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RESUME

La bronchiolite est une maladie virale trés répandue chez les nourrissons moins de lan. Depuis I'avénement de la
ventilation non invasive, le recours a la ventilation mécanique dans la prise en charge de la bronchiolite aigué sé-
vere est de moins en moins fréquent. Cependant, la ventilation mécanique demeure indispensable dans certaines
situations graves : échec des moyens non invasifs, insuffisance respiratoire aiglie ou dapnée grave. Le spectre
clinique et physiopathologique de la bronchiolite grave peut varier entre deux extrémes, avec possibilité de che-
vauchement, la composante obstructive et la composante restrictive, sur lesquels l'indication de la ventilation
mécanique et la modalité utilisée doivent étre bien appréciés. En cas de ventilation mécanique, un nombre de
principes fondamentaux de la physiologie respiratoire et de léchange de gaz doivent étre respectés. La prise en
charge des enfants ventilés atteints d'une bronchiolite grave nécessite une appréciation des risques potentiels de
la ventilation mécanique. A travers cette mise au point et aprés une revue de plus de soixantaine d'articles, nous
nous proposons de dresser un profil clinique, para-clinique des patients ventilés en cas de bronchiolite aigué
grave et rapporter les principes de la prise en charge et les facteurs associés a la mortalité dans cette population.
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ABSTRACT

Acute bronchiolitis is a very common viral disease in infants less than 1 year old. Since the introduction of non-in-
vasive ventilation in the management of severe acute bronchiolitis, indications of mechanical ventilation are
less frequent. However, mechanical ventilation remains essential in some serious situations such as the failure
of non-invasive tools, acute respiratory failure or severe apnea. The clinical and pathophysiological spectrum of
severe bronchiolitis can vary between two extremes, which may overlap, the obstructive component and the
restrictive component, on which the indication of mechanical ventilation and the modality used must be well
appreciated. In the case of mechanical ventilation, a number of fundamental principles of respiratory physiology
and gas exchange must be respected. Furthermore, the management of ventilated children with severe bron-
chiolitis requires a deep valuation of mechanical ventilation’ potential risks. Through this study and after a review
of more than sixty articles, we propose to draw up the clinical, para-clinical profile of ventilated patients in case
of severe acute bronchiolitis and describe management principles and mortality factors.
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INTRODUCTION :

La bronchiolite est l'infection des voies respiratoires basses touchant les nourrissons de moins d'un an[1]. Elle se
manifeste par une géne respiratoire a type de dyspnée obstructive, dont la forme la plus typique associe des
signes de lutte respiratoire, une polypnée et une surdistension pulmonaire par piégeage d‘air lié a l'obstruction
des bronchioles [2]. Il s'agit d'une infection virale aigué, épidémique et saisonniére. Le virus respiratoire syncytial
(VRS) est le principal agent infectieux incriminé dans 60 a 90% des cas [3].

La bronchiolite pose un probleme de santé publique dans le monde entier, a cause de sa fréquence en période
d'épidémie, le nombre important d'hospitalisations qu'elle engendre et sa gravité potentielle sur des terrains
particuliers. Dans la plupart des cas, elle est d'évolution bénigne, mais elle peut dans 2 a 3 % des cas, étre grave
responsable d'apnées ou d'insuffisance respiratoire aigué justifiant la prise en charge dans un service de réani-
mation pédiatriquel4]. L'assistance ventilatoire de ces formes sévéres de bronchiolite a connu une évolution ma-
jeure depuis I'année 2000 avec I'avenement de la ventilation non invasive et de l'oxygénothérapie a haut débit,
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et en parallele, la diminution du recours a l'assistance
invasive [5]. Cependant, la ventilation mécanique de-
meure indispensable dans certaines situations graves
et en cas déchec des moyens non invasifs.

Létude du profil clinique et paraclinique ainsi que
I'évolution spécifiques aux patients ayant nécessité
une assistance ventilatoire invasive n'‘était que rare-
ment abordée dans la littérature et la plupart des pu-
blications reposent sur des séries limitées.

I- DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

La bronchiolite aigué est la plus fréquente des infec-
tions des voies respiratoires inférieures du nourrisson
[6]. Elle est secondaire dans 60 a 90% des cas a une
infection virale par le VRS. Cette infection suit un ca-
ractere épidémique et saisonnier variable selon les
pays [7]. En zone tempérée comme en Tunisie, épi-
démie de la bronchiolite survient pendant la saison
froide s'étalant du mois d'octobre au mois de mars et
suit une courbe avec un pic unique au milieu de I'hi-
ver en décembre et janvier[8] Dans la série de Oueslati
[9], I'épidémie de bronchiolite aigué survenait entre le
mois de novembre et le mois de mars avec un pic au
mois de Janvier et des cas sporadiques ont été notés
tout au long de lannée. Les mémes résultats ont été
observés par Hamila [10] et Yahyaoui [11] avec un pic au
mois de février. Les formes compliquées d'insuffisance
respiratoire aigué qui imposent I'hospitalisation dans
un milieu de réanimation et le recours a la ventilation
assistée sont rares de l'ordre de 0,5 %o & 1% de l'en-
semble des bronchiolites [9,12].

La plupart des études soulignent la prédominance
masculine des bronchiolites [10,11,13], ceci pourrait
étre expliqué par le fait que les garcons ont des voies
aériennes plus étroites que les filles et donc ils ont un
risque plus élevé de présenter un bronchospasme. |l
est bien établi que les bronchiolites survenant avant
lage de 3 mois sont plus séveres [14]. Hiffler rap-
portait 462 nourrissons admis en réanimation, l'age
moyen était de 3,1 mois. Les nourrissons de moins de
6 mois représentaient 86 % des cas et les nourrissons
de moins de 3 mois représentaient 72 % des cas[15].
Chevret et al [16] montraient que parmi 135 nourris-
sons hospitalisés dans une unité de réanimation pour
bronchiolite sévere nécessitant une ventilation méca-
nique, 82,5 % étaient agés de moins de 3 mois.
Pour expliquer la gravité des bronchiolites du jeune
nourrisson, certains auteurs incriminent |'étroitesse du
calibre des voies aériennes expliquant la rapidité et le
caractére complet de l'obstruction, une mécanique
ventilatoire moins efficace responsable d'un épuise-
ment plus rapide, limmaturité physiologique du sys-
teme immunitaire et le role délétére des anticorps
maternels transmis [9]. Par ailleurs, le jeune nourris-
son présente une respiration majoritairement nasale,
posséde une région occipitale proéminente favorisant
une flexion du cou et donc l'obstruction des voies aé-
riennes supérieures, une cage thoracique circulaire et
tres compliante qui n'offre pas de bonnes conditions
au travail diaphragmatique et une moindre résistance
ala fatigue car ses muscles respiratoires et ses alvéoles
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sont encore immatures et en développement. Enfin,
limmaturité du contréle central de la respiration le
rend vulnérable aux troubles dysautonomiques induits
par le VRS a type d'apnée [14].

