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ABREVIATIONS 
 

VNI : ventilation non invasive 

CPAP : continuous positive airway pressure 

PEP : pression expiratoire positive 

VS-PEP : ventilation spontanée – pression expiratoire positive 

VS-AI : ventilation spontanée – aide inspiratoire 
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FC : fréquence cardiaque 

SpO2 : saturation trancutanée en oxygène 

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë 

SIADH : sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique 

PRisM : Pediatric RISk of Mortality 

VRS : virus respiratoire syncytial 

HAS : Haute Autorité de Santé 

SFAR : Société Française d’Anesthésie et Réanimation 

InVS : Institut National de Veille Sanitaire 

SFMU Société Française de Médecine d’Urgence 
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INTRODUCTION 
 

La bronchiolite aiguë est une infection respiratoire, d’origine virale, épidémique et saisonnière 

touchant les nourrissons de moins de deux ans (1). Elle se manifeste par une gêne respiratoire à type 

de dyspnée obstructive, dont la forme la plus typique associe des signes de lutte respiratoire, une 

polypnée et une surdistension pulmonaire par « trapping » d’air lié à l’obstruction des bronchioles. 

Dans 20 à 25% des cas, il existe des apnées inaugurales, dont il a été évoqué une origine 

dysautonomique centrale (2,3). Le pic épidémique est automno-hivernal, s’étendant d’octobre à mars. 

Le virus respiratoire syncytial (VRS) est le principal agent infectieux, incriminé dans 60 à 90% des cas 

selon les études  et responsable des cas les plus sévères (4,5). 

 

Elle constitue l’un des plus fréquents motifs d’hospitalisation en pédiatrie et la première cause 

d’insuffisance respiratoire aiguë chez le nourrisson. En France, on dénombre chaque année 460 000 

cas de bronchiolites (soit 30% de la population de nourrissons) (6), avec un pic de fréquence pour la 

population âgée de deux à huit mois (7). La fréquence de cette affection demeure un réel problème de 

santé publique, avec un recours hospitalier dans 10 à 20% des cas et un taux d’hospitalisation en 

constante augmentation (8–13). Une étude américaine a estimé que l’incidence annuelle 

d’hospitalisation pour bronchiolite aiguë chez les nourrissons de moins de 1 an était passée de 12,9 

pour 1000 en 1980 à 31,2 pour 1000 en 1996 (6,9,14). 

 

La bronchiolite aiguë est dans la plupart des cas une maladie d’évolution bénigne, mais elle 

peut dans 2 à 3 % des cas, être grave avec l’apparition d’apnées ou d’une détresse respiratoire aiguë. 

Elle nécessite alors une prise en charge en réanimation pour une ventilation assistée. Plusieurs études 

ont cherché à mettre en évidence des facteurs de risque d’évolution vers une bronchiolite sévère. Les 

facteurs les plus fréquemment retrouvés sont : un antécédent de prématurité, un faible poids de 

naissance, un âge inférieur à 6 semaines, l’existence d’une cardiopathie congénitale ou d’une 

pathologie respiratoire sous-jacente, une immunodépression, la présence d’apnées ou d’atélectasie à la 
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radiographie de thorax (5,8,15–23). Des facteurs environnementaux tels que l’exposition au tabac in-

utéro et en période post natale ont également été imputés (24). Les facteurs les plus souvent associés 

au risque de mortalité sont : les antécédents de prématurité, surtout lors de la coexistence d’une 

grossesse multiple ou d’une hypotrophie, un âge inférieur à 6 semaines, l’existence d’une cardiopathie 

congénitale ou d’une dysplasie broncho-pulmonaire sous-jacente, l’hospitalisation dans un service de 

soins intensifs, l’évolution vers un syndrome de détresse respiratoire aiguë et la nécessité d’une 

ventilation mécanique (7). 

 

La mortalité des bronchiolites en réanimation est faible, estimée moins de 1% des cas (24,25). 

Deux tiers de ces décès surviennent chez les nourrissons présentant une bronchiolite d’emblée sévère à 

l’admission, faisant augmenter la mortalité dans cette population à 6.1% (9,25,26). Celle-ci peut 

atteindre jusqu’à 40% en cas de pathologie sous-jacente préexistante (27).  99% de ces décès  

surviennent dans les pays en voie de développement (6,7,9). 

 

Une étude épidémiologique française, effectuée à partir des données du PMSI (programme de 

médicalisation des systèmes d’information) a rapporté en 2009 un taux d’hospitalisation de 35,8‰ 

chez les nourrissons de moins de 1 an hospitalisés pour bronchiolite. Le taux de mortalité était de 

0,08% dans cette population et augmentait à 0,56% chez les nourrissons hospitalisés en soins intensifs-

réanimation (28). Le rapport publié en 2012 par la Haute Autorité de Santé (HAS) estimait le taux de 

mortalité chez cette même population de nourrissons de moins de 1 an à 2,9/100 000 (15–20, 29,30). 

 

Les indications d’hospitalisation, liées au terrain, à l’importance de la détresse respiratoire et à 

son retentissement, ont été reprécisées dans la conférence de consensus sur la prise en charge de la 

bronchiolite de la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2000 en s’appuyant sur les résultats de ces 

travaux (1,13), (cf. Annexe 1). 
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 Le pourcentage de bronchiolites sévères hospitalisées en réanimation est mal évalué. La prise 

en charge de ces formes sévères a connu une évolution majeure depuis le début des années 2000 avec 

le développement progressif de la ventilation non invasive (VNI), qui s’étend à des formes 

intermédiaires avec l’oxygénothérapie à haut débit, et en parallèle, la diminution du recours à la 

ventilation invasive (24,29). Cette dernière est connue pour induire des complications, baro et volo 

traumatiques mais aussi infectieuses, ainsi responsable d’une importante partie de la morbi-mortalité 

en réanimation. Ceci explique l’intérêt porté à la ventilation non invasive depuis les années 1990. 

 Les toutes premières études pédiatriques portant sur la ventilation non invasive dans la 

bronchiolite aiguë datent des années 1980-90 et montraient déjà une amélioration des échanges gazeux 

avec une diminution de la pCO2, de la fréquence respiratoire, de la fréquence cardiaque et des apnées 

obstructives sous VNI (30–32) (15,16). Elle est restée toutefois longtemps sous-utilisée dans la 

population pédiatrique du fait de limitations techniques (interfaces ou ventilateurs non adaptés) mais 

également devant le faible niveau de preuve (peu d’études pédiatriques). Les premières applications 

dans la prise en charge de la bronchiolite aiguë, au milieu des années 90, restaient épisodiques.  

 

Depuis le début des années 2000, la VNI, sous forme de pression positive continue (CPAP) ou 

à deux niveaux de pression, s’est développée grâce au nombre croissant d’études argumentant son 

efficacité (diminution de la durée d’hospitalisation (33), du travail respiratoire, du recours à la 

ventilation mécanique, du nombre de complications infectieuses et de la durée d’oxygénothérapie (34–

36) (18), en l’absence de complications sévères (33,37). 
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Bien qu’aujourd’hui la VNI soit la technique la plus utilisée au sein des services de soins 

intensifs français pour le traitement des bronchiolites et que de nombreuses études soient en faveur de 

son efficacité clinique (34–37), peu de recommandations existent sur ses modalités d’utilisation et ses 

indications restent limitées. En effet, la dernière conférence de consensus française sur la ventilation 

non invasive publiée par la Société Française d’Anesthésie et de Réanimation (SFAR), en 2006, ne 

retenait la VNI que dans le traitement de la forme apnéisante des bronchiolites aiguës 

(recommandation de Grade II). En l’absence d’études pédiatriques suffisamment nombreuses, la 

SFAR concluait à une absence d’indication de la VNI dans les autres formes de bronchiolite aiguë 

(38). 

 

Parallèlement à cela, et de façon plus récente, se sont développées les lunettes à haut débit. 

Une revue de la littérature de la Cochrane publiée en 2014 rapportait les effets des lunettes à haut débit 

comparés à d’autres modes de ventilation dans la prise en charge de la bronchiolite aiguë. Celle-ci ne 

permettait pas de conclure à une supériorité des lunettes haut débit comparée à l’oxygénothérapie 

standard devant le peu d’études réalisées avant 2014 mais ne retrouvait pas de différence significative 

en terme de durée d’hospitalisation, de durée d’oxygénothérapie ou d’effets secondaires, (40). Depuis, 

d’autres études ont montré que les lunettes haut débit étaient un moyen simple et bien toléré (40,41) de 

délivrer un niveau de pression positive continue, comparable à celui d’une CPAP selon certains 

auteurs (39). Certains préconisent de l’initier le plus tôt possible, aux urgences pédiatriques ou par les 

équipes du SAMU, en cas de tableau de bronchiolite sévère afin d’identifier rapidement le risque 

d’échec de cette technique (40–43). 
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En pratique clinique, le choix de l’un ou l’autre de ces supports ventilatoires est peu codifié et 

dépend de l’appréciation du clinicien par manque de critères précis. Le risque est donc de ne pas opter 

pour la bonne stratégie ventilatoire résultant en un échec et une aggravation clinique. Une étude 

anglaise en 2012 identifiait 7 facteurs prédictifs d’utilisation de la VNI : âge<11 semaines, spO2<95% 

en air ambiant, fréquence respiratoire >55/min, fréquence cardiaque >163/min, score de Glasgow <15, 

âge gestationnel <35 SA, oxygénodépendance aux urgences (40). 

 

Peu d’études s’intéressent à l’évolution sous VNI dans la bronchiolite aiguë, son taux d’échec 

et les raisons de ces échecs (41–43). Le taux d’échec de la ventilation non invasive, dans les détresses 

respiratoires aiguës de l’enfant toutes causes confondues, varie selon les auteurs entre 10 et 35% 

(41,42). Les facteurs prédictifs d’échec décrits sont la présence d’apnée, la gravité du tableau clinique 

initial (score de PRISM (Pediatric RISk of Mortality) élevé (cf. Annexe 10)), la survenue d’une 

surinfection bactérienne (41,44), et l’absence de diminution de la fréquence respiratoire ou de la pCO2 

à H2 de l’introduction de la VNI (41,45). 

 

L’objectif de ce travail rétrospectif a été de comparer une population de nourrissons de moins 

de trois mois présentant une bronchiolite sévère et nécessitant un support ventilatoire à celle de 

nourrissons hospitalisés sans support ventilatoire afin d’essayer de caractériser ces deux populations et 

d’identifier les facteurs prédictifs d’évolution vers une bronchiolite sévère. Dans un second temps, de 

voir l’évolution sous VNI et dans quelle proportion cette prise en charge était un succès afin d’essayer 

d’identifier les profils de patients pouvant répondre aux différents types de supports ventilatoires. De 

plus, comparativement aux patients ventilés de façon invasive, l’étude a apprécié les effets de la VNI 

sur la durée d’hospitalisation, la durée de la ventilation, la survenue des complications infectieuses. 
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PREMIERE PARTIE : RAPPELS 
 

A) Ventilation non invasive 
 

1) Définition 

 

La ventilation non invasive regroupe l’ensemble des techniques d’assistance ventilatoire 

utilisant une interface nasale, naso-buccale ou par casque, en l’absence de dispositif endo-trachéal. 

Elle est utilisée lorsqu’il existe une hypoventilation alvéolaire, résultant d’un déséquilibre entre la 

charge imposée aux muscles respiratoires et leur capacité à assurer une ventilation efficace. 

 

2) Historique 

 

La première utilisation de la ventilation non invasive chez l’enfant remonte aux années 50 lors 

de l’épidémie de poliomyélite,  appliquée initialement en pression négative. C’est au début des années 

60 que la ventilation non invasive a été utilisée en pression positive en néonatalogie pour la prise en 

charge de la maladie des membranes hyalines, puis pour les détresses respiratoires transitoires et les 

apnées obstructives du nouveau-né. La pression expiratoire positive (PEP) est par la suite devenue un 

standard de soin dans les services de néonatalogie à partir des années 80. La technique a ensuite été 

perfectionnée en réanimation adulte, au début des années 90, transformant la pression positive 

continue (PPC ou VS-PEP ou CPAP) en ventilation non-invasive utilisée chez les patients souffrant de 

décompensation respiratoire aiguë hypercapnique d’une bronchopathie chronique obstructive ou dans 

l’œdème aigu du poumon d’origine cardiogénique.  

La toute première étude portant sur la CPAP dans la bronchiolite aigüe remonte à 1981, et 

avait déjà montré une amélioration des paramètres cliniques (FC, FR) et de la pCO2 sous CPAP 

administrée via une interface nasale comparée à un dispositif endotrachéal (31,46). Malgré ces 

premiers résultats encourageants, ce n’est qu’à la fin des années 90 que les réanimateurs pédiatres ont 

commencé à s’intéresser à la ventilation non invasive dans la population pédiatrique pour les 

insuffisances respiratoires aiguës, ou décompensations d’insuffisance respiratoire chronique (47). 
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3) Indications 

 

Aujourd’hui, les dernières recommandations concernant la ventilation non invasive remontent 

à la conférence de consensus commune de la SFAR, de la SPLF et SRLF et de 2006 (38) qui reprécise 

ses principales indications en pédiatrie. Celles-ci comprennent :  

-grade de recommandation II (intérêt non établi de façon certaine) dans : la forme apnéisante 

de la bronchiolite aiguë, la laryngo-trachéomalacie, la décompensation aiguë de mucoviscidose, de 

maladies neuromusculaires ou d’autres insuffisances respiratoires chroniques restrictives, la détresse 

respiratoire aiguë de l’enfant immunodéprimé, la période post opératoire d’une chirurgie thoracique ou 

abdominale, la prévention d’une détresse respiratoire aiguë post intubation. 

