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INTRODUCTION

La médecine a longtemps été cons idé rée comm e un art basé sur les

conn aissances du corps, de la physiologie et de la pathologie. Les moyens mis en œ uvre

pour permet tre une amélioration de la qualité de la prise en charge des pati ents ont

évolué au cours du temp s. Actuellement, l'étendue des conna issances s'accroit tou s les

jours et les outils d'aide à la pratiq ue de la médecine sont de plus en plus nombreux. Il

s'agit de nouveaux moyens de monitorage des pati ents, de trait ements, de techn iques

diagnostiques innovantes,...

Parallèlement, les attentes des malades sont de plus en plus grandes qu e ce soit

sur le plan méd ical, humain ou matéri el. L'hôpital doit ass ure r un accueil, des soins et

des traitements de qualité tout en inform ant le pati ent de mani èr e claire et loyale.

Le nombre de malades est également de plus en plus gra nd, les pathologies de

plus en plus complexes, rend ant la pratique de la médecine plus difficile.

Les règles de décision clinique ont été créées dans le but d'am élior er et

d'uniformiser les prises en charge. Il peu t s'agi r d' aide au diagnostic, à l'évaluat ion de la

gravité ou à l'ori entation du malade. Elles sont de plus en plus nombreuses et ont

montré leur uti lité dans de multip les situations. Elles sont particu lièrement

intéressantes dans le contexte de l'urgence puisqu 'elles offre nt une ligne directrice dans

une situation de stress où chaque décision doit être pri se rapidement. C'est pourquo i de

nombreux établissements ont mis au point des scores cliniques préd ictifs de

dégrad at ion du patient. En pédiat rie, peu d'équipes fonctionn ent avec ce système.

La bronchiolite est une maladie à part puisqu'elle touche qu asiment tou s les

nourrisson s avant deux ans et entraine un engorge ment des structures hospitalières et

des urgences lors de l'épidémie automno-hivern ale annuelle. Une autre particula rité de

cette path ologie est la grande variabilité de la gravité. Il s'agit donc d'un mod èle

intéressant pour la mise en place d'un sco re de gravité. Des critè res de sévérité existent

déjà, mais certains facteurs de gravité sont subjectifs [1J. C'est particulièrement vrai

pour ce qu i concerne l'app réciat ion de l'état géné ra l de l'enfant. Elle est basée sur

l'aspect globa l du nourrisson qui dépend en grand e partie de la perfusion périphérique

et plus parti culièrement cutanée. Des marqueurs cliniq ues es timent cette perfusio n. Il

s'agit du temps de recolora tion cutanée (TRC) et de la présence de marbrures.
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Malheureusem ent, ces signes so nt très critiqués et peu se nsibles. Notre hypo thèse est

que l'index de perfusion périph érique (PI) est une mesure plus fiabl e de l'état

hém odyn amique périphérique car plus objective. Le but de notre étude es t de comparer

un score de gravité intégran t le PI avec un score incluan t les marbrures et le TRC.

Dans ce travai l, nous verrons dans une première partie l'importance de

l'uti lisation des scores et des règles de décision cliniqu e. Puis, nous étudierons les

modalités d'éva luation de la per fusion périphérique avant de nous intéresser plus

particulièr ement aux bronchiolites.

Dans la de uxième partie, nous présenterons notre tra vail réalisé à l'hôp ita l

d'enfa nts sur des scores de grav ité da ns les bron chiolites intégrant ou non l'ind ex de

perfusion comme facteur de sévéri té.
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PARTIE 1 : LES PROTOCOLES D'URGENCE

1. Les scores

Les scores cliniqu es se sont multipli és afin de faciliter la pratique de la médecine,

d'uniformiser les pratiques ou de comparer les mod alités de prise en charge des

path ologies. Certains se rvent de critères de diagnosti c ou de classifi cation, d'autres ont

pour but d'évaluer la gravité d'une maladie, d'autres encore sont des marqueurs

pronostiques. Ils peuvent également or ienter sur le traitement adéqua t, la filière de

soins à suivre ou l'imputabilité d' une étiologie. Ils perm ettent de réduire l'incertitude du

médecin et souvent d'améliorer les prises en charge quand ils ont été valid és. Cette

nouv elle form e d'aide es t apparue dan s les années 80. Parmi ces scores, cer tains sont

util isés comme des règles de décision clinique, d'autres sont des outil s

épidé miologiques.

1.1. Evaluation de l'utilité

Le développement d'une règle de décision clinique doit se faire pour répondre

aux situa tions homog ènes, fréqu emment retrouvées, et dont la prise en cha rge es t jugée

sub-o pt imale ou imparfait e. Il doit également permettre de facilite r la pr ise de décision .

La réponse donn ée doit orienter le clinicien dans son attitude th érapeutique. Les

contra intes d'applicab ilité cliniqu e doivent toujours être prioritaires [2]. C'est le cas par

exemple des critères d'Ottawa qui ont été créés pour améliore r la prise en cha rge des

entorses de chevilles. La prévalence de cette pathologie est très forte et la réalisation ou

non de radiographi es dépendait de l'expérience des médecins urgenti stes. Selon les

prati ciens, il y avait une gra nde disparité de prise en charge. L'instauration de ce score a

permis une uniformisation des prat iques et une diminution du nombre de

radiographies.

Les scores peuvent également être développ és dans le but d'évaluer la grav ité de

l'état cliniqu e d'un pati ent sa ns modifier la prise en charge de celui-ci. C'est le cas par

exemple du score d'Apgar qui évalue le degré d'asphyxie périnatale d'un nouveau -né, ou

des scores de gravité de réan imat ion. Ils permettent de « classer » le malad e selon la

sévérité estimée de la pathologie.
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La création d'un score nécessite plusieurs étapes avant de permettre so n

utilisation [3].

1.2. Elaboration

Le tra vail initial consiste en l'identi fi cati on des items qui doivent faire partie du

score. Il peut s'ag ir d'une ana lyse de la littérature ou d'un trava il de gro upe à partir de

l'expéri ence des créa te urs du score. Un gra nd nombre de ces variables ne sera pas

inclus dans la règ le de prédiction cliniqu e fi nale. Elles doiven t être claires, sens ibles et

re prod uct ibles. Elles doivent également avoir une valeur stat ist ique prédictive

indép endante après réali sati on d'une étude. Cette dernière doit être préférentiellem en t

faite de manière pro spective pour standa rdise r les méth odes de mesures et pour

recue illir toutes les variab les explicatives d'in térêt. Les se uils des variables prédictives

doiven t se baser sur les recommand ations d'ex perts ou sur leur pertin ence cliniqu e. Les

items retenu s doivent ensuite avo ir une pondéra tion en fonction de leur importance

dans le score. Les coefficients peuvent être obtenu s par différe ntes techniques

statistiques comme les équations de régression logistique ou la régression de Cox [2, 4,

5].

1.3. Validation

La validation doit être effectuée afin d'évaluer la reproductibilité du sco re sur une

population plus importante [2].

Elle doit être interne pour permettre de mesurer l'adéqu ation entre les objectifs

et les résultats obte nus avec le score. On réa lise le score chez des pati ents issus de la

même populat ion mais n'ayan t pas participé à l'élaboration de la règle de décision. En

pratique, l'étud e de valid ation interne se fait après ré partition de la population initiale

en deu x so us-groupes: l'un de construction et l'autre de valida tion.

Elle doit être externe pour vérifier la re productibilité du score sur d'au tres

patients et par d'autres médecins.

1.4. Etudes d'impact et mise en application

Après validation du score, il convient de s'assure r que so n utilisati on est facile et

qu'il permet d'amélior er la prise en charge dans la situatio n pour laqu elle il a é té

élabo ré. L'int érêt du score est d'autant plus grand qu e les va ria bles cliniques qui le
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constitue nt sont pertinentes, rep rodu ctibl es et facile à calculer [6]. Il faut égaleme nt

ass ure r la promoti on du score auprès des équipes susce ptibles de l'utiliser à partir de

forma tions et de supports de communic ation diver s comme les plaqu et tes ou les

posters .

1.5. Quelques exemples

1.5.1. Les scores diagnostiques : exemple du score préd ictif de probabilité

d'embolie pulmonaire

Les scores diagnostiques ont été créés pour faciliter le diagn osti c de pathologies

fréqu entes quand celui-ci ne repose qu e sur un faisceau d'indices et ne peut pas tou jours

être faci lement éta bli. C'est le cas de nomb re uses malad ies multi-organiques comme le

lupus érythémateux disséminé (où le score es t validé par l'association amé ricaine de

rhuma to logie), ou de maladi es card iovasculaires, comme les thromboses vasculaires

profondes ou l'embolie pulmonaire.

