence d’une fievre

maternelle pouvant témoigner d’un contexte infectieux.

le déroulement de I'accouchement en recherchant un contexte infectieux

néonatal :

- Chez lamere: une fievre avant ou en début de travail, une durée d'ouverture de
la poche des eaux supérieure a 18heures, une rupture prématurée des
membranes avant 37 semaines d’amenorrhée (SA), un portage vaginal de

Streptocoque B ou une bactériurie a Streptocoque B pendant |a grossesse.

- Chez le nouveau né : des anomalies du rythme cardiaque feetal ou une asphyxie

feetale non expliquée, un liquide amniotique teinté ou méconial, des difficultés

d'adaptation ala naissance, une fievre ou une hypothermie (17).
le terme

le score dApgar

les mensurations de I'enfant ala naissance

Secondairement, il faut revenir sur les antécédents medico-chirurgicaux permettant
d’identifier les enfants présentant un terrain a risque : enfant immunodéprimé, affection

chronique (pulmonaire, rénale).
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212 Caracté&istiquesdelafiévre

Il faut préciser la méhode de mesure de la température utilisée, les circonstances
d’apparition, le caractere brutal, la rapidité d'ascension, I’intensité de la fiévre, la durée
d'évolution ainsi que latolérance clinique.

Il est important de connaitre le traitement antipyrétiqgue administré, la classe

meédi camenteuse, la posologie et le résultat obtenu sur latempérature.

21.3 Symptdmes associés

llIs permettent didentifier un éventuel foyer infectieux et par conséquent
éventuellement d’orienter la prise en charge. Il convient de rechercher la présence de signes
ORL, respiratoires, digestifs, neurologiques ou cutanés.

Par ailleurs il faut étre attentif a d’éventuelles modifications du comportement
rapportées par I’entourage : modification du tonus, du cri, de la réactivité ou inconsolabilité,

difficultés de prise alimentaire, troubles du sommeil.

214 Autres

Il est important de préciser la date de début des symptémes ains que leur rapidité
d’installation et d’évolution.

Il convient toujours de rechercher un éventuel contage dans I’entourage familial ainsi
que de vérifier I’état vaccinal de I’enfant (23).

Par ailleurs, il est indispensable de savoir si une antibiothérapie préalable a été

realisée.
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2.2 Examen clinique

Il doit étre complet, toujours réaise sur un enfant entierement déshabillé
L’impression d’ensemble, méme si elle est subjective, est fondamentale : il faut rechercher

des signes en faveur d’une infection potentiellement sévere.

De fagon systématique, il faudra apprécier :
I’état général : enfant geignard, pleurs inconsolables, difficultés de prise

aimentaire

I’état hemodynamique : fréguence cardiaque, pression artérielle, auscultation

cardiaque, temps de recoloration cutanée, présence de marbrures, teint grisétre,
aspect « toxique ».

I’état neurologique en recherchant des signes méningés : hypotonie, fontanelle

bombante, troubles de la conscience, signes de focalisation, signes

d’hypertension intracrénienne (HTIC), convulsions.

I’état respiratoire : fréquence respiratoire, rythme respiratoire, existence d’une

dyspnée, de signes de lutte, d’une cyanose, auscultation des deux champs

pulmonaires.

I’état de I’abdomen : recherche d’une zone douloureuse, d’une défense ou

d’une contracture, d’une hépatosplénomégalie, d’une masse abdominale,

vomissements, de diarrhées. Aspect des urines (malodorantes, concentrées).

des signes d’infection des parties molles ou du squelette : palpation des

surfaces osseuses, mobilisation des articulations. Recherche d’un aspect

inflammatoire cutané ou d’une surface articulaire.

I’état cutané a la recherche d’une éruption: maculeuse, papuleuse, vésiculeuse,

bulleuse, purpurique.
d’éventuelles adénopathies.

I’état de la cavité buccale, du pharynx, et des tympans.
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2.3 Examens complémentair es

Les examens complémentaires sont a réaliser aprés un examen cliniqgue minutieux.

Prescrits isolément, ils n’ont pas suffisamment de sensibilité. Il convient de les associer et de

les interpréter en fonction du contexte clinique.

231

Examens biologiques

La Numération Formule Sanguine (NFES): les trois lignées meédullaires

peuvent étre touchées lors de I’infection. On retiendra quand méme que les
anomalies les plus intéressantes pour le diagnostic concernent la lignée
granuleuse. Le risque de bactériémie semble augmenté si e nombre total des
globules blancs est inférieur & 5000/mm 3 ou supérieur a 15000/mm 3.
Cependant, ce dosage n’est pas spécifique : une neutrophilie est presgue aussi
fréquente en cas d’infection qu’en son absence (31). Toutefois, une
hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles évoquera principalement une
infection bactéerienne, alors qu’une majorité de lymphocytes sera compatible
avec une infection virale. Concernant les autres lignées cellulaires, on pourra
notamment observer une thrombocytose, fréquente chez I’enfant en cas
d’infection (32).

La Protéine C réactive (CRP): elle est synthétisée par le foie, son taux

commence a s’élever 4 a 6 heures apres le debut de I’inflammation puis
double toutes les 8 heures pour atteindre son pic entre la 36°™ et 1a 50°™ heure
(33)(34). Ensuite il diminue rapidement. Sa demi-vie est de 19 heures. Cela
explique qu’il ne faut jamais exclure le diagnostic d’infection néonatale sur un
seul dosage de CRP bas. Dosée seule ou en association a d’autres marqueurs
de I’inflammation et notamment la procalcitonine, elle peut permettre
d’identifier un enfant susceptible de présenter une infection sévere
(27)(35)(36). La plupart du temps, dans les infections systémiques les
concentrations sont tres élevées, de I’ordre de 200 & 300mg/L. Cependant, cela
n’est pas obligatoire. Dans les bactériémies ou les méningites, selon les séries,
10 a 20% des patients ont des taux CRP inférieurs a 60mg/L, voire dans

certains cas inférieurs a 20 mg/L. Cela est notamment vrai pour la période
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néonatale ou il n’est pas rare de voir une bactériémie avec des taux de CRP bas
(37).

La procalcitonine (PCT) : elle semble plus intéressante que la CRP car €elle

constitue un marqueur précoce et plus spécifique de I’inflammation (38)(39)
puisque détectable 2 a 4 heures aprés une injection d’endotoxine bactérienne.
Son pic est atteint en 6 a 12 heures. Sa valeur reste élevée en plateau pendant
24 248 heures et dlle retrouve des valeurs normal es sous traitement apres 2 a 3
jours, avec une demi-vie de 25 a 30 heures. Il existe d’importantes variations
physiologiques chez le nouveau-né au cours des premieres heures de vie. La
PCT semble discriminante pour identifier I’origine bactérienne ou virale d’une
infection et ne semble pas augmenter en cas de syndrome inflammatoire
d’origine non infectieuse (40). C’est un marqueur difficile a utiliser dans le
diagnostic de I’infection néonatale précoce car ele est spontanément élevée
chez le nouveau né, et ce de maniére aspécifique, il parait plus intéressant pour

le diagnostic d’infection secondaire au-dela des 3-4eme jours de vie (21).

L’interleukine 6 : est une cytokine médiatrice de la chaine inflammatoire en

amont de la CRP. L’IL-6 est un marqueur trés précoce de I’inflammation (41):
il s’éléeve 1 a 2 heures aprés le début du phénomene infectieux, quel que soit
I’age gestationnel. Mais c’est un marqueur fugace : il se normalise en 24
heures maximum avec ou sans traitement. Sa sensibilité est de 90 4 100 % ala
phase précoce, de 50 a 60 % a 24-48 heures d’évolution. D’apres plusieurs
études, le couple CRP-1L6 constituerait le marqueur le plus sensible pour le
diagnostic de I’infection néonatale avec une sensibilité supérieure a 90 % (21).
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Figure 1: Evolution chronologique de I'interleukine 6 (1L 6) dela Procalcitoning(PCT) et dela

protéine C réactive (CRP) (concentrations ar bitr air es)(41)

Les hémocultures: c’est I’examen de réference pour confirmer le diagnostic de

bactériémie et la documenter. Elles doivent étre prélevées sur une veine
périphérigue au moment d’un pic de fievre. La grande majorité des bactéries
sont détectées en moins de 48heures. La technique de spectrométrie de masse
par Matrix Assisted Laser Disorption/lonization Time Of Flight (MALDI
TOF) mise au point récemment représente une révolution dans I’identification
rapide des bactéries en réduisant le délai d’identification en moyenne de 24
voire 36 heures (42), le germe éant identifié 20 a 60 minutes apres positivité

des cultures (43).

Le liquide gastrigue : il s’agit du liquide amniotique recueilli a la naissance par

aspiration gastrique. Son examen direct et sa culture permettent la plupart du

temps d’identifier le germe responsable.

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU): Il doit étre réalisé sans

tenir compte du résultat de la bandelette urinaire chez le nourrisson de moins
de 3 mois. Il impose des techniques de prélévement rigoureuses, des conditions
de conservation et de réalisation précises. L’objectif est de recueillir ’urine
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vésicae, normalement stérile, en évitant sa contamination par la flore
commensale qui colonise I’'urétre et la région périnéale. Le prélevement
utilisant une poche a urine est la technique la plus utilisée mais expose a une
contamination. Une désinfection rigoureuse et un temps de pose bref sont des
conditions de fiabilité du préléevement (44). Un ECBU est considéré comme
positif lorsqu’il existe une leucocyturie supérieure a 10 000/mm3 et une
bactériurie supérieure a 100 000/mma3.

L’analyse du liquide céphalorachidien (LCR): il s’agit d’une analyse

cytologique, biochimique et microbiologique permettant d’affirmer le
diagnostic de méningite et d’en isoler potentiellement le germe responsable. Le
diagnostic en cas de méningite purulente peut étre confirmé des I’examen
macroscopique s le LCR est hypertendu et trouble. Un LCR normal est
dépourvu d’éléments figurés a I’exception du nouveau-né chez lequel on
retrouve de maniére physiologique 10 a 30 leucocytes mm?>. On considére
gu’un LCR est pathologique chez le nourrisson s’il existe une hypercellularité

caractérisée par la présence de plus de 5 leucocytes par mm>.

Dans les méningites d’origine bactérienne, on retrouve une majorité de
polynucléaires neutrophiles altérés, a la différence des méningites virales dans
lesquelles les lymphocytes prédominent. La biochimie du LCR est elle aussi
perturbée dans |es méningites bactériennes.
On observe:
- une hyperlactatorrachie : dans la série prospective de Viallon pour une
valeur seuil de lactates dans le LCR de 3,2 mmol/L, la valeur
prédictive négative est de 100% (45). Ce dosage a I’avantage d’étre

rapide et peu couteux.

