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Parmi les infections graves de l’enfant, les pleuro-
pneumopathies tiennent une place à part en 
raison, d’une part, de l’absence remarquable-

ment fréquente de documentation bactériologique, 
puisque le taux d’infections documentées excède rare-
ment 50 %, y compris dans les séries récentes (1, 2), 
d’autre part, du fait des fluctuations très importantes 
de leur épidémiologie, aussi bien en termes d’inci-
dence globale qu’en ce qui concerne la part respective 
des germes responsables. Selon les régions, l’incidence 
des empyèmes chez  l’enfant est estimée entre 0,6 et 
6/100 000 enfants et aurait eu tendance à augmenter 
au moins jusqu’au milieu des années 2000, sans que 
les causes de cette augmentation ne soient clairement 
identifiées (3-6). Nous aborderons ici uniquement le 
traitement des pleuro pneumopathies communau-
taires, survenant en  l’absence de facteurs favorisants 
locaux (trauma tisme, inhalation) ou généraux (muco-
viscidose, immunosuppression) mais présentant un 
retentis sement suffisamment significatif pour justifier 
d’une prise en charge spécifique. Ainsi, l’épanche-
ment parapneumonique de faible abondance, sans 
signe de transformation purulente, n’entre pas dans 
notre propos.
Afin de mieux comprendre les propositions d’antibio-
thérapie, il apparaît nécessaire de se pencher en 
premier lieu sur ce que l’on sait de l’épidémiologie 
des différents germes responsables, ainsi que sur 
son évolution et les déterminants de cette évolu-
tion, si possible en France lorsque les données sont 
disponibles. Nous aborderons donc successivement 
les problèmes posés par les 3 principaux germes 
retrouvés dans les pleuro pneumopathies de l’enfant, 
à savoir le pneumocoque, le staphylocoque doré 
et le streptocoque bêtahémolytique du groupe A. 
En effet, quelles que soient les études, ce sont ces 

3 germes qui sont retrouvés dans des proportions 
variables, et nous verrons que chacun d’entre eux 
pose des problèmes spécifiques.

Pleuropneumopathies 
à pneumocoque
Le pneumocoque a toujours dominé l’épidémiologie 
européenne des pneumonies et des pleuropneumo-
pathies bactériennes communautaires de l’enfant, 
notamment depuis les années 1990, tout du moins 
dans les pays développés où la vaccination géné-
ralisée contre Haemophilus influenzae de type b a 
entraîné la quasi-disparition des infections invasives 
dues à ce germe. Ainsi, une étude rétrospective fran-
çaise conduite dans 37 services de pédiatrie entre 
2002 et 2003 retrouvait le pneumocoque comme 
responsable de pleuropneumopathie dans 80 % 
des cas documentés, Streptococcus pyogenes et 
Staphylococcus aureus arrivant loin derrière puisque 
représentant respectivement 10 et 6 % des bactéries 
identifiées. Comme souvent dans cette situation, 
le taux de documentation bactériologique était 
faible puisqu’une bactérie n’avait pu être mise en 
évidence que dans 36 % des cas (1). Cette “domi-
nation épidémiologique” a cependant connu, au 
cours des 3 dernières décennies, de profonds chan-
gements qui ont toujours été la conséquence, 
néfaste ou bénéfique, de l’intervention humaine. 
Schématiquement, on peut distinguer 3 grandes 
périodes dans l’histoire récente des pneumonies 
et pleuropneumonies à pneumocoque : la période 
“prérésistance”, jusqu’au début des années 1990, 
au cours de laquelle, si le pneumocoque règne en 
maître sur les pneumonies bactériennes de l’en-
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fant, son traitement antibiotique demeure assez 
aisé puisque toutes les souches sont très sensibles 
aux bêtalactamines, y compris à la pénicilline G ; 
la période des “PSDP” (pneumocoque de sensibi-
lité diminuée à la pénicilline), qui débute dans les 
années 1990 et au cours de laquelle la résistance à 
la pénicilline va globalement augmenter de façon 
importante, particulièrement chez l’enfant et notam-
ment en France, pour atteindre des taux supérieurs 
à 50 % ; et, enfin, la période actuelle au cours de 
laquelle l’épidémiologie des infections pneumococ-
ciques est profondément modifiée par l’arrivée des 
vaccins conjugués d’abord à 7 (PCV-7, recommandé 
depuis 2003 en France), puis à 13 valences (PCV-
13, depuis juin 2010). La situation épidémiologique 
des pleuropneumopathies bactériennes suit cette 
évolution, avec cependant quelques particularités 
propres aux spécificités de l’infection pleuropulmo-
naire. En effet, comme pour toutes les infections 
invasives à pneumocoque, les pleuropneumopa-
thies ne sont dues qu’à un nombre relativement 
limité de sérotypes parmi les 90 que comptent 
les pneumocoques. Ainsi, la résistance, même au 
moment du “pic” des années 2000, a toujours été 
très variable d’un sérotype à l’autre, la distribution 
des sérotypes étant elle-même dépendante, nous 
l’avons dit, du site de l’infection mais également 
de l’âge de l’enfant. Dans une étude conduite en 
France entre 2002 et 2004, la moitié des souches 
responsables de pleuropneumopathie de l’enfant 
appartenaient soit au sérotype 19, soit au sérotype 1 ; 
le sérotype 19 était souvent résistant et se retrouvait 
surtout chez les moins de 5 ans alors que le séro-
type 1, constamment sensible, était très majoritaire 
chez les grands enfants (7). Dans une même période 
et pour une même maladie coexistaient donc des 
souches parfaitement sensibles et des souches à haut 
potentiel de résistance. L’évolution et la place prise 
par les différents sérotypes vont être complètement 
modifiées par l’introduction puis la généralisation en 
Europe des vaccins conjugués à 7 puis 13 valences.