-sans cotation possible (pas de recommandation qui puisse être faite) : dans l’asthme aigu 

grave. (cf. Annexes 4). 

 

4) Contre-indications 

 

Les contre-indications de la VNI, issues de la conférence de consensus de 2006 et applicables 

à la population pédiatrique sont : l’arrêt respiratoire ou cardio respiratoire, la défaillance multi-

viscérale, les troubles de conscience ne permettant pas une protection des voies aériennes inférieures, 

les pathologies faciales (chirurgie, traumatisme, déformation), l’obstruction des voies aériennes 

supérieures, l’absence de coopération possible du patient, les troubles de la vigilance et  les troubles de 

la déglutition (maladies neuromusculaires) (cf. Annexes 4). 

 

5) Mécanisme d’action possible et intérêts 

 

En théorie, l’apport d’une pression positive continue augmenterait le diamètre des petites voies 

aériennes, ce qui permettrait de diminuer les résistances pulmonaires, de limiter le collapsus alvéolaire 
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avec la formation d’atélectasies, d’améliorer l’oxygénation en augmentant la ventilation alvéolaire et 

d’augmenter la capacité résiduelle fonctionnelle (47). 

Cela diminuerait le travail respiratoire, en apportant un soutien aux muscles expiratoires, et 

inspiratoires lorsque réglée à deux niveaux de pression. Le mécanisme d’action dans la bronchiolite 

sera reprécisé dans le paragraphe B)2). 

De façon plus générale, la ventilation non invasive évite la mise en place d’une sonde endo-

trachéale dans le cadre d’une ventilation mécanique et les complications liées à la ventilation invasive 

(infections, baro et volo traumatismes). En effet, elle préserve les défenses des voies aériennes 

inférieures (fermeture de la glotte), ne place pas de corps étranger trachéal propice à la prolifération 

microbienne, et permet de conserver les fonctions d’expectoration et de déglutition (48). 

 

6) Modalités pratiques : interfaces, circuits, ventilateurs, modes ventilatoires et niveau de 

pression 

 

 La difficulté de la mise en place de la ventilation non invasive en pédiatrie est principalement 

liée à des limitations techniques. Le matériel est en effet peu adapté à la population pédiatrique 

puisqu’il existe une  variabilité importante de tailles et de formes de la face, confrontée à un nombre 

réduit d’interfaces disponibles. Le très grand nombre de fuites, particulièrement chez l’enfant de moins 

d’un an, rend l’utilisation des respirateurs de réanimation très difficile (faibles volumes courants, 

faible sensibilité des triggers, fuites importantes) responsable d’un taux d’échec important. Enfin, la 

tolérance de cette technique ventilatoire n’est pas toujours bonne, avec une mauvaise acceptation du 

masque chez le jeune enfant qui peut difficilement anticiper le bénéfice de la ventilation non invasive 

avant l’âge de 7 ans, le bruit généré par le respirateur qui altère le sommeil, un risque d’érosion de la 

cloison nasale par les canules nasales et de distension gastrique (48). 
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 6.1) Interfaces 

 

 Le choix de l’interface est un élément majeur dans la réussite de la VNI car il influe 

directement sur sa tolérance. Il existe plusieurs dispositifs, choisis en fonction du poids de l’enfant, de 

son âge et de sa tolérance clinique. Les canules nasales sont à privilégier chez le nourrisson de moins 

de 5 kg du fait de sa respiration principalement nasale, puisqu’elles sont facile d’utilisation et bien 

tolérées. Leurs effets secondaires cutanés sont facilement prévenus par l’application de colloïdes 

apposés entre l’interface et les narines. Pour les nourrissons et les enfants plus grands, ou en cas de 

mauvaise tolérance des canules, un masque nasal, naso-buccal ou encore un casque peuvent être 

utilisés. Ces derniers dispositifs permettent de limiter l’irritation des voies respiratoires supérieures et 

la perte de charge occasionnée par le petit diamètre des canules nasales. Les différentes interfaces sont 

présentées dans le tableau 1. (cf. Annexe 5 pour illustrations). 

 

Type d’interface Avantages Inconvénients 

Canules nasales Siliconées, 

Plusieurs tailles, diamètres et 

espaces inter-narinaires 

Seulement chez les < 8 kg 

CPAP seulement 

Masque nasal Faible espace mort 

Bonne tolérance, peu de 

claustrophobie 

Permet l’accès à la bouche 

Perte d’efficacité si ouverture 

de la bouche 

Masque naso-buccal Diminution des fuites orales 

Meilleure synchronisation avec 

le ventilateur 

Amélioration de l’efficacité 

Anxiété 

Espace mort plus élevé 

Distension gastrique plus 

importante 

Casque (Helmet) Meilleurs confort et tolérance 

Diminution des lésions 

cutanées 

Bonne oxygénation 

Asynchronies patient-

ventilateur plus fréquente 

Hypercapnie si débit de gaz 

utilisé insuffisant 

 

Tableau 1. Différents types d’interfaces utilisés pour la ventilation non invasive. Essouri S., congrès 

de la SFMU 2012, Ventilation non invasive de l’enfant. 
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6.2) Circuit et ventilateurs 

 

Le circuit permet de relier le ventilateur à l’interface et doit y être adapté. Il est constitué d’un 

mélangeur air-oxygène pouvant délivrer une fraction inspirée en oxygène (FiO2) comprise entre 21% 

et 100%, d’un humidificateur chauffant, d’une pièce en Y allant jusqu’au patient et d’un circuit 

expiratoire terminé par le module de PEP (48). La pression est surveillée grâce à la présence d’un 

manomètre positionné au niveau de la pièce en Y, sur la branche expiratoire du circuit.  

Un point important est l’humidification et le réchauffement des gaz le long du circuit, qui est 

l’une des clés de la tolérance de débits élevés. En effet les gaz froids et secs altèrent la capacité de la 

muqueuse nasale à humidifier et réchauffer les gaz inhalés, induisant une inflammation locale. Chez 

l’enfant, qui présente des voies aériennes de plus petites taille et hautement résistives, toute réduction 

de calibre génère une augmentation importante des résistances et donc du travail respiratoire. Les 

circuits double-brins, de 22 mm de diamètre sont généralement utilisés sur les ventilateurs de 

réanimation.  

Les appareils utilisés en service de néonatalogie et réanimation sont ceux servant à la 

ventilation endo-trachéale. Tous les appareils volumétriques et possédant une aide inspiratoire peuvent 

être utilisés,  mais seront préférés ceux permettant de régler de façon précise le rapport Ti/Te (temps 

inspiratoire/expiratoire) et le trigger inspiratoire (+/-expiratoire si possible). Les ventilateurs les plus 

utilisés en réanimation et pouvant assurer une ventilation non invasive sont l’Infant Flow, le Babylog 

et le Fabian. 
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 6.3) Modes ventilatoires 

 

En théorie la VNI peut être délivrée avec les mêmes modalités ventilatoires que celles utilisées 

chez les patients ventilés de façon mécanique. En pratique, ce n’est pas le cas puisque les conditions 

de ventilation sont différentes, le patient conscient, et le matériel différent. En outre, la présence de 

fuites quasi constantes nécessite une approche spécifique dans l’utilisation des modes de ventilation 

classiques. La VNI est habituellement utilisée dans des modes partiels (ou assistés), où chaque cycle 

respiratoire est initié par le patient et délivré par le ventilateur. Très rarement le mode de ventilation 

totalement contrôlé est utilisé. 

Différents modes ventilatoires existent, permettant d’adapter l’aide ventilatoire à la situation 

clinique du patient. Ces modes comprennent :  

-VS-PEP (ventilation spontanée avec pression expiratoire positive) (CPAP) : le patient reçoit un débit 

d’air continu réglé à un niveau de pression. Ce mode est à privilégier en première intention du fait de 

son efficacité et de la simplicité de son utilisation puisqu’il ne nécessite pas de synchronisation avec la 

respiration du patient. 

-VS-AI +PEP (ventilation spontanée avec aide inspiratoire et pression expiratoire positive) : en plus 

d’une pression expiratoire positive continue, un niveau d’aide inspiratoire est délivré par le ventilateur, 

avec une augmentation progressive du débit (pente), pendant un temps prédéfini (Ti), dès la détection 

du début de l’effort inspiratoire (en fonction de la sensibilité du trigger). La sensibilité du trigger doit 

être réglée de façon à limiter l’effort inspiratoire du patient et éviter l’auto déclenchement générant 

asynchronisme et inconfort. 

-Mode cyclé ou « BIPAP » (biphasic intermittent positive airway pressure) : en plus du mode 

spontané est réglée une fréquence respiratoire minimale de sécurité. Celle-ci permet de déclencher 

l’aide inspiratoire même en l’absence de mouvement inspiratoire du patient. Les triggers inspiratoires 

et expiratoires, ainsi que la pente, doivent également  être ajustés afin de favoriser la ventilation 

spontanée et d’optimiser la synchronisation du patient et du ventilateur. 
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 6.4) Niveau de pression et autres réglages 

 

Il n’existe pas de recommandations précises concernant les réglages initiaux de la ventilation 

non invasive, et tout particulièrement pour la population pédiatrique. La dernière conférence de 

consensus de la SFAR (38) résume de façon succincte  les niveaux de pression et autres réglages 

rapportés dans la littérature adulte. En pratique, malgré l’absence de niveau de preuve suffisant 

concernant leur efficacité et leur sécurité, les mêmes réglages sont utilisés en pédiatrie.   

En mode CPAP ou VS-PEP, les niveaux de pression expiratoire utilisés dans la plupart des 

études sont compris entre 5 et 10 cm d’H2O sans qu’il existe de critères de choix objectifs pour la 

pression à utiliser en situation aiguë. Le débit d’air délivré variera en fonction des conditions locales 

(résistance des voies aériennes, morphologie du visage, fuites) afin d’assurer la délivrance du niveau 

de pression réglé. 

En mode à deux niveaux de pression ou VS-AI-PEP, la SFAR préconise d’augmenter 

progressivement l’aide inspiratoire (AI), en commençant par un réglage à 6 ou 8 cm d’H2O environ, 

jusqu’à atteindre le niveau optimal permettant le meilleur compromis entre l’importance des fuites et 

l’efficacité de l’assistance ventilatoire. Une pression inspiratoire totale dépassant 20 cm d’H2O 

exposerait cependant à un risque accru d’insufflation d’air dans l’estomac et de fuites. Le niveau de 

pression expiratoire (PEP) le plus souvent utilisé en ventilation à deux niveaux de pression se situe 

entre 4 et 10 cm d’H2O selon l’indication de la VNI. 

Les recommandations de la conférence de consensus terminent par le fait que tous les réglages 

doivent être adaptés à l’âge sans en préciser les modalités. 
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B) Ventilation non invasive dans la bronchiolite  
 

 

1) Physiopathologie 

 

La bronchiolite est une affection respiratoire aiguë des voies aériennes inférieures touchant les 

petites bronches. La réplication virale entraîne une nécrose épithéliale avec destruction de la couche 

ciliée, une hypersécrétion bronchique, un infiltrat bronchiolaire de cellules inflammatoires et la 

libération de substances toxiques et de médiateurs chimiques à effet bronchoconstricteur. L’infiltration 

péribronchiolaire s’accompagne d’une hypersécrétion, d’un œdème et d’un exsudat fibrineux 

responsables de l’obstruction bronchiolaire. Il est communément supposé que le spasme bronchique ne 

joue qu’un rôle mineur dans la physiopathologie compte tenu du faible développement de la 

musculature lisse bronchique et bronchiolaire du jeune nourrisson (49,50). 

 Cliniquement, cela se manifeste par un syndrome obstructif sévère, avec une augmentation 

marquée des résistances respiratoires et un phénomène de trapping responsable d’une surdistension 

thoracique (49). La diminution de l’ampliation thoracique entraîne alors une réduction de la 

compliance dynamique. Il en résulte un excès de charge imposé aux muscles respiratoires, avec un 

risque d’insuffisance respiratoire aiguë.  

Le petit nourrisson est tout particulièrement susceptible de développer une insuffisance 

respiratoire aiguë de part certaines caractéristiques anatomiques et développementales : il présente une 

respiration majoritairement nasale, possède une région occipitale proéminente favorisant une flexion 

du cou et don l’obstruction des voies aériennes supérieures, une cage thoracique circulaire et très 

compliante qui n’offre pas de bonnes conditions au travail diaphragmatique et une moindre résistance 

à la fatigue car ses muscles respiratoires et ses alvéoles sont toujours en développement. Enfin, 

l’immaturité du contrôle central de la respiration le rend vulnérable aux troubles dysautonomiques 

induits par le VRS. 
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2) Mécanisme d’action de la VNI dans la bronchiolite 

 

Quelques études physiologiques ont cherché à vérifier ces données théoriques en mesurant les 

pressions œsophagiennes et gastriques au décours de bronchiolites aiguës avant et après l’application 

d’une CPAP. La mesure de la pression œsophagienne (intra thoracique) reflétait le travail inspiratoire, 

et  celle de la pression gastrique (extra thoracique) le travail expiratoire (cf. figure  1).  

Avant la mise en place de la CPAP, l’augmentation des résistances à l’écoulement aérien 

provoquait une dépression œsophagienne dépassant 25 cm d’H2O à chaque inspiration (soit six fois la 

valeur observée chez un nourrisson sain). Une élévation de la pression gastrique était également 

observée, suggérant le recrutement des muscles expiratoires. Après la mise en place de la CPAP, l’on 

observait une diminution de plus de 50% de la pression œsophagienne, et la pression gastrique était 

quasiment annulée (37). 