Il existe de nombreux scores préd ictifs d'embolie pulmonaire. Le score suivant a

été mis au point en 2003 par une équipe amé ricaine sur le constat qu e les signes ,

symptômes et résultat s biologiqu es dan s les embolies pulmonaires sont tr ès souvent

as pécifiques [7]. Le modèle prédi cti f associe des symptômes, des critè res

démogra phiques ou radi ologiques et les antécédents cardiova sculaires et respiratoires

du patient. A chaque valeur correspond un coefficient qui perm et de calcul er la

prob abilit é d'embolie pulm onaire. Elle est obte nue avec la formul e suivante :

1: (1 + exp (- somme des coefficients)) .
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Tableau 1 Modèle préd ictif de probabilité d'embolie pulmonaire [71

Critères

Sexe masculin

Age entre 63 et 72 ans

Age > 72 ans

Antécédents cardiovasculaires

Antécé dents pulmonaires

Antécédents de thrombophlébite

Dyspnée d'apparition soudaine

Douleur thoracique

Hémoptysie

Fièvre > 38°

Signes ECG de surcharge vent riculaire droite

Hyperclar té radiologique

Amputa tion d'une artère hilaire

Infarctus pulmonaire

Opacité pulmonaire (non infarctus)

Œdème pulmonaire

Constantes

Coefficient de régression

0,81

0,59

0,92

- 0,56

- 0,97

0,69

1,29

0,64

0,89

- 1,17

1,53

3,86

3,92

3,55

. 1,23

. 2,83

-3,26

Ce sco re n'es t pas le se ul utili sé dan s cette pa tho logie. Il en ex iste de nombreu x

aut res comme ceux de Wicki ou de Wells qui ne donnent pas de probabilité chiffrée en

pourcent ma is en risq ue faible, moyen ou for t [6]. Ils font partie des règles de décision

clinique qui so nt de plus en plus no mb re uses depuis quel ques années et qu i sont

éta blies pou r uniformiser les pratiques au se in d 'un se rv ice et pour diminuer les

exa mens complém entaires.
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1.5.2. Un score de gravité: le PRI5M

Les scores de gravité ont pour rôle d'évaluer la gravité globale de l'éta t de santé

des malades il part ir de paramètres cliniques et biologiques corrélés sta tistiquement il

un pronostic. Ce so nt avant tou t des outils épidé miologiques mais ils n'ont pas de rôle

réel pour la pr ise en cha rge. Ils ne permettent pas d'orienter les décisions

thérapeutiques ni de prédi re il l'échelle du pa tient le devenir de celui-ci. Ils se rvent il

catégoriser les malades dans les essais cliniques ou dans les études épidé miologiques.

Ils sont également util isés comme indicateu rs de « per formance » pou r l'évaluati on d'un

se rvice. Depui s une tren taine d'années, ils se sont multi pliés. Cer tains sont généra listes

comme l'Indice de Gravit é Simp lifié (IGS), l'Acute Physio logical And Chro nie Health

Evalua tion (APACHE) ou le Mortality Probability Model (MPM). D'autres son t spécialisés

so it dans un domaine particulier, comme l'Injury Seve rity Score (lSS), soit dans une

pat hologie (score de Balthazar dans Ics pancréati tes), so it pour un type de patients,

comme le score de PRISM (Ped iatric RISk of Mortality) ou le PEdiatrie Logistic Organ

Dysfunction (PELOD) en pédiatric.

Les scores de gravité doivent comprendre plusieurs types de variables. Celles qui

sont liées au pati ent en tant qu'individu (an técédent, âge, sexe, ...), celles qu i sont liées

au dia gnostic, et celles qui évaluent la gravité de la s itua tion (comme les consta ntes

physiologiques vitales). Elles ne doivent pas êt re trop nom breuses ou trop difficiles à

recuei llir pour que le sco re so it facilement réalisable.

Prenons l'exemple du score de PRISM. Il est réalisé à partir de données cliniques

et biologiques d'u n pati ent, recueillies dans les 24 premières heu res d'hosp italisation en

unité de soins int ensifs. Il a été mis au point par Pollack et al. en 1988 à parti r du

Physiologic Stability Index (PSI), qui utilisait 34 variables associées de mani ère

sta tistique à une mortalité élevée [8].

Le PRISMscore perm et de calculer un risque de mortalité prédite grâce au recueil

des pressions artérie lles systoliques et diastoliques, des fréqu ences cardiaques et

respi ratoi res, du scorc de Glasgow, de la réaction pupill aire, de la bilirubinémie, des

glycémies, calcémies, kaliémies et biearbonatémies, de la PaCOz, du TP et du rapport

PaOz/ FI Oz. Pour chacun de ces items, la moins bon ne va leur relevée dans la prem ière

journée de réanimation es t retenue. Une note est attribuée à chaque vari able. Le score

globa l entre dans la formule de calcul de mortalit é pr édit e.
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Ces scores « sta tiques» n'ayant qu e peu d'i nt érêt au niveau individu el, de

nouveaux moyen s ont été créés afin d' avoir une évalua tion plus pr écise du pronostic il

l'échelle du pat ient. Ils s 'agit de sco res dynamiques qui pe uve nt être réalisés de façon

r épét ée et qui ont un e applica tion clinique imméd iate : les sco res préd ict ifs.

1.5.3. Un score prédictif d'alerte: Le PEW5 score

Les scores d 'alerte préco ce sont ut ilisés po ur identi fi cr les pati ent s en voie de

détérioration physiologiqu e. De nombreu ses études ont mon tr é l'in térêt dc ces scores

pour amé liorer le pronostic des malad es hospitalisés [9-11] .

Le Pedi atrie Early Warning Score (P EWS score ) a été développé par une équipe

canadienne afin de mettre en évidence les en fants à risque d' arrêt ca rd iores piratoire et

permettre ains i un e prise en cha rge plus précoce [10]. L'id ée est partie du cons ta t qu e.

chez l'enfant, l'a r rê t cardi aque es t rare (entre 0.7 et 3 "A, des enfants hosp italisés [1 2.

13]) et qu e. contrai rement à l'adul te. il es t rarem ent primitif. L'in suffi sance respirato ire

aiguë est la première cause d'arrêt cardio-respira toire en pédiatrie. Elle es t init iale ment

compensée pa r un e augmentation du trav ail respirato ire qui pe rm et le main tien

d'échan ges gazeux suffi sants. puis par l'au gm cnt ation du déb it ca rdiaque [14]. Un

dépistage pr écoce doit permett re de dim inu er l'incidence des appe ls en urgence pour

arrêt cardiorespiratoi re et d'am éliorer le pronosti c qui es t catastrop hiq ue puisq ue la

survie à 6 mois es t es t imée à 17% [15].

Le PEWS score a été créé en collabo ration avec des équipes d'infirmières

exp ér iment ées qui ont été interrogées su r les marqueurs prédictifs de dégrad ation

clin ique. Elles ont établi 45 variab les rép a rties en 3 group es: dy namiqu es. s ta tiques et

perso nnel-dép endant. Parmi les var iab les dyn am iqu es, nou s retr ouvon s les constantes

vitales (fréquences cardiaque ct resp iratoire, temp érature. pressions sys to liques et

dlastcliques, sa tura t ion artérielle en Oz), la diu rèse. le nivea u de consci ence, la couleur

cuta née. Je pouls. i.. Les critères sta t iques sont les antécéde nts de l'en fan t avec

notamment les hospi talis ations en un ité de soins inten sifs, le diagnostic actue l et la

sévéri té de la patho logie. Sont notés éga leme nt des facte urs psychosociau x. Le dern ier

gro upe d'item s s'inté resse à des données inh érentes au service telles qu e le nombre

d'infirmières et l'expérien ce de celles-ci. la disponibili té du méd ccin. Après avoir réalisé

une analyse stat istique, les auteurs ob tiennent un score qui comprend 16 item s. dont 3

dé pendent de l'âge. e t qui var ie de 0 à 26 . Le seuil re tenu comme discriminant es t à 5. Au
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dessus de 5, il existe un risque plus important de dégradation clinique et d'appel de

l'équipe médicale d'u rgence.

Tableau Z: Score de PEWS[10)

2 1 0 1 2

FREQUENCE CARDIAQUE

< 3 mois < 90 90-110 110-1 50 150 -1BO > 1BO

3-1 2 mois < BD BO-99 100-150 150 -170 > 170

1-4 ans < 70 70-B9 90-120 121-15 0 > 150

4-12 ans < 60 60-69 70-110 110-130 > 130

>12 an s < 50 50-59 60-100 101-120 > 120

FREQUENCE RESPIRATOIRE

<3 mois < 20 20-29 30-60 61-BO >BO

3-12 mois < 20 20-24 25-50 51-70 > 70

1-4 ans < 15 15-19 20-40 40-60 > 60

4-12 ans < 12 12-19 20-30 31-40 > 40

> 12 ans < B B-11 12-15 16-24 > 24

PRESSION ARTERIELLE SYSTOLIQUE

< 3 mois < 50 50-59 60-BO B1-100 > 100

3-12 mois <70 70-79 BO-100 100-120 > 120

1-4 ans < 75 75-B9 90-110 111-1 25 > 125

4-12 ans < BD BO-B9 90-120 120-130 > 130

> 12 ans < B5 B5-100 101-130 131-1 50 > 150

POULS ABSENT DOPPLER PRESENT BONDISSANT

SaO, < B5% B5-95% > 95%

TRC > 3 2-3 <2

GCS < 7 7-11 12-15

0 ,
> 50% ou < 50% ou

NON
4lfmin 41/mi n

EXPANSION OUI NON

TOC < 35 35-36 36-3 B.5 3B.5-40 > 40
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En plus de ces critères, le PEWS score attr ibue un point aux critè res suivants :

•

•

•

•

•

•

•

Antécédent d'hospitalisati on en réa nimation

Oxygénothé rap ie à domi cile

Voie veineu se centra le en place

Greffon en place

Infirmité motrice cérébra le

Gastrostomie

Anomali e des voies aériennes

De plus, un nombre de points est attr ibué en fonction du nombre de médi cam ents

pr is dans les dernières 24 heures (de a pour moins de 4 jusqu'à 5 pour plus de 15

traitem ents) .