Influence de la vaccination

Les vaccins antipneumoccociques conjugués étaient 
initialement conçus pour lutter contre les infections 

les plus invasives (méningites et septicémies) et 
pour protéger contre les sérotypes les plus résis-
tants. Leur impact sur les pleuropneumopathies 
était donc hypothétique, et on a même craint que, 
en raison de leur effet sur le portage, leur utilisa-
tion large conduise à libérer une niche écologique 
susceptible de favoriser notamment les infections 
staphylococciques comme cela a pu être évoqué 
aux États-Unis (8, 9). De même, l’implémenta-
tion du vaccin PCV-7 s’était accompagnée d’une 
augmentation relative des pleuropneumopathies 
chez le grand enfant selon certaines études (3, 10). 
Néanmoins, l’étude des sérotypes responsables 
de pleuropneumonies en France au début des 
années 2000 montrait que, si le vaccin conjugué 
7-valent ne couvrait que 26,6 % des souches, le 
passage au vaccin à 13 valences devrait permettre 
de rattraper la quasi-totalité des cas, avec un taux 
de couverture théorique des sérotypes impliqués 
supérieur à 96 % (7). Cette efficacité théorique a été 
confirmée à la suite de la mise en place en France 
d’un observatoire des pneumopathies de l’enfant. 
Cet observatoire, rassemblant 8 services d’urgences 
pédiatriques de CHU, a permis de colliger 5 645 cas 
de pneumopathies communautaires et, parmi 
elles, 365 cas présentant un épanchement pleural 
significatif. La prédominance du pneumocoque 
est confirmée puisqu’il représentait près de 83 % 
des infections pulmonaires et pleuropulmonaires 
documentées par l’observatoire entre 2009 et 2012. 
La proportion de pneumocoque retrouvée en cas 
de pleuropneumopathies était comparable, avec 
79 % des cas documentés contre respectivement 
12,4 % pour Staphylococcus aureus et 8,5 % pour 
Streptococcus pyogenes. Cette surveillance longi-
tudinale par l’observatoire a permis de démontrer 
un impact très net de la vaccination sur les pleu-
ropneumopathies en général, puisque leur nombre 
a diminué de 52,7 % entre la période 2009-2010 
(avant l’introduction du PCV-13) et la période 2011-
2012 (post-PCV-13) [11]. La poursuite de la surveil-
lance a montré que cette diminution d’incidence 
se confirmait au cours du temps puisque moins de 
50 cas de pleuropneumopathies ont été colligés 
par l’observatoire en 2015, ce qui représente une 
diminution de 72,3 % par rapport à 2009 (données 
non publiées).

 » L’épidémiologie des pleuropneumopathies de l’enfant a été considérablement modifiée par les vaccins 
pneumocoque conjugués avec diminution de leur incidence et diminution des souches résistantes.

 » Cette évolution permet une simplification du traitement des pleuropneumopathies à pneumocoque : 
une monothérapie par amoxicilline est le schéma recommandé dans ce cas.

 » La possibilité d’un autre germe (Staphylocoque doré et Streptocoque A) doit être prise en compte, 
notamment lorsqu’il existe des signes de gravité et/ou des signes toxiniques. L’association amoxicilline acide 
clavulanique est alors préconisée en traitement probabiliste. L’adjonction d’un traitement anti-toxinique 
(Clindamycine) doit être systématiquement envisagée.
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Figure 1. Tomodensitométrie – Pneumonie bulleuse 
staphylococcique (flèches bleues : bulles séquellaires).