- une hypoglycorrachie: en moyenne inférieure a 0.40g/L. Elle est
interprétée en regle générale en fonction de la glycémie et représente,
dans un LCR non pathologique, 2/3 de la valeur de la glycémie, €elle
est bien souvent inférieure a 40% de la glycémie dans les méningites

bactériennes
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- une hyperproténorachie supérieure a 0.45g/L.. Chez le nouveau-né, une

protéinorachie jusgue 1,50g/L est considérée comme normale.

L’examen direct par la coloration de gram ainsi que la mise en culture sont I’examen
de référence et permettent d’identifier le germe responsable et par conséquent de réaliser un

antibiogramme.

Toutefois, en cas d’antibiothérapie préalable, de forte présomption clinique ou
d’examen direct négatif sur un LCR purulent, la recherche d’antigénes solubles
(méningocoque, pneumocoque, Streptocoque B, E.Coli ou Haemophilus Influenzae) par les
tests au latex ou la contre immunoélectrophorése est réaisée afin d’identifier le germe

incriminé.

De méme, il est possible de réadliser une PCR (Polymerase Chain Reaction)
méningocogue (avec sérogroupage) ou pneumocoque sur le LCR. En cas de forte suspicion de
meéningococcémie, une PCR méningocoque dans le sang pourra étre prescrite. En fonction du
contexte clinique et notamment en cas de suspicion de méningite virale, une PCR Entérovirus

sera proposeée.

2.3.2 Examens radiologiques

La radiographie pulmonaire doit étre envisagée chaque fois qu’au moins I’'un des

critéres suivants est présent :

fréquence respiratoire élevée

toux

réles bronchiques

auscultation pulmonaire anormale

signes de détresse respiratoire aigue

Elle a essentiellement pour but de dépister une éventuelle pneumopathie.

L es autres examens radiol ogiques sont a discuter en fonction du contexte clinique.
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2.4 Conduite a tenir

Concernant le nourrisson de moins de 1 mois, la conduite a tenir est relativement
standardisée. Elle consiste en une hospitalisation systématique pour d’une part la réalisation
d’une surveillance clinique et d’autre part pour les nourrissons présentant des signes d’IPS
I’institution d’un traitement antibiotique en urgence. Les préléevements bactériologiques c'est-
adire ECBU, PL et hémocultures sont réalisés a I’admission, de méme que le bilan
biologique avec dosage de la procalcitonine. Si ces prélévements sont négatifs et notamment
les cultures, alors I’antibiothérapie est interrompue apres 48 heures permettant d’exclure une
infection bactérienne grave. Si les cultures sont positives, I’antibiothérapie est poursuivie et

adaptée secondairement en fonction du germe retrouvé et de I’antibiogramme.

Concernant le nourrisson entre 1 et 3 mois, il n’existe a ce jour aucun consensus.
L’attitude est bien moins systématisée. Elle dépend de I’expérience personnelle de chaque
praticien. L’hospitalisation est souvent décidée bien que probablement évitable. La recherche
de signes d’infection potentiellement sévére permet de cibler les enfants pour lesquels il est
indispensable de réaliser des prélevements bactériologiques et de débuter une antibiothérapie
sans délai. Pour ceux ne présentant pas de signes d’IPS, une surveillance rapprochée est

recommandée.

2.5 Prise en chargethérapeutique

251 Symptomatique

Le traitement symptomatique de la fievre a deux objectifs: en limiter les
complications et réduire I’inconfort qu’elle engendre. Il permet aussi de diminuer I’anxiété
parentale.

Il associe des moyens physiques simples a des moyens médicamenteux. Les méthodes
physiques sont une part prépondérante du traitement et reproduisent les mécanismes que

I’organisme met naturellement en jeu pour assurer sa régulation thermique :

Par radiation : le déshabillage

Par conduction : hydratation, humidification avec des linges frais

Par évaporation : brumisation
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Par convection : aération de la piéce.

Trois molécules sont a notre disposition en France pour lutter contre lafiévre :

le paracétamol
I’ibuproféne
I’aspirine.

Cependant le seul qui peut étre prescrit chez le nourrisson de moins de trois mois est
le paracétamol. Il a I’avantage d’étre tres bien toléré, de présenter trés peu d’interactions
médicamenteuses et d’étre rarement allergisant. La seule contre-indication est I’insuffisance
hépatocellulaire. Il doit étre prescrit ala dose de 60mg/kg/j en quatre prises (46). A noter que
plusieurs études (47) rapportent le risque de surinfection bactérienne et plus rarement
d’hémorragie digestive et d’insuffisance rénale en cas de prescription d’anti-inflammatoires
non stéroidiens (AINS). L’aspirine est tres rarement utilisée du fait du risque de syndrome de
Reye (48).

Un traitement associant paracétamol et ibuprofene est souvent réalise chez le
nourrisson plus agé en pratique quotidienne. Or, les études récentes réalisées sur le sujet n’ont
pas démontré de supériorité de la bithérapie par rapport & une monothérapie (49).

De plus, la bithérapie majore les risques inhérents a [I’utilisation de plusieurs

meédi caments (surdosages, effets secondaires) (50).
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252 Etiologique
2521 Chez le nouveau né suspect d’infection néonatale

C’est avant tout I’antibiothérapie par voie parentérale qui en I’absence habituelle
d’identification du germe doit étre active sur les germes les plus fréquemment en cause. Elle
doit étre débutée des les prélevements bactériologiques réalisés. Le traitement initial associe
une trithérapie par amoxicilline, céphalosporine de 3eme génération (C3G) et aminoside
permettant de cibler les trois principaux germes mis en cause : Streptocoque de type B, E.
Coli et Listeria Monocytogenes. Elle est secondairement rétrogradée apres résultats des
cultures. Les posologies, doses unitaires et variation des intervalles entre les injections
tiennent compte de I’age gestationnel et du poids de naissance(51). Si la suspicion d’infection
est infirmée, le traitement est arrété au 3°™ jour. Sinon, il est poursuivi 7 & 10 jours (15 & 21
jours an cas de méningite). A noter que chez le nouveau né septique, les traitements
symptomatiques sont importants : oxygenothérapie, incubateur pour la régulation thermique,

hydratation sur voie périphérique, remplissage en cas de choc.

2522 Chez lenourrisson de 1 &3 mois

La conduite a tenir ne varie guere. Une antibiothérapie probabiliste par voie
parentérale doit étre débutée en urgence aprés bilan bactériologique (hémoculture, PL et
ECBU si I’état clinique le permet). Compte tenu de I’épidémiologie et notamment du risque
moins élevé d’infection a Listeria Monocytogenes, la plupart du temps, une monothérapie par
C3G est réalisée. De méme, aprés 48 heures de traitement, une mise au point est faite sur
I’état clinique de I’enfant et les résultats des examens biologiques et microbiologiques, afin de
décider la poursuite ou non de I’antibiothérapie et son éventuelle adaptation en fonction du
germe et de I’antibiogramme.
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3. ETIOLOGIESDESINFECTIONSPOTENTIELLEMENT
SEVERES

3.1 Laméningite

3.1.1 Définition

La meéningite du nourrisson est liée une contamination des méninges et du liquide
céphalo-rachidien par un germe qui s’y développe. Elle est responsable d’une mortalité tres
elevée évaluée a environ 20% des cas (52) ainsi que de seéquelles neurologiques et ORL
fréguentes entre 30 et 50% des cas ce malgré le développement des stratégies antibiotiques les
plus récentes (53). Les méningites bactériennes constituent une urgence médicale nécessitant
une reconnaissance précoce et I’institution urgente d’une antibiothérapie probabiliste adaptée
(54). Biologiquement, la méningite bactérienne est définie par une élévation des leucocytes
dans le LCR, une glycorachie basse, une élévation de la protéinorachie et la présence d’un

germe a I’examen direct et/ou a la culture.

3.1.2 Epidémiologie

L’incidence de la méningite chez le nourrisson de moins de 1 an était en 2002, d’apres
I’institut de veille sanitaire, de 44/100 000 (55) .
Chez le nourrisson, plusieurs germes responsables ont été identifiés, ils sont regroupés

dans le tableau ci-dessous :

Tableau 2 ;: Epidémiologie des méningites chez le nourrisson (56)

Bactéries Avant 2 mois Aprés 2 mois
Streptocoque B 49% 25%
E.Coali 14% 9%
Streptococcus Pneumoniae 12% 24%
Neisseria Meningitidis 15% 41%
Autresbactéries 10% 1%
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Signes cliniques

Comme nous I’avons expliqué précédemment, les signes cliniques de méningite chez

le nourrisson sont souvent frustres et trés peu spécifiques.

Ils associent de maniére inconstante :

314

une fievre présente chez environ 50% des nourrissons (2)

une modification du comportement (enfant grognon, geignard, somnolent,

irritable) dans un tiers des cas (2)

des signes méningés : tension de la fontanelle (typiquement bombante et non

battante) observée dans environ 30% des cas (2), hypotonie

des manifestations neurologiques : convulsions observées chez 20 a 30% des

nourrissons (2), signes déficitaires
des troubl es vasomoteurs et neurovégétatifs
un purpura

des troubles digestifs atype de vomissements, refus alimentaire ou diarrhées

Complications

Précoces :

Choc septique survenant principalement lors des méningites a méningocoque
(57)

Crises convulsives ou état de mal convulsif survenant chez un tiers des patients
(58)

Déces

(Edeme cérébral aigu : il s’agit d’une complication redoutable provogquant une
diminution du flux sanguin cérébra avec apparition secondaire de lésions
ischémiques et d’une hypertension intracranienne pouvant entrainer une
compression du tronc cérébral. Il est présent chez 5 a 15% des patients atteints
de méningite bactérienne (59)
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Thrombophl ébites cérébrales

Syndrome de Schwartz-Bartter entrainant une hyponatrémie par sécrétion
inappropriés d’hormone antidiurétique (60)

Collections sous dural es septiques (empyemes ou abces) : elles sont rares chez
le nourrisson mais responsables de tableaux cliniques sévéres avec une
morbidité importante et une mortalité évaluée a 10% (61). lls impliquent la
plupart du temps une prise en charge neurochirurgicale ainsi qu’une

antibiothérapie prolongée d’une durée de 4 a 6 semaines
Collections liquidiennes péricérébral es aseptiques (62)
CIvD

Hydrocéphalie aigue: elle est la conséquence d’une fibrose arachnoidienne,
d’un obstacle a la résorption du LCR ou plus rarement d’une sténose
inflammatoire de I’aqueduc de Sylvius. Présente chez 10% des patients atteint
de méningite, elle donne lieu a une hypertension intracranienne. Une étude
frangaise parue en 2012 a montré que les enfants atteints d’hydrocéphalie

présentaient des sequelles neurol ogiques fréguentes (63)

Ventriculite: fréguente chez le nouveau né, elle est caractérisée par la
propagation de I’infection aux ventricules et & la région sous épendymaire. Elle
est responsable d’une persistance de I’infection et d’une hydrocéphalie a

évolution rapide

Artérites infectieuses se manifestant par des accidents déficitaires brutaux voire

méme des crises convulsives.