 

 

Figure 1. Mécanique ventilatoire chez un nourrisson atteint de bronchiolite, 

Cambonie.G Intensive Care Medecine 2008. 
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L’obstruction bronchiolaire induit aussi une modification du régime ventilatoire avec une 

diminution du volume courant, une augmentation de la fréquence respiratoire et une augmentation du 

ratio temps inspiratoire sur temps total (Ti/Ttot). Cela est expliqué par la diminution du temps 

expiratoire (Te) lié à la limitation du flux expiratoire. L’autre conséquence est la génération d’une 

pression expiratoire positive intrinsèque (PEEPi) ou « autoPEP » résultant de la vidange incomplète du 

poumon pendant la durée de l’expiration, responsable de la majoration du travail respiratoire.  Celle-ci 

peut être due soit à une hyperinflation dynamique secondaire à un obstacle à l’expiration, soit à un 

temps expiratoire trop court par rapport au volume courant ou à la fréquence respiratoire (50). Le 

patient doit alors faire un effort inspiratoire plus important pour égaliser les pressions alvéolaires et 

buccales avant de débuter une inspiration.  

La PPC ou CPAP permet de neutraliser la PEEPi, diminuant donc le travail respiratoire, et 

d’abolir l’expiration active, ayant pour conséquence une augmentation du Te et une diminution du Ti 

(37,51,52) (cf. tableau 2). 

 

 Basal H1 H6 

Ti (sec) 0,49 (+/-0,03) 0,37 (+/- 0,02) ** 0,35 (+/- 0,03) ** 

Te (sec) 0,51 (+/- 0,06) 0,59 (+/- 0,04) ** 0,60 (+/- 0,05) ** 

Ti/Ttot 0,5 (+/- 0,03) 0,39 (0,02) ** 0,36 (+/- 0,02) ** 

Fréquence respiratoire 

(mvt/min) 

61 (4) 63 (+/- 3) 63 (+/- 6) 

Poes (cm H2O) 27 (+/- 3) 12 (+/- 2) ** 14 (+/-2) ** 

H1 : après une heure de PPC nasale, H6 : après 6 heures de PPC nasale, Ti : temps inspiratoire, Te : 

temps expiratoire, Ttot ; temps total du cycle respiratoire, Poes : variation inspiratoire de la pression 

œsophagienne, sec : secondes, ** p<0,01. 

 

Tableau 2. Evolution du régime ventilatoire et de l’effort inspiratoire après institution d’une 

PPC nasale chez des nourrissons atteints de bronchiolites aiguës, Cambonie.G, Intensive Care 

Medecine 2008. 

 



37 
 

Il en résulte une augmentation de la ventilation alvéolaire, une amélioration de l’oxygénation 

par l’amélioration des échanges gazeux, et de la capacité résiduelle fonctionnelle. Enfin, la PPC 

permet également de limiter le collapsus alvéolaire en fin d’expiration (favorisé par l’effort expiratoire 

trop important et aboutissant à la formation d’atélectasies), ceci en maintenant l’ouverture des voies 

aériennes (« stenting effect »). 

  

3) Indications de la VNI dans la bronchiolite 

 

 La dernière conférence de consensus de la SFAR ne retient la VNI que dans les formes 

apnéisantes de la bronchiolite aiguë (38). En pratique, malgré le manque d’études physiopathologiques 

expliquant son mécanisme d’action exact, elle est également devenue une technique de première 

intention dans la forme non apnéisante de la bronchiolite aiguë, avec pour conséquence une 

diminution du recours à la ventilation mécanique d’emblée (34–36). 

Son bénéfice et le faible taux de complications dans cette pathologie sont appuyés par la 

littérature, avec seulement de très rares cas rapportés de pneumothorax et de façon plus fréquente des 

lésions cutanées nasales (31,53). 

Plusieurs études argumentent son efficacité (réglée en mode CPAP) et montrent après son 

initiation, une diminution de la durée d’hospitalisation (24) une diminution de la pCO2, de la FiO2 et 

des paramètres cliniques tels que la fréquence respiratoire et cardiaque (31,32,34,36,37) ou de la 

charge des muscles respiratoires (37,41,54). 

 En comparaison à l’oxygénothérapie à bas débit, ou à l’oxygène avec héliox, certaines études 

trouvaient que la CPAP entraînait une baisse de la pCO2 (54–57) et une baisse du travail inspiratoire 

(52). 
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4) Réglages 

 

Une étude en 2011 sur 10 nourrissons traités par CPAP dans le cadre d’une bronchiolite aiguë, 

retrouvait que le niveau optimal de pression expiratoire positive dans les bronchiolites sévères avec 

hypercapnie (pCO2 >50 mmHg) serait de 7 cm d’eau (55). Ce niveau optimal de PEP était corrélé à 

une diminution significative du travail respiratoire représenté physiologiquement par la baisse des 

pressions œsophagienne et diaphragmatique, et une amélioration des signes cliniques et radiologiques.  

En pratique, il n’existe pas de recommandation claire chez l’enfant de façon générale, ni dans 

la bronchiolite aiguë (45,48). En 2009, Javouhey et al. préconisait de commencer une PPC à un faible 

niveau de pression, entre 4 et 5 cm d’H2O et d’incrémenter rapidement en fonction de la réponse 

clinique et gazométrique, jusqu’à un maximum de 10 cm d’H2O. En mode à deux niveaux de 

pressions, la plupart des études réalisées chez l’adulte utilisent des pressions comprises entre 10 et 20 

cm d’H2O, avec une aide inspiratoire minimale à 6 cm d’H2O (45,51,56). Ces recommandations 

destinée à la population adulte, sont aujourd’hui appliquées dans la majorité des services de 

réanimation pédiatrique malgré l’absence de niveau de preuve suffisant (45,48).  

Pour ce qui est du choix du mode ventilatoire, deux équipes ont étudié la ventilation à deux 

niveaux de pressions, en alternative à la CPAP en cas d’échec ou de mauvaise tolérance clinique. Elles 

ne rapportaient pas de différence en termes d’efficacité, et une moins bonne synchronisation patient-

ventilateur en ventilation à deux niveaux de pressions (35,41). L’indication de l’un ou l’autre de ces 

modes ventilatoire n’est donc pas bien définie à l’heure actuelle dans la bronchiolite aiguë. 

Enfin, concernant la fréquence respiratoire minimale de sécurité, elle est généralement réglée 

entre 30 et 35  mouvements/minute chez le petit nourrisson (48). 
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5) Initiation et surveillance 

 

Les critères de mise en route de la VNI sont variables selon les études et aucun critère n’a été 

publié à ce jour. Nombreux auteurs s’accordent sur l‘initiation d’une CPAP devant la présence 

d’apnées récidivantes responsables de chute de la saturation en oxygène <90% ou de bradycardies 

(34–36). Le seuil d’hypercapnie toléré avant l’introduction d’une CPAP est variable d’une équipe à 

l’autre si bien que ce critère n’est toujours pas utilisé pour décider de l’initiation du traitement (45).  Il 

est cependant admis que la précocité de l’initiation de la CPAP (en pré-hospitalier par les équipes de 

SAMU ou dans les services d’urgences) dans les tableaux de bronchiolite sévère améliore le pronostic 

(36,57,58). L’initiation d’une VNI nécessite une surveillance en milieu spécialisé de réanimation 

pédiatrique ou au minimum de soins intensifs continus, avec un personnel para médical formé et une 

surveillance continue par scope. Tout enfant sous VNI doit être considéré comme un nourrisson 

intubé, et doit bénéficier d’aspirations nasopharyngées fréquentes, d’un contrôle de l’efficacité et de la 

tolérance de la ventilation, avec une surveillance régulière des constantes cliniques (38). 
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C)  Oxygénothérapie à haut débit 
 

1) Définition et physiopathologie 

 

Plus récemment s’est développé l’oxygénothérapie à haut débit, forme intermédiaire entre 

l’oxygénothérapie conventionnelle et la ventilation non invasive. Celle-ci permet en effet  de délivrer 

un gaz constitué d’un mélange d’air et d’oxygène, réchauffé et humidifié, également à travers des 

canules nasales mais cela à un débit plus élevé que les lunettes à oxygène conventionnelles (avec 

lesquelles  le débit est limité à 2-3L/minute).  

Son développement dérive de son utilisation en néonatalogie dans la détresse respiratoire du 

prématuré, où ce dispositif, bien plus facile d’usage et mieux toléré qu’une CPAP, a progressivement 

été adopté en relais d’une extubation ou d’une CPAP chez les enfants présentant une dysplasie 

broncho-pulmonaire. De récentes études se sont donc intéressées aux mécanismes physiologiques de 

ce support ventilatoire chez les prématurés mais il n’existe pas à ce jour d’étude physiologique solide 

et les mécanismes d’actions restent théoriques. Haq et al expliquait le succès de l’oxygène à haut débit 

par : la délivrance d’un gaz humidifié et réchauffé permettant de minimiser la dépense énergétique, le 

drainage de l’espace mort naso-pharyngé, la réduction des résistances des voies aériennes supérieures, 

et l’apport d’une pression positive (59). 

Une étude réalisée en 2013 sur 21 nourrissons de moins de 6 mois hospitalisés pour une 

bronchiolite à VRS, montrait que l’oxygène à haut débit, utilisée à un débit suffisamment élevé 

(2L/kg/min), permettrait de délivrer une pression positive continue (52). Les pressions pharyngienne 

(PP) et œsophagienne (Pes) étaient mesurées, à l’aide d’un capteur nasal, tout en augmentant par 

paliers le débit de gaz délivré.  Ils retrouvaient que la pression pharyngienne augmentait avec le débit 

délivré (p<0,0001), que seul un débit >6L/min permettait d’obtenir une pression pharyngienne positive 

tout au long du cycle respiratoire, et que l’on obtenait une pression entre 4 et 6 cmH2O à un débit à 

7L/min (cf. Annexes 7 et 8). 
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Enfin, l’oxygène à haut débit permettait une amélioration clinique grâce à la diminution du 

travail respiratoire (baisse de la fréquence respiratoire, des signes de lutte respiratoires, de la pression 

œsophagienne et du Ti/Ttot) (52,60) (cf. figure 2). 

 

Figure 2. Variation des pressions pharyngienne et œsophagienne en fonction du débit de gaz 

délivré, (Milesi 2013). 

 Par ailleurs le haut débit permettrait d’administrer un débit et donc une fraction en oxygène 

plus élevée que de simples lunettes à oxygène, tout en étant bien toléré grâce au réchauffement du gaz 

délivré (61–65), et pourrait diminuer le recours à la ventilation mécanique (62,66). 

Les résultats concernant la génération d’un effet PEP restent toutefois contradictoires 

(52,55,61,67–70) dépendant de l’ouverture ou non de la bouche et de la taille des canules (59,71). 
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2)  Modalités pratiques et intérêts  

 

Le dispositif d’oxygène à haut débit comporte un circuit qui est constitué de canules, d’un 

générateur de flux, d’un mélangeur air-oxygène, et d’un humidificateur. Le mélange gazeux, après 

avoir été humidifié, est réchauffé tout au long du circuit avant d’atteindre le patient (cf Annexe 6). 

Cela permet d’éviter la survenue d’une sécheresse des voies aériennes supérieures,  principal effet 

indésirable des lunettes à oxygène conventionnelles et donc d’améliorer la tolérance de débits si 

élevés. La température du gaz délivré est réglée à 37°C afin d’obtenir une humidification optimale et 

d’éviter la survenue d’une condensation, responsable d’inconfort par pulvérisation de gouttelettes dans 

les narines (72). La FiO2 peut être réglée entre 21 et 100%. 

 Chez le nourrisson, le débit est réglé à plus de 2L/min (73) et peut être adapté au poids. Il 

n’existe pas à ce jour de recommandations concernant le débit à utiliser mais il pourrait varier entre 1 

et 3L/kg/min  ou être réglé à l’aide de formules (poids (kg) +1= débit (L/min)) selon les auteurs 

(52,60,73) (74). Chez le plus grand enfant, le débit devrait être réglé entre 6L/min et 20-30L/min 

(75,76). 

 Sivieri et al., dans une étude publiée en 2013 préconisait que le calibre des canules soit adapté 

à la taille des narines afin de permettre une fuite d’air et d’éviter le phénomène de surpression.  Pour 

cela, selon les résultats de son étude, le diamètre le plus adapté devrait être égal à la moitié de la taille 

de la narine (71). 

Les attraits de cette technique seraient en outre d’être moins invasive qu’une ventilation par 

CPAP, avec une meilleure tolérance,  à un coût plus faible et avec un nombre moins important d’effets 

indésirables (52,77,78). 

Si sa mise en place et son utilisation semblent simples et peuvent paraître anodines,  en 

pratique les lunettes à haut débit nécessitent une surveillance rapprochée en secteur spécialisé, de la 

même manière que le nécessitent les autres méthodes de ventilation non invasive.   
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3) Recommandations 

 

Actuellement il n’existe pas d’étude permettant de fournir avec un niveau de preuve suffisant 

des indications ou recommandations sur les lunettes haut débit dans la population pédiatrique en 

général (73) ni plus particulièrement dans la bronchiolite (78). 
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE 
 

A) Patients et méthodes 
 

1) Déroulement de l’étude 

 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive, comparative et mono centrique au 

CHU Charles Nicolle à Rouen lors de l’épidémie saisonnière de bronchiolite aiguë de 2013-2014, du 

1er octobre 2013 au 31 mars 2014. 

 

2) Population étudiée 

 

 2.1) Critères d’inclusion 

 

Ont été inclus tous les nourrissons âgés de moins de trois mois, quel que soit le terme de 

naissance, hospitalisés dans les services de pédiatrie, néonatalogie et réanimation pédiatrique au CHU 

de Rouen pour une bronchiolite aiguë, entre octobre 2013 et avril 2014.  