Évolution des résistances

Il n’existe pas de données spécifiques sur l’évolu-
tion de la résistance des pneumocoques dans les 
pleuropneumopathies en France. Néanmoins, on 
peut sans grand risque affirmer que cette évolu-
tion suit la tendance générale vers une diminution 
marquée du nombre de pneumocoques résistants 
chez l’enfant, particulièrement dans les infections 
invasives. Ainsi, les résistances semblent pour 
l’heure se cantonner aux souches anciennement 
connues comme résistantes, notamment celles 
de sérotype 19A, que l’on retrouve encore, essen-
tiellement chez des enfants non ou insuffisam-
ment vaccinés. Le principal sérotype non contenu 
dans le PCV-13 et possédant un potentiel invasif 
significatif, à savoir le sérotype 24F, n’est qu’assez 
rarement de sensibilité diminuée à la pénicilline 
et, dans ce dernier cas, il s’agit le plus souvent 
d’une sensibilité intermédiaire et non de souches 
hautement résistantes (12). 
Cette diminution relative et absolue du nombre de 
pleuropneumopathies dues au pneumocoque invite 
donc à s’intéresser plus particulièrement aux autres 
bactéries retrouvées dans les empyèmes pleuraux de 
l’enfant, à savoir le staphylocoque doré et le strep-
tocoque bêtahémolytique de groupe A.

Pleuropneumonies 
staphylococciques
Jusqu’au début des années 2000, les pleuropneumo-
pathies staphylococciques de l’enfant étaient 
considérées comme très rares et correspondaient 
au tableau clinique spécifique de “staphylococcie 
pleuropulmonaire du nourrisson” décrit dès les 
années 1940 (13) et caractérisé par :

 ➤ une survenue chez le très jeune enfant, le plus 
souvent avant l’âge de 1 an, la majorité des cas étant 
observés avant l’âge de 6 mois ;

 ➤ sa présentation clinique associant des signes 
infectieux, une détresse respiratoire et souvent un 
ballonnement abdominal important réalisant un 
tableau d’abdomen “pseudo-chirurgical” ;

 ➤ son aspect radiologique de pneumonie ronde, 
présentant souvent plusieurs foyers volontiers 
abcédés, voire excavés sous forme de bulles 
réalisant un aspect de “pneumonie bulleuse” 
(figure 1) considérée comme pathognomonique 
du S. aureus (14) ;

 ➤ la fréquence importante des atteintes pleurales 
sous la forme d’empyèmes plus ou moins associés à 

la rupture de bulles dans la cavité pleurale, réalisant 
alors un tableau de pyo-pneumothorax, lui aussi très 
évocateur de la présence de S. aureus ;

 ➤ enfin, sa gravité, puisque malgré l’utilisa-
tion d’anti biotiques actifs sur le staphylocoque 
(à l’époque, tétracyclines, chloramphénicol et 
érythromycine) et les techniques de drainage pleural, 
la mortalité atteignait 23 % dans une série austra-
lienne de 1955 (13). Les séquelles sont fréquentes, 
sous la forme de lésions bulleuses, kystiques 
(pneuma tocèles) pouvant être impressionnantes, 
mais dont le retentissement clinique est assez faible, 
justifiant l’abstention de tout traitement (13).
Les causes de l’augmentation de fréquence des 
staphylococcies pleuropulmonaires au cours des 
années 1950-1960 demeurent mal connues et, pour 
des raisons que l’on ignore, les souches responsables, 
caractérisées à l’époque par un type phagique parti-
culier (type 80-81), sont devenues beaucoup moins 
fréquentes à partir du milieu des années 1960. La 
staphylococcie pleuropulmonaire du nourrisson a 
depuis été considérée comme une entité très rare. 
Néanmoins, certaines petites séries ont continué à 
être décrites (15). 
En 2002, une nouvelle forme clinique de pneumo-
pathie staphylococcique, elle aussi très fréquemment 
accompagnée d’épanchement pleural (55 % des cas), 
a été individualisée : la pneumonie staphylococcique 
nécrosante (16, 17). Cette forme de pneumo pathie, 
qui touche principalement l’enfant et l’adulte jeune, 
est particulièrement grave puisque la mortalité, 
initialement estimée à près de 75 %, avoisine encore 
les 40 % dans les séries les plus récentes (18). Ces 
pleuropneumopathies, outre leur gravité, sont carac-
térisées par leur tableau clinicobiologique spécifique 
associant une atteinte bilatérale suivie d’une détresse 
respiratoire rapide, une instabilité hémodynamique, 
des hémoptysies fréquentes, parfois massives et 
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Figure 2. Nécrose alvéolaire diffuse dans le cadre 
d’une pneumonie staphylococcique PVL+.