II- DONNEES ANAMNESTIQUES :

1- Terrain sous-jacent

Certains terrains et pathologies sous-jacentes ex-
posent a un risque de bronchiolite grave et donc un
risque majoré de ventilation mécanique.

1-1- Prématurité et faible poids de naissance

Outre le jeune age, la naissance prématurée est un
facteur prédictif de gravité de la bronchiolite aigué
rapportée dans les différentes études de la littérature
[9,17]. Lebel et al [18] ont étudié une série de 62 nour-
rissons ventilés pour bronchiolite et les ont comparé
a un groupe contréle de 150 nourrissons non venti-
lés, 40% des ventilés étaient des anciens prématurés
contre 16 % dans le groupe contrdle. Dans la série de
Khecharem [19], parmi 50 patients ventilés pour bron-
chiolite, 15 (30%) étaient des anciens prématurés. Le
taux de prématurité dans les formes apnéisantes était
de 54,4%.

La prématurité, indépendamment de l'existence ou
non dune dysplasie broncho-pulmonaire et quel
que soit I'age ou le poids du nourrisson au moment
de I'épisode aigu, est un facteur prédisposant a avoir
besoin d'une ventilation mécanique [12]. Grimaldi et
al [13], dans une étude prospective des facteurs de
risque d'hospitalisation en réanimation pédiatrique au
cours d'une bronchiolite, ont constaté que plus lI'age
gestationnel était bas, plus le risque d'hospitalisation
en réanimation était élevé avec une différence statis-
tiguement significative pour un age gestationnel < 32
SA. Dans la méme étude ils ont identifié la détresse
respiratoire néonatale comme facteur de risque signi-
ficatif (p < 0,001).

Nombreux travaux de la littérature identifiaient le
faible poids de naissance comme facteur prédictif des
formes séveres de bronchiolite [9,11]. Dans la série de
Oueslati [9], 18,6% des malades avaient un faible poids
de naissance ce qui a multiplié le risque de forme grave
de bronchiolite par 3 chez cette population. Cette pré-
disposition aux formes graves en cas de faible poids
de naissance a été également rapportée par Yahyaoui
[11], 61,5% des patients qui ont présenté des formes
séveres avaient un poids de naissance inférieur a 2500
g versus 19% pour les formes bénignes avec une diffé-
rence statistiquement significative. Pour Hamila [10],
21,8% des patients avaient un faible poids de nais-
sance. Soixante-quatorze pour cent de ces patients
avaient présenté une forme sévére de bronchiolite
mais ce risque n'était pas statistiquement significatif
(p=0,4).

Dans la série de Baccar(8], 30,8% des patients avaient
un faible poids de naissance. 58,6% des patients qui
ont présenté des formes apnéisantes avaient un faible
poids de naissance (p= 0,001). Cinquante pour cent
des patients qui ont nécessité une ventilation méca-
nique avaient un faible poids de naissance et le risque




d'assistance respiratoire était significatif en analyse uni
et multivariée (p= 0,009).

1-2- Cardiopathie congénitale

Les cardiopathies congénitales représentent un fac-
teur de gravité des bronchiolites [3].

Dans les cardiopathies avec shunt gauche-droite
comme exemple lacommunication inter ventriculaire,
il'y a une augmentation significative du débit sanguin
pulmonaire. Il en résulte un cedeme pulmonaire poten-
tialisant ainsi le déséquilibre ventilation-perfusion [20].
Les cardiopathies avec shunt droite-gauche sont re-
présentées typiquement par la tétralogie de Fallot.
Limportance de la sténose pulmonaire détermine la
gravité du tableau car la perfusion pulmonaire en dé-
pend. Les patients sont sujets a une hypoxémie accrue
car le degré de sténose pulmonaire augmente avec le
temps. Lorsque la ventilation augmente par rapport a
la perfusion, la ventilation dans l'espace mort peut en-
trainer une hypoxémie supplémentaire [20].

Les nourrissons atteints d'une cardiopathie complexe
tel que leventricule unique, présentent a la fois des ma-
nifestations de cyanose et une augmentation du débit
sanguin pulmonaire. La majorité de ces nourrissons su-
biront une chirurgie palliative dans leurs premiers mois
de vie, avec un risque accru dinadéquation ventila-
tion-perfusion, potentialisée par une infection par
le VRS. La fonction ventriculaire compromise peut
contribuer a augmenter la pression veineuse pul-
monaire, ce qui peut entrainer une fuite capillaire et
un cedéme pulmonaire. Le résultat de cette physio-
logie mixte peut étre la raison de la faible tolérance
a une infection respiratoire superposée, comme
avec le VRS [20].

Une étude canadienne faite dans 12 centres de soins
pédiatriques rapportait 260 enfants atteints de car-
diopathie congénitale et hospitalisés pour bronchio-
lite & VRS. Parmi eux, 87 (33%) nécessitaient des soins
intensifs et 49 (19%) une ventilation mécanique [17].

1-3- Pathologie pulmonaire chronique

Les maladies respiratoires chroniques congénitales
ou acquises rendent le poumon trés vulnérable
a l'agression virale. Wang et le groupe « PICNIC »
(Pediatric Investigators Collaborative Network on
Infection in Canada)[21], ont trouvé que 79 pa-
tients parmi les 689 (11,4%) admis pour infection
respiratoire a VRS avaient une pathologie pulmo-
naire chronique. Ces patients avaient le taux le plus
élevé d'hospitalisation en réanimation (36,7%). La
Dysplasie broncho-pulmonaire (DBP) est identifiée
comme un facteur de gravité potentiel de la bron-
chiolite aigué[12,22]. Les 3 nourrissons ayant une
DBP de la série de Hamila [10], avaient tous présen-
té des formes graves de bronchiolite, mais le risque
statistique n'était pas significatif. Dans la série de
Khecharem [19], le seul malade qui avait une DBP
avait une bronchiolite grave qui a nécessité une
ventilation artificielle pendant 18 jours. A part la
DBP, d'autres pathologies pulmonaires chroniques
ont été également décrites comme a haut risque
d'aggravation en cas d'infection a VRS telles que la
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mucoviscidose, la trachéomalacie et la fibrose pul-
monaire idiopathique.

1-4- Déficit immunitaire et malnutrition

Les patients atteints d'un déficit immunitaire acquis ou
congénital font des infections sévéres a VRS [12,22,23].
La premiere étude concernant les infections a VRS chez
les patients immunodéprimés a été publiée par Hall en
1986 [23].