Ce score es t bien corré lé au risqu e de transfert en réanimation et d' app el en

urgen ce. Le se uil de 5 est retenu avec une se nsibilité à 78% et un e spécifi cité à 95%.

Cependa nt, devant la complexité du sco re, un e seconde version, plus s imple [16], avec

conse rvation des variables suivantes a été créée:

• Fréquence cardiaque

• Pression Artérielle sys tolique

• Fréquence respiratoire

• Signes de luttes

• Temps de recolorat ion cutanée

• Satura tion en Oz

• Oxygénothérapie
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Depui s, d'autres hôp itaux ont mis au point leu r propre PEWS score [17, 18]. Il

existe quelqu es différences entre les modèles choisis, mais le pr incipe est le même et les

items pr incipaux également. Le point comm un principal es t que les pat ients soumis à ce

score sont tous des enfants hospitalisés. Il semble cependa nt que l'idée d'élargir

l'utilisat ion de ce test aux patients consulta nt aux urgences soit de plus en plus présente.

Groarke et al. ont étudié de manière prospective l'int érêt d' un score d'alerte précoce

dans un service d'urgence pédiatrique [19]. Seuls les items dynamiqu es (pou ls, ten sion

artérielle systolique, saturation en oxygène et statut neu rologique) ont été retenus. Les

patients avec les scores les plus élevés ont un risque d'hosp italisati on en unité de soins

intensifs ou continus, de décès et de durée d'h ospitalisation plus grand que les autres.

L' insertion d'un score d'aler te aux urgences entre dans la politique actuelle,

menée depuis qua tre décennies. Elle cherche à détecter, par mi le fl ux con tinu de

patien ts arrivant de plus en plus nombreux dans les se rvices d'urgences, les malades les

plus graves qui nécessitent une pr ise en charge rapid e.
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2. Le triage

Depuis une vingtaine d'années, le nombre de passages aux urgences a

considé rablement augmenté, avec une hausse annuelle estimée à 5% en moyenne. Ceci

est vrai dans les se rvices adultes mais aussi pédiatriques. Ainsi, l'hôpital de la Timon e, à

Mar seille, a vu son nombre de consultations pédiatriques pass er de 14000 par an dans

les années 80 à 33000 en 2003 [20]. Parmi celles-ci, un nombre important ne présente

pas de caractère d'urgence. Afin d'homogén éiser les prises en charge et de diminuer les

délais, les urgenti stes ont dû modifier leur man ièr e de travailler. Pou r cela, de nouveaux

protocoles ont été mis en place. Aux urg ences, l'accueil du pati ent a été totalem ent

repensé. Ainsi, une nouvelle profession, l'infirmière d'accueil et d'orientation a vu le

jour. Parallèlement, des prises en cha rge standa rdisées ont été créées pour de

nombreuses path ologies, perm ettant une uniform isat ion des pratiques.

2.1. Définition

C'est un processus visant à déterminer, à la phase initia le de la prise en charge

d'un patient, la fili ère ada ptée à son état [21] . Il a pour but d'orienter le malade vers le

type de soin ada pté et dans un délai appro prié en fonction du degré d'u rgence. Il permet

une meilleure ut ilisat ion des ressources médi cales.

2.2. Histoire du triage

Cette pratique est app ar ue dans les années 70 et se réfère au « triage » réalisé par

les médecins militair es français.

Le concept est décrit pour la prem ière fois par le Baron Dominique-Jean Larrey,

chirurgien chef de la Grand e Armée napoléon ienn e, considéré com me le père de la

médecine d'urgence [21, 22]. Il a mis en place un sys tème perm ettant d'in terv enir sur le

champ de bataille avec notamment la créa tion des ambulances volantes. Il s'agissait

d'unités mobiles composées d'infirmiers mais auss i de chirurgiens. Le but éta it de

distinguer les pat ients les plus graves et de les soigner ou les évacuer le plus rap idement

vers une structure de so ins, afin de diminuer les délais entre la blessure et le traitement.

Ainsi, des centai nes d'amputat ions de membres ont été réalisées sur le champ de batai lle

pendant les guerres napol éonienn es. Le Baron Larrey a également introduit la notion

d'égalitari sme puisque, pour la premi ère fois, l'ordre de prise en cha rge ne dépend ait

pas du rang et des disti nction s militaires.
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En Angleterre, le chirurgien naval John Wilson a auss i cont ribué à l'esso r du

triage médical en instaurant un tri basé sur la gravité mais auss i sur l'utilité d'un

tra itement. Ainsi, les pat ients jugés trop gravement malades et pou r lesqu els une issue

fata le était fortemen t pro bable malgré des soins adaptés n'étaien t pas prioritaires.

Aux Etats-Unis, la mise en place d'un triage a été plus longue et s'es t fait e au cours

de la guerre civile (1861-1865) réduisan t considé rablemen t la mortalit é.

Cette organisation a ensuite été reproduite dans les services d'urgences des

hôpitaux civils au cours de la seco nde moiti é du XIXèmc siècle. Le tri age était réa lisé par

un int erne ou par le chirurgien qui décrétait quels éta ient les malades graves mais

curables qu' il fallait admettre.

Avec l'augmen tation cont inue de la fréquentation des services d'urgences, ce

sys tème de tri s'est st ructuré. Le triage facilite l'organisation des soins dans un service

où, du fait de l'augmentat ion d'admissions et de la pression m édico-l égale, les durées

d'attente ont tend ance à devenir de plus en plus importantes. Le tri permet donc de

diminuer les délais entre l'arrivée aux urgence s et l'examen médical dans les situa tions

où un e prise en charge rapid e doit être réalisée.

Le tr i est réalisé par une infirmière qui peu t s'a ppuyer sur un médecin référent

en cas de difficulté. Présen te de puis le milieu des années 60 dans les pays angle-saxons,

elle apparaît en France dans les années 80, tout d'abord par la création du poste

d'in firmière volontaire régulatrice, puis d'une infir mière d'accueil et d'orien tation . Son

rôle est reconnu et, depuis 2003, la Charte de la Société Fran çaise de Médecine

d'Urgence (SFMU) précise les fonctions et compéte nces de l'infirm ière orga nisa tr ice de

"accueil (IDA) [23]. Parmi ses missions, elle doit accueillir, évalue r et procéder à un tri

des patients arrivant aux urgences, décider du lieu de soins adapté, inform er, rassurer et

installer le pati ent avant de communiquer les inform ations à l'équipe médicale.

Afin de faciliter le travail de l'infirmière, de nombreux pays ont mis au poin t des

éche lles de tri. C'est le cas de l'Australie qui, depu is les années 70; en ut ilise une, ainsi

que du Canada, de l'Angleterre et plus récemment de la France.
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2.3. Systèmes de triage actuels

2.3.1. L'Australasian Triage Scale (ATS)

L'Australie a été un précurseur dans la mise en place de sys tèmes de tr i [24, 25].

Dans un premier temps, une classification en 3 groupes, tr ès urgent, urgent et non

urgent a été utilisée mais celle ci s'est révélée insuffisante . Dans un deuxième temps, une

échelle à cinq catégories a été créée. Depu is 1993, la National Triage Scale, est validée.

Elle distingue les pat ients en 5 groupes en fonction du délai de prise en charge méd ical

maximal. La dern ière version en place depui s 2001 se nomm e l'ATS. Elle a été révisée en

2005 dans un but d'améliorat ion.

2.3.1.1. Première catégorie : urgences vitales imm édiates

Il s'ag it des menaces vitales pour lesqu elles une prise en charge en extrême

urgence doit être réalisée. Il s'agit des arrê ts cardiaques ou respiratoi res, des

bradypnées profondes, des dét resses res piratoires majeures, des chocs circulato ires, des

comas profonds et des états de mal convulsifs par exemple.

2.3.1.2. Deuxième catégorie : situations très urgentes

Le patient doit être examiné et si possible le traitement doit être initié dans les

dix minutes suivant son arrivée du fait d'une mise en jeu du pron ostic vital, de l'intensité

de la douleur ou du caractère urgent du traitement.

Tableau 3 :Pathologies incluses dans la deuxième catégo rie

Cardiovasculaire Respiratoire

Troubles Détresse sévère
hémo dynamiques
(marb rures, Stridor majeur
hypop er fusion
pér iphérique.
hémorragie sévère )

Doul eur thora cique

Neurologique

Signe s
neuro logiques
aigus

Troubles de la
conscience
modérés

Traumatique

Proj ection acide
ou basique
oculaire

Polytraumatisme

Traumatisme
localisé sé vè re

Autre

Suspicion de
méningococcém ie

Fièv re avec
lét hargie

Intoxicati on à
risque

Agress ivité auto
ou hét éro logue

Agitation extrême

Douleur intense
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2.3.1.3. Troisième catégorie: les urgences

La pathologie du patient met potentiellement le pronostic vital en jeu, l'intensité

de la doule ur ou de l'inconfort est importante ou le tra itement ne doit pas être retardé.