une leucopénie profonde. La survenue de ce tableau 
spécifique est associée à la production par la souche 
staphylococcique d’une exotoxine rarement iden-
tifiée par ailleurs : la leucocidine de Panton-Valen-
tine (ou Panton-Valentine Leucocidin [PVL]). Cette 
toxine, produite par moins de 2 % des souches de 
S. aureus en Europe, possède des propriétés nécro-
santes (figure 2) et est, comme son nom  l’indique, 
toxique pour les leucocytes humains. Une autre 
des caractéristiques de cette toxine est son asso-
ciation fréquente avec certaines souches de S. aureus 
communautaires résistant à la méticilline qui, alors 
qu’elles demeurent rares en France, sont devenues 
en quelques années extrêmement fréquentes aux 
États-Unis, au point parfois de supplanter les souches 
sensibles à la méticilline. Ce succès épidémiologique 
dans le continent nord-américain, associé au succès 
de la vaccination antipneumo coccique, a fait que 
l’on a pu observer chez l’enfant une augmentation 
considérable de la proportion d’empyèmes pleuraux 
staphylococciques outre- Atlantique, aussi bien en 
proportion qu’en valeur absolue, alors même que 
l’incidence globale des empyèmes diminuait chez 
l’enfant (8). Néanmoins, alors que la majorité des 
souches concernées possède les gènes codant pour 
la PVL et, contrairement à ce qui avait été observé 
initialement avec les formes nécrosantes en France, 
la gravité de ces pleuropneumopathies staphylo-
cocciques ap paraît aux États-Unis nettement 
moindre, avec une mortalité inférieure à 1 % et un 
tableau clinique se rapprochant des staphylococcies 
pleuropulmonaires “historiques” (9). Quoi qu’il en 
soit, la résistance à la méticilline, qui demeure rare 
en France (de 5 à 30 % des cas de pneumonies à 
S. aureus rapportés au Centre national de référence 
[CNR]), semble jouer un rôle très marginal dans la 
gravité (18). Si de nombreuses explications ont été 
avancées pour tenter de comprendre les différences 
entre pleuro pneumonies nécrosantes et empyèmes 
staphylococciques “simples” (rôle du terrain, de 
l’immunité, de la virulence particulière de certaines 
souches, des co-infections virales, etc.), aucune n’a 
pour l’instant été démontrée.

Pleuropneumopathies 
à Streptococcus pyogenes
Parmi les infections invasives à S. pyogenes, les infec-
tions respiratoires basses occupent une place plutôt 
marginale à côté des bactériémies, des infections de 
la peau et des tissus sous-cutanés, des infections 
ostéo-articulaires et des syndromes de choc toxique. 

Elles représenteraient quand même 4 à 20 % (voire 
60 % dans une seule étude) des infections inva-
sives (19), et il n’existe que très peu de données 
spécifiques à ce germe dont la fréquence relative 
au sein des pleuropneumopathies est extrêmement 
variable d’une série à l’autre. Ainsi, si S. pyogenes 
ne représente que 8,5 % des pleuropneumo pathies 
communautaires colligées par l’observatoire fran-
çais, une étude réalisée entre 1990 et 2007 au 
Québec retrouvait une proportion de S. pyogenes 
de 30 % (6). Il n’y a pas d’explication claire à une 
telle différence, si ce n’est que l’étude québécoise, 
réalisée à partir des données administratives, est 
probablement plus exhaustive que l’observatoire 
français qui s’appuie uniquement sur les services 
d’urgences. Probablement du fait de cette relative 
rareté, il existe peu de données sur d’éventuelles 
caractéristiques spécifiques. Cependant, une étude 
française a permis en 2016 de mieux appréhender les 
caractéristiques propres aux pleuropneumopathies 
dues à S. pyogenes (20). Cette étude portant sur 
50 cas, qui ont été appariés centre par centre avec 
50 cas de pleuropneumopathie à pneumocoque, a 
montré que S. pyogenes était associé à une survenue 
à un âge plus jeune, avec une médiane de 2 ans, alors 
qu’elle est de 4,1 ans pour l’ensemble des pleuro-
pneumopathies de l’observatoire. Par ailleurs, la 
responsabilité de S. pyogenes est dans cette étude 
significativement associée aux antécédents récents 
de varicelle, ce qui était déjà connu (21), mais égale-
ment à des caractéristiques spécifiques telles que 
la présence de signes toxiniques (figure 3, p. 228) 
dans 62 % des cas et, surtout, à une instabilité 
hémodynamique (74 % des cas versus 48 % en 
cas de pneumocoque), nécessitant plus souvent 
le recours à la réanimation (86 versus 56 %). Les 
pleuro pneumopathies à S. pyogenes sont donc mani-
festement plus graves que leurs homologues dus 
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Figure 3. Érythrodermie + éléments purpuriques dans 
un choc toxinique à streptocoque A.

au pneumocoque, même si la mortalité entre les 
2 groupes est comparable (20). 
Au total, il apparaît assez clairement que, malgré 
des caractéristiques cliniques proches, chacun des 
trois germes est susceptible d’induire un tableau 
plus ou moins spécifique (tableau). Il est donc 
important d’obtenir rapidement une documenta-
tion bactériologique en cas d’empyème pleural, et 
cela non seulement pour guider l’antibiothérapie, 
mais également pour anticiper certaines évolutions 
pouvant être sévères.