L'auteur a conclu aprés une étude prospective de 10
ans colligeant 608 patients infectés par le VRS que 47
enfants (773%) avaient un déficit immunitaire. Lauteur
a remarqué que les enfants immunodéprimés avaient
une infection a VRS plus grave avec un taux d'hospi-
talisation en réanimation de 38%. Wang et le groupe
«PICNIC»[21] ont trouvé dans leur étude prospective
des facteurs de risque des formes séveres de bron-
chiolite regroupant 689 enfants, que 21 patients (3%)
admis pour bronchiolite sévere avaient un déficit im-
munitaire.

Latteinte du tissu pulmonaire réalise une pneumopa-
thie interstitielle qui se traduit histologiquement par
une pneumonie interstitielle a cellules géantes. Cet as-
pect apparait exclusivement chez I'héte immunodéfi-
cient y compris I'enfant malnutri.

1-5- Aberrations chromosomiques

Les enfants atteints de Trisomie 21 font des bronchio-
lites plus graves pour quelques raisons possibles. Il a
été démontré que ces enfants ont une hypertension
artérielle pulmonaire persistante, méme en labsence
de cardiopathie congénitale. Les infections respira-
toires virales peuvent aggraver 'hypertension artérielle
pulmonaire sous-jacente. Hilton et al [24], ont montré
par une étude rétrospective de la morbidité chez les
trisomiques 21 hospitalisés, que les infections respi-
ratoires ont été le motif d'admission le plus fréquent
(54% des malades). Les atteintes respiratoires ont été
représentées essentiellement par les bronchiolites, les
pneumonies et les laryngo-trachéites. Dix pour cent
des patients ont nécessité un séjour en réanimation
pédiatrique.

2- Réle de l'allaitement maternel

Lallaitement maternel est connu pour son réle pro-
tecteur des infections chez le nouveau-né et l'enfant
et son association a un faible taux de morbidité et de
mortalité dans les pays en voie de développement.
Dornelles et al [25], ont mené une étude prospective de
2004 a 2005, colligeant 175 nourrissons, admis pour
bronchiolite afin d'étudier le réle de l'allaitement mater-
nel dans la protection des formes graves des bronchio-
lites. Lauteur a remarqué que la durée dallaitement
maternel était inversement proportionnelle a la durée
d'oxygénothérapie, a celle d'hospitalisation et que les
nourrissons qui ont été hospitalisés en réanimation ont
eu une courte durée d'allaitement maternel.

Leffet protecteur de I'allaiterment maternel a été expli-
qué par une activité neutralisante (Immunoglobuline A)
contre le VRS. Il est possible aussi que le lait maternel
ait des effets sur le développement du poumon par
lintermédiaire des facteurs de croissance [26].




3- Episode antérieur de bronchiolite

Limmunité contre le VRS est imparfaite et les réinfec-
tions sont communes. Selon Delacourt et all27], parmi
les enfants hospitalisés pour bronchiolite sévere avant
I'age d'un an, le pourcentage d'enfants présentant au
moins un deuxiéme épisode était de 40% dans les 6
a9 mois suivant I'épisode initial. La survenue d'un pre-
mier épisode de bronchiolite constitue un facteur de
risque probable pour la survenue dautres épisodes a
court terme mais non corrélé a la ventilation méca-
nique.

Ill- DONNEES CLINIQUES :

La phase dinvasion correspond au début des symp-
témes précédant I'hospitalisation. Ce délai était en
moyenne de 2,65 jours dans la série de Yahyaoui [11] et
de 3,55 jours dans la série de Hamila[10]. Le refus de té-
ter ou la diminution des prises alimentaires traduit une
géne induite par la dyspnée, ou latoux. Il est considéré
comme un signe de mauvaise tolérance de la dyspnée
et un facteur de risque de complications respiratoires :
déshydratation, obstruction bronchique et atélectasie.
Dans une étude prospective portant sur les facteurs de
risque de ventilation mécanique au cours d'une bron-
chiolite aigué, Tissing [28], a montré que les 2 princi-
paux facteurs de risque sont 'age inférieur a 3 mois et
le poids inférieur a 5 kg. lls multiplient respectivement
par 34 et 44 le risque dintubation. Dans la série de
Yahyaoui[l1], les malades qui avaient un poids inférieur
a 2500 g avaient plus de risque de faire des formes
graves (p=0,005). Oueslati [9]la montré que l'enfant hy-
potrophe avait 3 fois plus de risque de faire une bron-
chiolite sévére que l'enfant eutrophique (p = 0,0005).
Il a été montré que la fievre augmente les besoins en
oxygéne de 10 a 20% chague fois que la température
augmente de 1°C et que la fievre est liée a des bron-
chiolites classées comme séveres [29].

Dans la série de Baccar(8], la figvre n'a pas constitué un
facteur de risque d'hypoxie (p = 0,559) ou de ventila-
tion mécaniquelp = 0,386), cependant le risque de re-
cours a l'assistance respiratoire était significatif en cas
d'hypothermie (p = 0,011).Shaw [30] a montré qu'une-
FR 2 60 cycle par minute était corrélée avec I'hypoxie
et représentait un facteur de gravité. Dans l'étude de
Baccar[8], une polypnée > & 80 cycle par minute chez
le nouveau-né et a 60 cycle par minute chez le nour-
risson n‘avait pas de corrélation avec le risque de forme
grave de bronchiolite (p=0,492). Lapparition des signes
de lutte témoigne de I'hypoventilation alvéolaire qui
s'exprime par un tirage intercostal sus et sous sternal et
battement des ailes du nez. La présence d'un tirage in-
tercostal avec mise en jeu des muscles accessoires est
un signe de gravité, témoin d'un besoin élevé en oxy-
géne [22]. Dans la série de Baccar[8], un score de Sil-
verman = 4 chez le nouveau-né ou son équivalent chez
le nourrisson a été associé significativement au risque
de formes hypoxiques (p < 0,001). Plusieurs scores ont
été établis pour permettre de reconnaitre les formes a
hospitaliser en période épidémique. lls ont fait I'objet
d'une mise au point dans le cadre d'une conférence
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de consensus. La corrélation entre le résultat du score
de sévérité a I'admission et le risque de recours a la
ventilation mécanique n'a pas été étudiée dans la lit-
térature.

L'apnée présentait un risque relatif de 2,76 de forme
sévére de bronchiolite et peut engager a tout mo-
ment le pronostic vital justifiant ainsi I'hospitalisation
d'emblée [30]. Dans I'étude de Baccarl8], les apnées
constituent un facteur de risque significatif des
formes graves de bronchiolites (p<0,001).