La définition retenue pour la bronchiolite aiguë a été la survenue en période épidémique, d’une 

rhinopharyngite peu ou non fébrile, associant une toux, une gêne respiratoire ou des apnées, avec ou 

sans anomalies auscultatoire ou radiologique associées. 

 2.2) Critères de non inclusion 

 

Les critères de non inclusion de l’étude ont été : une comorbidité associée (polyhandicap, 

pathologie syndromique ou malformative), la survenue d’une bronchiolite au cours d’une 

hospitalisation justifiée pour un autre motif (pour prise en charge d’une prématurité en néonatalogie, 

ou en post opératoire par exemple), les nourrissons ayant une gastroentérite associée. 
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2.3) Critère d’exclusion 

 

Le critère d’exclusion a été les dossiers incomplets pour lesquels les données n’étaient pas 

suffisantes pour réaliser l’analyse. 

3)  Objectifs 

 

L’objectif principal de cette étude est de décrire, au sein d’une population de nourrissons de 3 

mois et moins hospitalisés pour bronchiolite aiguë, la sévérité de ceux ayant justifié d’un support 

ventilatoire (ventilation non invasive et invasive), et de les comparer à ceux hospitalisés à la même 

période sans recours à un support ventilatoire, pour rechercher des facteurs de risque de bronchiolite 

sévère.  

L’objectif secondaire est d’observer l’évolution des nourrissons sous ventilation non invasive 

avec le taux de succès de cette technique et sa tolérance.  Dans un troisième temps, de s’intéresser à 

voir si comparativement à la ventilation invasive, la ventilation non invasive influe sur la durée 

d’hospitalisation, la durée d’oxygénothérapie, les complications infectieuses ou l’arrêt de 

l’alimentation.  

L’échec de la ventilation non invasive était défini par la nécessité d’une intubation 

orotrachéale. 

3.1) Critère de jugement principal  

 

Le critère de jugement principal est la sévérité de la bronchiolite définie par la nécessité ou 

non d’un support ventilatoire et les critères de sévérité clinique : signes de lutte respiratoire, fréquence 

respiratoire, saturation transcutanée en oxygène, pCO2 à l’entrée.  

3.2) Critères de jugement secondaires 

 

Les critères de jugement secondaires sont le sexe, l’âge et le poids à l’inclusion, le poids de 

naissance, la prématurité, l’hypotrophie, la gémellarité, les pathologies associées, le tabagisme 

parental et l’atopie familiale. 
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4) Prise en charge dans le service 

 

 Après consultation aux urgences, les nourrissons ont été hospitalisés soit dans le service de 

pédiatrie générale, soit dans le service de soins continus de néonatalogie si leur âge était inférieur à 6 

semaines lors de l’admission, ou directement dans le service de réanimation pédiatrique. Certains 

nourrissons inclus dans l’étude ont été directement transférés dans le service de réanimation lorsqu’ils 

provenaient de services d’hôpitaux périphériques. 

La prise en charge a été réalisée selon l’appréciation du praticien et les habitudes de service. 

 

5) Recueil des données 

 

Les données démographiques, cliniques et paracliniques ont été collectées dans les dossiers 

d’hospitalisation. 

Les données démographiques recueillies ont été: 

-le sexe, l’âge et le poids à l’admission, le terme de naissance, le poids de naissance 

-la notion de prématurité, d’hypotrophie, de grossesse gémellaire, de macrosomie 

-les antécédents personnels de maladie respiratoire (maladie des membranes hyalines, 

dysplasie broncho-pulmonaire, détresse respiratoire néonatale transitoire, bronchiolite, 

pneumopathie) ou de cardiopathie 

-les antécédents familiaux d’atopie 

-le tabagisme parental 

-la durée et le secteur d’hospitalisation 

-le délai de transfert en réanimation 
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Les données cliniques recueillies ont été : 

-les constantes à l’arrivée aux urgences et en réanimation : fréquence respiratoire, fréquence 

cardiaque, saturation en oxygène et signes de lutte respiratoire avec score de Silverman 

tronqué (adapté du score pour les nouveaux nés sans le geignement expiratoire) 

-l’état clinique à l’arrivée aux urgences : présence d’apnée, de mauvaise tolérance 

hémodynamique, de cyanose, de malaise ou d’un arrêt respiratoire 

-l’auscultation pulmonaire classée en : normale, crépitants, sibilants ou ronchi 

-les complications : pneumopathie, syndrome de détresse respiratoire aiguë ou troubles 

hémodynamiques 

-le retentissement sur l’alimentation : soutien sonde naso gastrique ou arrêt alimentaire 

-les traitements entrepris pendant l’hospitalisation : nébulisations de bronchodilatateurs ou de 

sérum salé hypertonique, corticothérapie orale ou intra veineuse, Salbutamol intra veineux, 

antibiothérapie et kinésithérapie respiratoire 

 

Les données paracliniques recueillies ont été : 

-les résultats de la radiographie de thorax : présence d’une distension thoracique, d’un 

syndrome bronchique, d’une atélectasie monofocale ou plurifocale ou d’un foyer de 

pneumopathie. 

-le résultat des gaz du sang à l’arrivée aux urgences (en mmHg), avant le transfert en 

réanimation et après l’introduction d’une ventilation non invasive 

-le résultat des prélèvements virologiques (prélèvement rhinopharyngé avec analyse 

qualitative par immunofluorescence). 
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6) Analyses statistiques 
 

Une première analyse a comparé les populations de nourrissons présentant une bronchiolite 

sévère (nécessitant un support ventilatoire invasif ou non invasif) à celle des nourrissons présentant 

une bronchiolite modérée (absence de support ventilatoire (oxygène ou air ambiant). Les groupes de 

patients ayant bénéficié d’une oxygénothérapie ou ayant été en air ambiant ont été préalablement 

comparés pour s’assurer qu’ils ne présentaient pas de différence significative. Dans un second temps, 

ont été comparés les nourrissons ayant bénéficié d’une ventilation non invasive avec succès à ceux 

pour lesquels une ventilation invasive a été nécessaire (échec de la ventilation non invasive).    

Les variables quantitatives sont présentées sous forme de médianes et de valeurs extrêmes ou 

de moyennes et écart type. Les valeurs qualitatives sont présentées sous forme de pourcentages. Une 

valeur de p<0,05 a été retenue comme significative pour l’interprétation des résultats. Le test de 

comparaison de Mac Whitney a été utilisé pour la comparaison des variables quantitatives, et le test de 

comparaison du Chi 2 a été utilisé pour l’analyse des variables qualitatives. Une analyse univariée a 

été réalisée, facteur par facteur. L’analyse multivariée a été réalisée par méthode de régression 

logistique (modèle logit) avec un modèle de régression pas à pas desendante, afin de déterminer les 

facteurs prédictifs indépendants d’avoir un support de ventilation. 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec l’aide des logiciels Graphpad Prism et Statistica.  
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RESULTATS   
 

Deux cent quarante patients ont été inclus dans l’étude. Douze patients n’ont pas été inclus: 3 

patients ont présenté une gastroentérite associée au cours de l’hospitalisation, 1 patient a eu un bilan 

de malaises sévères associés (avec hospitalisation très prolongée), 5 patients ont contracté une 

bronchiolite au cours d’une hospitalisation pour un autre motif (prise en charge de prématurité ou post 

opératoire), 3 patients avaient une pathologie malformative ou un polyhandicap associés. Trois 

patients ont été exclus pour dossiers incomplets (cf. Figure 3). 

 

A) Population générale 
 

1)  Caractéristiques démographiques 

 

La population était répartie en 131 (55%) garçons et 109 (45%) filles, soit un sexe ratio de 1,2. 

L’âge médian à l’inclusion était de 46 [3-90]  jours avec un terme médian de 39 [28-42] SA. Le poids 

de naissance médian était de 3250 [810-4870] g. 

Trente et un (13%) patients étaient nés prématurément avec un terme médian parmi cette 

population à 36 [28-36] SA, 6 (2,5%) étaient nés hypotrophes, 15 (6,2%) issus de grossesse 

gémellaire, 9 (3,7%) porteurs d’une cardiopathie et  2 (0,8 %) enfants présentaient une dysplasie 

broncho-pulmonaire. Les caractéristiques démographiques des 240 patients inclus sont présentées dans 

le tableau 3. 

 A l’arrivée aux urgences, 48 (20%) patients avaient une auscultation pulmonaire normale, 21 

(8,7%)  patients présentaient ou avaient présenté des apnées au domicile et 26 (10,8%) patients avaient 

une mauvaise tolérance hémodynamique (marbrures, temps de recoloration augmenté, cyanose 

périphérique) nécessitant un remplissage vasculaire. 
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Figure 3. Flow chart. 
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Tableau 3. Caractéristiques initiales de la population. 

Caractéristiques démographiques et cliniques (n=240) n (%) 

Age moyen à l’inclusion (jours) 

Sexe ratio 

Terme moyen de naissance (SA) 

Poids de naissance moyen (g) 

Poids moyen à l’admission (g) 

Prématurité 

               Terme moyen 

Gémellité 

Hypotrophie 

Macrosomie 

 

Antécédents personnels : 

     dysplasie broncho-pulmonaire 

     cardiopathie 

     atopie 

Antécédents familiaux d’atopie 

Tabagisme parental 

 

Durée d’hospitalisation (jours) 

 

Constantes aux urgences : 

     Fréquence respiratoire moyenne (mouvements par 

minute) (n=201) 

     Signes de lutte respiratoire (score de Silverman tronqué 

de 0-8) (n=234) 

     Fréquence cardiaque moyenne (battements par minute) 

     Saturation en oxygène (%) (n=223) 

     Température : n (%) (n=225) 

          Fièvre 

          Hypothermie  

          Apyrexie  

 

Auscultation pulmonaire : n (%) 

     Normale 

     Sibilants 

     Crépitants 

     Ronchi 

 

Etat clinique à l’arrivée aux urgences : n(%) 

     Mauvaise tolérance hémodynamique 

     Apnées 

 

Résultats des prélèvements virologiques : 

     VRS 

     Autres virus 

     Négatifs 

 

45,5 (+/-21) 

1,2 

38,4 (+/-2,3) 

3178 (+/- 628) 

4403 (+/-946) 

30 (12,5%) 

35,7 (+/- 1,7) 

15 (6,2%) 

6 (2,5%) 

1 (0,4%) 

 

 

2 (0,8%) 

9 (3,7%) 

4 (1,6%) 

41 (17%) 

22 (9,1%) 

 

4,5 

 

 

57 (+/-13) 

 

2,5 (+/-2) 

 

166 (+/-18) 

96 (+/-4) 

 

23 (9,6%) 

7 (2,9%) 

195 (81,5%) 

 

 

48 (20%) 

93 (38,9%) 

111 (46,4%) 

24 (10%) 

 

 

26 (10,8%) 

 21 (8,7%) 

 

 

155 (65%) 

10 (4%) 

74 (31%) 
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1)  Résultats des examens complémentaires 

 

Quarante-sept (20%) patients avaient une radiographie de thorax normale et 148 (63,5%) 

patients une distension thoracique. Les anomalies constatées chez 42 (17,8%)  patients étaient une 

atélectasie (mono ou pluri focale), chez 33 (14%) patients un foyer de pneumopathie et chez 70 

(29,8%) patients un syndrome bronchique ou des opacités non systématisées. 189 (78,7%) patients  

présentaient au moins deux anomalies associées.  

Tous les nourrissons inclus ont eu une radiographie de thorax à l’admission aux urgences de 

l’hôpital dans lequel ils consultaient. Les données de la radiographie de thorax de face n’étaient pas 

connues chez 5 patients (pas consultables sur le logiciel de radiographie du CHU ou réalisée dans un 

autre hôpital) (cf. Figure 4).  

 

  

Figure 4. Anomalies de la radiographie de thorax initiale. 
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Le prélèvement naso pharyngé pour analyse virologique à visée épidémiologique a identifié le 

VRS chez 155 (65%) patients, était négatif chez 74 (31%) patients, et non réalisé chez 3 patients. 

D’autres virus respiratoires (Métapneumovirus, Parainfluenzae, Grippe A, Adénovirus) ont été 

retrouvés dans 4% (n=10) des cas (cf. Tableau 3). 

 

 Cent (42%) patients ont bénéficié de gaz du sang veineux à l’arrivée aux urgences 

pédiatriques. 41 (17%) patients présentaient une acidose respiratoire hypercapnique (pCO2 >55 

mmHg), avec une moyenne de pH à 7,30 (+/- 0,1) et de pCO2 à 52,4 (+/- 12,6) mmHg. 
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2) Prise en charge et évolution pendant l’hospitalisation 

 

Les thérapeutiques adjuvantes (nébulisations de bronchodilatateurs, de sérum salé 

hypertonique, Salbutamol intra veineux, corticoïdes ou antibiotiques) ont été initiées en fonction de 

l’appréciation clinique du praticien prenant en charge l’enfant, de la réponse clinique aux 

bronchodilatateurs, des paramètres de la gazométrie de contrôle (persistance d’une hypercapnie après 

traitement) et des signes cliniques et radiologiques orientant vers une surinfection d’origine 

bactérienne. 

Cent quatre-vingt-huit (78,3%) patients ont reçu des aérosols de bronchodilatateurs, 37 

(15,4%) du Salbutamol IV, 58 (24,1%) une corticothérapie orale ou intra veineuse, et 55 (22,9%) une 

antibiothérapie per os ou intra veineuse. 124 (51,6%) patients ont nécessité un soutien nutritionnel 

entéral ou parentéral pendant l’hospitalisation (cf. Figure 5).  

La durée médiane d’hospitalisation était de 5 jours [1-32]. 