Évolution 
des recommandations 
concernant l’antibiothérapie

Ce paragraphe se réfère à la situation antérieure 
à la publication des dernières recommandations 
du Groupe de pathologie infectieuse pédiatrique 
(GPIP) en 2016, qui font l’objet d’un paragraphe 

spécifique. Du fait de l’absence fréquente de docu-
mentation bactériologique, l’antibiothérapie des 
pleuropneumopathies est le plus souvent proba-
biliste, et il n’existe aucune étude ayant permis de 
privilégier une stratégie antibiotique plutôt qu’une 
autre, ce d’autant plus que, comme nous l’avons 
vu, les résistances et la part relative des différentes 
espèces varient de façon notable au cours du temps. 
Les recommandations sont donc fondées sur des 
avis d’experts, eux-mêmes s’appuyant si possible 
sur l’épidémiologie locale et, plus récemment, 
sur les caractéristiques pharmacocinétiques et 
pharmaco dynamiques des molécules considérées. 
Cette approche, bien qu’en apparence tout à fait 
scientifique, tend cependant à surestimer le poids 
de la résistance puisque seuls les cas documentés 
sont pris en compte, les situations dans lesquelles 
l’infection a été “décapitée” étant par définition 
non documentées, alors qu’elles correspondent a 
priori à des situations d’antibiothérapie efficace. 
De plus, alors que l’efficacité précoce de l’anti-
biothérapie est un facteur pronostique parfaite-
ment documenté dans de nombreuses infections 
bactériennes, il n’en est pas tout à fait de même 
pour les pleuropneumopathies qui, dans un grand 
nombre de cas, semblent évoluer indépendamment 
de l’infection elle-même. Ainsi, il est fréquent d’ob-
server une détérioration clinique et la persistance, 
voire l’aggravation de la fièvre, alors même que 
les prélèvements pleuraux sont stérilisés, et il n’a 
jamais été démontré que la présence d’une souche 
de pneumocoque résistante était associée à une 
évolution péjorative (22, 23). Enfin, l’absence de 
disponibilité de certains produits ou de certaines 
formes galéniques (comme l’amoxicilline par voie 
intraveineuse [i.v.] aux États-Unis) peut expliquer 
certaines discordances dans les recommandations 
d’un pays à l’autre.

Tableau. Éléments d’orientation en faveur des différents germes. Attention, aucun n’est spécifique et la documentation bactériologique demeure indispensable.

Bactérie Aspects cliniques/paracliniques Évolution Signes de gravité

Pneumocoque -  Pneumopathie unilatérale, systématisée 
-  Épanchement souvent secondaire 
Tout âge

- Amélioration initiale sous amoxicilline 
- Cloisonnement de l’épanchement

- Épanchement abondant

Staphylocoque doré -  Pneumopathie bilatérale d’emblée ou secondairement, 
aspect “bulleux” 

- Épanchement pleural d’emblée 
- < 1 an ou adolescents

- Pas d’amélioration sous amoxicilline 
- Évolution vers SDRA 
- Localisations extrarespiratoires

- Leucopénie 
- Hémoptysie 
- SDRA

Streptocoque A - Pneumopathie uni- ou bilatérale 
- Signes toxiniques (érythrodermie) 
- Choc précoce - Jeunes enfants

- Aggravation très rapide 
- Choc grave, au premier plan

- Érythrodermie 
- Choc 
- SDRA

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë. 
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Figure 4. Épanchement abondant à pneumocoque avant et après drainage. 

Quoi qu’il en soit, du fait de la prédominance histo-
rique des infections à pneumocoque, c’est ce germe 
qui a été ciblé en priorité par les recommandations, 
notamment en France où il a longtemps été admis 
que l’évolution péjorative vers la constitution d’un 
épanchement puis d’un empyème pleural était prati-
quement synonyme de pneumocoque et, par exten-
sion, de pneumocoque résistant. Au fur et à mesure 
de l’évolution des résistances, on a donc observé une 
escalade parfois déraisonnable dans le traitement 
des pleuropneumopathies de l’enfant. Ainsi, dans 
l’enquête rétrospective de 2003-2004, seuls 48 % 
des cas étaient traités en monothérapie, majoritai-
rement par amoxicilline ± acide clavulanique (63 % 
des monothérapies) ou céphalosporine de troisième 
génération (C3G) [34 % des monothérapies]. Plus 
de 39 % des cas avaient reçu une bithérapie asso-
ciant soit un aminoside à une bêtalactamine (C3G 
[28,3 %], amoxicilline/acide clavulanique [7,6 %]), 
soit un glycopeptide à une bêtalactamine (C3G 
[18,3 %] et amoxicilline/acide clavulanique [16,3 %]), 
soit enfin une association C3G et fosfomycine dans 
15,2 % des cas. Enfin, près de 13 % des patients rece-
vaient une triple association de bêtalactamines + 
aminosides + glycopeptides (1). La simple lecture de 
ces schémas thérapeutiques utilisant des molécules 
à mauvaise diffusion pulmonaire (glycopeptides 
et aminosides) et peu actifs sur les streptocoques 
(aminosides et fosfomycine) montre combien la peur 
des résistances avait abouti à des antibio thérapies 
inappropriées et excessives. À partir de 2005, le 
GPIP a tenté de rationnaliser l’antibiothérapie des 
pleuropneumopathies de l’enfant en publiant des 
recommandations basées sur la pharmacocinétique 
et sur les données de résistance disponibles (24). Le 
GPIP privilégiait alors une monothérapie empirique 
par C3G en envisageant une augmentation des doses 
en cas de pneumocoque résistant. Bien que plus 
raisonnables, ces propositions gardaient la porte 
ouverte à la bithérapie sans en préciser vraiment les 
indications et avaient écarté d’emblée l’amoxicilline 
en raison d’une augmentation globale des concen-
trations minimales inhibitrices du pneumocoque 
vis-à-vis de cette molécule rapportée par le CNR. 
Néanmoins, cette augmentation ne semblait pas 
affecter particulièrement les souches responsables 
de pleuropneumopathies qui étaient au pire de 
sensibilité intermédiaire, et donc susceptibles d’être 
efficacement traitées par une simple augmentation 
des doses d’amoxicilline. Les échecs bactériologiques 
étaient d’ailleurs exceptionnels avec l’amoxicilline 
que certains centres continuaient d’utiliser en 
première intention.