Le probléme, aussi bien en extra qu'en intra-hospita-
lier est de déterminer un seuil précis de SpO2 au-des-
sous duquel la bronchiolite sera jugée comme sévére.
En effet, ce seuil varie d'une étude a l'autre sans quiil
n'y ait eu de véritables comparaisons de la significa-
tion de ces seuils (< 90 % ou < 92 % ou < 95 %). Dans
la plupart des études récentes, le seuil de 92% est
adopté [6,7]. Des manifestations neurologiques va-
riables et non spécifiques peuvent étre rencontrées
au cours de la bronchiolite grave. Elles peuvent étre
mineures a type d'agitation, de troubles du sommeil
et de troubles de la vigilance ou graves a type de
convulsions voire d'authentiques états de mal convul-
sifs ou d'encéphalite [31]. Hiffler [15] a rapporté 20 cas
de convulsions sur 471 cas de bronchiolite grave. lls
étaient secondaires a l'hypoxie dans 12 cas, a une mé-
ningo-encéphalite dans 2 cas, a une intoxication a la
théophylline dans 1 cas, a une hémorragie intraventri-
culaire dans 1 cas et a des lésions préexistantes dans
1 cas.

Ces facteurs extra- respiratoires pourraient précipiter
le recours a la ventilation mécanique.

IV- DONNEES PARACLINIQUES :
1- Radiologie

Parmi les examens complémentaires pratiqués de-
vant une bronchiolite, la radiographie du thorax est
sans doute 'examen complémentaire le plus deman-
dé. Elle peut montrer une distension thoracique, un
trouble de la ventilation surtout a type d'atélectasie
ou un foyer alvéolaire. Shaw et al [30] ont retrouvé
une distension dans 93 % des bronchiolites sévéres
et seulement dans 376 % des formes modérées (p <
0,05).

La présence datélectasies est également un mar-
queur de gravité. Dans la série de Shaw et al[30], elles
ont été constatées dans 28,3 % des bronchiolites sé-
veres, versus 1,5 % (p < 0,001) des formes modérées.
Dans l'étude de Baccarl8], la présence d'atélectasie
était un facteur de risque significatif de nécessité
d'une assistance respiratoire mécanique (p=0,001).
Latteinte alvéo-intersticielle parait comme un élé-
ment pronostique plus péjoratif que l'atteinte bron-
chiolaire seule et un précurseur d'un syndrome de dé-
tresse respiratoire aigte (SDRA) [19].

2- Gaz du sang

Les gaz du sang (GDS) permettent de juger la gravité
de la maladie et de suivre les patients sous ventila-
tion artificielle. Dans les formes graves de bronchiolite,
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I'hypoxie est parfois profonde. Cependant, I'évaluation
de I'nypoxie par les méthodes non invasives se basant
sur la SpO2 est actuellement admise par plusieurs au-
teurs [32,33]. Shaw [30], a démontré que la SpO2 est
étre un prédicteur potentiel de gravité.

Selon plusieurs auteurs, I'hypercapnie est souvent im-
portante dans les formes graves de bronchiolite mais
ne constitue pas a elle seule une indication a la ven-
tilation assistée [34,35]. Dans la série de Khecharem
[19], Parmi les 22 patients ayant bénéficié des GDS
avant leur intubation, 16 (72,7%) avaient une hyper-
capnie. Elle était > 60 mmHg chez 8 patients (36,6%).
Aucun patient n'était ventilé sur le seul critére de I'hy-
percapnie. Dans la série de Baccarl8], la gazométrie
sanguine a été réalisée chez 84 patients (56,3%).
Quarante-un patients (275% des cas) avaient une
hypercapnie (PaCO2 > 42mmHg). Parmi eux, 26 pa-
tients (63,4%) avaient une acidose respiratoire. L'ana-
lyse statistique a montré que I'nypercapnie et mieux
l'acidose respiratoire étaient des indicateurs significa-
tifs des formes graves et de la nécessité d'une assis-
tance respiratoire.

3- Marqueurs inflammatoires

La surinfection bactérienne pourrait aggraver I'évo-
lution d'une bronchiolite et précipiter l'indication de
l'assistance ventilatoire. Les marqueurs de l'inflam-
mation couramment utilisés sont I'hyperleucocytose
et la C-reactive protein (CRP). Certain études [37,38],
ont montré une corrélation entre ces marqueurs et le
risque d'admission en unité des soins intensifs. Purcell
[36], a montré qu'il n'y avait pas de corrélation entre
I'hyperleucocytose et la surinfection bactérienne au
cours des bronchiolites. Dans la série de Baccarl8],
85,7% des malades ayant une hyperleucocytose avec
une prédominance des polynucléaires neutrophiles
avaient une bronchiolite surinfectée.

4- lonogramme sanguin

Lionogramme sanguin est demandé en cas de bron-
chiolite sévére a la recherche d'une hyponatrémie té-
moignant d'une sécrétion inappropriée dADH (SIADH).
En effet, ladistension pulmonaire qui entraine une dimi-
nution du retour veineux intra-thoracique et 'augmen-
tation de larésistance artérielle pulmonaire engendrent
une diminution de la pression au niveau de l'oreillette
gauche et donc une stimulation de la sécrétion dJADH.
Ces conséguences peuvent se voir alors aussi sous
CPAP ou sous ventilation mécanique. Les facteurs dé-
clenchant la SIADH (la distension pulmonaire, I'hypoxie,
I'hypercapnie) suggérent que ce syndrome se voit au
cours des formes séveres de bronchiolite. Dans la sé-
rie de Baccarl8], 11 patients (74% des cas) avaient une
natrémie inférieure a 130 mmol/L et donc une SIADH.
Il Ny avait pas de différence d'age chez ce groupe par
rapport au reste de la population mais le tableau cli-
nique était souvent séveére : le risque de SIADH était
statistiquement significatif en présence de signes de
lutte marqués.

5- Etude virologique
Plusieurs études ont souligné la liaison entre la gravité
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de I'atteinte broncho-pulmonaire et le virus en cause
[35,39]. Le VRS est I'agent infectieux le plus souvent
incriminé, retrouvé dans plus de 80% des bronchio-
lites aigués [12]. Il existe 2 sous-groupes de VRS A
et B. Les variétés A ou B coexistent au cours d'une
épidémie bien que le sous type A prédomine habi-
tuellement. Le sous-groupe A donnerait des formes
plus sévéres que le sous-groupe B [39]. Le VRS est
incriminé dans les formes apnéisantes des bronchio-
lites particulierement chez le nourrisson de moins de
6 mois et les prématurés. Dans différents travaux de
la littérature, le VRS était incriminé dans les formes
graves de bronchiolite : 93% dans la série de Outwa-
ter [34] et 81% dans I'¢tude de Floret [12]. Dans la série
de Khecharem[19], le VRS a été retrouvé chez 76% des
enfants ventilés pour bronchiolite grave. Pour I'étude
de Baccar[8], une étude virologique sur les sécrétions
nasales a été pratiquée chez 105 malades. Le VRS a
été isolé dans 68% des formes graves mais il n'y avait
pas de corrélation statistique (p = 0,168). Outre le
VRS, d'autres virus peuvent étre rencontrés au cours
des bronchiolites aigués. Le rhinovirus était le deu-
xiéme virus le plus fréquemment détecté (26%), sui-
vi du métapneumovirus humain (7%), parainfluenza,
ladénovirus et le virus de la grippe (1-8%) [40].