Figure 5. Thérapeutiques médicamenteuses, soutien ventilatoire et nutritionnel  pendant 

l’hospitalisation. 
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La ventilation non invasive était débutée soit par le service de réanimation ou de soins 

intensifs à l’arrivée de l’enfant dans le service, soit en amont par le Service d’Aide Médicale 

d’Urgence (SAMU) lorsque les enfants étaient transférés d’hôpitaux périphériques. 

La stratégie ventilatoire initiale (choix de l’interface de VNI, du mode ventilatoire et du niveau 

de pression) était choisie à l’arrivée dans le service par le médecin prenant en charge l’enfant, en 

fonction des données cliniques (polypnée, signes de lutte respiratoire ou d’épuisement 

respiratoire/apnées), gazométriques (acidose, hypercapnie)  et de la tolérance clinique de l’assistance 

respiratoire. 

 

Quatre-vingt (33,3%) patients ont reçu un support par oxygène simple, et 59 (24,6%) ont 

nécessité un support ventilatoire, par oxygène à haut débit chez 13 (5,4%) patients, CPAP ou BiPAP 

chez 39 (16,3%) patients et ventilation mécanique chez 7 (2,9%) patients (cf. Figure 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6. Répartition des différents supports ventilatoires. 
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Trente-cinq (14,6%) patients ont présenté des complications. Un diagnostic de pneumopathie a 

finalement été retenu chez 27 (11,2%) des 33 patients présentant un foyer de pneumopathie 

radiologique (anomalie clinique et radiologique, avec poursuite d’une antibiothérapie pour une durée 

de 10 jours). 3 patients ont présenté des troubles ioniques à type de syndrome de sécrétion 

inappropriée d’hormone anti diurétique ou de dysnatrémie secondaire à une déshydratation sévère, 3 

ont évolué vers un syndrome de détresse respiratoire aiguë nécessitant une ventilation mécanique, 1 

patient a présenté un choc septique et 1 patient est décédé suite à un bronchospasme lors de 

l’intubation pour mise en place d’une ventilation mécanique. 
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B) Comparaison des groupes bronchiolites avec et sans support ventilatoire 
 

1) Analyse univariée 

 

1.1) Caractéristiques démographiques 

 

 L’étude comparative au sein des groupes de bronchiolites avec support ventilatoire (SV) et 

sans support ventilatoire (sans SV) a montré que les facteurs démographiques associés de façon 

significative aux bronchiolites sévères étaient : un âge moyen plus jeune à l’admission (34,9 (+/-20,3) 

jours dans le groupe ventilé vs 49,1 (+/-20,4) jours dans le groupe non ventilé ; p<0,0001), un terme de 

naissance moyen plus bas (37,4 (+/-3,3) SA vs 38,8 (+/-1,8) SA ; p 0,0052), un poids moyen à 

l’admission plus faible (3753 (+/-877) g vs 4610 (+/-872) g ; p<0,0001), une notion de prématurité (16 

(27,1 %) vs 14 (7,7%) ; p <0,0001) et de grossesse gémellaire (13,6% vs 3,9% ; p 0,0076). 

Un antécédent familial d’atopie aurait tendance à être un facteur protecteur de bronchiolite 

sévère (10,3% dans le groupe ventilé vs 19,3% dans le groupe non ventilé). Les résultats sont détaillés 

dans le tableau 4. 

Caractéristiques initiales Groupe sans SV 

(n=181) 

Groupe avec SV 

(n=59) 

p 

Mann Whitney 

ou Chi 2 

 

Age médian à l’admission (jours) 

Sexe masculin n(%) 

Terme médian de naissance (SA) 

Poids médian de naissance (g) 

Poids médian à l’admission (g) 

 

Antécédents personnels : n(%) 

     prématurité 

     gémellité 

     hypotrophie 

     macrosomie 

     dysplasie broncho-pulmonaire 

     cardiopathie 

     atopie 

Antécédents familiaux d’atopie  n(%) 

 

46 [3-90] 

99 (54,7%) 

39 [33-42] 

3250 [1210-4870] 

4335 [2780-7190] 

 

 

14 (7,7%) 

7 (3,9%) 

3 (1,7%) 

1 (0,5%) 

0 (0%) 

7 (3,9%) 

3 (1,7%) 

35 (19,3%) 

  

36 [7-86] 

32 (54,2%) 

39 [28-41] 

3262 [810-4200] 

4030 [2350-5850] 

 

 

16 (27,1%) 

8 (13,6%) 

3 (5,1%) 

0 (0%) 

2 (3,4%) 

2 (3,4%) 

1 (1,7%) 

6 (10,2%) 

 

<0,0001 

NS 

0,0052 

0,0681 

<0,0001 

 

 

<0,0001 

0,0076 

NS 

- 

- 

NS 

NS 

0,0571 

 

Tableau 4. Facteurs démographiques et antécédents des groupes de bronchiolites avec support 

ventilatoire et sans support ventilatoire. 
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1.2) Caractéristiques cliniques initiales 

  

 Concernant les critères cliniques à l’admission aux urgences, étaient associés de façon 

significative aux bronchiolites sévères : une fréquence respiratoire > 60/min (69% dans le groupe 

ventilé vs 50,6% dans le groupe non ventilé ; p 0,0315), la présence de signes de lutte respiratoire plus 

marquée (score de Silverman tronqué à 3,2 (+/-1,7) vs 2,4 (+/-1,6) ; p 0,0024), une saturation 

transcutanée en oxygène (SpO2) plus basse (93,6 (+/- 5,6)% vs 97,2 (+/- 2,8)%), ainsi qu’une SpO2  

<92% (25,4% vs 5,5% ; p 0,0001), la présence de crépitants à l’auscultation pulmonaire (64,4% vs 

40,6% ; p 0,0014), la présence d’apnées inaugurales (32,2% vs 1,1% ; p<0,0001) et une mauvaise 

tolérance hémodynamique (28,8% vs 5% ; p<0,0001). Les résultats sont présentés dans le tableau 5. 

 

Caractéristiques cliniques initiales Groupe sans SV 

(n=181) 

Groupe avec SV 

(n=59) 

p 

Mann Whitney ou 

Chi 2 

 

Constantes aux urgences : 

     Fréquence respiratoire >60/min n(%) 

     Signes de lutte respiratoire (score de 

Silverman tronqué  moyen de 0 à 8) 

     Fréquence cardiaque moyenne 

(battements par minute) 

     SpO2 moyenne % 

     SpO2 <92% n(%) 

     Température : fébrile ou hypotherme n(%) 

 

Auscultation pulmonaire : n(%) 

     Normale 

     Sibilants 

     Crépitants 

     Ronchi 

 

Etat clinique à l’arrivée aux urgences : n(%) 

     Mauvaise tolérance hémodynamique 

     Apnées  

 

 

86 (50,6%) 

 

2,4 (+/-1,6) 

  

167 (+/-16,5) 

97,2 (+/-2,8) 

10 (5,5%) 

21 (12,1%) 

 

 

38 (21,6%) 

77 (42,8%) 

73 (40,6%) 

23 (12,8%) 

 

 

9 (5%) 

2 (1,1%) 

 

 

29 (69%) 

 

3,2 (+/-1,7) 

 

164,7 (+/-20,6) 

93,6 (+/-5,6) 

15 (25,4%) 

9 (17,3%) 

 

 

11 (18,6%) 

16 (27,1%) 

38 (64,4%) 

1 (1,7%) 

 

 

17 (28,8%) 

19 (32,2%) 

 

 

0,0315 

 

0,0024 

 

NS 

0,0001 

0,0001 

NS 

 

 

NS 

0,0323 

0,0014 

0,014 

 

 

<0,0001 

<0,0001 

 

Tableau 5. Caractéristiques cliniques à l’arrivée aux urgences dans les groupes de bronchiolites avec 

et sans support ventilatoire. 
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1 .3) Résultats des examens complémentaires 

 

 Les nourrissons présentant une bronchiolite sévère ayant nécessité un support ventilatoire 

présentaient d’avantage d’anomalies radiologiques que les nourrissons présentant une bronchiolite de 

sévérité modérée (sans support ventilatoire). La présence d’un syndrome bronchique ou d’opacités non 

systématisées (40,3% vs 26,7% ; p 0,0494), d’une atélectasie (36,8% vs 8,9% ; p<0,0001) ou d’un 

foyer de pneumopathie (24,6% vs 10,6% ; p 0,0082) était plus souvent associée aux bronchiolites 

sévères.  

Le VRS était plus fréquemment retrouvé dans le groupe de bronchiolites sévères (81,4% vs 

60,1% ; p 0,003). Les résultats des gaz du sang initiaux n’étaient pas significativement différents dans 

les deux groupes. Les résultats des examens complémentaires sont détaillés dans le tableau 6. 

 

Caractéristiques paracliniques Groupe sans SV 

(n=181) 

Groupe avec SV 

(n=59) 

p 

Mann Whitney ou 

Chi 2 

 

Radiographie de thorax initiale : n(%)  

     Distension 

     Syndrome bronchique/opacités non 

systématisées 

     Atélectasie monofocale 

     Atélectasie plurifocale 

     Foyer de pneumopathie 

 

Gaz du sang initiaux : (moyenne) 

     pH 

     pCO2 (mmHg) 

 

Virologie : n(%) 

     Virus respiratoire syncytial 

     Métapneumovirus 

     Parainfluenzae 

     Grippe A 

     Adénovirus 

 

 

 

112 (63,3%) 

48 (26,7%) 

  

16 (8,9%) 

3 (1,7%) 

19 (10,6%) 

 

 

7,32 (+/-0,078) 

50,2 (+/- 10,3) 

 

 

107 (60,1%) 

6 (3,4%) 

1 (0,6%) 

1 (0,6%) 

0 (0%) 

 

 

36 (64,3%) 

23 (40,3%) 

 

21 (36,8%) 

2 (3,5%) 

14 (24,6%) 

 

 

7,30 (+/-0,1) 

54,9 (+/-14,5) 

 

 

48 (81,4%) 

0 (0%) 

1 (1,7%) 

0 (0%) 

1 (1,7%) 

 

 

 

NS 

0,0494 

 

<0,0001 

NS 

0,0082 

 

 

NS 

0,1082 

 

 

0,003 

- 

NS 

- 

- 

 

Tableau 6. Résultats des examens complémentaires dans les groupes de bronchiolites avec et sans 

support ventilatoire. 
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1.4) Prise en charge et évolution 

 

Sur le plan thérapeutique, les nourrissons du groupe sévère recevaient plus fréquemment du 

Salbutamol IV (45,7% vs 5,5% ; p <0,0001), et présentaient d’avantage de troubles alimentaires 

nécessitant un soutien par sonde naso gastrique (88,9% vs 35,8% ; p<0,0001) ou un arrêt alimentaire 

(95,3% vs 3,4% ; p<0,0001). La durée d’hospitalisation était plus longue dans le groupe sévère que 

dans le groupe non sévère (10 jours vs 4,5 jours ; p<0 ,0001).  Les résultats sont rapportés dans le 

tableau 7. 

 

Prise en charge et évolution  Groupe sans SV 

(n=181) 

Groupe avec SV  

(n=59) 

p 

Mann Whitney 

ou Chi 2 

 

Traitements médicamenteux : n(%) 

     Aérosols de B2 mimétiques 

     Salbutamol IV 

     Corticothérapie 

     Antibiothérapie 

 

Durée d’hospitalisation moyenne 

(jours) 

 

Alimentation : n(%) 

     Soutien par sonde nasogastrique 

     Arrêt alimentaire 

 

Complications : n(%) 

     Pneumopathie  

     Syndrome de détresse 

respiratoire 

     Choc septique 

     SIADH/dysnatrémie/ 

déshydratation 

     Décès 

 

 

 148 (81,8%) 

10 (5,5%) 

39 (21,5%) 

31 (17,1%) 

 

4,5 (+/- 2,8) 

 

 

 

63 (35,8%) 

4 (3,4%) 

 

 

17 (9,4%) 

0 (0%) 

 

0 (0%) 

1 (0,5%) 

 

0 (0%) 

 

 

42 (71,2%) 

 27 (45,7%) 

19 (31,2%) 

24 (40,7%) 

 

10 (+/-6,1) 

 

 

 

16 (88,9%) 

41 (95,3%) 

 

 

10 (16,9%) 

3 (5,1%) 

 

1 (1,7%) 

2 (3,4%) 

 

1 (1,7%) 

 

 

NS 

<0,0001 

0,0968 

0,0002 

 

<0,0001 

 

 

 

<0,0001 

<0,0001 

 

 

0,1106 

- 

 

- 

0,0885 

 

- 

 

Tableau 7. Prise en charge et évolution des groupes de bronchiolites avec et sans support ventilatoire. 
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2) Analyse multivariée  

 

En analyse multiple, avec un modèle de régression pas à pas, les facteurs prédictifs 

indépendants d’avoir un support de ventilation étaient : l’âge (OR 1,06, IC 95%  [1,03-1,08]), la 

notion de prématurité (OR 2,73, IC 95%  [1,58-4,71]), de gémellité (OR 2,37, IC 95%  [1,07-5,24]), 

les anomalies radiologiques telles qu’un foyer de pneumopathie ou une atélectasie (OR 2,11, IC 95% 

[1,41-3,16]) et une SpO2 < 92% à l’admission (OR 2,77, IC 95% [1,55-4,43]). Les résultats sont 

rapportés dans le tableau 8. 

Facteurs de risque de sévérité OR IC (95%) p 

Age  1,06 1,03-1,08 <0,001 

Prématurité 2,73 1,58-4,71 <0,001 

Gémellité 2,37 1,07-5,24 0,03 

Anomalies radiologiques (pneumopathie ou 

atélectasie) 

2,11 1,41-3,16 <0,001 

SpO2 <92% 2,77 1,55-4,43 <0,001 

 

Tableau 8. Facteurs de risque prédictifs indépendants d’avoir un support de ventilation. 
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C) Etude comparative au sein du groupe de bronchiolites sévères 

 

1) Patients sous VNI versus patients ventilés de façon invasive 

 

 Une seconde analyse s’est intéressée à la comparaison des nourrissons ventilés de façon non 

invasive (succès de la ventilation non invasive) à ceux ayant nécessité une ventilation invasive (échec 

de la ventilation non invasive) au sein du groupe de bronchiolites sévères.  