Place des traitements 
non médicamenteux
Aborder cet aspect de la prise en charge peut 
paraître incongru dans un article consacré à 
l’antibio thérapie. Néanmoins, il s’agit d’un sujet 
d’autant plus important qu’il a fait l’objet de 
nombreuses controverses entre les partisans des 
thoracocentèses itératives, ceux qui privilégient le 
drainage pleural plus ou moins associé aux fibrino-
lytiques en première intention et, enfin, les tenants 
de la chirurgie thoracique vidéo- assistée (VATS). 
Bien qu’incomplètement réglée, la controverse 
tend à s’apaiser car il est maintenant admis que 
le pronostic à long terme est équivalent quelle que 
soit la technique utilisée et que, comme souvent, 
l’évolution est avant tout corrélée à l’expérience 
vis-à-vis de l’option choisie. Schématiquement, les 
épanchements de faible abondance peuvent être 
traités par ponctions itératives, voire par antibio-
thérapie seule, alors que les épanchements plus 
abondants et/ou d’évolution défavorable sous 
traitement devraient bénéficier soit d’un drainage 
associé à l’instillation intrapleurale de fibrinoly-
tiques (figure 4), soit d’une VATS, cette dernière 
étant la technique de choix en cas d’échec de drai-
nage ou d’épanchement très cloisonné (25-27). 
Cependant, il n’est pratiquement jamais fait 
mention dans les études des différences de prise 
en charge selon le germe retrouvé, les empyèmes 
pleuraux étant habituellement considérés dans 
leur globalité et toujours avec une fréquence très 
élevée des infections à pneumocoque. Or, il est 
théoriquement possible que le bénéfice attendu 
d’un drainage de l’épanchement puisse être diffé-
rent d’un germe à l’autre. Ainsi, dans une série 
de 117 cas d’empyèmes staphylococciques aux 
États-Unis, un drainage a été réalisé dans 94 % 
des cas (9), alors que dans une série allemande 
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récente, où les pneumocoques prédominaient, 
seuls 70 % des patients ont nécessité le recours à 
une procédure invasive (2). Il n’est cependant pas 
possible de déterminer dans quelle mesure cette 
différence reflète une différence d’habi tudes théra-
peutiques d’une équipe à l’autre ou un réel besoin. 
Dans le même ordre d’idées, la réduction rapide 
et massive de l’inoculum bactérien telle que peut 
l’apporter le drainage de l’épanchement pourrait 
être un élément clé de la prise en charge en cas de 
participation toxinique (choc toxinique ou pneu-
monie staphylococcique nécrosante PVL+) [28], 
alors qu’elle apparaît a priori moins fondamentale 
en cas d’empyème pneumococcique.

Quelle antibiothérapie 
pour les pleuropneumopathies 
de l’enfant en 2016 ? (29)