Le délai de pr ise en charge maximal toléré est de 30 minutes.

Tableau 4: Pathologies incluses dans la troisième catégorie

Cardiovasculaire Respiratoire Neurologique Traumatique Autre

Douleur nécessitant Nouveau né
une analgés ie

Hyp ertension sé vère Dysp née mod érée Convulsions

Hémorragie modérée 5a0 2entre 90 et
95% Traumatisme

crânien avec perte
de connaissa nce
brève

Lacération sévè re
ou déformation de
membre

Déshydratation

Vom issements
persistants

Douleur abdominale

Agitation

Angoi sse majeure

Fièvre chez un
immunodéprimé

2.3 .1.4. Quatrième caté gorie: possiblement grave

Le traitement doit être débuté dan s l'heu re qui suit J'admission.

Tabl eau 5 : Pathologies incluses dans la quatrième catégor ie

Cardiovasculaire

Hémorragie légère

Respiratoire

Inhalati on de corps
étranger sans dysp née

Traumatique

Traumatism e crânie n
sa ns perte de
con naissanc e

Fracture
Corps étranger oculaire
sans bai sse d'acuité
visuelle

Autre

Doul eur modérée

Vomissement ou
diarrhée sans
déshydratati on

Douleur abdominale
peu intense

Inflammation oculaire
sans anomalie de vision

Prob lème psychiatrique
semi urgent
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2.3. 1.5. Cinguièm e catégarie : pas d'urgence

Les patients peuve nt attendre 2 heures ava nt d'être pr is en charge. Il s'agi t des

do ule urs minimes, des problèmes chroniques, des traumatismes légers et des pro blèmes

c1i nico-administratifs. L'attente ne modifi e pas le pron ostic de la pathologie.

2.3.2. la Canadian Triage and Acuity Scale (Echelle de Triage et de Gravité

Canadienne)

Au Can ada, l'échelle de tri age et gravité (ETG) permet éga leme nt d'ori enter les

patients. Elle es t inspi rée de la NTS et a été mise au point par le doc te ur Robert

Beveridge à la fin des années 90. Init ialement, le seul élément de tr iage es t le diagnostic

et elle es t réservée aux adultes. Elle es t ensuite modi fiée plusieurs fois afin d'étendre so n

utili sation aux enfants et d'incor porer les cons ta ntes physiologiqu es vita les dan s

l'estimation du degré d'urge nce [26]. L'assignati on du niveau d'urgen ce es t fond ée sur la

présentation « usuelle » d'un problèm e clinique particuli er (les symptômes),

l'expéri ence et l'intuition du professionnel « tri eur », et sur le recu eil d'indice de gravité.

Certa ins diagnosti cs peuv ent a ppartenir à plusieurs niveau x en fonction de l'inten sit é

des symptô mes et des facte urs de risques associés (antécéd ents, co-morbidité). Il existe,

comme dans la ATS, 5 ca tégories allant de réanimati on à non urgen t. Les délais

« prescrits » so nt idéaux mais ne constituent pas des normes de so ins. En cas de

dépassement du dé lai, une réévaluation doit être faite par l'infirmière de tr i de façon

rég ulière. Le premier niveau corres pond à la nécessité d'une pri se en charge imm édiate

et le taux d'admission attendu es t com pris ent re 70 et 90%. Il s'agit des a rrê ts

cardiaques ou respira toires, des éta ts de choc, des comas profonds et des détresses

respiratoires sévères. Le niveau 2 es t ass ocié à un e hospitali sati on dan s 40 à 70 % des

cas et un délai de moins de 15 minutes avant l'évalu ati on médi cale. Le degré d'urgen ce

et le taux d'h ospitalisation diminuent dan s les niveau x supé rieurs [27] .

2.3.3 . la Manchester Triage Scale

En Angleterre, une éche lle de tri à cinq niveaux es t également utilisée aux

urgences. C'est le Manchester Triage Syste m. Il s'agi t d'un algorithme basé sur 52

orga nigra mmes (dont 49 applicables à l'enfant) corres ponda nt à des symptô mes [28].

Le recueil es t fait de mani ère informatique par l'infirmière. Il existe un code couleur en

fonction du degré d'urgen ce. Le rou ge corresp ond à l'urgen ce vitale imm édiate et le bleu
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à l'abs ence totale d'urgence. Ce système est adapté à l'adulte et à l'enfant ainsi que pour

les symptô mes les plus variés[2 9). Selon les aute urs, la fiabilit é n'est pas touj ou rs

excellente notamment en ce qui concerne la population péd iatrique [3 0, 31] .

Oui

JAUNE

ORANGE
Oui

Oui

Oui

1

i"jT"J 1• J L

-~--- ----- -

Figure 1: Algorithme de l'allergie par la Manchester Triage Scale
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2.3.4. l e Classemen t Infi rmier des Malades d'Urgence

C'est une classificati on française, mise au point aux urge nces de l'hôpita l Sain t­

Louis en 1996, qui comporte auss i S niveaux de priorité [32]. Elle es t basée sur le recueil

de s ignes, de symptômes et de circonstances. Le niveau de pr ior ité peut être modulé en

fonction du degré de stabilité clinique, de l'intensité du symptôme ou du besoin de soins.

/1 l'inverse des autres éche lles, la prem ière versio n rangeait les patients de 1 à S, du

moins urgent au plus urgent. La ClMU actuelle s'est ada ptée aux autres méthodes de

triage et a inversé so n ordre de classification (les malades de la première caté gorie sont

ceux qui nécessitent une pr ise en charge immédiate). Elle s'a ppuie désormais sur le

motif de consulta tion, la durée d'évo lution des symptô mes, le mod e d'entrée dans la

maladi e, l'int ensit é de la douleur ou de la gêne et sur les antécéde nts du patient.

2.3.5. l 'Emergency 5everity Index

Aux Etats-Unis, il exist e plusieu rs modè les différents. L'Emergency Severity Ind ex

es t le système soutenu par l'Emergency Nurses Assoc iat ion et l'American College of

Eme rge ncy. Cette échelle de triage fonctionne différemment des échelles présentées

précédemm ent. La conso mmation de ressources prévisib le (examens compléme nta ires

et personnel mobilisé) entre dans la répartition des pat ients. Ces dern iers so nt répartis

en cinq niveau x. Les pat ients intubés, ap né iques, inconscients ou en arrê t circulatoire

appa rtiennent au premier groupe. Le deu xième niveau inclus les pati ents très a lgiques ,

confus ou désori entés et ceux à risque immédiat. Les malades restant so nt répartis dans

les catégories 3, " et S en fonction du nombr e d'exam ens estimés nécessai res. Les sujets

du tro isième niveau (plus d'un exame n complémenta ire) peuvent être reclassés dans le

deuxième si les constantes vitales sont anormales [33].
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Apnée. arrêt circulatoire, patient intu bé ou inconscient ? Oui
1

Non

Oui
Situatio n à aux risque ? 2
Patie nt confus/I éthargiquc/d ésorient é?

~

Douleur intensc ?

Non Oui

Nombre d'exam ens compl émenta ires Prise des constantes vitales:
nécessaires: danger ?

Aucun Un Plusieurs
.

<3m >180 >50
3m!2a >160 >40 :oR0

N

2/8a >140 >30 c-, , v
>8a >100 >20 ~

'"Cte FC FR Vl

5 4 3 -
Non

Figure 2: Algorithme de l'ESI version 3 d'après Tan abe et al.(33)

Il existe d'autres systè mes de triage qui ne sont pas forcem ents informati sés. De

nombreux se rvices d'urgences proposent leur propre échelle.

Toutes ces échelles ont une bonn e reproductib ilité. Elles perm ettent, grâce à

l'identification du motif prin cipal et des diagnosti cs associés, d'évaluer le degré

d'urgen ce. Bien s ûr, une mesure des paramètres vitaux doit être associée afin de

pond érer le résu ltat.

2.4. limites du triage

2.4.1. la pér iode d'adap t at ion

Le tri nécessite une infirmière compétente et formée. Une expérience de 12 à 18

mois est re quise afi n d'éviter des erreurs d'orien tati on et d'appréciation de la grav ité du

pat ient.
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2.4.2. Variabilité

Certains auteurs retrouvent des différen ces entre les décisions de tr iage se lon

qu'il soit réalisé par une infirm ière, le méd ecin ou le sys tème informat ique. Les

systèmes act uels ont cependant montré une re productibilité et une fiab ilité de plus en

plus gra ndes.

2.4.3. Evolut ivité

Le tri age se fait généralement dès l'arrivée du pati ent aux urgences. L'état

clinique des malad es peut cependant évoluer au cours du temps d' attente avant

l'exam en par le méd ecin. Tous les systè mes de tri n'in corporent pas cette noti on

pourtant fondamentale.

2.4.4. Utilisation en pédiatrie

La difficulté d'utilisation chez l'enfant des systèmes de triage est du e à la

subjectivité de l'exam en cliniqu e. L'évaluation de l'altération de l'état général repose en

partie sur l'aspect toxiq ue de l'enfant. Cette noti on est difficilement intégrable dans les

échelles de tri. De plus, la prise de certaines constantes physiologiqu es comme la

pression arté rielle es t parfoi s difficile, ce qui entra ine une augme nta tion du temps de

prise en cha rge.