Aucun enfant inclus dans l’étude n’a été ventilé d’emblée par ventilation mécanique. 39 

patients ont bénéficié d’une assistance ventilatoire par CPAP ou BiPAP, 13 patients ont reçus de 

l’oxygène à haut débit et 7 nourrissons ont nécessité une intubation pour ventilation mécanique après 

échec de la CPAP ou de la BiPAP. Les patients ventilés avec l’oxygène à haut débit n’ont pas été 

inclus dans cette dernière analyse, mais seront rediscutés par la suite. 

 Après analyse des caractéristiques démographiques, aucune caractéristique démographique ou 

antécédent personnel ne différait de façon significative entre les deux groupes. 

Concernant les caractéristiques à l’arrivée aux urgences, aucun critère clinique, biologique ou 

radiologique n’était significativement différent entre les deux groupes.  

L’on notera simplement une tendance à une saturation transcutanée en oxygène (SpO2) (86,2 

(+/-8,1)% vs 93,8 (+/-5,4) % ; p 0,0587) et une fréquence respiratoire (51 (+/- 8,8) vs 67 (+/- 20,5) ; p 

0,0781) plus basses à l’admission aux urgences dans le groupe ventilé de façon invasive par rapport au 

groupe traité par ventilation non invasive. Ces résultats sont rapportés dans le tableau 9. 
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Caractéristiques initiales Groupe VNI  

(CPAP ou 

BiPAP) 

(n=39) 

Groupe 

ventilation 

invasive 

(n=7) 

p 

Mann Whitney 

ou Chi 2 

 

Age moyen à l’admission (jours) 

Sexe masculin n(%) 

Terme moyen de naissance (SA) 

Poids moyen de naissance (g) 

Poids moyen à l’admission (g) 

Antécédents personnels : n(%) 

     prématurité 

     gémellité 

     hypotrophie 

     macrosomie 

     dysplasie broncho-pulmonaire 

     cardiopathie 

     atopie 

Antécédents familiaux d’atopie  n(%) 

 

Constantes aux urgences : 

     Fréquence respiratoire moyenne (mvt/min) 

     Signes de lutte respiratoire (score de 

Silverman tronqué  moyen de 0 à 8) 

     Fréquence cardiaque moyenne (battements 

par minute) 

     SpO2 moyenne (%) 

     Température : fébrile ou hypotherme n(%) 

Auscultation pulmonaire : n(%) 

     Normale 

     Sibilants 

     Crépitants 

     Ronchi 

Etat clinique à l’arrivée aux urgences : n(%) 

     Mauvaise tolérance hémodynamique 

     Apnées 

 

Radiographie de thorax initiale : n(%)  

     Distension 

     Syndrome bronchique/opacités non 

systématisées 

     Atélectasie monofocale 

     Atélectasie plurifocale 

     Foyer de pneumopathie 

Gaz du sang aux urgences: (moyenne) 

     pH 

     pCO2 (mmHg) 

Virologie : n(%) 

     Virus respiratoire syncytial 

     Parainfluenzae 

     Adénovirus 

 

 

37,5 (+/- 20) 

16 (41,3%) 

 37,3 (+/- 2,7) 

2934 (+/-666) 

3806 (+/-926) 

 

12 (30,7%) 

8 (20,5) 

2 (5,1%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

1 (2,6%) 

3 (7,7%) 

 

 

67 (+/-20,5) 

3,2 (+/- 1,9) 

 

165 (+/-22) 

 

93,8 (+/- 5,4) 

6 (18 ,2%) 

 

8 (20,5%) 

12 (30,7%) 

24 (61,5%) 

0 (0%) 

 

13 (33,3%) 

16 (41%) 

 

 

24 (64,8%) 

14 (36,8%) 

 

15 (39,5%) 

1 (2,6%) 

8 (21%) 

 

7,30 (+/- 0,1) 

56,7 (+ /- 15,8) 

 

34 (87,2%) 

1 (2,6%) 

1 (2,6%) 

 

 

39 (+/- 20,4) 

3 (42,8%) 

36 (+/-6,2) 

 2726 (+/- 1195) 

3884 (+/-1178) 

 

2 (28,5%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

2 (28,5%) 

1 (14,3%) 

0 (0%) 

2 (28,5%) 

 

 

51 (+/-8,8) 

2,8 (+/- 1,6) 

 

162 (+/-20) 

 

86,2 (+/- 8,1) 

3 (50%) 

 

1 (14,3%) 

2 (28,6%) 

4 (57,1%) 

1 (14,3%) 

 

3 (42,8%) 

2 (28,6%) 

 

 

2 (28,5%) 

1 (14,3%) 

 

2 (28,5%) 

1 (14,3%) 

3 (42,8%) 

 

7,31 (+/-0,1) 

48,7 (+/-15,8) 

 

5 (71,4%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

 

NS 

- 

- 

- 

- 

NS 

- 

NS 

 

 

0,0781 

NS 

 

NS 

 

0,0587 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

- 

 

NS 

NS 

 

 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

Tableau 9. Caractéristiques initiales des bronchiolites traitées par ventilation non invasive (CPAP ou 

BiPAP) et par ventilation invasive. 
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Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes concernant la gravité de l’état 

clinique (constantes et gaz du sang à l’entrée en réanimation) ni la prise en charge en 

réanimation (délai de transfert en réanimation, nombre de gaz du sang réalisé avant la mise en place de 

la VNI, paramètres de réglages de la VNI). Les enfants ventilés de façon invasive ont reçu de façon 

plus fréquente une antibiothérapie (100% vs 35,9% ; p 0,0022). 

Sur le plan de l’évolution, l’amélioration du pH sur les gaz du sang réalisés après 

l’introduction de la VNI était significativement plus importante dans le groupe de nourrissons ventilés 

de façon non invasive (7,33 (+ /- 0,07) vs 7,26 (+/-0,04) ; p 0,0089), mais pas celle de la pCO2. 

La durée moyenne d’hospitalisation était plus longue chez les enfants intubés et ventilés 

mécaniquement (16,3 (+/-8,6) jours vs 9,4 (+/- 5,7) jours ; p 0,0186), ainsi que la durée moyenne de 

ventilation par VNI ou ventilation invasive (7,2 (+/-4) jours vs 2,9 (+/-1,9) jours ; p 0,0036) (cf. 

Tableau 10). 
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Prise en charge et évolution Groupe VNI  

(CPAP ou 

BiPAP) 

(n=39) 

Groupe 

ventilation 

invasive 

(n=7) 

p 

Mann Whitney 

ou Chi 2 

 

Constantes à l’entrée en réanimation : 

     Fréquence respiratoire moyenne (mvt/min) 

     Signes de lutte respiratoire (score de 

Silverman tronqué  moyen de 0 à 8) 

     Apnées 

     Oxygénodépendance 

Gaz du sang à l’entrée en réanimation : 

     pH 

     pCO2 

Traitements médicamenteux : n(%) 

     Aérosols de B2 mimétiques 

     Salbutamol IV 

     Corticothérapie 

     Antibiothérapie 

 

Délai de transfert urgences-réanimation 

(heures) 

Nombre de gaz du sang avant mise sous VNI 

Paramètres ventilatoires initiaux : 

     PEP 

     PIP 

     FiO2 

Gaz du sang après introduction de la VNI : 

     pH 

     pCO2 

 

Evolution (moyenne en jours) : 

     Durée de la ventilation par VNI ou 

mécanique 

     Durée de ventilation totale (tous supports) 

     Durée d’hospitalisation en réanimation  

     Durée d’hospitalisation totale 

Complications : n(%) 

     Pneumopathie 

     Syndrome de détresse respiratoire 

     Choc septique 

     SIADH/dysnatrémie/ déshydratation 

     Décès 

 

 

60 (+/15) 

2,3 (+/-1,2) 

 

16 (41%) 

29 (76,3%) 

 

7,3 (+/-0,1) 

61 (+/-13,2) 

 

27 (69,3%) 

21 (53,8%) 

14 (35,9%) 

14 (35,9%) 

 

23,3 (+/-39) 

 

1,4 (+/-0,8) 

 

5,9 (+/- 0,7) 

2,7 (+/-6,2) 

26 (+/-6) 

 

7,33 (+/- 0,07) 

50 (+/-9,8) 

 

 

2,9 (+/-1,9) 

 

4,3 (+/-2,7) 

4,3 (+/-2,7) 

9,4 (+/- 5,7) 

 

6 (15,4%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

1 (2,7%) 

0 (0%) 

 

 

72 (+/-29) 

3,8 (+/- 2,8) 

 

2 (28,6%)  

7 (100%) 

 

7,25 (+/-0,06) 

59,9 (+/-18,2) 

 

6 (85,7) 

3 (42,8%) 

3 (42,8%) 

7 (100%) 

 

44 (+/- 38) 

 

1,3 (+/-0,9) 

 

6,1 (+/- 0,9) 

2,3 (+/-3,9) 

29 (+/- 8) 

 

7,26 (+/-0,04) 

55 (+/- 18) 

 

 

7,2 (+/-4) 

 

9,6 (+/-6,4) 

11,1 (+/-6,6) 

16,3 (+/-8,5) 

 

2 (28,6%) 

3 (42,8%) 

1 (14,3%) 

1 (14,3%) 

1 (14,3%) 

 

 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

 

NS  

NS 

NS 

0,0022 

 

NS 

 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

 

0,0089 

NS 

 

 

0,0036 

 

0,0087 

0,0021 

0,0186 

 

NS 

- 

- 

NS 

- 

 

Tableau 10.  Prise en charge et évolution dans le service de réanimation pédiatrique des bronchiolites 

traitées par VNI (CPAP ou BiPAP) et par ventilation invasive. 
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2)  Description de la population de nourrissons sous ventilation invasive 

 

Dans la population d’enfants ventilés de façon invasive, 2 nourrissons (28,5%) présentaient un 

antécédent de prématurité avec dysplasie broncho pulmonaire. Tous les nourrissons avaient bénéficié 

d’une ventilation non invasive avant l’initiation de la ventilation mécanique. 

Deux nourrissons (28,5%) présentaient des apnées, 2 (28,5%) étaient hypercapniques (pCO2> 

50 mmHg) et 4 avaient une SpO2 <90% (57%) aux urgences. A l’entrée en réanimation, 6 nourrissons 

(85,7%) étaient hypercapniques, tous étaient oxygénodépendants et 4 présentaient une polypnée 

majeure (FR> 80/min). 4 nourrissons ont été transférés en réanimation suite à une dégradation clinique 

en cours d’hospitalisation dans un autre service de pédiatrie. 

Deux nourrissons avaient été mis sous oxygène à haut débit dans le service de soins intensifs 

de néonatalogie avant le transfert en réanimation. Seuls deux nourrissons ont bénéficiés d’une 

ventilation non invasive à deux niveaux de pression avant d’être ventilés de façon invasive, les autres 

n’ont été traités que par CPAP. Chez tous les patients la tolérance de la VNI était bonne. 

Le délai médian avant la mise en place de la ventilation invasive était de 12 [2-72] heures. Les 

motifs de mise en en place de la ventilation invasive étaient : la persistance d’apnées (n=2), la 

présence de désaturations profondes (n=3), une majoration de l’hypercapnie sous VNI (n= 3), la 

majoration des signes de lutte respiratoires avec épuisement respiratoire (n=2), une opacification 

radiologique (évolution vers un syndrome de détresse respiratoire aiguë) (n=1) ou l’association de 

plusieurs de ces critères (n=4). 
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3) Description de la population de nourrissons sous CPAP-BiPAP 

 

Parmi les 39 patients ayant bénéficié d’une ventilation non invasive, 9 ont reçu une ventilation 

à deux niveaux de pression (BiPAP ou biphasique), et 30 une CPAP seule. Un tiers (n=12 (30,7%)) 

étaient nés prématurément et dans 87,2% (n=34) des cas, le VRS était responsable de la bronchiolite. 

Vingt-cinq patients présentaient un tableau clinique sévère d’emblée avec la présence 

d’apnées, de bradypnée ou d’une cyanose à l’arrivée aux urgences (n=14 (36%)), une mauvaise 

tolérance hémodynamique avec marbrures (n=6 (15%)), des troubles de la conscience avec hypotonie 

(n=5 (13%)). 19 (48,7%) patients étaient hypercapniques (pCO2 >50 mmHg). 19 (48,7%) patients 

provenaient directement du service des urgences, 12 (30,7%) nourrissons se sont dégradés 

secondairement, après hospitalisation dans le service de pédiatrie générale et 8 (20,5%) provenaient de 

services d’hôpitaux périphériques, transférés en réanimation sous CPAP par le SAMU. 

Neuf patients ont reçu une VNI à deux niveaux de pression (BiPAP). Dans cette population, 5 

patients présentaient des apnées, 6 un tableau clinique sévère à l’arrivée aux urgences (pâleur, 

cyanose, mauvaise tolérance hémodynamique, troubles de la conscience), 4 patients seulement étaient 

hypercapniques à l’arrivée aux urgences (pCO2> 50 mmHg), puis 7 à l’entrée en réanimation. 

Les motifs pour lesquels était posée l’indication de la VNI étaient principalement : une 

hypercapnie majeure (>70 mmHg), (n=9 (23%)) ou une majoration de l’hypercapnie malgré un 

traitement symptomatique ou par bronchodilatateurs (n=12 (30,7%)), des signes d’épuisement 

respiratoire (apnée, cyanose, arrêt respiratoire, troubles de la conscience) (n=18 (46,1%)), de détresse 

respiratoire aiguë (signes de lutte respiratoire marqués, polypnée>70 mvt/min) (n=10 (25 ,6%)) ou 

l’association de plusieurs de ces signes. 