Along terme:

Surdité : qu’elle soit uni ou bilatérale, il s’agit de la séquelle la plus fréquente
des méningites bactériennes. Elle est liée a I’atteinte inflammatoire du nerf
auditif et de I’oreille interne. Elle est la plupart du temps irréversible et
survient dans 10 a 30% des cas (64)(65).
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- Ceécité: secondaire a une névrite optique liee a I’inflammation, elle est la

plupart du temps transitoire.
- Ataxieliéele plus souvent a une labyrinthite.

- Hydrocéphalie chronique pour laquelle, en cas d’évolutivité importante, un

recours neurochirurgical avec dérivation du LCR peut étre nécessaire.

- Séquelles neuropsychiques: un déficit intellectuel peut étre observé dans
environ 5 a 10% des cas, des troubles de I’apprentissage chez 15 a 20% des

sujets ainsi que des troubles du comportement (66).
- Epilepsierésiduelle est présente chez 5% des patients (67)(68).

Devant la gravité potentielle des séquelles, un traitement antibiotique efficace doit étre
entrepris en urgence, et ce avant méme la réalisation de la ponction lombaire si celle-ci est

contre-indiquée ou retardee.

3.15 Traitement

La gravité potentielle des méningites du nourrisson justifie I’optimisation du
tratement antibiotique initial. Initiallement probabiliste, il doit étre bactéricide,

secondairement adapté a I’examen direct du LCR puis a I’antibiogramme (69).

3.151 Cas du nourrisson de moins de 1 mois

Il doit cibler les 3 principaux germes en cause c'est-a-dire E.Coli, Streptocoque B et
Listeria Monocytogenes. Une association de trois antibiotiques est recommandée: une
pénicilline (Amoxicilline 200mg/kg par jour), une cépha osporine de 3°™ génération (C3G)
(Cefotaxime 300mg/kg par jour), tous deux en 4 prises pendant 14 a 21 jours et un aminoside

(Amikacine) en deux injections au total espacées de 24 a 48 heures (70).
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3.15.2 Cas du nourrisson de 1 23 mois

Le recours en premiére intention a une association C3G s’avere indispensable, il est
recommandé d’y ajouter un glycopeptide (Vancomycine) si I’examen direct révéle la présence
de cocci gram positif (71). S’il s’agit d’une méningite a Méningocoque ou a Haemophilus
Influenzae, le traitement de premiére intention repose sur une C3G en monothérapie soit
Cefotaxime 300mg/kg par jour en quatre prises, soit Ceftriaxone 100mg/kg par jour en une
prise. S’il s’agit d’une méningite a Streptocoque Pneumoniae, il convient d’associer une C3G
et un glycopeptide devant la fréquence des souches de pneumocoques de sensibilité diminuée
alapénicilline (50% en 2003), mais aussi de sensibilité intermédiaire aux C3G. Le traitement
empirique comprend donc : Céfotaxime 300mg/kg par jour en quatre prises ou Ceftriaxone
100mg/kg par jour en une prise et Vancomycine 60mg/kg par jour en quatre prises.
L’antibiothérapie sera secondairement réduite en une monothérapie par C3G s la
concentration minimale inhibitrice (CMI) du pneumocoque au Céfotaxime est inférieure 2 0,5
mg/L. S’il s’agit d’une meéningite a Listeria Monocytogenes, le traitement associe
I’ampicilline a la dose de 200 mg/kg par jour en quatre prises et la gentamycine a la dose de
7,5 mg/kg par jour en trois prises (69)(72). La durée du traitement est de sept jours pour les
meéningites & Méningocoque et Haemophilus Influenzae, dix jours pour les méningites a
Pneumocoque (73).

La mise en place d’un traitement adjuvant par Dexamethasone est associee selon les
études a une diminution de la mortalité et a un taux plus faible de séquelles neurologiques et
ORL (74)(75). La décision de débuter ou non une corticothérapie chez le nourrisson de plus
de 6 semaines atteint d’une méningite a Streptocoque Pneumoniae doit étre prise apres

considération des risques potentiels et des bénéfices éventuels.

3.2 Lapyéonéphriteaigue

3.2.1 Définition

Il s’agit d’une atteinte infectieuse bactérienne du parenchyme rénal. Chez le nouveau-
né ou le nourrisson, elle peut rapidement se compliquer d’un choc septique. A long terme, la
pyélonéphrite, si elle est bilatérale ou sur rein unique, peut laisser une cicatrice rénae

potentiellement responsable d’hypertension artérielle ou d’insuffisance rénale chronique.
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3.22 Epidémiologie

Laflore digestive normale est habituellement le réservoir des bactéries retrouvées dans
les infections urinaires. L’infection est favorisée par la présence d’une anomalie fonctionnelle
ou organigque responsable de la colonisation de I’urine vésicale, de la stase urinaire ou du
reflux des urines vers le haut appareil. Les germes principalement impliqués sont E. Coli
(dans 60 a 90 % des cas selon les séries), puis viennent secondairement Proteus Mirabilis, les

entérocoques et Klebsielle spp (4).

3.2.3 Signescliniques

Les symptdémes sont souvent non spécifiques, en particulier chez le nouveau-né et le
nourrisson, et le diagnostic doit étre systématiquement évoqué devant toute fievre sans foyer
infectieux patent. La confirmation diagnostique ne peut étre que microbiologique, elle repose
sur I’examen cytobactériologique des urines (ECBU) qui impose des conditions rigoureuses

de préléevement, de conservation et de réalisation (44).

3.24 Traitement

L antibiothérapie doit étre débutée en urgence et doit avoir une forte concentration au
sein du parenchyme rénal. Il est recommandeé de prescrire en premiere intention un traitement
par C3G : Ceftriaxone par voie intraveineuse a la dose quotidienne unique de 50mg/kg/j sans
dépasser 1g ou Cefotaxime a la dose de 100mg/kg/j en 3 a 4 injections sans dépasser 4
grammes par jour. Elle est réalisée par voie parentérale pendant deux a quatre jours, ensuite,
si I’évolution clinique le permet, un relai par monothérapie orale de type Cefixime pourra étre
pris (44)(76). Les aminosides pourront étre proposés en association dans les pyélonéphrites
sevéres ou chez les nourrissons ayant une pathologie rénale préexistante pour une durée

limitée entre deux et quatre jours.
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3.3 Autresinfections bactériennes

3.3.1 Lespneumopathies

Les pneumopathies aigues traduisent une atteinte infectieuse du parenchyme

pulmonaire.

Signes cliniques

Les trois principaux signes cliniques d’appel sont la fievre, la toux et la polypnée (77).
Il existe souvent de maniere concomitante une atteinte ORL avec un tableau de
rhinopharyngite. On peut auss retrouver des signes digestifs comme des vomissements, une

douleur abdominale ou un refus alimentaire.

Epidémiologie

Les étiologies des pneumopathies varient avec I’a4ge. Chez le nourrisson, les
pneumopathies d’origine virale sont prédominantes. Les virus les plus fréquemment en cause

sont :

levirusrespiratoire syncitial (VRS)

lesvirus Influenzae A et B

lesvirus Parainfluenzae 1 et 3

- lesAdénovirus

Pour ce qui concerne les pneumopathies d’origine bactérienne, trois germes sont
principalement impliqués :

- Streptococcus Pneumoniae
- Haemophilus Influenzae b
- Mycoplasme Pneumoniae

Le pneumocoque est I’agent bactérien le plus fréquent en France. Il est, avec les virus,

le plus impliqué dans les pneumopathies avant I’a4ge de trois ans. A noter qu’apreés I’age de
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trois ans, les deux bactéries les plus fréeqguemment retrouvées sont Streptococcus Pneumoniae

et Mycoplasme Pneumoniae.

Critéeres de gravité

Ils sont définis selon le terrain, les signes cliniques d’urgence et I’environnement :
- Terrain: age<6 mois, pathologie respiratoire chronique ou cardiopathie,

Immunosuppression.

- Cliniques: intensité des signes infectieux, sévérité de la détresse respiratoire,
signes d’hypoxie, signes d’hypercapnie, présence d’un épanchement pleural,
difficultés d’alimentation (78).

- Environnement : conditions de vie, incapacité de surveillance et de

compréhension de I’entourage.
Traitement

En I’absence du germe, situation la plus courante, I’antibiothérapie dans les
pneumopathies est le plus souvent probabiliste. L’amoxicilline est le traitement de premiére
intention a la posologie de 80 a 100mg/kg/j en 3 prises par jour. Dans le cas particulier des
pneumopathies & Mycoplasme, une antibiothérapie par macrolides sera préférée, le
Mycoplasme ayant une résistance naturelle aux beta-lactamines (73).

3.3.2 Lesinfections ostéoarticulaires

Les infections ostéoarticulaires de I’enfant surviennent par voie hématogéne, les
germes infectent I’os entrainant I’ostéomyélite ou la synoviale d’une articulation entrainant
une arthrite septique. Le tableau classique est I’ostéoarthrite de hanche du nourrisson dont le
diagnostic est difficile. Le risque de séquelles fonctionnelles est éleve.

Epidémiologie

Il s’agit essentiellement des bactéries des infections materno-feetales : E. Coli et
Streptocoque B. Haemophilus Influenzae, quant alui, peut toucher le nouveau né non protége

par les anticorps de sa mére. Dans cette tranche d’age, I’infection a Staphylocoque Aureus est

53



due a une contamination iatrogénique (cathéters ombilicaux, voies périphériques, intubation,

ponctions pour micro prélévements) (79).

Tableau clinigue

- Fevredlevée

- Limitation douloureuse de la mobilisation de I’articulation infectée (pleurs aux

changes)

- Aspect pseudo-paralytique du membre avec position anormale de I’articulation
qui resteimmobile.

Prise en charge thérapeutique

Elle consiste en un drainage chirurgical de [Particulation avec réalisation de
prélevements bactériologiques, évacuation du pus et lavage de [Iarticulation.
L’antibiothérapie doit étre débutée une fois les prélevements bactériologiques réalisés. Il
s’agit d’une antibiothérapie a large spectre et a bonne diffusion osseuse associant une C3G et

lafosfomycine ou la vancomycine.