Plusieurs aute urs ont étudié la validité des systèmes de tri age chez l'enfant en

compa rant la class ification proposée par l'échelle informati sée avec les références

standa rd basées sur la littérature et les opinions d'experts [28, 30, 31). Le systè me de

Manchester s'est révélé médiocre chez l'enfant avec seulement 34% de corres ponda nce

et un e sures timation de la sévérité de l'urgence dans 54% des cas (le plus souvent d'une

catégorie). La sensibilité pour évaluer les hau ts degrés d'urgence es t cependa nt de 63%.

Les autres échelles n'ont pas eu de meilleurs résu ltats [28].

Une vers ion modifi ée de l'ETG ap plicable aux enfants a été publiée en 2001 avec

des motifs de cons ulta tions et des symptômes plus ada ptés à la populati on péd iatrique

ainsi que la prise en compte de « la premi ère imp ress ion », Il s'agit d'un outil qui permet

d'évaluer l'état de l'enfant en fonct ion de so n apparence, des efforts resp iratoires et de

l'état hémodynamique.
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2.4.5. Utilisation en psychiatrie

Les urgences des hôpi taux généraux accueillent régulière ment des pat ients suivis

en psychia trie lors de crises sévèr es. Les infirmières de triage se trouven t souvent

démun ies face à ces pati en ts et à ces pat hologies qu'elles ont du mal à apprécier et qui

entrent parfois difficilement dans les algorithmes des sys tèmes de triage courants.

Cependa nt, près de 5% des consultations aux urgences relèvent de la psychiatrie. La

durée d'attente de ces pati ents est souvent longue en atte ndant l'arrivée d'un psychi atre

et le délai moyen entre l'entrée et la sortie (quel qu' en soit le mode) a été estimé à près

de 8 heu res. Ainsi, de nombreux pati ents partent avant même d'être examinés . Une

meilleure appréciation de l'urgence et de la nécessité ou non d'avis psychiatrique en

urgence semblent indis pensab les. Une équipe canadienne a montré que le triage associé

à une for mation spécialisée sur l'évaluat ion des troubles psychiatriques aux urgences

permettaient de diminuer les durées d'attentes aux urgences [34]. D'au tres solutions

proposées consiste nt en l'utili sation de grilles de triage adaptées de sco res

psychiatriques comme le Risk of Suicide Questionn aire pour les patients adultes ou le

Multi-score Depression lnventory f or Children et la Suicide Potential Scale chez les enfants

[35, 36]. Enfin, Ayliffe et al. proposent la mise en place d'un nouveau poste au niveau des

urgen ces pédiat riqu es, celui de Crisis Intervention Worker. Ce derni er va être le premi er

interl ocuteur de l'adolescent aux urgences après l'infirmi ère d'ori entation. 1\ décide de

la nécessité d'hospitaliser l'enfant ou de prévoir une consultation à distance et oriente le

patien t vers la structure ada ptée [36].

2.4.6. Utilisation en toxicologie

Une limite importa nte des sys tèmes mis en place est l'évaluation de la

dang ero sité lors des intoxications. Al'arrivée, le pati ent peut être en bon état général, ne

présenter aucun symptôme et pourtant dans certa ins cas le délai de prise en charge doit

être rapid e. Les sys tèmes de triage initiaux étaient insuffisants.

2.5. Intérêt du triage

Tous ces sys tèmes ont été validés et montrent une bonne reproductibilité, une

dim inu tion du temps d'a ttente, notamment dans les catégories les plus urgentes, avec un

respect du seuil maximal d'attente de 100% pour l'ATS. Certains auteurs montrent

également qu'il y a un bén éfice en terme de sa tisfaction des pati ents du fait de

l'information sur les délais de pr ises en charge [32].
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Nous avons vu que la mise en place du triage a révolution né l'organisation des

se rvices d'urgences. Cette pratique s'est alors étendue à d' autres se rvices hospitaliers à

cause no tamment de la pénurie de lit, des restrictions bud gétaires imposant un combat

contre la sur médica lisa tion des pat ients. De nouv eaux moyens ont été créés afin qu'au

se in mêm e de l'hôp ital, les malad es soient dans les str uctures associées au degré de

grav ité de leur patho logie. Ces mesures qui che rche nt à d imin uer les hospita lisations

abusives en réanimation sont associées à la créat ion d' équipe s médica les d' urgences

dans les hôpitaux et de pro toco les d'ap pels en cas de s ituations graves ou à risque.
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3. Les équipes médicales d'urgence MET

La réanimation médicale es t une spécia lité réce nte. C'est en 1952 que pour la

première fois la ven tilat ion artificielle en pression positive est utilisée au Danemark lors

d'une épidémie de poliomyélites [37]. Son utilisation a ent ra în é une nette diminution de

la mortalit é. Seconda irement, cette techn ique a été appliquée à d'autres pathologies.

Ceci a permis d'amélio rer le pronostic de nombreuses maladi es et de développer des

techniques chirurgicales nouvelles. Des se rvices de réanim ation ont alors été créés dans

la plupart des hôpitaux. Ces se rvices accueillent les pati ents les plus sévères alors que

les sec teurs de so ins conventionnels prenn ent en charge les patients jugés moins graves.

Cependant, dans de nombreuses situations, les malades présentent des tableaux

intermédiaires et peuvent présen ter une dégradation clin ique rapide. Des systèmes

d'appels d'urgences ont été créés afin de pallier à cette situation. Le plus souve nt, il

s'ag issa it d'un num éro de téléph one, simple à mémoriser, à composer lors d'arrêt

cardiaque. Une équipe de réan imateurs entra inés prenait alors en charge le pati ent le

plus rapidement possib le après déclenchement du code bleu (synonyme d'arrêt

cardiorespiratoire). Mais cette organisation ne permettait pas de prévenir les urgences

vitales.

Il Y a une quin zaine d'ann ées, l'institut de médecine américain a commen cé à

évaluer les soins hospitaliers et a estimé à 98 000 par an le nombre de décès évitables. Il

ne s'agissa it pas nécessairement d'er reurs hum aines, parfois seuls les délais de pri se en

charge étaie nt incriminés, d'où l'idée qu'il fallait change r de procédure dans les urgences

vitales intrahosp italières. L'exem ple typique es t l'arr êt cardiaqu e. Moins de 20% des

patients présentant un arrê t lors d'un sé jour à l'hôpital survivent malgré "app arition de

nouvell es techniqu es. Or, Schien et al. ont montré que 84 % des patients avaient une

dégradation cliniqu e progressive et décelable avant leur arrê t [38]. Le coût es timé es t de

400 000 dollars pou r un pati ent vivant. Plusieurs études ayant montré l'importance du

délai de prise en charge, la créa tion d'équipes médicales déd iées aux urgences vitales

intrah ospitalières est apparue comme une possibilité d'améliorer le système de so in. En

effet, jusqu'à 40 % des admissions de réanimation et de nombreux décès pourraien t être

évités avec des soins ada ptés mis en place plus précocement [39].

En Aust ralie, la première équipe médicale d'urgence a été mise en place en 1989

au Liverpool Hospital de Sydney. Le but était de permettre une détection et une pri se en
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charge plus rap ide des situations d'urgence dan s l'hôpital que le malad e soit un pati ent,

un visit eur ou un membre du personn el.

En France, la prise en cha rge des urgences vitales intrahos pitalières constitue la

ré fére nce 33c du manu el d'accréditation des établissements de santé de l'ANAES

(vers ion du 24 juin 200 4). La conférence d'experts de 2004 a donné des

recom mandat ions pour l'organisation celle-ci [40) . Elle prévoit la création de Chaîn es de

Survie lntra-Hospitalière (CSIH) dans les établisse ments de soin s. Cependant plusieurs

ques tions se posent.

Comment détecter plus rapid ement les malades à risqu e ?

Qui doit organiser ces éq uipes?

Comment déclencher l'alerte ?

Quelle est leur efficacité?

3.1. Détection des patients à risque

Il est montré, notam ment dan s l'arrêt cardiaqu e, qu'il existe des facteurs de

risques reconnu s. Ainsi, on peut retrouver dans les six heures précédant l'arrêt une

dyspn ée ou une modification de la fréq uence respiratoire, une diminution de la pression

artérielle systolique, une baisse de la sa tura tion en oxygène, une tachycardie ou une

bradyca rdie et de façon plus subjective, une inquiét ude de l'infirmière ou du médecin

respo nsable du pati ent. De ces constatat ions ont découlés de nombreux scores d'alerte

comm e le PEWS décrit précédemment. Le tab leau ci-dessous énonce les cr itères

d'appels retenus au Liverpool Hospital.

Tableau 6: Critères d'appel de la MET

Neuro logique

Voies aér ien ne

Respiratoire

Card iovascula ire

Autre

Altération de la conscience (- 2 au GCS)

Convulsions prolongées ou répé tées

Mena cée

Arrêt

FR < 5 ou FR > 36

Arrêt

FC -e 40 ou FC > 140

Inquiétude du personnel soignant
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Un au tre mode de détect ion est basé sur la communication entre les méd ecins

urgentist es et la MET. En effet, un e coopéra tion entre ces deux équipes permet à la MET

d'être informée de la présence de patients insta bles dan s l'établi ssement.