Dans l'étude tunisienne de Brini et al [41], une analyse
virale des sécrétions nasales, par PCR a été réalisé sur
un échantillon de 372 enfant 4gés de 1 mois a 5 ans
hospitalisés pour une infection des voies respiratoires
a montré que les virus détectés les plus fréquents
étaient le rhinovirus (55,64 %), le virus respiratoire syn-
cytial A / B (33%) et ladénovirus (25%). Dans cette
étude non spécifique a la bronchiolite, les corrélations
entre la gravité des symptdmes cliniques et le type du
virus n'ont pas été étudiées. Cependant, il s'est avéré
que le virus parainfluenza et le virus parechovirus aug-
mentaient le risque de décés (p <0,05).

Dans la série de Baccar, le virus influenza A type HIN1
a été isolé chez 2 patients [8]. lls navaient pas des
signes de gravité et I'évolution était favorable dans les
2 cas. Pour l'adénovirus, il est rarement responsable
des infections des voies respiratoires basses (3% des
cas) mais il est responsable des formes graves [9].
Les adénovirus ont un potentiel d'agression plus sé-
vere sur I'épithélium bronchique et bronchiolaire. lls
peuvent, par leur pouvoir nécrosant, étre respon-
sables d'atteintes séveres de larbre respiratoire. De
plus par le biais d'une infection virémique, ils donnent
des atteintes poly-viscérales, souvent hépatique et
myocardique, trés péjoratives.

V- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE
INITIALE NON VENTILATOIRE :

Dans la littérature, la prise en charge initiale non ven-
tilatoire ou les mesures générales appliquées aux
nourrissons qui se sont aggravés secondairement et
ayant eu une assistance ventilatoire mécanique n'a
pas comporté de particularités par apport a la popu-
lation non ventilée mécaniquement. Par ailleurs, I'in-
térét de ces mesures en cas de bronchiolite légere a
modérée pour prévenir I'évolution vers la gravité n'est
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pas formellement établi. Dans ce chapitre, nous al-
lons recenser les mesures qui sont souvent déployées
dans les bronchiolites avant l'aggravation et le support
ventilatoire. Certains auteurs insistent sur la nécessité
d'un décubitus dorsal proclive [42], la téte maintenue
en toute légére extension par un billot sous les épaules
pour mieux dégager les voies aériennes supérieures. La
désobstruction soigneuse des voies aériennes supé-
rieures est essentielle, notamsnment chez le nouveau-né
et le jeune nourrisson de moins de 3 mois, compte tenu
de la respiration a prédominance nasale. Elle se fait au
mieux avec du sérum physiologique, narine aprés na-
rine, plusieurs fois par jours et surtout avant les tétées.
L'aspiration mécanique par une sonde daspiration
peut compléter cette désobstruction chez les plus
symptomatiques en milieu hospitalier.

Les apports journaliers recommandés différent se-
lon les auteurs; mais la plupart précisent la nécessité
d'assurer une hydratation correcte afin de fluidifier les
sécrétions bronchiques et de réduire le risque des até-
lectasies [9,43]. Dans tous les cas, la premiére mesure
est la correction d'une déshydratation si elle existe; puis
pour les formes légéres et modérées, les apports hy-
driques recommandés correspondent aux besoins de
base du nourrisson, en prenant en compte lafievre et la
polypnée (une moyenne de 80 2100 ml/kg/j de liquide
avec un supplément de 20 ml/kg/j en cas de fievre ou
de polypnée majeure).

En cas de refus alimentaire, de vomissements ou de
détresse respiratoire sévere, lapport hydrique peut se
faire par gavage gastrique. Lobstruction d'une narine
par une sonde nasogastrique augmente les résistances
des voies aériennes et le travail respiratoire, donc en cas
de gavage, les sondes doivent étre oro-gastriques.
Dans les formes séveres et notamment celles justifiant
une ventilation assistée, le risque de SIADH et la sur-
charge hydrique sont a prendre en compte. La majorité
des auteurs recommandent donc une restriction hy-
drique modérée chez ces patients correspondant aux
2/3 des apports journaliers de base avec surveillance
du bilan entrée-sortie et de la natrémie [44].

Dans la revue Cochrane se portant sur lintérét de la
kinésithérapie respiratoire dans la bronchiolite aigug, in-
cluant 12 essais cliniques, réalisée sur 1249 participants,
les auteurs ont constaté une non amélioration de la fré-
quence respiratoire chez les nourrissons atteints d'une
bronchiolite légere a modérée. La kinésithérapie est
jugée agressive et pourrait aggraver 'état respiratoire
de l'enfant par le biais du bronchospasme ou d'inha-
lation secondaire Cependant, chez les patients intubés,
I'étude a conclu que cette manoceuvre pourrait étre effi-
cace a court terme et permettrait d'améliorer de fagcon
significative la saturation transcutanée en oxygéne et
le volume courant inspiré [45]. Les bronchiolites étant
détiologie virale, lantibiothérapie n'est pas indiquée
en premiére intention et ne doit pas étre systématique
[35]. Elle ne prévient pas et semble méme parfois faci-
liter le développement d'une surinfection bactérienne
par sélection des germes pathogénes virulents [35,46].
Dans la revue Cochrane se portant sur lintérét des
bronchodilatateurs dans la bronchiolite aigug, incluant
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30 essais cliniques réalisés sur 1992 nourrissons, les
auteurs ont révélé que les bronchodilatateurs nN'amé-
liorent pas la SpO2et ne raccourcissent pas la durée
d'hospitalisation. Compte tenu des effets secondaires
indésirables et des dépenses associées a ces traite-
ments, les bronchodilatateurs ne sont pas efficaces
dans la prise en charge de la bronchiolite aigué. Une
analyse Cochrane de 11 essais a montré que la né-
bulisation de sérum salé hypertonique a 3%pourrait
réduire de maniere significative la durée d'hospitali-
sation des nourrissons hospitalisés pour bronchiolite
aigué non sévéreet d'améliorer le score de sévérité
clinique chez les patients hospitalisés et traités en
ambulatoire [47].

Dans la revue Cochrane recensant 17 études contro-
lées incluant 2596 cas de bronchiolite, les glucocor-
ticoides par voie générale ou inhalée ont été compa-
rés a un placebo. Aucune différence n'était observée,
que ce soit pour réduire les admissions a I'népital ou
la durée d'hospitalisation [48].

VI- PRISE EN CHARGE VENTILATOIRE :

1- Moyens non invasifs

Les stratégies de traitement actuelles de la bron-
chiolite tentent soit de réduire le nombre d'admis-
sion a I'hopital et la durée du séjour, soit pour les
malades les plus graves, d'éviter ladmission en soins
intensifs et de prévenir lintubation et la ventilation
meécanique.