3.3.3 Lacoquduche

Il s’agit d’une maladie infectieuse respiratoire due a deux bactéries : Bordetella
Pertussis et Bordetella Para-pertussis. Il s’agit d’une maladie redoutable car parfois mortelle

chez le nouveau né et le jeune nourrisson en I’absence de vaccination.

Manifestations clinigues

L’incubation est silencieuse, elle dure 10 a 20 jours. La maladie débute par une phase
catarrhale ressemblant a une banale infection des voies aériennes supérieures avec
éternuements, rhinorrhée, injection conjonctivale et toux modérée. Secondairement succede la

phase des quintes avec une toux émétisante, cyanosante, a prédominance nocturne (80).
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Criteres de gravité

- Ageinférieur a3 mois

- Fréguence des quintes, apnées, cyanose, bradycardie

- Difficultés d’alimentation

- Signes d’infection secondaire

- Troubles de la conscience, convulsions, encéphal opathie

- Sécrétion inappropriée d’ADH

Traitement

Toute coqueluche du nourrisson de moins de trois mois doit étre hospitalisee avec
réalisation d’un monitorage cardio-respiratoire devant le risque maeur de quintes
asphyxiantes et d’apnées. Aucun traitement n’a fait preuve de son efficacité curative au cours
des coqueluches déclarées. Cependant, un traitement antibiotique par macrolides reste indiqué
afin de prévenir les surinfections. Il est d’autant plus efficace que prescrit precocement (80).
En parallele, il est indispensable d’assurer chez le nourrisson un état nutritionnel convenable,
c’est pourquoi une alimentation par sonde naso-gastrique doit étre réalisée s’il existe des

difficultés alimentaires.

3.34 Infectionsvirales
3.34.1 La bronchiolite du nourrisson

Le terme de bronchiolite regroupe I’ensemble des bronchopathies obstructives
habituellement liées au virus respiratoire syncitia (VRS) ou présumées comme telles
survenant chez des nourrissons de 1 mois a2 ans (81). Il s’agit d’une pathologie fréquente en
période automno-hivernale.

Les premiers symptdmes sont ceux d’une rhino-pharyngite fébrile avec toux.
Secondairement, apparait une dyspnée a prédominance expiratoire avec notamment une

polypnée accompagnée de signes de lutte respiratoire. On observe tres fréquemment des
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troubles de I’alimentation majorés par la détresse respiratoire. La fievre est inconstante,
exceptionnellement trés élevée pouvant traduire une surinfection bactérienne (81).

Le traitement est symptomatique et repose essentiellement sur la désobstruction
rhinopharyngée et la kinésithérapie respiratoire. Dans les formes sévéres, une interruption
temporaire de I’alimentation est préconisé pendant quelques heures, secondairement reprise
par sonde naso-gastrique. En cas de surinfection bactérienne, une antibiothérapie probabiliste
sera entreprise, la plupart du temps par Amoxicilline ou association Amoxicilline- Acide

Clavulanique.

3.34.2 Lagrippe

La grippe est une infection virale due au virus Influenza A, B ou C. L’incubation de la
maladie est courte, de I’ordre de 24 heures. Le début des symptémes cliniques est brutal (82).

Cliniquement, elle se traduit par des signes géenéraux tels qu’une fiévre élevée souvent
aux aentours de 40°, un enfant grognon et asthénique. 1l existe aussi des signes fonctionnels
comme une toux seche et une dyspnée faisant partie intégrante du tableau clinique mais aussi
une rhinite ou une obstruction nasale, des céphalées ainsi que des myalgies diffuses.

Les complications en sont fréquentes et sont essentiellement d’ordre pneumologique :
pneumopathie bactérienne, syndrome de détresse respiratoire aigue.

Le traitement est essentiellement symptomatique en luttant contre la fiévre.
L’hospitalisation est nécessaire s’il existe des signes de détresse respiratoire aigue ou des

difficultés alimentaires.

3.34.3 La gastro-entérite aigue

Il s’agit d’une atteinte du systéme digestif la plupart du temps d’origine virale
notamment a Rotavirus, mais aussi a Adénovirus ou Entérovirus. Elle peut aussi, de maniere
plus anecdotique, étre d’origine bactérienne par mecanisme entérotoxinogene.

Cliniquement, elle se traduit par des diarrhées et vomissements accompagnés de

douleurs abdominales et d’une fievre inconstante.

De maniére systématique, il conviendra de rechercher des signes de déshydratation qui
sont : une perte de poids, la présence d’un pli cutané avec des cernes péri-oculaires et une
fontanelle antérieure déprimeée traduisant la déshydratation extracellulaire. La déshydratation

intracellulaire, quant a elle, se manifeste par une sécheresse des muqueuses.
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La déshydratation aigue constitue la principale complication ainsi que la situation
d’urgence majeure de la gastro-entérite aigue. Les signes d’hypovolémie sont des signes
d’urgence et donc constituent les critéres de gravité d’une gastro-entérite aigue. Il convient
d’associer a ces signes des criteres de gravité lies au terrain et notamment a I’age de I’enfant
(nourrisson de moins de 3 mois), aux antécédents médicaux notamment de pathologies
chroniques ainsi qu’au milieu socioculturel.

Le traitement est symptomatique. Il a pour but d’assurer une hydratation correcte et de

prévenir ou traiter les désordres électrolytiques.

3344 Cas particulier des « Very Virulent Virus » (VVV)

La plupart des pathologies virales sont bénignes, cependant certaines viroses peuvent
provoquer chez le nourrisson un état clinique compatible avec celui d’un sepsis sévéere. Ces
enfants présentent alors des critéeres d’infection potentiellement sévere, nécessitant par
conséquent, une hospitalisation parfois méme en réanimation pour prise en charge spécialisée
et surveillance rapprochée. Tres souvent, devant le tableau clinique compatible avec une
infection bactérienne, une antibiothérapie est débutée, secondairement arrétée apres

I’obtention des résultats de virologie.

3.4 Casparticulier : infections néonatales pr écoces/ tardives

Les infections néonatales primitives sont séparées en infections a début précoce ou
tardif.

On considére que les infections a début précoce surviennent au cours des 72 premieres
heures de vie et sont essentiellement d’origine materno-fcetale.

D’un point de vue épidémiologique, leur fréquence varie de 1 a 4,6 cas pour 1000
naissances (83). Deux germes sont prédominants : le Streptocoque du groupe B étant le plus
fréguent suivi de pres par Escherichia Coli dont la prévalence augmente, selon certaines
études, depuis plusieurs années (84). Les autres Streptocoques, bactéries a gram négatif,
anaérobies ou Listeria Monocytogenes se rencontrent plus rarement (70).

Les infections primitives tardives se révelent apres 72 heures de vie jusgque parfois 6

semaines a2 mois.
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On distingue parmi €elles:

- les infections a germe feeto-maternel : le Streptocoque B et I’E.Coli peuvent

étre responsable d’infections urinaires, de sepsis focaux (ostéoarthrite,

parotidite), de bactériémies et surtout de méningite.

- Les infections d’acquisition pernatale : une contamination pernatale s’observe

avec Chlamydiae Trachomatis qui est responsable d’une conjonctivite puis

d’une pneumopathie.

- Les infections & germe exogene : la colonisation postnatale d’un nouveau-né

par un germe habituellement responsable d’infection chez le nourrisson
(Haemophilus Influenzae, Streptocoque Pneumoniag) est fréquente entrainant
le plus souvent une infection pulmonaire ou ORL. Les infections virales sont
majoritaires et sont responsables de bronchiolites (VRS, adénovirus) ou de

gastro-entérites aigues (Rotavirus, Norovirus) (85)(86).

- Les infections nosocomiales : acquises par définition lors de I’hospitalisation,

les symptomes apparaissent avec un délai de 2 & 5 jours aprés le début de
I’hospitalisation. Leur incidence est plus élevée chez les enfants hospitalisés en
réanimation ou unités de soins continus, chez le prématurés et les nouveau nés

porteurs de dispositifsinvasifstel un cathéter ombilical (87).

Traitement

Il consiste en une antibiothérapie probabiliste par voie parentérale. Elle doit étre active
sur les germes les plus freguemment mis en cause dans les infections néonatales. D’une
maniére générale, il est réalisé une triple antibiothérapie par pénicilline, céphalosporine de
3éme génération et aminoside, qui est secondairement adaptée apres obtention des résultats
de bactériologie.
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4, ETUDE

4.1 Introduction

Lafiévre est un motif de consultation fréquent pour les enfants de moins de 3 mois, et
doit alerter le clinicien du fait de la gravité et de la rapidité d’évolution potentielle de
I'affection sous-jacente. Il n’y a actuellement pas de recommandations formelles
consensuelles sur la conduite a tenir chez un enfant fébrile de moins de trois mois. La prise en
charge est souvent agressive, comprenant bilan inflammatoire, recherche de foyer infectieux,
avec ponction lombaire, hémocultures, ECBU, radiographie thoracique, et antibiothérapie, le
plus souvent double, débutée en urgence.

Dans notre centre, il n’y a pas de démarche diagnostique protocolisée pour les
nourrissons de moins de trois mois fébriles et le choix des examens complémentaires est
laissé a I’appréciation du médecin accueillant I’enfant. Néanmoins, il semble que la tendance
générale soit ala réalisation systématique de la ponction lombaire par crainte d’une méningite
bactérienne, mais qu’au final la grande majorité des LCR prélevés soit stérile en culture. Or,
la réalisation d’une ponction lombaire, outre son aspect douloureux, n’est pas dénuée de
complications.

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la rentabilité diagnostique, de la
ponction lombaire chez le nourrisson fébrile de moins de trois mois. Les objectifs secondaires
comprenaient I’analyse descriptive de la population d’enfants pour lesquels une ponction
lombaire a été réalisée, la détermination de critéres cliniques et biologiques permettant de
cibler les nourrissons a risque de méningite bactérienne et par conségquent pour lesquels une
analyse du LCR s’avére necessaire. L’objectif final était, si possible, de proposer une stratégie
décisionnelle concernant la prescription de cet examen complémentaire chez le nourrisson

fébrile de moins de trois mais.

4.2 Matériel et méthodes

Dans le cadre d’une étude monocentrique rétrospective, les dossiers des patients de
moins de trois mois pour lesquels une ponction lombaire avait été réalisée ont été identifiés
par le Département d’ Information Médicale du CHU de Nancy, puis passés en revue. Tous les

patients agés de moins de 3 mois, pris en charge au Service d’Urgences Pédiatriques (SUP) de
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I’Hépital Brabois Enfants du CHU de Nancy entre le 1% juin 2007 et le 1% juillet 2012 pour
fievre et ayant eu une ponction lombaire étaient inclus.