Le délai médian d’amélioration était de 24 [3-120] heures. Les critères de sevrage étaient 

principalement l’amélioration clinique avec baisse des signes de lutte et de la fréquence respiratoire 

(n=21 (53,8%)), de la diminution des besoins en oxygène (n=12 (30,7%)), l’amélioration de la pCO2 

(n=16 (41%)), la disparition des apnées (n=3 (7,6%)) ou l’association de plusieurs de ces critères 

(n=15 (38,5%)). 
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Sur le plan de la tolérance, l’on notait chez un quart des patients (n=10) une agitation 

importante surtout dans les premières heures d’initiation de la VNI, avec amélioration secondaire 

spontanée sous 24 heures. Les autres difficultés rencontrées étaient le retrait des canules (n=2), 

l’ouverture de la bouche (n=1) ou une blockpnée avec difficultés à obtenir les pressions voulues (n=2). 

Un seul enfant a présenté une escarre de la narine, aucun n’a nécessité de sédation afin d’améliorer la 

tolérance du support ventilatoire. 

Il n’a pas été possible de recueillir de données sur le type de matériel utilisé (type d’interface, 

de ventilateur…). 
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4)  Description de la population d’enfants sous oxygène à haut débit 

 

Dans la population de nourrissons ayant bénéficié d’un support ventilatoire par 

oxygénothérapie à haut débit (n=13), 2 (15,4%) étaient nés prématurément et 1 (7,6%) présentait une 

hypotrophie à la naissance.  

A l’arrivée aux urgences pédiatriques, aucun patient ne présentait d’apnée, 2 avaient une 

SpO2< 92%, Le délai médian de transfert en unité de soins intensifs ou réanimation était de 3 [1-10] 

jours. 5 (38,5%) patients n’ont pas eu de gaz du sang réalisés avant la mise en place de 

l’oxygénothérapie haut débit, parmi les autres, seuls 4 (50%) étaient hypercapniques (pCO2 > 50 

mmHg). 

Un seul patient a été hospitalisé en secteur de pédiatrie conventionnel, les autres étaient tous 

hospitalisés en unité de soins intensifs ou de réanimation. Le débit médian utilisé était de  8 [6-9] 

L/min. La durée médiane d’hospitalisation était de 6 [1-32] jours, et de ventilation 2 [1-14] jours.  

Aucun enfant n’a reçu de sédation et la tolérance était bonne pour tous les enfants. Aucun cas 

de lésion cutanée ou muqueuse, ou de toute autre complication n’a été rapporté. 
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DISCUSSION 
 

 

Nous rapportons dans cette étude l’état des pratiques dans la prise en charge hospitalière de la  

bronchiolite aiguë sévère chez le nourrisson de moins de 3 mois au CHU de Rouen pendant l’épidémie 

automno-hivernale de 2013-2014. Cette série nous a permis  d’évaluer les caractéristiques et  de 

rapporter l’évolution de ces nourrissons au cours de l’hospitalisation. Un quart (24,5%,( n=59)) des 

patients a nécessité un support ventilatoire. Aucun nourrisson n’a été intubé d’emblée. Le taux d’échec 

de la ventilation non invasive était de 12 % (n=7). 

 

A) Population 
 

Nous avons choisi de n’inclure dans cette étude que les nourrissons de 3 mois et moins non 

porteurs d’une pathologie syndromique ou malformative, afin d’obtenir un groupe de patient 

homogène et de s’intéresser à une population plus sévère. Les caractéristiques démographiques de 

notre population sont similaires à  celles décrites dans les études épidémiologiques sur la bronchiolite 

(79,80) avec un sexe ratio H/F  à  1,2 (généralement rapporté entre 1,2 et 1,5) (80) et un antécédent de 

prématurité à 12,5% (11,28,78,80,81). L’épidémie automno-hivernale de 2013-2014 a connu une 

dynamique similaire à celles observées les années précédentes (cf. Annexes 2 et 3). 

Nous rapportons 65 % d’infection à VRS, ce qui correspond aux 60-90% retrouvés dans la 

littérature en période épidémique (4,5,8,81). 

A l’arrivée aux urgences, près de 20% des patients présentaient d’emblée un tableau clinique 

de bronchiolite sévère (apnées, mauvaise tolérance hémodynamique), rappelant la fragilité, avec le 

risque élevé d’apnées inaugurales et la rapidité de l’évolution dans cette population de moins de 3 

mois (3,13,82). 
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  Malgré les recommandations actuelles rappelant le manque de preuves concernant l’efficacité 

de ces thérapeutiques (1,83–85), les nébulisations de bronchodilatateurs (78,3%), les corticoïdes 

systémiques (24,1%) et en moindre proportion le Salbutamol IV (15,4%) sont couramment utilisés 

chez les nourrissons hospitalisés pour bronchiolite aiguë au CHU de Rouen. La présence de sibilants 

n’était pourtant retrouvée que dans 40% des cas, ne justifiant donc pas cette pratique. La persistance 

de l’utilisation de ces thérapeutiques en pratique clinique a déjà été montrée aux Etats Unis, malgré les 

recommandations locales (86–88). Un quart des patients inclus dans l’étude (24,5%) ont nécessité un 

support ventilatoire, chiffre comparable à ceux rapportés dans la littérature (variant de 18 à 35% mais 

sur des populations souvent un peu plus âgées), (11,89), un tiers (33%) un support par oxygène simple, 

et 42% ont évolués favorablement sans recours à ces supports.  

Le taux de mortalité dans notre étude s’élève à 0,4%, ce qui concorde avec l’estimation à 

moins de 1% des cas par plusieurs auteurs français ou européen (4,10,24,25,28),(74) mais qui est 

inférieur aux taux retrouvés dans les études internationales, souvent faites sur des patients à haut 

risque (18,20,26,27). Une récente méta analyse internationale réalisée dans les pays civilisés a 

cependant rapporté un taux de mortalité dans la bronchiolite aiguë à 0,7% (9).  

Dans  notre étude, ce décès est survenu chez un enfant présentant un antécédent de grande 

prématurité avec dysplasie broncho-pulmonaire,  et pour lequel il y avait eu un retard de soins (apnées 

répétées au domicile avec cyanose, arrivée aux urgences pédiatriques en arrêt respiratoire). 

L’évolution fatale dans la bronchiolite aiguë est rare, mais survient de façon plus fréquente dans les 

populations à risque (25). Cela confirme l’importance de prendre en compte ces facteurs de risque de 

sévérité (5,8,15–20,22,28,82,90) pour repérer précocement et initier une prise en charge d’emblée plus 

agressive dans cette population à haut potentiel évolutif défavorable. 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 4,5 jours, similaire à celle retrouvée dans la 

littérature, souvent rapportée entre 4 et 10 jours (11,28). 
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B) Bronchiolite et facteurs de risque de sévérité 
 

L’analyse comparative des nourrissons nécessitant un support ventilatoire et de ceux sans 

support ventilatoire retrouve qu’un âge plus jeune, un terme de naissance plus bas, un poids plus faible 

à l’admission, la notion de prématurité, de gémellité et d’hypotrophie sont des facteurs de risque 

associés de façon significative aux bronchiolites sévères . Ces critères sont bien connus et ont déjà été 

identifiés dans de nombreuses études (5,8,15–20,22,28,82,90). En analyse multivariée on retrouvait 

également l’âge, la prématurité et la notion de gémellité comme facteurs de risque indépendants de 

nécessiter un support de ventilation. 

 Bien que la dysplasie broncho-pulmonaire ait été identifiée comme un facteur de risque 

d’évolution vers une bronchiolite sévère dans la littérature, seuls 3,4 % des enfants inclus dans notre 

étude présentaient cet antécédent, similaire aux chiffres retrouvés dans la littérature chez les 

populations admises en soins intensifs ou réanimation (83). Ce résultat confirme ceux de l’étude de 

Prais en 2003 et al qui retrouvait que les bronchiolites sévères survenaient principalement sur des 

nourrissons indemnes de pathologie respiratoire chronique (20). Nous constatons cependant que les 2 

nourrissons présentant un antécédent de dysplasie broncho-pulmonaire ont été intubés pour ventilation 

mécanique. 

Du fait du caractère rétrospectif de notre étude, le tabagisme parental ou la notion d’exposition 

au tabac in utero n’ont pu être étudiés par absence de données suffisantes. Nous retrouvons par ailleurs 

que la présence d’une atopie familiale serait un facteur protecteur pour la sévérité de la bronchiolite 

(tendance avec p 0,0571). Ce résultat est probablement secondaire à un biais de recueil des données, 

puisque à l’admission en réanimation ou en unité de soins intensifs, cette information n’est pas 

toujours recueillie (patient instable, prise en charge plus urgente, présence parentale variable), à la 

différence du service de pédiatrie générale. 
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La présence d’une polypnée >60/min, de signes de lutte respiratoire plus marqués et d’une 

hypoxie (SpO2<92%) à l’admission aux urgences ont été identifiés comme étant des facteurs 

prédictifs de sévérité de la bronchiolite en analyse univariée, mais aussi comme facteur de risque  

indépendant de bronchiolite sévère (pour la SpO2<92%) en analyse multivariée. Ces résultats 

rejoignent ceux de plusieurs études, à l’initiative de la réalisation d’un score de gravité (Score de 

PRISM) (cf. Annexe 10) (8,82), permettant en pratique de guider la prise en charge des bronchiolites 

aux urgences, et nous rappellent qu’il faut rester vigilants face à de nouvelles études attestant qu’un 

objectif de SpO2> ou égale à 90% est aussi sûr et efficace cliniquement  qu’un taux à 94% dans la 

bronchiolite aiguë (91). Par ailleurs, un tableau clinique d’emblée sévère aux urgences avec la 

présence d’apnées (32,2%) ou d’une mauvaise tolérance hémodynamique (28,8%) était également 

associé de façon significative aux bronchiolites sévères (82). Enfin, la présence de crépitants était 

significativement plus fréquemment retrouvée dans les bronchiolites sévères (64,4% vs 40,6%), 

soulignant que les formes avec atteinte bronchio-alvéolaire et les formes apnéisantes sont plus sévères 

de par l’hypoxie qu’elles peuvent entraîner et doivent d’emblée être considérées comme des formes 

compliquées. Ces patients seraient de bons candidats à la mise en place d’une ventilation non invasive 

dès le service des urgences ou en amont lorsque transportés par le SAMU, comme préconisé par 

certaines équipes (58,92), cela pour identifier rapidement les non répondeurs et ne pas s’exposer à un 

retard de prise en charge. 

Rejoignant ces constatations cliniques, nous retrouvons dans notre étude, en analyse univariée 

et multivariée, que les anomalies radiologiques telles qu’une atélectasie monofocale ou un foyer de 

pneumopathie étaient significativement plus fréquentes dans le groupe de bronchiolites sévères, 

confirmant la gravité des formes avec atteinte alvéolaire. L’atélectasie doit elle aussi être considérée 

comme un critère de sévérité, puisqu’elle est susceptible de créer un effet shunt responsable d’une 

mauvaise tolérance respiratoire (4,44). 

En pratique cela est vérifié dans notre étude où près de 40% des nourrissons ayant eu un 

support ventilatoire présentaient une atélectasie mono ou pluri focale et 65% des opacités alvéolaires 

dès l’admission. 



74 
 

La pCO2 initiale n’a pas été identifiée comme critère de sévérité dans notre étude. En effet les 

enfants ayant nécessité un support ventilatoire n’étaient pas tous hypercapniques à l’entrée ni même au 

moment de la mise en place du support ventilatoire, confirmant qu’en pratique l’initiation d’une VNI 

se base avant tout sur des critères de dégradation cliniques, et que les gaz du sang sont surtout utilisés 

pour monitorer l’évolution. 

Le VRS était retrouvé de façon significativement plus fréquente dans les bronchiolites sévères 

(81,4%, vs 60,1%), confirmant qu’il est responsable des formes sévères (4). 

On rapporte 45% de nourrissons sous Salbutamol IV dans le groupe sévère reflétant les 

habitudes de service au CHU de Rouen. Cette particularité est à prendre en compte pour l’analyse des 

résultats puisqu’à notre connaissance, aucune étude ne rapporte un taux aussi élevé, rendant la 

population de notre étude différente des populations habituellement étudiées (effets du Salbutamol IV 

sur l’évolution de la maladie, sur la tolérance de la ventilation (tachycardie, excitabilité)).  Par ailleurs, 

40% des nourrissons du groupe sévère (dont 100% dans le groupe ventilation invasive) ont reçu des 

antibiotiques (alors que seuls 17% avaient réellement une pneumopathie), ce qui est probablement le 

reflet d’une prescription encore trop large de ce type de thérapeutique en cas de dégradation clinique. 

Sur le plan de l’évolution, la durée d’hospitalisation moyenne était plus longue dans le groupe 

ventilé (10j vs 4,5j), come déjà retrouvé et avec des durée très similaires dans la littérature (43). Cela 

nous interroge tout de même sur la précocité de mise en place des supports ventilatoire et mène à nous 

demander si l’introduction d’une ventilation non invasive plus précoce pourrait diminuer la durée 

d’hospitalisation en limitant l’évolution vers des formes sévères avec complications associées.  