Actuellement, il existe un large éventail de modalités
offertes aux nourrissons atteints de bronchiolite ai-
gué a savoir l'oxygénothérapie standard, les lunettes
nasales a haut débit (LNHD), la ventilation non in-
vasive (VNI) ou la pression positive continue (CPAP)
qui permettent de réduire la fréquence de recours a
la ventilation mécanique invasive. Selon I'évolution
de la maladie, certains patients peuvent nécessiter
un certain nombre de ces modes d'assistance res-
piratoire au cours d'une admission a I'hdpital selon
l'approche d'escalade thérapeutique. Une récente
étude épidémiologique du Royaume-Uni avec des
observations sur une période de 30 ans (1985-2015)
a montré une augmentation du taux d'hospitalisa-
tion des nourrissons atteints de bronchiolite et de
recours aux moyens d'assistance respiratoire [49].
Cela souligne limportance de ces moyens avant l'as-
sistance ventilatoire invasive.

1-1- Lunettes nasales a haut débit

Les LNHD représentent un moyen de ventilation non
invasive qui permet de délivrer un mélange gazeux ré-
chauffé et humidifié avec un débit recommandé de 1
a 2L/Kg/min en cas de bronchiolite. Les débits idéaux
doivent correspondre a la demande inspiratoire du
patient pour éviter l'entrainement de lair [31]. Lad-
ministration des LNHD présente plusieurs avantages
prouvés, notamment: I'épuration du CO2 de l'espace
mort anatomique des voies respiratoires supérieures;
I'humidification et chauffage du gaz inspiré; la réduc-
tion du travail respiratoire et la création d'une pression
expiratoire positive difficilement appréciable.
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1-2- CPAP

Il a été prouvé que chez les nourrissons avec une bron-
chiolite grave, comparée a l'oxygénothérapie seule, la
CPAP permet une amélioration rapide, des H6, des
scores cliniques de détresse respiratoire, une diminu-
tion importante du travail respiratoire, une baisse des
besoins en oxygéne et de I'hypercapnie [58]. Le rap-
port Ti/Ttot (temps inspiratoire/temps total), trés aug-
menté chez ces nourrisson, avec pour conséguence
une expiration trop courte responsable d'un trapping
et d'une auto-PEP proche de 6 cmH20, est diminué
aprés la mise sous CPAP laissant a I'enfant un temps
expiratoire supérieur et donc une épuration plus effi-
cace du CO2 [5,8]. Ces effets de la CPAP sur les para-
metres physiologiques sont confirmés par des études
cliniques. Par rapport a une prise en charge en venti-
lation invasive, Lazner et al. constatent une diminution
nette des durées de ventilation et de séjour (respecti-
vement de 9 a2 jours et de 15 & 8 jours) [46]. Javouhey
et al, ont mis en évidence une diminution du taux de
surinfection [50] et Ganu et al, ont montré une dimi-
nution significative du taux d'intubation [3]. Le choix
de linterface est I'élément essentiel pour l'efficacité de
la CPAP. La ventilation nasale quasi exclusive des petits
nourrissons autorise I'emploi d'une interface nasale. Le
choix entre canules nasales ou masque nasal se fait
en fonction de la morphologie de l'enfant, de la tolé-
rance de linterface et de l'efficacité de la ventilation.
Les fuites buccales peuvent étre diminuées par la prise
d'une tétine. Le niveau de PEEP optimal pour diminuer
le travail respiratoire du nourrisson se situe aux alen-
tours de 7 cmmH20, valeur que l'on peut donc utiliser en
réglage initial.

1-3- VNI

En cas d'échec ou d'efficacité insuffisante de la CPAP,
certaines équipes utilisent la VNI a 2 niveaux de pres-
sion. Bien que la littérature est pauvre sur ce sujet et
que la synchronisation patient-ventilateur est parti-
culierement mauvaise chez ces patients, I'expérience
clinique suggere un effet bénéfique de cette tech-
nigue. Larrivée de nouvelles techniques de ventilation
et notamment le contrdle du respirateur par un trigger
diaphragmatique comme dans le mode NAVA (Neural
Adjusted Ventilatory Assist) entretient l'espoir d'une
amélioration de la prise en charge ventilatoire.

2- Ventilation mécanique
2-1- Mode conventionnel

La ventilation assistée des bronchiolites sévéres a
commencé dans les années soixante [18]. Depuis, avec
le développement des techniques de réanimation pé-
diatrique, les indications se sont élargies permettant
ainsi I'amélioration du pronostic des formes graves.
Dans la littérature, la plupart des auteurs rapportent
les mémes indications d'intubation [9,31,34,35] a sa-
voir l'apnée, une bradycardie ou une détérioration
clinique, c'est-a-dire une détresse respiratoire grave,
signes d'épuisement, troubles neurologiques, hypo-
perfusion périphérique ou cyanose persistante sous
oxygene. Chez le nourrisson dyspnéique sans atteinte
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neurologique ni hémodynamique et en l'absence de
facteurs de risque, I'hypercapnie sans acidose respira-
toire sévére (PH<7.2) ne constitue pas une indication a
l'intubation [27.45]. L'obstruction bronchiolaire favorise
les atélectasies et le "trapping” alvéolaire expiratoire.
L'hypoventilation alvéolaire qui en résulte réalise des
shunts vasculaires du fait de I'absence de ventilation
des zones qui restent perfusées [7]. Les réglages de
la ventilation assistée visent a maintenir un rapport
ventilation/perfusion correct. Pour cela, il faut assu-
rer un volume insufflé suffisant, une expiration la plus
complete possible et une adaptation du patient a la
machine. L'adaptation de I'enfant a la machine passe
tout d'abord par un réglage adéquat des constantes
ventilatoires et par une sédation adéquate. Une séda-
tion-analgésie optimisée par midazolam et fentanyl
est souvent suffisante. Le recours a la curarisation est
indispensable en cas de bronchospasme majeur ou de
SDRA. En pratique, la plupart des auteurs [34] tentent
de maintenir une oxygénation correcte (SpO2> 90%),
une hypercapnie permissive PaCO2 entre 40 et 60
mmHg avec un PH>72.