Les criteres d’exclusion comprenaient les nourrissons ayant recu une antibiothérapie
avant leur arrivée au SUP.
Le recueil de données comprenait :

Les données démographiques et auxologiques (age, sexe, poids a I’admission)
ains que les antécédents périnataux (déroulement de la grossesse, résultat du
prélévement vagina du 9™ mois, déroulement de I’accouchement, terme, poids, taille
et périmétre cranien a la naissance, score d’Apgar, suspicion d’infection néonatale
précoce, hospitalisation en néonatalogie), et les données anamnestiques (durée

d’évolution de la fievre, consultation médicale préaable).

Les données cliniques, telles que les parametres vitaux a |’admission
(température T°C, la fréguence cardiague Fc, |a pression artérielle PA, la fréquence
respiratoire FR, la saturation en oxygene SpO2), I’état général de I’enfant, les signes
de gravité ou d’infection potentiellement sévéere (IPS), la tolérance hémodynamique,
I’état respiratoire, I’examen neurologique, et la présence d’un point d’appel infectieux

étaient relevées.

Les données hiologiques recueillies comprenaient la présence d’un syndrome
inflammatoire biologique (NFS, PCT), ou de signes de retentissement général (lactate
sanguin). Sur le plan bactériologique, les ééments nécessaires au diagnostic
différentiel étaient relevés: résultats des hémocultures, de I’ECBU, et autres résultats
de virologie de type aspiration nasale ou virologie des selles.

Plus spécifiqguement, concernant la ponction lombaire, étaient notés I’indication
(systématique, point d’appel général, point d’appel neurologique, syndrome

inflammatoire biologique) et le délai entre I’arrivée au SUP et I’examen.

Le reésultat de I’analyse du LCR était detaillé :aspect macroscopique, examen
direct, composition biochimique (lactatorachie, glycorachie, protéinorachie),

cellularité, résultats des cultures et des recherches d’antigénes solubles.
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Enfin, I’instauration d’une antibiothérapie était relevée, ains que le diagnostic

finalement retenu dans le dossier de I’enfant.

4.3 Analyse statistique

L analyse statistique a eté effectuee a I’aide du logiciel XL-STAT® pour Microsoft
Exce®. Les variables quantitatives éaient exprimées en médiane (intervalle interquartile —
11Q) et les variables discrétes en nombre (pourcentage).

Les comparaisons éaient effectuées par le test non paramétrique de Mann-Whitney
pour les variables quantitatives et par le test du Khi2 pour les données qualitatives. Une valeur
de p inférieure 2 0.05 était considérée comme significative.

La performance diagnostique des différents modeles était exprimée en sensibilité,

spécificité et valeur prédictive négative.

4.4 Reésultats

441 Caractéristiquesdela population

Sur la période allant de juin 2007 a juillet 2012, 187 nourrissons de moins de trois
mois ayant consulté pour fiévre au SUP de I’Hépital d’Enfants de Nancy et ayant eu une
ponction lombaire ont été inclus.

A I’admission, I’age médian était de 43 jours [26 ; 60] et le poids de 4357 g [3960 ;
4957]. Les parameétres vitaux mesurés a I’admission montraient une température médiane de
38,5°C [38,2; 39], une fréguence cardiaque de 173 battements par minute [157 ; 190], et une
SpO2 de 100% [98 ; 100]. La pression artérielle n’avait été mesurée que dans 59% des cas
(n=111) et la fréquence respiratoire n’était reportée que dans 7% des dossiers. Les

caractéristiques de la population a I’admission sont rapportées dans le tableau 3.
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Tableau 3 : Caractéristiques cliniques générales de la population a I’admission
Variables exprimées en médiane (intervalle interquartile)

Age (jours)

Poids (g)

Température (°C)

Fréquence cardiaque (bpm)

Pression artérielle systolique (mmHg)
Fréquence respiratoire (cpm)

SpO2 (%)

43 (26 - 60)
4357 (3760 — 4957)
38,5 (38,2 - 39,0)
173 (157 - 190)
97 (88 - 108)
N.A.

100 (98 — 100)

Sur le plan périnatal, il s’agi

ssait principalement d’enfants nés a terme (39 semaines

d’aménorrhée [38 ; 40]) et eutrophes (poids de naissance 3190 g [2932 ; 3547]. 16 enfants nés

prématurément étaient identifiés (8,6%). Un contexte infectieux périnatal était objectivé chez

18 nourrissons soit 9,6% et 13

(7%) des prélevements vaginaux étaient positifs a

Streptocoques du groupe B. Les antécédents néonataux sont résumés dans le tableau 4.

Tableau 4 : Caractéristiques périnatales de la population
SA : Semaines d’aménorrhée ; PV : prélévement vaginal du 9™ mois. Données disponibles pour la période

périnatale : Nn=164 sauf *.

Grossesse non incidentée (n, %)
Terme (SA)
Prématurité (n, %) *
Poids de naissance (Q)
Taille de naissance (cm)
Périmétrecranien (cm)
Adaptation néonatale (n, %)
Bonne (Apgar 8 — 10)
Médiocre (Apgar 4—7)
Etat de mort apparente (Apgar < 3)
Contexteinfectieux périnatal (n, %)

PV positif a Streptocoques B

141 (86,0%)
39 (38 - 40)

16 (8,6%)
3190 (2932 — 3547)
49 (48 - 50)

34 (33-35)

145 (88,4%)
13 (7,9%)
6 (3,7%)

18 (11,0%)
13 (7,9%)
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Concernant les caractéristiques cliniques, 64 enfants, soit 34,2% de la population,
présentaient un état général altéré et 12 soit 6,4% un aspect qualifié de « toxique » défini par
une dtération majeure de I’état général de I’enfant avec paleur, cyanose et troubles
hémodynamiques. 136 nourrissons soit 72,7% montraient un ou plusieurs signes d’infection
potentiellement sévere (IPS). 74, soit 39,6%, présentaient des signes d’IPS neurologiques
(trouble du comportement, du tonus, de la vigilance ou difficultés alimentaires inexpliquées),
111 soit 59,4% des signes d’IPS hémodynamiques tels qu’une tachycardie disproportionnée
par rapport a la fievre, un TRC supérieur a 3 secondes, des marbrures ou la nécessité de
réaliser une expansion volémique et enfin, 23 nourrissons (12,3%) présentaient une détresse
respiratoire aigue. Aucun enfant n’avait de purpura ou de symptdémes en faveur d’une

infection ostéoarticulaire. Les caractéristiques cliniques sont détaillées dans le tableau 5.

Tableau 5 : Signes d’infection potentiellement sévere (IPS) identifiés a I’admission
TRC : temps de recol oration cutanée ; résultats exprimés en nombre (%)

Etat général
Conservé 111 (59,4%)
Altéré 64 (34,2%)
Toxique 12 (6,4%)
Présence de signes d’IPS 136 (72,7%)
Neurologiques, dont 74 (39,6%)
- Troublesdelavigilance 5 (6,9%)
- Troublesdu comportement 25 (34,7%)
- Troublesdu tonus 49 (68%)
- Difficultés alimentairesinexpliquées 28 (45,1%)
Hémodynamiques, dont 111 (59,4%)
- Tachycardieinappropriée 70 (63,1%)
- TRC >3 secondes 44 (39,6%)
- Marbrures 85 (76,6%)
- Expansion volémique 22 (19,8%)
Détresserespiratoire 23 (12,3%)
Déshydratation 1 (5,4%)
Purpura 0
Signes ostéoarticulaires 0
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Les motivations ayant conduit a la realisation de la ponction lombaire n’apparaissaient
guasiment jamais dans les dossiers passés en revue.

Sur le plan biologique, il n’était pas retrouvé de syndrome inflammatoire biologique
pour I’ensemble de la population : la leucocytose médiane était de 9245/mm3 [6922 ; 12902],
dont3515 [2165 ; 5767] polynucléaires neutrophiles par mm3. La PCT médiane s’élevait a
0,18 ng/ml [0,13 ; 0,42].

D’un point de vue bactériologique, I’examen direct ou la culture du LCR n’étaient
positifs que dans 5 cas, soit 2,7%. Paraléement, 16 ECBU éaient positifs en culture (8,6%)
dont 15 a Escherichia Coli. 6 hémocultures (3,2%) permettaient I’identification d’un germe :
5 Escherichia Coli, dont 4 bactériémies isolées, et 1 bactériémie isolée a Streptocoque de
groupe B. Aucune des hémocultures positives ne s’associait avec une anomalie de I’analyse
du LCR.

D’un point de vue diagnostique, les patients se répartissaient de la maniére suivante :
on dénombrait seulement 5 méningites bactérienne (2,7%) et 10 d’origine virale (5,3%). Pour
les autres infections d’origine bactérienne, 22 nourrissons présentaient une pyélonéphrite
(11,8%) et 10 une pneumopathie (5,3%). 31étaient atteints d’une bronchiolite (16,6%), 22
d’une gastro-entérite aigue (11,8%) et 8 de la grippe (4,3%). L’ensemble des diagnostics
retenus a la sortie d’hospitalisation est déetaillé dans le tableau 6.

Tableau 6 : Diagnostics étiologiques retenus a la sortie d”hospitalisation
Résultats exprimés en nombre (pourcentage)

N=187

Virose 75 (40,1%)

- dont ORL 12 (6,4%)

- dont non précisée 63 (33,7%)
Bronchiolite 31 (16,6%)
Pyélonéphrite 22 (11,8%)
Gastro-entérite aigué 22 (11,8%)
Pneumopathie 10 (5,3%)
M éningitevirale 10 (5,3%)
Grippe 8 (4,3%)
M éningite bactérienne 5(2,7%)
Omphalite 1 (0,5%)
Parotidite 1 (0,5%)
Céllulite de la face 1 (0,5%)
Fiévre post vaccinale 1 (0,5%)
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En ce qui concerne I’antibiothérapie, 145 enfants (soit 77%) ont regu un traitement par

Cefotaxime apres réalisation de la ponction lombaire.

Enfin, aucun des patients ne présentait de complications directement attribuables a la

ponction lombaire.

4.4.2 Facteursderisque de méningite bactérienne

La comparaison des groupes « Méningite bactérienne » (n=5) et « Pas de méningite
bactérienne » (n=182) mettait en évidence deux critéres cliniques permettant d’identifier les
enfants ayant une culture de LCR positive : I’existence de troubles de la vigilance (p=0,015)
et I’absence de marbrures (p=0,039). Biologiquement, la PCT a I’admission était
significativement supérieure dans le groupe méningite bactérienne (2,98 ng/ml [2,26 — 37,95]
versus 0,19 ng/ml [0,13 — 0,39] ; p = 0,006). La comparaison des différentes variables entre

les deux groupes est détaillée dans e tableau 7.
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Tableau 7 : Groupes « M éningite bactérienne » et « Pas de méningite bactérienne »
Résultats exprimés en médiane (11Q) pour les variables quantitatives, comparées par le test de Mann-Whitney ;
en nombre (%) pour les variables discrétes, comparées par le test du Khi2. P significatif s < 0,05. FC:
fréguence cardiaque; IPS: infection potentiellement sévére; TRC: temps de recoloration cutanée; EV :
expansion volémique. * comparaison spécifique pour la variable aspect toxique : p = 0,209.