Traitement empirique

Comme nous l’avons montré, l’antibiothérapie 
des pleuropneumopathies de l’enfant est avant 
tout probabiliste et doit de ce fait s’adapter aux 
variations de l’épidémiologie locale. L’effet marqué 
de la vaccination PCV-13, à la fois en termes de 
réduction d’incidence et de diminution très impor-
tante de la fréquence des souches de pneumocoque 
hautement résistantes à l’amoxicilline, a eu de ce 
fait 2 conséquences opposées. En effet, elle permet 
de simplifier considérablement l’antibiothérapie 
en autorisant l’utilisation en première intention 
de l’amoxicilline intraveineuse en monothérapie 
dès lors qu’un pneumocoque est suspecté. C’est 
d’ailleurs cette option qui est recommandée par 
le GPIP en cas de pleuropneumopathie sans signe 
de gravité et/ou compliquant une pneumonie 
ayant initialement répondu à un traitement par 
amoxicilline. En revanche, du fait de la diminution 
d’inci dence des pneumocoques, la part respective 
des pleuropneumo pathies dues aux autres germes 
(S. aureus et S. pyogenes) va augmenter et, plus 
que le nombre absolu, c’est cette proportion 
qui devra être prise en compte dans le choix de 
l’antibio thérapie probabiliste. Ainsi, au cours des 
années 2015 et 2016, les données de l’observatoire 
montrent que le pneumocoque, le staphylocoque 
doré et le streptocoque A se partagent quasi-
ment à parts égales l’étiologie des pleuropneu-
mopathies pédiatriques en France (données non 
publiées). Il n’est donc plus possible de considérer 

toute pleuropneumopathie comme étant d’origine 
pneumococcique, a fortiori s’il existe des signes 
de gravité.
Afin d’avoir une efficacité équivalente sur les 
3 germes, il faudra donc utiliser en première inten-
tion l’association amoxicilline/acide clavulanique 
par voie i.v. L’emploi d’une C3G n’est pas recom-
mandé en raison d’un spectre inutilement large et 
du risque écologique qu’elles induisent. Elles seront 
réservées aux cas d’allergie à l’amoxicilline sans 
contre-indica tion aux céphalosporines et dans ce 
cas, c’est le céfotaxime qui aura la préférence en 
raison de ses caractéristiques pharmacocinétiques 
et pharmacodynamiques supérieures à celles de la 
ceftriaxone vis-à-vis de S. aureus (24).
À côté des bêtalactamines, compte tenu des liens 
très probables entre la production d’exotoxines 
et la gravité, aussi bien pour S. pyogenes avec les 
toxines superantigéniques que pour S. aureus avec 
la PVL, il paraît raisonnable d’envisager de façon 
relativement systématique l’adjonction d’un trai-
tement à visée antitoxinique, notamment lorsqu’il 
existe des signes de gravité (leucopénie, hémop-
tysie, instabilité hémodynamique) [17, 28] ou 
lorsque la symptomatologie évoque la présence 
d’un syndrome toxinique (éruption cutanée). Dans 
ce contexte, c’est l’association d’une bêtalactamine 
à la clindamycine qui a été le plus étudiée (30) et 
qui a été associée à une amélioration du pronostic 
en cas de pneumonie staphylococcique dont la 
souche produisait la PVL (31, 32).
Enfin, le dernier problème posé par le choix de 
l’antibio thérapie probabiliste réside dans la prise 
en compte ou non du risque de résistance à la méti-
cilline en cas de pleuropneumopathie à staphy-
locoque. Si l’on s’en tient aux données du CNR 
des staphylocoques, cette éventualité n’est pas à 
négliger puisque les souches résistantes à la méti-
cilline représentaient 30 % des souches de S. aureus 
isolées de pneumopathies communautaires entre 
2008 et 2010 (18), mais, d’une part, il semble 
exister un important biais de recrutement (les 
souches résistantes étant nettement plus souvent 
transmises au CNR) et, d’autre part, ces chiffres 
élevés sont en contradiction avec l’incidence des 
Staphylococcus aureus résistant à la méticilline 
(SARM) dans la communauté qui, en France, ne 
dépasse pas les 5 % et qui semble actuellement 
en baisse. La prise en compte systématique des 
SARM dans les pleuropneumopathies de l’enfant 
paraît donc déraisonnable sauf bien entendu lors-
qu’il existe une notion de portage de SARM ou de 
voyage dans un pays de forte incidence (33). Elle 

0230_LIF   230 28/11/2016   14:53:25



La Lettre de l'Infectiologue • Tome XXXI - n° 6 - novembre-décembre 2016  |  231

DOSSIER

pourrait cependant être justifiée en cas de gravité 
importante (choc septique ou détresse respiratoire 
grave), afin d’éviter toute perte de chance (28). 
En résumé,  l ’ant ibiothérapie probabi l iste 
comprendra de l’amoxicilline i.v. seule pour les 
formes les moins graves, notamment chez le grand 
enfant (au-delà de 3 ans) ou bien une association 
amoxicilline/acide clavulanique + clindamycine 
chez le nourrisson, lorsqu’il existe des signes de 
gravité, et à l’adolescence où les pneumocoques 
deviennent plus rares.