3.2. Organisation des MET

Ce sont les établissements de sa nté qui so nt chargés de l'organi sation des MET.

Ils ont pou r rôle d'inciter à la créa tion de MET et d'un comité de suivi qui élabore la

procédure de mise en place et le fonctionnem ent des MET. Il doit égaleme nt favoriser la

diffusion de l'information et enco urage r la formati on du personnel [40].

Selon les reco mmandations française s de 2004 sur la nécessité d'organi ser la

pri se en charge des urgen ces vitales à l'hôp ital, l'équipe doit être composée d'un

méd ecin sénior (no tamment anesthés iste, réanimateur ou urgentiste), d'une infirmière

et, s i possibl e, d'une troisièm e per sonne pour renforcer l'équipe sa ns que ne soit

précisée sa fon ction. Pour un centre hospitalier une se ule équipe es t suffisante s' il y a

unité de lieu. En cas de structure répartie sur plusieurs s ites, le nombre de MET doit ê tre

adapté. Les membres doivent avoir reçu un e form ati on à la régulation, à la pratiqu e des

pri ses en cha rge d'urgence et doivent connaî tre les a lgorithmes de décision. En cas

d'h ôpi tal sans perma nence médi cale, le SAMU doit gére r les appels.

Un numéro de t éléphone unique, cla irement affiché, dispo nib le 24 heures sur 24

est nécessaire. Le médecin de l'équipe doit être rapidem ent joignabl e à parti r de ce

poste. En cas d'indisponibilité du s énior, une solution a lte rna tive do it être proposée. La

réception des appels doit être effectuée par un membre du personnel médical ou

param édi cal form é au déclenchement d'un plan d'urgen ce afin d' éviter les pertes de

temps inutiles. Des conseils sur les ges tes élémenta ires à réaliser en atte nda nt la MET

peuvent être donnés.

Sur le plan matéri el, les services do ivent avoir un chariot d'urgen ce dan s lequel

doit se tr ouver un défibrillateu r semi-automatique, des bouteilles d' oxygèn e, les

médi cam ents d'urgen ce, du matériel de vent ilation et les disp ositi fs de pose d' accès

vein eu x. L'équipe d'urgence doit toutefo is emporte r avec elle du matériel nécessaire à la

réanimation cardiores piratoire en compl ément du chariot (le plus so uvent préparé dans

un sac à dos) .
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3.3. Procédures d'appels

Les infirmières sont souvent les premières à identifi er la dégradation

phys iologique de leu rs patients. Avan t J'ap pariti on des MET, elles prévenaient alors

l'interne responsable du secteur qui en référait à son supérieur. Cette organisat ion a

longtemps entrainé un allongement des délais de prise en charge. La mise en place des

MET à modifié la chronologie. En cas d'urgence vitale immédiate, la personne présente

doit appeler sa ns délai l'équipe d'u rgence avant même de prévenir les médecins

responsables de l'u nité. Les scores d'alerte son t conçus pou r être réa lisés par tout le

personneJsoignant.

3.4. Eff icacité

De nombreux auteurs ont publié sur l'int érêt du MET cali et son efficacité. En

Australie, un des pays précurseurs, J'étud e MERIT a évalué de mani ère prosp ective et

randomisée les effets de l'introdu ction d'une équipe médica le d' urgence. Il n'a pas été

retro uvé de diminu tion significative du nombre d'arrêts cardiaques, de décès inattendus

(sans ordre de non réanim ation) ou d'admi ssions en réanimation de pati ents

hospitalisés en secteur d'hospitalisation conventionnelle [41] . Cette étude a été réalisée

de façon prospectiv e dans 23 centres lors de la mise en place des MET. Cependant un

appel a été donné dans moins de 50% des situations où le pati ent présen tait des cri tères

d'ap pels. Il a par contre été mis en évidence une augmenta tion du nombre d'ap pels pour

des situations injustifiées. Un des bénéfi ces seconda ires a été l'amélioration de la

surveillance infirmière puisqu e les constantes physiologiques sont plus souvent pris es

depuis la mise place de la MET [42]. Cependant, parmi les pat ients pour lesquels l'équipe

d'urgence a été contactée, le recueil est incom plet dan s 62% des cas (contre 80% dans

les hôpi taux sans MET).

A l'oppo sé, plusieurs études ont montré une diminution allant jusqu'à plus de

50% du nombre d'ar rêts cardiaques [43, 44] , une baisse de la mortalité suite à l'a rrêt,

des dim inutions du nombre d'h ospitalisations « inattendues » en réanimation ou en

so ins intensifs. Les critères d'ap pels les plus fréquents sont les alté rations de la

conscience (21,7%), les hypotensions (19,9%) et les détresses resp irat oires avec

polypnée (15,3%) [45]. La quasi totalité des appels es t réal isée par les infirmières.

L'efficacit é des équipes médicales d'urgence dépend en gra nde partie de son

intégrat ion au se in de l'hôpital. Salomonson et al. se sont intéressés aux résu ltats
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obtenus après la mise en place d'une MET dans un hôpital austra lien [46]. La premi ère

année, l'équipe n'a été appelée que 54 fois, soit enviro n une fois par se maine. Après trois

ans, le nombre de so llicita tion a été multiplié par 2,4. Parallèlement, on note une

diminution significat ive du nombre de tr an sferts en réani mation non ant icipé.

En pédiatrie, il y a moins d'étud es du fait de la mise en place plus tard ive de ces

équipes. Une équipe américaine a analysé l'act ion d'une équipe péd iatrique de réponse

rapide (EPRR) [47] . Cette équ ipe a également un rôle de surveillance des patients à

risque de détérioration. L'utilisation de ce service a été importante dès sa mise en place,

avec un haut taux d'utilisation, une bonne coopération entre les équipes et des résu ltat s

sa tisfaisants en terme de mortalité et de nombre d' arrêt s cardiaques. Les auteurs ont

montré un e diminution de 65% du nombre d'arrêts cardiaques hors service de

réa nima tio n, avec une baisse de la mort alité post arrêt de 56% après mise en place de

l'EPRR. Le nom bre total de jours d'hospitalisation en so ins intensi fs et en secteur chez

les patients survivants a chuté de 80 et 88%. Le nombre global de décès es t passé de

302 à 222 (sur une période de temps identique) . 67% des appels conce rna ient des

problèmes cardiores pira toires. La pr ise en cha rge éta nt précoce, 73% des patients ont

pu re sté dans le sec teur dans lequel ils éta ient hospitalisés et n'ont don c pas été

tran sférés en réan imat ion.

L'EPRR n'est pas prévue pour rem placer l'équ ipe médicale des secteurs pendant

les horaires de garde. Le nombre d'appels n'a pas été plus important en pér iode de garde

ou d'astreinte puisque 52% des demandes ont eu lieu la jou rnée et se uleme nt 29% le

week-end. Une évalua tion auprès des infirmières a montré un taux de sa tis faction

important avec notamment comme bén éfice la possibilité d'avoir un interlocu teur

rapidement et simplement en cas de difficultés.

La mise en place d' équipes médicales d'urgen ce es t donc apparue comme un

moyen s imple d' am éliorer la pri se en cha rge des arrê ts cardiaques et des évé neme nts

inattendus graves au sein de l'hôpital. Elle doit être facileme nt mobili sable et intervenir

dans les plus bre fs délais. Afin de prévenir les urgences vita les, so n rô le a tendan ce à

s'a mplifier, notam ment en pédiat rie afin de permettre une détection précoce des

patien ts à risque. Les résultat s obte nus après leurs créa tions ne so nt pas toujours

visibles mais la majorité des études montrent un bénéfice en faveur des MET.
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PARTIE 2: L'INDEX DE PERFUSION

1. Oxymétrie

1.1. Histoire de J'oxymétrie

Par mi tous les paramètres de surve illance dan s les bron chiolites, la sa tura tion

sangu ine en oxygène est l'un des plus importan ts. Comme nou s l'avons vu

précéde mm ent, il s'agit d'un critère fonda me ntal d'estimation de la gravité de l'atte inte

respiratoire. Afin d'avo ir accès à cette donnée, l'utilisation d'oxymèt re est nécess aire.

Cet appareil, créé en 1972 par le japonais Takuo Aoyagi, permet d'avoir une es timation

de la satura tion sa nguine en oxygène. Le principe est issu de plusieu rs déco uvertes

essentielles en médecine.

1.1.1. Découverte de l'oxygène

Depu is plusieurs siècles, les scientifiques reco nnaissent le rô le primordial de l'air

dan s la vie, sans toutefois comprendre le mécanisme d'action [48].

En 1772, Carl W. Scheele confirme la présence d'un gaz nécessaire à la vie dans

l'air. Il teste la durée de survie d'une souris après modificat ion de la compos ition de l'air

enviro nnant grâce à la combustion de chaux. La conc entration en Oz est évaluée par son

effet sur une bougie. A la même époque (1774), joseph Priestley, un chimiste ama teur

anglais, arrive aux mêmes conclusions. Cep end ant, c'est un scie ntifi que frança is,

Lavoisier, qui utilise pour la première fois le terme « oxygène » pour désigner l'élément

hau tem ent réactif de l'air qui permet la surv ie.

1.1.2. Précurseurs de l'oxymétrie de pouls

En 1860, Georg G. Stokes découvre l'effet de l'oxygène sur la cou leur de

l'hémoglobin e [48, 49].