Dans la plupart des cas, ils commencent a ventiler de la
facon suivante: une fréquence ventilatoire qui ne doit
pas étre élevée entre 20 et 30 cycles par minute, une
pression d'insufflation (PI) limitée habituellernent entre
25 et 35 cm d'H20 permettant d'avoir une expansion
thoracique suffisante ou un volume courant de l'ordre
de 7 a 8 ml/kg sans dépasser 10 ml/Kg. La PEEP éle-
vée au-dela de 5 cm d'H20 n'est proposée qu'en cas
d'atteinte alvéolaire ou d'atélectasies avec des besoins
en oxygene supérieurs a 60%. Au cours de I'évolution,
en cas de mauvaise ampliation thoracique, d'augmen-
tation des signes de lutte et de la PaCO2 (>65 mmHg)
et en cas d'acidose respiratoire (PH<72 ou <73 selon
les études), il faut procéder a une augmentation de la
pression d'insufflation de 2 a 3 cm Hg et une augmen-
tation de la fréquence tout en maintenant le rapport
I/E & au moins 1/2. Selon les études publiées, la durée
moyenne de ventilation varie de 4 a 10 jours. Pour Car-
tigny [35], la durée moyenne de ventilation était cor-
rélée aux facteurs de risque connus prédictifs de gra-
vité tel que la prématurité et DBP. Elle était de 9 jours
dans le groupe a risque contre 2 jours dans le groupe
sans facteur de risque. Pour Hiffler [15], les anciens
prématurés d'age gestationnel inférieur a 32 semaines
daménorrhée étaient ventilés plus longtemps que
ceux dont I'age gestationnel était supérieur a 32 SA.
Mais, l'analyse profonde de la population des anciens
prématurés montrait que le facteur de risque détermi-
nant la durée de ventilation était la présence ou non de
DBP. Dans la série de Khecharem [19], la durée de ven-
tilation était plus longue chez les patients ayant un ou
plusieurs facteurs de risque et chez les patients ayant
présenté des complications infectieuses ou barotrau-
matiques sans différence statistiquement significative.

2-2- Ventilation par oscillation a haute fré-
quence (OHF)

Elle a pour intérét d'épurer le CO2 en utilisant de petits
volumes courants, générés par de faible variation de
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pression. Le principal bénéfice attendu est la réduction du barovolotraumatisme permettant l'utilisation éven-
tuelle de pressions moyennes élevées. Les pathologies obstructives sont souvent exclues concernant l'utilisation
de cette technique. Cependant, de rares auteurs ont utilisé cette technique dans la bronchiolite comme méthode
de « rescue » en cas d'insuffisance respiratoire hypoxémiante non améliorée par la ventilation conventionnelle [12].

3- Monoxyde d'azote inhale

Le monoxyde d'azote est une molécule aux réles physiologiques multiples. Sur le systéme cardiovasculaire, il exerce
un effet de relaxation des fibres musculaires lisses entrainant une vasodilatation. Dans l'insuffisance respiratoire
aigué compliquant une bronchiolite, il y a des perturbations du rapport ventilation/perfusion avec vasoconstric-
tion artériolaire pulmonaire entrainant une HTAP et une hypoxémie. Lutilisation du monoxyde d'azote inhalé
permet chez certains patients d'améliorer leur oxygénation. Son utilisation dans les bronchiolites hypoxémiantes
répondant aux critéres de SDRA a permis dans les rares cas publiés d'obtenir une amélioration de l'oxygénation.

4- Surfactant

Une anomalie du fonctionnement du surfactant et une consommation du surfactant endogene au cours des
bronchiolites séveres a été rapportée dans certaines études. Cette constatation avait comme conséquence la
prescription du surfactant exogéne par certaines équipes dans les bronchiolites séveéres hypoxémiantes [51]. Lu-
chetti et al [51], ont montré que l'utilisation du surfactant dans les bronchiolites séveres améliorait l'oxygénation,
réduisait de 4, 5 jours la durée de ventilation mécanique et diminuait la durée de séjour en réanimation.

VIiI- ETUDE DES FACTEURS ASSOCIES A LA MORTALITE:

La mortalité chez les patients atteints de bronchiolite et ayant une assistance mécanique est évaluée selon les
auteurs entre O et 15 %, mais peut atteindre 40 % en cas de maladie préexistante [19,52].

Le tableau | indique le taux de mortalité des patients intubés pour bronchiolite grave selon la littérature.

Tableau |: Taux de mortalité des patients intubés pour bronchiolite grave selon la littérature.

Auteurs Années de Pays Cas inclus Nombre des Nombre de Morta- Cause(s) de déces & Terrains sous-jacents
P'étude dans 'étude | patients intubés déces lité
Lebel et al [18] 1976 - 1985 Canada 231 62 0 0 Pas de décés
Les pathologies sous-jacentes ont été exclues
Chan et al [53] 1993 -1998 Malysia 60 18 1 5% Hypoxémie réfractaire:

Déficit immunitaire

Lopez et al [54] 1994 - 2006 Espagne 284 64 5 1,8% Insuffisance cardio-respiratoire grave :
2/5 pathologies neurologiques sévéres
1/5 HTAP et T21 1/5 Cardiopathie
Congénitale
1/5 prématurité et myocardite virale
Chevret et al [16] 1994 -1998 France 135 135 4 2,9% SDRA ou infection bactérienne sévére :

2/4 prématurés ventilés en période néonatale
2/4 cardiopathies congénitales

Hammer et al Imprécise : USA 37 37 1 2% SDRA:
[55] 3 épidémies Déficit immunitaire (SCID)
Ben Jaballah et 1996 Tunisie 14 13 1 7,6% Cardiopathie congénitale
al [6]
Khecherem et 1996- 1999 Tunisie 68 50 0 0 Pas de décés
al[19]
Prais D et al [56] 2000 -2001 Israel 105 33 5 15% Causes imprécises sauf pour un seul patient

(occlusion intestinale aigué):
2/5 cardiopathies congénitales

2/5 grands prématurés
1/5 septicémie a Candida et infection polymi-
crobienne
Hernando Puente 2000 -2008 Espagne 110 32 4 1,2% hypoxémie réfractaire:
etal [57)] 3/4 Prématurités 3/4 cardiopathies congéni-
tales
2/4 DBP 2/4 faible poids a I'admission (<5 Kg)
Bueno et al [58] 2004 - 2006 Brasil 51 51 4 7,8% SDRA
Soilly et al [123] 2005 - 2006 France 467 171 6 3,5% Imprécis
Mansbach et 2007 USA 369 dont 161 64 0 0% Pas de décés
al [59] assistés
Ferlini et al [62] 2012-2014 Portugal 66 66 1 1,5% Choc septique
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1- Facteurs associés a la mortalité

La cardiopathie sous-jacente est un facteur associé a
la mortalité. Floret et al [12], rapportaient que la patho-
logie sous-jacente était un facteur significatif de mor-
talité. L'étude prospective cas-contréle de MacDonald
et al [52], avait établi pour les nourrissons avec cardio-
pathie un risque d'hospitalisation pour bronchiolite
multiplié par 4. Une mortalité élevée a été rapportée
dans cette série, 37% de décés versus 1,5% en l'ab-
sence d'anomalies cardiaques (p = 0,03). Dans la série
de Baccar [8], il y avait une corrélation statistique entre
I'antécédent de cardiopathie et la mortalité confirmée
par I'étude multivariée: 5 patients (55,5%) parmi les
décés avaient une cardiopathie (p< 0,001).