Antibiothérapie des infections 
documentées

Il s’agit bien entendu d’une éventualité plus simple 
à gérer et l’adaptation thérapeutique peut souvent 
se faire dès l’identification de l’espèce bactérienne, 
sans qu’il soit nécessaire d’attendre l’antibiogramme 
dans la plupart des cas. L’adaptation thérapeutique 
peut être résumée ainsi :

 ➤ pour le pneumocoque : amoxicilline i.v. en mono-
thérapie ;

 ➤ pour S. pyogenes : amoxicilline i.v. avec maintien 
ou non de la clindamycine en fonction de l’évolution 
clinique et de la présence de signes toxiniques ;

 ➤ pour S. aureus sensible à la méticilline : maintien 
d’une bithérapie amoxicilline/acide clavulanique + 
clindamycine ou céfazoline + clindamycine ou péni-
cilline M + clindamycine selon disponibilité.
Les SARM posent un problème un peu plus complexe. 
En effet, le traitement de référence des pneumo-
pathies à SARM reste la vancomycine, mais on 
peut s’inter roger sur la pertinence de ce choix en 
raison des caractéristiques PK/PD médiocres de 
la vancomycine dans le parenchyme pulmonaire, 
particulièrement en cas de lésions nécrotiques. Le 
linézolide pourrait constituer une alternative, mais 
n’est autorisé chez l’enfant qu’à partir de 12 ans et 
n’est que bactériostatique. Il possède en revanche 
des propriétés antitoxiniques intéressantes dans ce 
contexte (30). Une autre alternative, plus sédui-
sante en théorie, consisterait à utiliser la ceftaroline 
afin de garder l’avantage d’une bêtalactamine en 
lui associant un traitement antitoxinique tel que 
la clindamycine ou le linézolide. Bien entendu, 
compte tenu de la rareté de cette éventualité, 
aucune de ces options n’a été validée et ce, encore 
moins chez l’enfant, mais il a cependant été montré 
une non-infériorité de la ceftaroline par rapport à 
la ceftriaxone en cas de pneumopathie dans une 
étude pédiatrique (34).

Traitements “adjuvants”

De la même façon que l’augmentation de la part 
prise par S. aureus et S. pyogenes doit conduire à 
envisager plus fréquemment le recours aux molé-
cules à action antitoxinique, cette augmentation 
pourrait également modifier le regard sur les indi-
cations d’évacuation et de drainage des épanche-
ments. En effet, la production des toxines étant la 
conséquence d’un inoculum bactérien élevé, si l’on 
admet que les toxines jouent un rôle important dans 
la physiopathologie de l’infection, il paraît nécessaire 
de tout mettre en œuvre pour diminuer rapidement 
cet inoculum en drainant l’épanchement dès que 
possible. Compte tenu de l’instabilité hémodyna-
mique fréquente dans ce contexte, c’est probable-
ment le drainage percutané au lit de l’enfant qui 
possède le meilleur rapport bénéfice/risque dans ce 
contexte, mais, encore une fois, aucune étude n’a 
permis jusque-là d’étayer cette affirmation car les 
critères d’évaluation des différentes techniques de 
drainage se focalisent habituellement sur la durée de 
séjour (identique quelle que soit la technique) et le 
devenir à long terme (2, 25-27). Les formes les plus 
graves, du fait de leur rareté, sont donc soit exclues 
des études, soit “noyées dans la masse”.
Enfin, toujours dans l’idée que les pleuropneumo-
pathies de l’enfant peuvent, certes rarement, être 
pourvoyeuses de syndromes toxiniques extrême-
ment graves, il est utile de mentionner, parmi les 
traitements “adjuvants”, l’utilisation des immuno-
globulines polyvalentes qui peuvent être, au moins 
théoriquement, très efficaces dans la neutralisation 
des effets des superantigènes et de la PVL (35, 36) 
bien que, là encore, l’efficacité n’ait été montrée 
que par des cas cliniques et non par des études 
contrôlées. 

Conclusion

Le progrès considérable apporté par la vaccina-
tion antipneumococcique conjuguée des enfants a 
certes diminué l’incidence, mais a paradoxalement 
complexifié l’antibiothérapie des pleuropneumo-
pathies et, ce justement, d’autant plus que ces 
pathologies tendent à devenir de plus en plus rares. 
La réduction importante de l’hégémonie du pneu-
mocoque a conduit à envisager le traitement des 
empyèmes pleuraux de l’enfant non pas de façon 
globale (une maladie = un traitement) mais de façon 
beaucoup plus individualisée afin d’adapter au mieux 
l’antibiothérapie, même probabiliste, à une situation 
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donnée. Dans cette approche, la documentation 
bactériologique est absolument indispensable, mais, 
plus que le “simple” antibiogramme, c’est la prise 
en compte de l’ensemble des éléments cliniques 
(âge, gravité, signes associés, évolution, etc.) et 
microbiologiques qui permettra d’aboutir à une 
prise en charge individualisée et adaptée. Rien de 

véritablement révolutionnaire dans cette démarche 
mais plutôt une évolution et une adaptation à l’épi-
démiologie qui, en diminuant la part des infections à 
pneumocoque, a en quelque sorte “révélé” les autres 
causes d’empyème bactérien, et doit nous conduire à 
nous interroger sur les problèmes spécifiques qu’elles 
posent. ■
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