Parallèlement, Karl von Vierordt montre qu 'il existe une diminu tion de

tr ansmission de la lumière rouge transmise à travers une main qu and elle est ischémiée.

L'Anglais j. R. Squire comprend que les différences de transm ission de lumi ère

observées lors des ischémi es provoqu ées (par utilisation de brassa rds com press ifs) so nt

liées à la sa turation en oxygène.
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C'est un scie nt ifique allema nd, Karl Matthes, qui, le premier, comprend l'intérêt

d'utiliser deu x longueurs d 'o ndes pour compe nser l'ab sorp tion du e aux tissus.

En 1942, l'Américain Glen Mill iken utilise pour la première fois le mot oxy mè tre .

Il s' ag it d'un appa re il aur iculaire qui permet d'évalu er la sa tura tion artérielle mais qui

nécessite un e calibra tion ava nt chaque utili sation.

En 1964, Sha w inve nte un oxymè tre auriculaire qu i n'a pas besoin de calibra tion

grâce à un concept à lon gueu rs d'ondes mu lt iples.

1.1.3 . Invention de l'oxymètre de pouls

C'est à l'ingéni eur japonais Takuo Aoyagi qu e nous devons l'oxymètre de pouls

conve nt ionne l. Alors qu 'il travaille sur la mesure du débit cardia que par dilu tion de

colora nt, il s 'aperçoit qu 'une désa tura tion artér ielle en 0 2 entraîne un e augme ntation de

trans mission de la lumière infrarouge et un e diminution de transmission de lumière

ro uge . Il a ensuite l'id ée de n'u tiliser que la parti e pulsatile des cha nge me nts de

tran smission de lumière afin d'éliminer les composants non arté r iels. C'est la méthode

pléthysmographique. Entre se pte mbre 1973 et mars 1974, il met au point un prototype

qu 'il teste avec Nakaj ima, un chirurgien. En 1975, le premi er oxym ètre de poul s, l'OLV­

510 0 est com mercia lisé.

1.2. Principes de l'oxymétrie

L'oxym étrie de pouls conventionne lle permet de déterminer la saturation

arté r ielle en 0 2 et le po uls en utilisant la lumière absorbée pa r les composants pul sat iles

uniquement. Le principe de fonctionnement de l'appareil repose s ur l'émi ssion de deu x

lumi ères, resp ectivem en t à environ 600 (rouge) et 900 nm (infra ro uge) de lon gu eur

d'onde, et la mesure de leur absorption par le flux pul satil e du sa ng. L'ab sorption es t

variable se lon l'état d' oxygén ation de l'h émoglobine. La sa tura tion arté r ielle en oxygène

es t don c calculée en utili sant les var iati on s d'ab sorption des ondes lumineu ses, ce qui

reflè te la partie pulsat ile des tissus et don c la com posante ar térielle. L'oxyh émoglob ine

(HbO) a bsorbe plus la lumi ère infrarouge et la désoxyhé moglob ine (HbCO) davantage la

lumière ro uge. L'absorb an ce de chaque longu eur d'onde dép end ainsi de l'état

d'oxygéna tion de l'hém oglobine.

51



....
.•.• / DjUl.,r" ; t ••

.......

.... · · · · ·i~:::~ · · ·~ ~
......

•00 700

l ongueur d,:onde (nm)

'00

Figure 3 :Schém a d'abso rption des ondes lumineu ses

Un tab leau d'équivalence entre le rapport d'absorption des lumières rouge et

infrarouge, et la sa turation en 02 artérielle existe [50].

Tableau 7 : Algori thme d'oxymétrie de poul s con ventionne lle d'après Fe issel(50)

H= lumi ère ro uge. Hte lumière infra rouge. SpOz: satura tion pléthysmographiqu e en oxygène

R/IR SP01{%)

2.5 0

1,75 20

1.60 3 0

l,50 40

1.25 60

1.00 82

0.75 91

0,67 95

0.4 3 99

0.40 100

L'o xy m étri e de pou ls permet donc d'avoir une saturat ion artérielle en 0 2 sa ns

nécessiter un prélèvement sa nguin.
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Il existe cependa nt des limites à cette techn ique :

• En dessous de 75% de sa tura tion, les Sp0 2 affichées so nt obtenues

par extra polation des donn ées entre 75 et 100 %. Au dessu s de 75%, la

mesure est fiable. Des études ont montré que la variab ilité éta it de 2 à 4 %.

[51]

• Lors d'intoxication au monoxyde de carbone, l'HbCO absorbant aux

mêmes longueurs d'ondes que l'HbO, la sa turation affi chée es t la somme de

deux composés. La même situati on est observée dan s les

méth émoglobinémi es.

• En cas de vasoco nstriction majeures (hypoth ermie, hypovol émie,

choc,...), la pulsatilité étant faible, la mesure de Sp02 affichée es t moins

fiable.

• Lors des mouvements du membre sur lequel le capte ur d'o xym étrie

est insta llé le signal es t parasité.

• La lumière ambiante peut éga lement parfois gêner l'ana lyse de la

lumière tran smise.

• Il a été not é des variations du es à la pigmentati on de la peau .

• Enfin, les normes de satura tions a rtérielles doivent être modulées

en fonctio n de l'alti tud e [48, 51] .

L'apport de la mesure non invasive de sa tura tion en oxygèn e reste toutefois

majeur dans le cadre des bronchiolites où l'hypoxémie est un signe de gravité

important, avec une symptomatologie clinique pas toujours évide nte. En effet, une

cyanose n'est présente qu e dan s 67% des cas où la sa tura tion en oxygène es t inférieure

à 90% [52]. L'utilisati on de la sa tura tion comme critè re de gravit é a entraîné un e

augme nta tion des hosp italisations depu is vingt ans [53]. L'oxym étrie de pouls par

pléthysm ographie a pa r ailleurs permis une diminu tion de la réalisati on de gaz du sa ng

et une amélioration de la pr ise en charge des path ologies card io-respira to ires [54, 55] .
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2. Monitorage de la perfusion périphérique

La médecine a été de tout temps un mélange de sciences, de conna issa nces et

d'évalu ati ons plus ou moins subjectives de l'état clinique des patients. Afin de permettre

une meilleure prise en charge des malades, les chercheurs ont mis au poin t de nombreux

appa re ils de moni torage, le but éta nt de diminuer la part de l'estimation subje ct ive

dépendante du médecin. En pédiatrie, cette pa rt es t d'a utan t plus importante,

notam ment chez les nourrisson s, que l'in terrogatoire, momen t fondamental de

l'examen, est diffi cile et peu conclu ant. Dans le cas des bronchiolites, la conférence de

conse ns us décrit des facte urs de gravité qui, au moins pour pa rtie, ne sont pas

quantifi ab les et nécessitent une évalua tion subjective. L'altération de l'état gén éral avec

la noti on d' asp ect toxiqu e du nourrisson es t en effet un e donnée qui dépend de

l'appréciation du médecin réalisant l'examen. Un moyen d'évalu er plus précisément cet

aspect toxique se fait par l'examen de la perfusion péri phérique. L'hypoperfusion

périphériqu e est un de prem ier s éléments cliniq ues a ppa raissant lors d'hypovolémie.

Lors d'expéri ences sur les chiens, il a été noté que le déb it sanguin au niveau cutané

diminue précocement même pour des pertes sa nguines faibles [56]. Ceci est lié à une

activation sympathique qui entraîne une vaso constriction cuta née et donc un e

diminution du débit sa nguin cutané. Celui ci peut être évalué cliniquement gr âce à

l'utilisation du temps de recoloration cutanée (TRC), la rech erche de marbrures, la

mesure de la température des extré mités distales ou le gradi ent de température

centra le/ périphérique/environnement. Il existe éga leme nt des moyens non invas ifs

optiques tels que l'ind ex de perfu sion périphérique, le Near-InfraRed Spectroscopy

(NIRS), l'Orthogonal Polar ization Spectral (OPS) et la débi tmétrie par Doppler [57].

Avant d'é tud ier le mécanisme et l'in térêt de l'index de perfusion périphérique, il

conv ient de présen ter les autres méth odes d'analyse de l'état hém odynamique

périphérique.

2.1. Le temps de recoloration cutanée

Il s'ag it du temps nécessaire à la pulpe de l'index, de "annulaire ou du majeur,

située au niveau du cœ ur, pour retrouver sa cou leu r initiale a près compres sion du lit

capillaire par l'exam inateur pendant cinq secondes [58]. Le temps de recoloration

cutanée dépend cependant de nombreux param ètres comme l'âge, le sexe, la

tempéra ture de la pièce, et la tempéra tu re cuta née. Le TRC peut être multiplié par 3

chez un enfa nt si la pièce da ns laqu elle il est passe de 26 à 19 degr és. Cela es t dû à la
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vasoconstriction périphérique mise en jeu dans la thermo régulation. Le temps de

recoloration cuta né es t par ailleurs dé pendant de l'examin ateu r. Avec une

reproductibilité inter observateur aléato ire. Le se uil reten u chez l'adulte jeune et

l'en fant en bonn e sa nté est de 2 seco ndes, mais il es t de 3 secondes chez la femme et 4

chez les personnes âgées de plus de 65 ans. Il n'y a tout efois jamais eu d'études validan t

ces se uils. Chez l'enfant, le 'l'RC a une bonn e valeur préd ictive de déshydrat ation, de

diminu tion du volémie d'éjection systolique et d'augmentat ion de la concentra tion en

lactates [56]. Utilisé seul, le 'l'RC est cependa nt insuffisant, mais, ass ocié à d'au tres

marqueu rs il rest e très emp loyé, notamment en péd iatrie du fait de sa facilité

d'utilisation.