N=187 Mér1,ir_19ite Pasde tnéningite p
bactérienne bactérienne
N 5 182 -
Age (jours) 32[30-52] 4326 - 60] 0,566
Par amétr es généraux
- Poids(g) 4200 [2950 - 4370] 4365 [3760 — 4975] 0,118
- T°C 39,2[38,1-38,9] 38,5[38,2 - 38,9] 0,494
- FC (bpm) 196 [163 - 206] 173157 - 190] 0,147
- Sp02 (%) 100[98 - 100Q] 100 [98 - 100] 0,494
Parameétres cliniques
Etat général
- Conservé 1 (20,0%) 110 (60,4%)
- Altéré 3 (60,0%) 61 (33,5%) 0,148
- Toxique* 1 (20,0%) 11 (6%)
Signes d’IPS 5 (100%) 131 (72%) 0,165
Signes d’IPS neurologiques 4 (80%) 70 (38,5%) 0,061
- Troublesdu tonus 3 (60%) 46 (25,3%) 0,082
- Troublesdelavigilance 1 (20%) 4(2,2%) 0,015
- Anomalie du comportement 2 (40%) 23 (12,6%) 0,076
- Difficultésalimentaires 2 (40%) 26 (14,3%) 0,112
Signes d’IPS hémodynamiques 4 (80%) 107 (58,8%) 0,341
- Tachycardie 3 (60%) 67 (36,8%) 0,291
- TRC>3sec 1 (20%) 43 (23,6%) 0,850
- Marbrures 0 85 (46,7%) 0,039
- EV. 1 (20%) 21 (11,5%) 0,562
Détresserespiratoire aigué 1 (20%) 22 (12,1%) 0,595
Par amétres biologiques
L eucocytose (/mm3) 12670 [3480 — 18870] 9220 [6930 - 12510] 0,796
PNN (/mm3) 6420 [1990 — 10940] 3500 [2225 - 5560] 0,508
PCT (ng/ml) 2,98[2,26 — 37,95] 0,18[0,13-0,39] 0,006
PCT > 0,5 ng/ml 4 (80%) 35 (20,7%) 0,002

L es enfants asymptomatiques ou sans signe d’IPS, étaient tous indemnes de méningite
bactérienne et étaient écartés afin de diminuer leur poids dans le groupe dont la culture de
LCR était stérile. L’analyse en sous-groupe concernait 136 nourrissons ayant au moins un
signe d’IPS repartis entre les groupes« Culture LCR positive» et «Culture LCR
négative ». Les troubles de la vigilance étaient sur représentés dans le groupe « Signes IPS et
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culture LCR positive ». La comparaison des deux groupes montrait également que la PCT
restait significativement supérieure dans le groupe « Culture positive » et confirmait le réle
discriminant de la PCT pour le diagnostic différentiel des meéningites bactériennes du

nourrisson, y compris en présence de signes d’IPS (p=0,007).

Tableau 8 : Analyse des groupes « M éningite bactérienne » et « | PS sans méningite bactérienne »
Résultats exprimés en médiane (11Q) pour les variables quantitatives, comparées par le test de Mann-Whitney ;
en nombre (%) pour les variables discrétes, comparées par le test du Khi2. p significatif si < 0,05. FC:
fréquence cardiague; IPS: infection potentiellement sévere; TRC: temps de recoloration cutanée; EV :
expansion volémique. * comparaison spécifique pour la variable aspect toxique : p = 0,242.

IPSet culture IPSet culture
N=136 N . P
LCR positive LCR négative

N 5 131 -

Age (jours) 32[30-52] 45[30 - 61] 0,402

Par amétr es génér aux
- Poids(g) 4200 [2950 - 4370] 4500 [3899 - 5046] 0,072
- T°C 39,2[38,1-38,9] 38,5[38,2 - 38,9] 0,487
- FC (bpm) 196 [163 - 206] 176 [160 - 190] 0,211
- Sp02 (%) 100 [98 - 100] 100 [98 - 100] 0,677

Parameétres cliniques

Etat général
- Conservé 1 (20,0%) 60 (45,8%)

- Altéré 3 (60,0%) 60 (45,8%) 0,436
- Toxique* 1 (20,0%) 11 (8,4%)

Signes d’IPS neurologiques 4 (80%) 70 (53,4%) 0,242
- Troublesdu tonus 3 (60%) 46 (35,1%) 0,255
- Troublesdelavigilance 1 (20%) 4 (3,1%) 0,048
- Anomalie du comportement 2 (40%) 23 (17,6%) 0,204
- Difficultésalimentaires 2 (40%) 26 (19,8%) 0,274
Signes d’IPS hémodynamiques 4 (80%) 107 (81,7%) 0,924

- Tachycardie 3 (60%) 67 (51,1%) 0,697
- TRC>3sec 1 (20%) 43 (32,8%) 0,547
- Marbrures 0 85 (64,9%) 0,003
- EV. 1 (20%) 21 (16,0%) 0,813

Détresserespiratoire aigué 1 (20%) 22 (16,8%) 0,851

Par amétres biologiques

L eucocytose (/mm3) 12670 [3480 — 18870] 8620 [6535 — 12095] 0,775

PNN (/mm3) 6420 [1990 — 10940] 3285 [1957 — 5252] 0,490

PCT (ng/ml) 2,98[2,26 — 37,95] 0,19[0,13-0,39] 0,007

PCT > 0,5 ng/ml 4 (80%) 28 (22,4%) 0,003
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443 Elaboration d’une stratégie décisionnelle

Dans I’optique de définir la population arisque de présenter une méningite bactérienne
nécessitant de maniére systématique un examen du LCR et d’éviter la réalisation excessive de
ponction lombaire, plusieurs stratégies décisionnelles basées sur des ééments simples
disponibles en urgence étaient proposées. La performance des différents indicateurs était
exprimée en sensibilité (Se), spécificité (Sp), et vaeur prédictive négative (VPN). La
rentabilité diagnostique de la ponction lombaire (ratio entre le nombre d’analyses du LCR
positives et le nombre de PL réalisées) était analysee a chague étape.

Dans un premier temps, les patients étaient triés sur des criteres purement cliniques, en
séparant les patients qualifiés de « symptomatiques » de ceux complétement asymptomatiques
amenés pour fievre « nue ». Cette sélection permettait d’obtenir une Se était de 100%, une Sp
de 20,3%, et une VPN de 100%, puisqu’aucun des enfants asymptomatiques ne présentait de
meéningite bactérienne. Larentabilité de laPL passait de 2,7% a 3,3%.

Les enfants symptomatiques étaient ensuite répartis en deux groupes, selon s’ils
étaient porteurs de signes d’IPS : la Se était de 100%, la Sp de 28%, et la VPN de 100%,
puisgue les 5 enfants dont I’analyse du LCR était positive présentaient des signes d’IPS. La
rentabilité de la PL s’améliorait a 3,7%.

De la méme maniére, parmi I’effectif d’enfants porteurs de signes d’IPS, les patients
présentant une symptomatol ogie neurologique (troubles de la vigilance, du tonus, anomalie du
comportement ou difficultés aimentaires non expliquées) étaient isolés. La Se des signes
neurologiques d’IPS chutait & 80% avec une Sp a 60,4%, et une VPN a 99,1%. En effet, un
des 5 nourrissons ayant une méningite bactérienne ne présentait pas de signes d’IPS
neurologique. Larentabilité delaPL était de 5,3%.

Afin d’améliorer la performance de ce modele, la PCT était intégrée aux criteres de
jugement du fait de sa capacité a participer au diagnostic différentiel de méningite
bactérienne. En prenant en considération le taux de PCT avec un seuil fixé a 0,5 ng/ml (88)

chez les nourrissons présentant des signes d’IPS, plusieurs stratégies étaient testées :

- Utilisation de la PCT seule: la sensibilité restait a 80% (un des 5 nourrissons

ayant une culture positive présentait une PCT négative ou inférieure a 0,5ng/m) mais
la spécificité augmentait a 81% avec une VPN de 99%. La rentabilité diagnostique de

la PL s’ameliorait de maniére importante a 12,5%.
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- Utilisation d’un couple PCT « OU » Signes neurologiques : cette association

permettait d’obtenir une Se de 80% mais une Sp bien moindre a 32%, avec une VPN
de 98%. La rentabilité de la PL éait moindre, avec 4,5 PL positives pour 100
effectuées.

- Utilisation d’un couple PCT « ET » Signes neurologiques : ce modéle obtenait
une Se a 80%, une Sp a 91%, et une VPN a 99%. Il permettait de ne réaliser que 15

analyses du LCR dont 4 seraient positives, soit une rentabilité de 26,7%.

Les performances des différentes stratégies sont détaillées dans le tableau7et le

graphique 1.

Tableau 9 : Performances des différentes stratégies dans le diagnostic différentiel d’une méningite
bactérienne de nourrisson de moins de 3 mois.
Se: sensihilité ; Sp: spécificité, VPN : valeur prédictive négative ; SIPS: signe d’infection potentiellement
sévere ; PCT : procalcitonine. © : n=187 ; * n=174.

Test Se (%) Sp (%) VPN (%) Rentabilité

Démar che clinique

°Fiévre 100 (51 - 100) 0% (0 - 3) - 2,7%
°Symptomatique 100 (51 -100) 20 (15-27) 100 (100 - 100) 3,3%
°Signes d’IPS 100 (51 - 100) 28 (22 - 35) 100 (100 - 100) 3,7%
°SIPS Neur ologique 80 (36 - 98) 60 (53 -67) 99 (97 - 100) 5,3%

Démar che clinico-biologique

*SIPS + PCT >0,5ng/ml 80 (36 - 98) 78 (70 - 84) 99 (97 — 100) 12,5%
*

SIPS+PCT ?O’Sng/ml 80 (36— 98) 32 (25-41) 98 (93 — 100) 45%
ou S. neurologiques
*

SIPS+PCT >0,5 ng/mi 80 (36— 98) 91 (85-95) 99 (97 — 100) 26,7%

et S. neurologiques
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Figure 2 : Comparaison des perfor mances des différentes stratégies utilisables dansla prise en charge de
I’enfant de moins de 3 mois.
PCT : procalcitonine ; IPS : infection potentiellement sévére.