A noter aussi que la dysplasie bronchopulmonaire et
les pathologies respiratoires chroniques ont été asso-
ciés a la mortalité en cas de bronchiolite. Navas et le
goupe « PICNIC » [17], dans leur étude rétrospective
colligeant 1584 malades hospitalisés pour infection
a VRS, ont remarqué que 200 patients (13%) étaient
atteints de pathologie pulmonaire chronique dont
139 (70%) avaient une DBP. Un tiers de ces malades
(32%) ont été hospitalisés en unité de soins intensifs,
17% ventilés mécaniquement et 35% décédés. La
mortalité dans ce groupe était significativement plus
élevée que chez les malades ayant d'autres facteurs
de risque de bronchiolite sévere. Wang et le groupe «
PICNIC » [21], ont trouvé que 79 patients parmi les 689
admis pour infection respiratoire & VRS (11,4%) avaient
une pathologie pulmonaire chronique. Ces malades
avaient le taux le plus élevé de mortalité.

Les autres facteurs prédisposant a la survenue de
complications graves et de déces sont représentés
par le déficit immunitaire, les aberrations chromo-
somiques et la prématurité. Hall et al [23] ont conclu
que les 47 enfants atteints de bronchiolite aigue et
ayant un déficit immunitaire avaient un taux de mor-
talité (11%) plus élevé par rapport au groupe témoin
(0,5%). Dans la série de Baccar [8], la mortalité était
élevée dans le groupe de patients atteints d'anomalies
chromosomiques. Cing cas étaient recensés : 2 nour-
rissons trisomiques 21, un cas de trisomie 18, une dé-
létion 22gllconfirmant un syndrome de Di-Georges
et un cas de translocation équilibrée 7/14. Quatre ma-
lades d'entre eux sont décédés (p < 0,001). Une étude
faite au service de réanimation pédiatrique a I'ndpital
de « Bicétre » en France [16] a montré que parmi 135
nourrissons admis pour bronchiolite, 33,3% étaient
des prématurés. La mortalité était de 3% intéressant
dans tous les cas des anciens prématurés ventilés en
période néonatale. La prématurité était un facteur
de risque de mortalité statistiquement significatif (p=
0,017). Yahyaoui [11], a montré que 30% des admis-
sions pour bronchiolites a VRS étaient des prématu-
rés et que ce groupe avait plus de risque de faire des
apnées (58,8% contre 2,3% ;p=0,0001), d'hypoxémie
(70,5% contre 16,2% avec p=0,001) et détre ventilé
(41,1% contre 139% avec p=0,022) avec un taux de
mortalité multiplié par 5.

Par ailleurs, la surcharge hydrique est un facteur asso-
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cié a la mortalité qui est souvent méconnu en raison
de la tendance a hyperhydrater les enfants atteints
de bronchiolite dans l'arriere-pensée de prévenir les
troubles ventilatoires. En effet, des études récentes
[60,61] ont montré une corrélation entre la surcharge
liquidienne précoce et 'augmentation de la morbidité
et de la mortalité chez les enfants atteints d'une ma-
ladie pulmonaire aigué sévére, entrainant une aug-
mentation significative de la ventilation mécanique,
du besoin en oxygene et de la durée du séjour et par
voie de conséquence le risque de mortalité. Dans son
étude longitudinale prospective, sur 3 années, incluant
66 nourrissons atteints de bronchiolite grave et ven-
tilés mécaniquement, Ferlini et al [62] rapportait une
augmentation significative du bilan liquidien cumulatif
au cours des 4 premiers jours de ventilation méca-
nique. Cependant, il na pas trouvé une relation entre
la surcharge liquidienne et les résultats défavorables,
tels gu'une augmentation de la ventilation mécanique,
un séjour plus long de réanimation pédiatrique ou une
mortalité plus élevée.

Autres facteurs moins importants ont été aussi rap-
portés comme facteurs associés aux mortalités telles
que la fievre et les formes apnéisantes. Pour Hassen
[26], la fievre élevée était significativerment corrélée
avec le taux de mortalité (p = 0,008). La fiévre na
pas constitué un facteur de risque de mortalité dans
I'étude de Baccar [8]. Les formes apnéisantes des in-
fections a VRS sont évoquées parmi les causes pro-
bables de la mort subite du nourrisson [5].

Dans la série de Baccar [8], il n'y avait pas de corrélation
statistique entre les formes apnéisantes des bronchio-
lites et la mortalité.

2- Scores prédictifs de mortalité
Il est admis que létablissement d'un diagnostic et

lestimation d'un pronostic sont au cceur de notre
pratique courante. La plupart du temps, le praticien
integre intuitivement les données de I'anamnése, de
l'examen clinique ou les résultats d'examens pour les
associer a un diagnostic et a un pronostic donnés.
Cest ce que l'on appelle « limpression clinique » ou «le
sens clinique». Cependant, les expériences ont montré
les limites de cette démarche empirique.
Limpression clinique est sujette a divers biais: les cli-
niciens se souviennent mieux des cas récents que des
plus anciens, sont plus marqués par les patients qui
ont eu une évolution défavorable que par ceux qui ont
guéri, et ont tendance a généraliser trop vite a partir
d'un faible nombre d'observations.

A l'opposé de I'expérience clinique, les regles de pré-
diction clinique basées sur un fondement scientifique
et statistique permettent de prendre en compte des
données nombreuses et variées et den tirer toute
linformation pertinente relative au pronostic quon
cherche a établir. Par ailleurs, le score PRISM (Pediatric
Risk of Mortality) largerment utilisé dans les services de
réanimation pédiatrique, permet d'évaluer le risque de
mortalité indépendamment de la pathologie [63]. Un
score tunisien prédictif de mortalité spécifique aux pa-
tients intubés pour bronchiolite a été élaboré a travers
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une étude rétrospective et pondéré selon une mé-
thode d'analyse discriminante des facteurs de mor-
talité mais il n'a pas été validé [64].

CONCLUSION :

En période d'épidémie, la bronchiolite grave reste
'une des raisons les plus courantes de ventilation
mécanique en unités de soins intensifs avec un taux
de mortalité non négligeable. Pour réduire cette
mortalité, il faut agir en amont en sensibilisant la
population sur les moyens préventifs et la gravité de
la bronchiolite sur des terrains particuliers. En outre,
il est indispensable que les unités de réanimations
se procurent suffisalmment de moyens non invasifs
(CPAP et LHD) pour réduire le recours prématuré a
la ventilation mécanique. Enfin, il serait recommandé
de mettre en place une stratégie solide et fiable de
lutte contre les infections liées aux soins en milieu de
réanimation qui aggrave le pronostic des enfants in-
tubés pour bronchiolite.
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