 

Concernant les complications, le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) et le choc 

septique étaient plus souvent retrouvés dans le groupe de bronchiolites sévères, sans que les résultats 

aient pu être rendus significatifs (un groupe contenant zéro patient). Cela découle du fait que tous les 

enfants qui évoluent vers un SDRA bénéficient d’une ventilation invasive. Les trois patients ayant 

présenté un SDRA ont évolué favorablement, rejoignant les résultats d’une étude portant sur les 
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SDRA liés au VRS. Celle-ci ne rapportait qu’un décès sur 37 patients, témoignant que le SDRA lié au 

VRS était plutôt d’évolution bénigne en comparaison avec d’autres étiologies, où la mortalité pouvait 

s’élever à 40-70% (93). (73) L’on retrouve également une tendance aux dysnatrémies, notamment le 

syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone anti diurétique (SIADH), récemment identifié dans la 

littérature comme un facteur associé à la sévérité de la bronchiolite, avec un risque majoré de 

ventilation mécanique et d’hospitalisation prolongée (94,95). 

 

C) Echec de la ventilation non invasive 
 

Dans cette deuxième analyse comparative, les patients traités par oxygène à haut débit ont été 

exclus de l’analyse, bien que ce support ventilatoire soit considéré comme une forme de VNI, cela 

pour manque de données suffisantes (peu de données concernant la surveillance, les paramètres de 

contrôle clinique ou biologique, ni de précision sur la tolérance clinique). 

Aucun enfant n’a été intubé d’emblée nous permettant de classer les 2 groupes en succès et 

échec de la ventilation non invasive. Cependant l’effectif réduit du groupe ventilation invasive (n=7)  

ne nous a pas permis d’identifier de facteurs de risque prédictifs  de l’échec de la VNI. D’autres études 

s’y sont intéressées, retenant comme facteur de risque d’échec l’absence de diminution de la fréquence 

respiratoire et de la pCO2 à H2 de l’introduction de la VNI, la présence d’un facteur de risque de 

bronchiolite sévère (prématurité, maladie cardiaque ou pulmonaire chronique ou pathologie 

neuromusculaire) et un score de gravité (PRISM) initial élevé (24, 41,84). Concernant les apnées, les 

résultats sont divergents, identifiées par certaines équipe comme un facteur de risque d’échec de la 

VNI (36,90), mais pourtant seul critère retenu comme indication à une VNI dans la bronchiolite aiguë 

(38). D’autres argumentent une possible efficacité de la VS-PEP (CPAP) sur les formes apnéisantes 

(30,90). 

Seules une SpO2 et une fréquence respiratoire plus faible aux urgences étaient retrouvées de 

façon significativement plus élevée dans le groupe de bronchiolites sévères, rejoignant les remarques 
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précédentes sur l’importance de la prise en compte de l’hypoxie comme critère de gravité à 

l’admission. 

La diminution du pH sur les gaz du sang de contrôle après initiation de la VNI ressort comme 

l’unique critère associé à un succès de la VNI dans notre analyse. Se rapprochant de notre résultat, 

d’autres équipes avaient retenu la diminution de la pCO2 à H2 comme critère prédictif de succès (41). 

Notre étude rapporte une différence en termes d’évolution entre ces deux populations, avec 

une durée de ventilation et d’hospitalisation plus courte dans le groupe VNI confirmant les données de 

la littérature (35,41,96,94). 

Le taux d’échec de la ventilation non invasive rapporté dans notre étude (12%) est comparable 

à ceux retrouvés dans la littérature récente, variable de 6 à 25% selon les auteurs (36,37,41,58,96–99). 

Il faut cependant noter que ces études sont réalisées sur des populations qui diffèrent en termes d’âge 

et de sévérité, avec des méthodes d’administration de la CPAP variables  (dispositifs et interfaces, 

ventilateurs, monitoring des pressions délivrées différents), ne nous permettant pas d’avoir une 

estimation claire du taux d’échec. 

Seuls 23% (n=9) des nourrissons ventilés de façon non invasive ont reçu une ventilation à 

deux niveaux de pressions. En pratique, la littérature est peu fournie à ce sujet et ne  retrouve pas de 

différence en termes d’efficacité, et une moins bonne synchronisation patient-ventilateur (41). Son 

indication reste donc à éclaircir. 

Ce dernier point est important car de la tolérance va découler l’efficacité de la ventilation. Un 

seul cas d’escarre cutanée a été rapporté dans notre étude avec des CPAP. Un quart des patients 

présentaient une agitation initiale avec une perte d’efficacité de la CPAP (blockpnée, ouverture de la 

bouche avec difficultés à obtenir les pressions voulues), ce qui représente une part non négligeable de 

la population. D’autant plus que le critère de tolérance est probablement sous-estimé dans notre étude, 

puisque nous n’avons pas inclus les nourrissons présentant une pathologie syndromique ou 

malformative, pouvant majorer le risque d’inconfort et de fuites et donc d’échec de la  VNI.  
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Nous confirmons donc avec notre étude que la ventilation semble être une méthode efficace 

dans la prise en charge de la bronchiolite aiguë, avec un faible nombre de complications, et un taux 

d’échec acceptable, malgré une tolérance pas toujours très bonne. 

D) Oxygène à haut débit : un dispositif prometteur ? 
 

Treize (22%) enfants ont été ventilés par oxygène à haut débit, en proportion similaire à celle 

rapportée dans une étude récente sur les nourrissons de moins de 1 an hospitalisés en soins intensifs ou 

réanimation (100). 

Parmi les enfants ventilés par VNI ou ventilation mécanique, 10 avaient été mis sous  lunettes 

à oxygène réglées à haut débit sans succès avant le transfert en réanimation (dont 5 de façon précoce 

aux urgences, ou dans le service de pédiatrie), mais sans  dispositifs adaptés pour l’oxygène à haut 

débit ne permettant donc pas de conclure à l’échec de cette technique. On notera cependant que ce 

dispositif a donc été essayé en première intention chez près de 40% des nourrissons admis pour une 

bronchiolite sévère, confirmant le fait que son utilisation est en constante augmentation dans la 

bronchiolite aiguë depuis ces dernières années et ce malgré le peu de connaissances sur le mécanisme 

d’action précis.  

Selon les résultats de la littérature, l’oxygène à haut débit permettrait de limiter le risque d’être 

admis en soins intensifs-réanimation (73), une amélioration clinique rapide (diminution de la 

polypnée) et une réduiraient le recours à la ventilation mécanique (62,66,101,102), lorsque comparées 

à l’oxygène standard. La très bonne tolérance limiterait également la prescription de sédations, parfois 

nécessaires à la tolérance de la CPAP, et enfin leur faible coût et leur facilité d’utilisation permettrait  

de limiter les hospitalisations en service de soins intensifs, véritable problème en période épidémique. 

Malgré, ces avantages certains, il ne faut pas oublier que les nourrissons nécessitant ce type de 

thérapeutiques sont à haut risque de dégradation clinique, et doivent bénéficier d’une surveillance 

rapprochée avec réévaluation précoce de l’efficacité,  nécessitant au minimum une unité de 

surveillance continue. C’est pourquoi plusieurs auteurs recommandent de l’initier en service spécialisé 
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et d’éventuellement transférer le patient dans un service de pédiatrie conventionnel après stabilisation 

clinique observée depuis plusieurs heures, plutôt que d’opter pour la démarche inverse (59,71,101). 

 

 Par ailleurs certains auteurs ont rapporté des cas de surdistension thoracique, d’air leak 

syndrome et de traumatisme nasal (103–105) dans le cadre de débit probablement trop élevés, non 

retrouvé dans notre étude. Cela pourrait poser un problème dans la sécurité d’utilisation de cette 

technique (61), mais en pratique les dispositifs récents possèdent des valves de surpression, et le risque 

le plus important est de ne pas délivrer de pression suffisante retardant une prise en charge par CPAP 

ou ventilation mécanique. 

  Car si la pression positive délivrée par les lunettes à haut débit contribue de façon 

probablement importante au succès de la technique, en pratique celle-ci n’est pas monitorée, et reste 

très dépendante des conditions locales telles que les fuites buccales (ouverture ou non de la bouche) et 

le degré d’occlusion de l’interface nasale. Les résultats des quelques études physiologiques sont 

contradictoires, rapportant une grande variabilité en terme de pression positive délivrée (de 1 à 18 

cmH2O selon les auteurs) mais avec des méthodes d’évaluation des pressions variables (pressions 

pharyngienne ou œsophagienne), des conditions locales variables (taille des canules, ouverture de la 

bouche, débit utilisé entre 1 et 3L/kg/min) et des bronchiolites de sévérité différentes (populations plus 

âgées) (59,60,71). 

Quelques études se sont intéressées à les comparer à la CPAP, mais sans preuve de supériorité de 

l’une ou l’autre des technique. Ces études ont été réalisées sur de faibles effectifs de patients, méritant 

donc d’être poursuivies sur de plus larges cohortes (39,65,67,68). 

Sans certitude son mécanisme d’action, l’oxygène à haut débit semble intéressante mais ses 

indications exactes et la sévérité des enfants auxquels elle pourrait être bénéfique reste à définir 

(59,73). Elle serait d’avantage préconisée dans les formes modérées de bronchiolite , et pourrait 

apporter un bénéfice dans cette population en étant initiées précocement (aux urgences pédiatriques ou 

lors du transfert inter hospitalier) (101,102). Cela permettrait d’identifier au plus vite les signes 
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d’échec, facilement repérables (absence de diminution des paramètres cliniques (FC, FR) à H1),  et de 

pouvoir mettre en place une escalade des supports respiratoires sans risquer un retard d’initiation 

d’une VNI ou d’une ventilation invasive grâce à cette réévaluation clinique précoce (59,73). 

E) Critique de notre étude 
 

Les points positifs de notre étude sont la large cohorte étudiée, permettant une bonne visibilité sur 

les pratiques au CHU de Rouen. 

Les points faibles sont le caractère rétrospectif de notre étude, ne nous ayant pas permis de 

recueillir certains critères (antécédents familiaux, environnement, critères de surveillance clinique, 

paraclinique, et de tolérance au cours de la ventilation), et l’effectif réduit du groupe ventilé 

mécaniquement ne rendant que très peu de résultats significatifs.  

Une étude prospective sur une population plus large de nourrissons sévères, hospitalisés en soins 

intensifs ou réanimation serait nécessaire, avec des critères prédéfinis pour l’introduction de l’une ou 

l’autre de ces techniques ventilatoires. Cela permettrait de mieux appréhender les profils de patients 

répondeurs aux différents supports ventilatoires dans le but d’améliorer et d’harmoniser la prise en 

charge de ces nourrissons sévèrement atteints. 
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CONCLUSION 
 

Les facteurs de risque de sévérité dans la bronchiolite aiguë doivent être pris en compte et 

guider la prise en charge de ces patients dès l’admission aux urgences. La question de la légitimité 

d’un support ventilatoire systématique chez les nourrissons à très haut risque doit se poser.  Il faut 

également savoir réévaluer précocement l’effet de la technique employée et repérer les populations à 

risque d’échec afin de limiter une évolution défavorable (SDRA, décès).  

Malgré la récente généralisation de la ventilation non invasive et de l’oxygène à haut à débit 

dans la prise charge de la bronchiolite aiguë sévère, il ne faut en oublier les contre-indications, les 

limites, et les particularités de l’enfant. Les études argumentant leur efficacité sont réalisées sur de 

faibles effectifs de patients, pas toujours comparables d’une étude à l’autre, non en aveugle et avec 

recherche de non infériorité.  

Les indications de ces techniques restent donc à définir, tout particulièrement pour l’oxygène à 

haut débit, afin de guider et sécuriser leur utilisation. On peut se demander si l’oxygène à haut débit 

devrait être utilisée en substitution à la CPAP, en amont de la CPAP ou à la place de 

l’oxygénothérapie classique ? D’autres points doivent être éclaircis tels que les pressions/débits à 

utiliser dans la CPAP et l’oxygène à haut débit pour obtenir un équilibre entre efficacité et tolérance, 

cela par des études physiologiques. 

L’arrivée de nouvelles techniques de ventilation et notamment le contrôle du respirateur par un 

trigger diaphragmatique (Neurally Adjusted Ventilatory Assist) entretien l’espoir d’une amélioration 

de la prise en charge ventilatoire, notamment de la tolérance de la CPAP. 
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : Facteurs de risque de sévérité et critères d’hopitalisation de la bronchiolite aiguë, 

recommandations de la Haute Autorité de Santé 2000. 
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Annexe 2 : Nombre de recours aux urgences hospitalières pour bronchiolite des enfants de moins de 2 

ans et moins de 6 mois dans les 406 établissements hospitaliers participant à la surveillance, données 

InVS, 25 février 2014 
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Annexe 3 : Nombre hebdomadaire de recours aux urgences hospitalières pour bronchiolite des 

enfants de moins de 2 ans, dans les 314 établissements hospitaliers participant à la 

surveillance depuis 2011, InVS, 25 février 2014 
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Annexe 4 : Tableaux des contre-indications absolues et indications de la VNI, Conférence de 

consensus de la SFAR, 2006 
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Annexe 5 : Différentes interfaces utilisées pour la VNI 

 

1. Canules bi nasales 

 

2. Masque bucco nasal 

 

 

 

 

 

 

 

3. Casque (« Helmet ») 
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Annexe 6 : Schéma d’un circuit d’oxygène à haut débit, J.H.Lee, Intensive Care Med (2013). 
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Annexe 7 : Caractéristiques de l’oxygénothérapie à faible débit, à haut débit et de la CPAP, 

L.Haq et al. / Peadiatric Respiratory Reviews 15 (2014). 
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Annexe 8 : Evolution de la pression pharyngée (PP) avec l’augmentation du débit de gaz 

délivré par des lunettes à haut débit, Milési et al. Annals of Intensive Care 2014 
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Annexe 9 : Initiation et surveillance de l’oxygène à haut débit, Milési et al. Annals of 

Intensive Care 2014 
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Annexe 10 : Score de PRISM 
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