4.5 DISCUSSION

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la pertinence de la réalisation de la
ponction lombaire systématique chez le nourrisson fébrile de moins de 3 mois. En accord
avec notre constat initial, le nombre de ponctions lombaires réalisées semble trés élevé
puisgue seules 5 analyses du LCR sur 187 sont retenues comme positives soit une rentabilité
diagnostique extrémement faible de 2,7%.

Un des objectifs secondaires était d’identifier des critéres cliniques ou biologiques
permettant de distinguer les enfants a risque nécessitant la réalisation d’une ponction
lombaire. Nous avons pu démontrer qu’aucun des enfants asymptomatiques ou exempts de
signes d’IPS n’était atteint d’une méningite bactérienne. De plus, notre étude met en évidence
deux variables cliniquesassociées a la culture positive du LCR: I’état de vigilance a
I’admission et I’absence de marbrures, ainsi qu’une variable biologique, la procalcitonine, qui
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semble s’élever plus spécifiguement dans cette population en cas de méningite bactérienne.
Enfin, nous avons montré qu’il était possible de proposer une stratégie décisionnelle
permettant de diminuer le nombre de ponctions lombaires inutiles et d’augmenter la
rentabilité de I’examen. Dans le meilleur modele, il est possible de réduire drastiquement le
nombre d’analyses du LCR et d’augmenter de 10 fois la rentabilité de I’examen, au prix d’une
perte de sensibilité dont I’importance et les conséquences sont difficiles & déterminer dans ce
travail.

Aucune donnée de la littérature n’est réellement comparable a nos résultats. En effet, a
ce jour, il n’existe aucune étude réalisée sur la pertinence de la réaisation de la ponction
lombaire chez le nourrisson fébrile de moins de trois mois.

Le taux de rentabilité diagnostique de la ponction lombaire est tres bas dans notre
population (2,7%). 1l est cependant comparable a ceux mis en évidence par |es études menées
chez le nouveau-né (1 a 4%) (89) ou chez les enfants se présentant avec des convulsions
fébriles (1 a2%) (90).

Il est certainement possible d’améliorer cette pratiqgue. D’aprés nos résultats,
I”indication de ponction lombaire pourrait étre limitée aux nourrissons présentant un signe
d’IPS, qu’il soit neurologique, hémodynamique ou respiratoire. En effet, aucun cas de
meéningite bactérienne n’était diagnostiqgué chez les enfants asymptomatiques ou
symptomatiques sans signes d’IPS. Ce résultat nous incite a proposer de ne pas réaliser de
ponction lombaire chez ces nourrissons, ce qui diminuerait de 27% le nombre de PL réalisées
mais ne permet d’améliorer la rentabilité diagnostique que de 1% (de 2,7 a 3,7%).

A contrario, I’utilisation d’un signe IPS de type neurologique abaisse la sensibilité du
dépistage a 80%, puisqu’une des 5 méningites n’est pas repérée. La VPN est bonne a 99%
mais la spécificité est encore faible a 60%, avec une rentabilité de I’examen de 5,3%.

Partant du constat que les variables cliniques ne permettaient de faire de maniére
significative et efficace la différence entre les enfants atteints de méningite bactérienne et les
autres, il a été décidé d’inclure la PCT dans le modele. 1l s’agit dans notre étude de la seule
variable pertinente présentant une différence significative entre les deux groupes. En agjoutant
un dosage de PCT supérieur a 0,5 ng/ml a la présence de signes d’IPS pour décider de la
réalisation de la ponction lombaire, la sensibilité chute a 80% mais une spécificité a 83% mais
une valeur prédictive négative a 99%. Concretement, en décidant de ne réaliser la ponction
lombaire uniquement chez les enfants ayant des signes d’IPS et une procalcitonine > 0,5

ng/ml, une des 5 méningites bactériennes est a nouveau ignorée.
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Les parametres cliniques simples utilisables dans le screening (symptéme clinique,
présence de signes d’IPS) ont une excellente VPN mais manquent indéniablement de
spécificité et conduisent a multiplier les examens. Améliorer les performances de notre
« triage » conduit rapidement a une perte de sensibilité des lors que sont exigés un point
d’appel neurologique, une PCT élevée ou les deux (Se 80%), mais permet d’augmenter de
facon significative la pertinence delaPL.

La problématique dans cette situation est de déterminer quel retard diagnostique ou
quels risques sont acceptables. Si I’objectif est de n’avoir aucun « faux négatif », du fait de la
gravité potentielle des méningites bactériennes du nourrisson, il faut conserver des éléments
simples et accepter de multiplier les ponctions lombaires : I’analyse du LCR systématique
chez I’enfant de moins de trois mois s’il existe au moins un signe d’IPS, méme en I’absence
de point d’appel neurologique permettrait d’avoir une sensibilité de 100%, une VPN de 100%
et une rentabilité de 3,7%. En revanche, s’il est considéré que un peu moins de 4 examens de
LCR positifs pour 100 PL réalisées n’est pas une performance acceptable, il faut utiliser des
criteres plus spécifiques au risque de sous diagnostiquer, tout au moins initialement, les
meéningites bactériennes.

La meilleure performance est obtenue en associant la présence d’un signe
neurologique de gravité avec une PCT supérieure a 0,5 ng/ml. Avec ces criteres, la rentabilité
diagnostique s’éléve a plus de 25%, avec une VPN de 99% mais une sensibilité de 80%.

En 2001, dans une situation similaire, Offringa statuait que la ponction lombaire
systématique dans les convulsions febriles de I’enfant ne devait pas étre recommandee car
seules 1 a 2% de ces examens s’avéraient positifs, ce qui entrainait un grand nombre de PL
inutile (90). De méme, une étude canadienne publiée en 2011 recommandait de ne pas réaliser
la ponction lombaire de maniére systématique chez le nourrissons agés de 30 a 90 jours ayant
un ECBU positif et ne présentant pas de signes d’IPS (91). A I’opposé, Malbon en 2006,
soutenait que le nombre de ponctions lombaires non contributives était un « prix » acceptable
pour ne pas ignorer une méningite bactérienne (89). Toute la question est donc de savoir
guelle est la priorité fixée. Bien évidemment, notre étude ne permet pas de savoir si les « faux
négatifs » hospitalisés en surveillance auraient présenté secondairement une modification de
leur examen clinique ou de leur bilan inflammatoire biologique, et si ce délai aurait eu ou non
des conséguences.

La seule éude publiée sur la pertinence de la ponction lombaire chez I’enfant a été
menée de 1988 a 1998 par Oostenbrink a I’Hopital Sophia’s Children de Rotterdam (92).

L’objectif était de diminuer le nombre de ponctions lombaires réalisées chez les enfants de 1
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mois a 15 ans présentant des signes méningés. Elle démontrait la possibilité de diminuer le
nombre de ponctions lombaires de 35% sans prendre le risque de sous diagnostiquer des
méningites bactériennes, en prenant en considération une variable biologique, la protéine C
réactive (CRP). Cette étude n’est que partiellement comparable a la notre puisque d’une part
la population étudiée n’est pas la méme que celle de notre étude notamment du fait de I’age
des patients inclus et d’autre part parce qu’elle ne sélectionne que les enfants présentant des
signes méningeés.

De nombreuses études suggerent d’utiliser la PCT comme marqueur précoce
permettant de prédire la présence ou I’absence de méningite bactérienne chez I’enfant (88)
(93)(94)(95). Le seuil de 0,5 ng/ml était retenu pour distinguer les méningites bactériennes
des méningites virales (88). La PCT n’est néanmoins pas spécifique des meéningites
bactériennes et peut s’élever dans d’autres circonstances, infectieuses, telles les
pneumopathies (96), I’infection urinaire (97) ou dans les infections néonatales (98). Aucune
étude ne s’est cependant intéressée spécifiqguement a la problématique de I’enfant de moins de
3 mois, chez lequel la fievre peut étre secondaire a n’importe lequel de ces problémes

infectieux.

Seules deux variables cliniques permettent de discriminer les nourrissons fébriles
porteurs de méningite bactérienne des autres: les troubles de la vigilance et I’absence de
marbrures. Ces deux ééments sont suffisasmment significatifs dans notre étude pour résister a
I’exclusion des patients n’ayant aucun signe d’IPS du groupe « Culture LCR négative ». Tous
les autres criteres d’IPS ne sont pas différents entre les deux groupes.

Au dela d’un signe d’IPS a orientation neurologique, les troubles de la vigilance
constituent un signe de gravité majeur et justifient une prise en charge urgente. La question de
la ponction lombaire dans cette situation n’est probablement que secondaire.

L absence de marbrures, quant a elle, peut étre éventuellement expliquée par le fait
que I’atteinte hémodynamique n’est pas au premier plan dans les méningites du nourrisson.
Cependant, plus raisonnablement, il s’agit de la conséquence du faible effectif du groupe
«Méningite». Il est probable qu’en augmentant I’échantillon, ce critére disparaisse. Les
marbrures, tout comme le TRC, sont des éléments permettant davantage de dépister les
patients porteurs de sepsis ou de choc que d’en faire le diagnostic étiologique (99)(100).

Une des raisons possible au manque de spécificité des aspects cliniques peut
également étre leur définition méme. Parmi les critéres d’IPS utilisés, certains sont communs

dans la population de nourrissons prise en charge aux urgences pédiatriques pour syndrome
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fébrile. Les marbrures et I’allongement du TRC sont des éléments courants, dont les valeurs
diagnostiques ont été largement débattues, ne permettant pas aujourd’hui de différencier avec
précision les patients critiques (101)(102). La détresse respiratoire peut étre retrouvée chez de
nombreux enfants atteints de bronchiolite. Les difficultés aimentaires sont souvent présentes
dés lors que la fievre débute. 1l pourrait étre utile de classer les critéres en fonction de leur
importance, voire de valider des scores prédictifs permettant d’améliorer le triage des enfants
a risque de méningite bactérienne. Des critéres prédictifs du risque d’IPS ont dga été
développeés (criteres de Rochester, de Philadelphie et de Boston). I1s présentent cependant une
spécificité inférieure a 50% (30), n’ont jamais fait I’objet d’une validation formelle et sont par
conséquent trés peu utilisés en pratique clinique. En revanche, le «Bacterial Meningitis
Score », essentiellement basé sur des critéres biologiques, ayant une sensibilité de 98,3% et
une valeur prédictive négative de 99,9% permet de prédire le risque de méningite bactérienne
chez les enfants ayant une pléocytose a la cytologie (103). A ce jour, aucun Score,
uniquement basé sur la clinique, ne permet d’évaluer le risque infectieux et encore moins le

risque de méningite bactérienne.

Bien que cette étude soit loin d’étre la premiére a s’interroger sur la pertinence de la
ponction lombaire dans le bilan de fievre de I’enfant (89)(90)(92), ele a la particularité de
s’intéresser spécifiqguement a I’indication de la ponction lombaire dans le bilan de fiévre dans
la population des nourrissons de moins de 3 mois admis aux urgences.

Nous avons inclus un nombre important de patients (n=187). Notre échantillon est
relativement homogéne et représentatif de la population générale. De plus, nous n’avons
inclus aucun enfant adressé d”hépitaux périphériques pour prise en charge dans le cadre d’une
meéningite bactérienne, il n’existe donc pas de biais de sélection.

Toutefois, notre étude a ses limites.

La principale critique que I’on peut porter a ce travail est son manque de puissance,
avec un taux de méningites bactériennes tres faible dans la population étudiée. Sa pertinence
est par conséquent discutable. 1l n’est pas impossible que les résultats de I’étude soient biaises
par des caractéristiques tres spécifiques portées par les 5 patients du groupe «meéningite
bactérienne », qui ne seraient pas genéralisables a un groupe de plus grande envergure.
Inversement, le manque de spécificité des critéres proposés pour affiner I’indication de
ponction lombaire peut avoir péti de cet effectif. Selon notre travail, en se basant sur
I’existence d’un point d’appel neurologique au sens large ou sur la PCT, nous ne retrouvons

gue 4 méningites bactériennes sur les 5 ce qui fait prendre un risque évalué a 20% a priori
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difficilement acceptable dans le cadre des méningites bactériennes. Il se pourrait qu’avec un
échantillon plus important, la proportion de faux négatifs s’abaisse et permette de considérer
le triage de la population en fonction des signes d’appels neurologiques et de la PCT de
maniere différente.

De plus, les données ont été recueillies de maniere rétrospective, avec toutes les
faiblesses que ce mode de recueil peut engendrer. En effet, certaines données anamnestiques
n’ont pas été retrouvées dans les dossiers, c¢’est notamment le cas du prélevement vaginal du
8eéme mois n’y figurant que trés rarement, éément important dans le cadre des infections
néonatales précoces et tardives. Par ailleurs, la maniere de remplir le dossier médical et
notamment de renseigner I’examen clinique étant dépendante de chaque praticien, nous
n’avons pas toujours pu recueillir de maniére précise tous les signes cliniques que nous
souhaitions et il est possible que I’interprétation que nous avons faite a la lecture du dossier
médical ait influencé la cotation des signes d’infection potentiellement sévére. De plus, les
dossiers étant remplis par divers intervenants de niveau de qualification différents (externes
en médecine, internes en début de cursus, internes expérimentés, praticiens hospitaiers), la
pertinence et la précision de I’examen clinique ne pouvaient pas toujours étre garanties. D’une
maniere génerale, il est souvent délicat d’analyser une situation clinique a posteriori, d’autant
plus que certains critéres de jugement sont subjectifs et restent a I’appréciation du praticien.
Dans I’idéal, une étude de ce type devrait étre réalisée de maniére prospective, par des
meédecins expérimentés ou sensibilisés, avec une grille de cotation standardisée ou figurent
les données anamnestiques, cliniques et biologiques étudiées, permettant d’obtenir un recueil
précis et de diminuer la part de subjectivité.

Enfin, notre étude ne prend en compte ni les enfants fébriles n’ayant pas eu de PL
puisqu’ils avaient manifestement tous les signes d’une infection virale ni ceux n’en ayant pas

eu immédiatement sur le jugement du médecin ou sur la certitude d’un autre diagnostic.

La proposition que nous faisons de ne réserver la ponction lombaire qu’aux patients
ayant au moins un signe d’IPS permettrait une réduction de 27% du nombre d’examen sans
atérer le diagnostic des méningites bactériennes. La rentabilité resterait faible, du fait du
mangue de specificité des signes d’IPS (21%).

Dans le contexte économique actuel, il est intéressant de souligner que le codt de cette
prescription supplémentaire d’examens n’est pas négligeable. L’utilisation des signes
neurologiques d’IPS associes a la PCT permettrait de réduire drastiquement le nombre

d’examens realises, a condition d’assumer le retard diagnostic potentiel dont seraient victimes
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les faux négatifs. La méningite est une pathologie grave pouvant engager le pronostic vital du
nourrisson a court terme et dont les séquelles peuvent étre séveres notamment sur le plan
neurologique et ORL (67). Il a d’ailleurs été largement démontré que plus le diagnostic est
fait précocement, plus le traitement est rapide, et plus risque de déces et de sequelles est faible
(104) ce qui plaide en faveur d’un dépistage clinique avec une sensibilité de 100%. De plus,
les complications graves de la ponction lombaire comme les hémorragies épi ou intradurales
sont rares (105), aucun des enfants inclus dans notre protocole n’en ayant présenté.
Cependant, elles sont sans doute sous estimeées, puisqu’une étude menée par une équipe
autrichienne en 2002 sur 33 nouveau-nés ayant eu une ponction lombaire retrouvait apres
réalisation d’une échographie médullaire un pourcentage de bréches méningées de 64%
(106)(207).

Toutefois, étant donné la faible spécificité du triage clinique, on peut aussi se poser la
question de I’intérét d’une réévaluation clinique et biologique de ces enfants quelques heures
aprés leur admission, d’autant plus que, dans notre étude, 23% des nourrissons ayant eu une
ponction lombaire n’ont pas regu de prescription d’antibiotiques. Cette conduite pourrait
rationaliser le nombre de ponctions lombaires réalisées, avec un risque moindre pour les

patients, mais restant a évaluer.

Il est nécessaire de réaliser d’autres études pour pouvoir confirmer et éventuellement
affiner les résultats obtenus dans ce travail. || semble évident que le nombre de ponctions
lombaires réalisées dans le cadre du bilan de fiévre du nourrisson de moins de trois mois est
trop élevé. Nous proposons dga de le diminuer de 27%, gréce a un triage clinique basé
seulement sur les signes d’IPS. Par ailleurs, il pourrait étre intéressant d’évaluer, chez les
enfants ne présentant pas de signes d’IPS neurologique, la pertinence d’une surveillance de
guelques heures en hospitalisation de courte durée afin qu’ils soient réévalués sur le plan
clinique et biologique avec réalisation d’une cinétique de procalcitonine a 6 ou 12 heures, ala

condition expresse qu’aucune conséquence ne soit a déplorer pour ces malades.
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CONCLUSION

Décider de ne pas réaliser une ponction lombaire chez le nourrisson fébrile de moins
de trois mois n’est jamais chose aisée pour le pédiatre. En effet, il doit tenir compte des
risques encourus pour I’enfant aussi bien en termes de diagnostic que de pronostic, d’autant
plus que s la ponction lombaire reste un geste invasif, elle n’est que rarement source de
complications.

Nous avons voulu démontrer au travers de cette étude qu’il était facilement possible
de diminuer e nombre de ponctions lombaires réalisées sans pour autant prendre le risque de
sous diagnostiquer une méningite en s’appuyant sur les signes d’IPS. En effet, dans ce travail,
les enfants exempts de signes d’IPS n’étaient jamais atteints de méningite bactérienne et ne
nécessitaient donc pas de ponction lombaire.

Si cette éude ouvre des perspectives et notamment celle de développer un jour un
score clinico-biologique qui permettrait simplement de retenir ou non I’indication de la
ponction lombaire, il faut néanmoins rester prudent en attendant la confirmation de ces

résultats, du fait de lafaible incidence de méningite bactérienne dans notre travail.
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RESUME DE THESE :

La fievre chez le nourrisson de moins de trois mois est un des principaux motifs de
consultation en pédiatrie. Bien qu’il s’agisse d’'un symptome fréquent, elle ne doit pas étre
négligée car elle peut étre le témoin d’une infection potentiellement sévére et notamment
d’'une méningite bactérienne. Reconnaitre un nourrisson atteint d’une infection
potentiellement sévére est un enjeu quotidien pour les praticiens. Plusieurs scores clinico-
biologiques permettant d’identifier les enfants a faible risque ont été développés dans les
années 1980, mais a ce jour, aucun n’a fait I'objet d’une validation formelle. De plus, il
n’existe aucune recommandation consensuelle concernant la conduite a tenir devant un
nourrisson de moins de trois mois fébrile, notamment en ce qui concerne la réalisation
d’une ponction lombaire. La prise en charge est ainsi souvent maximaliste, avec examens
complémentaires systématiques et antibiothérapie probabiliste.

L’'objectif principal de ce travail était d’évaluer la pertinence de la réalisation d’une ponction
lombaire systématique dans le bilan d’une fievre chez le nourrisson de moins de trois mois.
Les objectifs secondaires étaient de définir d’éventuels critéres cliniques et/ou biologiques
permettant de cibler la population a risque d’infection neuro-méningée, pour lesquels
I’'analyse du liquide céphalo-rachidien est nécessaire.

Dans une étude rétrospective s’étendant de juin 2007 a juillet 2012, 187 enfants de moins
de trois mois, ayant consulté pour fievre aux urgences pédiatriques du CHU de Nancy et
pour lesquels une ponction lombaire a été réalisée, ont été inclus. L’age médian était de 43
jours, le poids de 4357 grammes. 72,7% d’entre eux présentaient des signes d’infection
potentiellement sévere, dont 39,6% de signes neurologiques. La rentabilité diagnostique de
la ponction lombaire était faible, puisque seules 2,7% des cultures étaient positives. La
réalisation de la ponction lombaire chez les enfants présentant au moins un signe d’infection
potentiellement sévere permettait d’améliorer la rentabilité de I'examen sans prendre le
risque de sous diagnostiquer les méningites bactériennes, contrairement a une stratégie
basée sur la présence d’au moins un signe neurologique de gravité.

La ponction lombaire est un examen réalisé souvent de maniére systématique, et parfois de
maniére excessive, dans le bilan étiologique de fievre du nourrisson de moins de trois mois.
L’élaboration de stratégies décisionnelles visant a identifier les enfants a risque permettrait
d’en diminuer la fréquence, sans nuire au diagnostic de méningite bactérienne.

INTEREST OF SYSTEMATIC CEREBROSPINAL FLUID ANALYSIS AS PART OF THE ROUTINE
WORKUP FOR FEVER IN INFANTS UNDER THE AGE OF THREE MONTHS

Mots clés: fievre, nourrisson, ponction lombaire, infection potentiellement sévere,
méningite bactérienne

Faculté de Médecine de Nancy
9, avenue de la Foret de Haye
54505 VANDOEUVRE LES NANCY Cedex
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