2.2. les marbru res

C'est un marqueur peu sens ible et peu spécifique mais qui cependa nt a un

coefficient de rep roductibilité interobservateur bon. Certa ines marbrures sont

physiologiques, d'autres sont dues à la températur e de l'environ nement.

2.3. la mesure de la température des extrémités distales

La températ ur e des extré mités distales dépend de la perfusion périphér ique au

niveau de l'extrémité étudiée. Il s'agit d'un signe rapid e et facile à évaluer. L'examinateur

doit utiliser la face dorsale de sa main. Il a été démontré que les patients de réa nimation

avec des extrémités froides ont un débi t cardiaq ue inférieur et des lactat es aug mentés

[59, 60 ]. Seule, l'ap préciat ion de la température cuta née es t insuffisan te pour analyser

l'hém odynamique globale. Mais, du fait du bon rapport bénéfice risq ue, elle reste une

prat ique coura nte et recomm and ée par la International pediatrie sepsis consensus

confe rence [61].

2.4. la mesure du gradient de température

Le gradient de température permet de mieux refléter le déb it sa nguin cuta né que

le mesu re seu le de la température de la peau. Un débit sanguin importa nt ass ure un

meilleur tra nsfert de la chaleur centrale vers la pea u, alors qu'une vasocons triction

ent ra îne une diminution de la températ ure cutanée . Un gra dient compris entre 3 et 7

degrés est retrouvé chez les patients stables sur le plan hémodynamique [57]. Du fait

des variations engendrées par l'environn ement, cette mesure es t complétée par le

gradien t températ ure de la pièce/ température cutanée. Cette technique reste
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cepe nda nt imparfaite, notamment à cau se des troubles de la th ermorégu la tion chez les

patients so umis à un e anesthés ie.

Tous ces ma rq ueurs cliniques restent pe u sensibles et d'au tres techniques

d' évaluat ion on été étudiées.

2.5. Le NIRS

Il s'agit d'une technique contin ue et non invasive de mesure de l'oxygénation

tissu laire.

2.5.1. Principes

Le NIRS utili se les principes de t ra ns miss ion de la lumière et d'ab sorption po ur

mesurer la conce ntration en hém oglobine oxygénée et désoxygén ée, en myoglobine et

en cytochrome aa 3, qui es t le récepteur final dan s la cha ine de tran sport de l'oxygène.

Les autres tissu s biologiques so nt tran sparents aux ray onnements proches de

l'infrarouge. L'IIb02 es t un marqueur de l'oxygén ation des tissu s, l'hém oglobine réduite

es t le témoin de l'ext ract ion t issu laire. La pén étrat ion es t meilleu re que ce lle de

l'oxym étrie de poul s ce qui permet une ana lyse de l'oxygén at ion de tous les

compart ime nts vascularisés ave c une mesure de la sa tura t ion t issul aire en oxygène [57) .

Malh eureu sem ent, il n' y a actue lleme nt pas de valeur se uil e t de références ce qui gè ne

l'int erprétation des mesures.

2.5.2. Intérêts

Le NIRS es t particulièrement utili sée en neurologie pour la surve illance de la

cons omma tion céré bra le en oxygèn e mais peut être appliqué dan s de nombreu x

dom a ines médicaux comme pa r exemple dan s la surveillance de perfusion de membres

dan s les CEC. La surveillance continue met en évide nce la dimin uti on d'hémoglobine

oxygénée cérébra le en rapport ave c un e hypoxie cérébrale [62, 63).

La sa turation tissulaire musculair e en 0 2 déterminée par le NIRS permet

d'évaluer la fonction hém odyn ami qu e et de guide r le clinicie n sur l'intérê t ou no n d 'u ne

expa nsi on volémique dan s les chocs hyp ovolémiques post traumatiqu es [64).

L'utilisation du NIRS dan s la pri se en cha rge des hypoplasi es du cœur gauche en

atte nte de chirurgie a permis un e diminution de la venti la tion de s pati ents grâce à la

mesure de la sa turat ion cérébrale et soma tique en oxygène [65) .
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2.6. L'OPS

C'est une méthode qui utilise le reflet de la lumière émise pour pro duire en

tem ps rée l des images de la micr ocirculation. Les patients présentant un se psis sévère

ont des alté ra tions de la microcirculation qui so nt repérées par cette technique [66, 67].

Cepe nda nt, du fait de la compl exité d'analyse des images microci rcu latoires obten ues,

celte méth ode rest e principalement expérimentale [68, 69].

2.7. La débitmétrie Doppler laser

La débitmétrie Doppler laser est utilisée depui s 1977 pou r de nombreux organ es.

Il s'agit d'u ne mesure continue et non invas ive de flux d'h ématies dan s la

microcirculation. Le principe es t simple. La lumière émise par un laser est un faisceau

monochrom atique de longueu r d'ond e connue. Quand la lumi ère rencontre une

str ucture sta tique, la direction du faisceau es t modifiée mais pas sa longueur d'onde. Si

le faisceau rencontre un corps en mouvem ent, comme une hématie, il est réfléchi avec

une longu eur d'onde modifiée de façon proportionnelle à la vitesse du globul e rouge.

L'en sembl e du signal réfléchi est capt é par un détecteur et analysé par un ordinate ur. La

perfusion est le produit de la vitesse moyenne et de la concentration de cellules en

mouvem ent. Parmi les limites, il faut noter qu e le résultat donne un flux de cellules et

non un véri tab le débi t. Par ailleurs, les résu ltats dépend ent de la positi on de la sonde.

Enfi n, la re pro ductibilité est mauvaise avec des variati ons qui peuvent aller jusqu'à 19%

au niveau cutan é en cas de débit élevé.
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3. L'indice de perfusion périphérique

3.1. Principes

Le PI est obte nu à partir de la co urbe de pléthysmograph ie de l'oxym ètre. Cette

dernière es t basée sur les va ria tio ns cyc liques du volum e sa ng uin. Elle présente une

ondula tion rapide synchrone de l'act ivité ca rd iaque, et une plus len te qui reflète les

varia t ions de re to ur ve ineux en fonct ion du cycle respiratoire. L'indice de perfusi on

perm et d'évalu er la parti e pul satil e du s ignal généré par le flux ar té r iel. Il es t ob tenu en

ana lysant la composante pul satil e et la composa nte fixe de la lumière transmis e au

récepteu r de l'oxyrnètre. L'index de perfusion es t le rapport de la part pulsatile s ur la

part non pul satile, multiplié par 100. En cas d'hypop erfus ion péri ph ériqu e, dans le cadre

d'un e hypovolémie, d'une hypothermie ou d'u n choc par exe mple, la composante

pul sa tile de la lumière d iminue, ce qui ent ra ine une baiss e de l'ind ice de perfusion. La

mes ure de l'ind ice de perfusion es t ind épendante des autres variables physiologiques

comme la fréquence ca rd iaque, la sa tura t ion en 0 2 ou la température corporelle.

L'interprétati on du PI dép end toutefois du contex te clin ique et n' est pas interprétabl e

lors d 'une CEC par exemple du fai t de l'ab sen ce de poul s. Plusieurs auteurs ont montré

qu e le Pl é tai t un marqu eu r fiabl e de la perfusion périphérique e t donc de l'état

circulatoire d 'un patient. Lima [70) a montré qu e le PI est plus élevé dans un e

population sa ine que chez les pati ents qui ont des signes cliniqu es d'hypoperfu sion ,

comme l'a llongement du TRC ou un gra d ient entre la tem péra ture cent ra le e t la

tempé rature périphérique (pr ise au niveau de l'h allu x) de plus de 7 degrés. Il existe

cependa nt des variat ions impo rta ntes de l'indice de perfusion dans la population sa ine

(entre 0,3 e t 10) .

3.2. Indications reconnues de J'index de perfusion

3.2 .1. En néonatologie

De Felice et a l. on t montré qu 'u n PI bas est un marqu eu r prédictif de sévér ité

d'u ne maladi e du nouveau-né [71 ]. Dans une é tude réali sée s ur 101 nouveaux-n és,

l'in dex de perfusion a été recueilli de faço n répété e toutes les 20 secondes pendant une

périod e de 10 minu tes. Les mesu res les plu s basses sont as sociées à un e sévéri té plus

imp ortante de la maladi e néonatale. La moyenne du PI dans le groupe le plu s sévè re est

de 0,86 contre 2,02 dan s la populati on la moins malad e, sévér ité déterminée par le
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SNAP (Score for Neonatal i\cute Physiolo gy) ou la morbidité néonatale [sep sis,

hémorragie int raveutriculaire, leucomalacie p èrivent riculaire, ré tinopathie sévère). Un

index de perfusion s 1,24 a été retenu comme facteur pré dictif de pathologie sévère

néonatale.

3.2.2 . En anesthésie

Le PI permettant une évaluatio n continue de la perfu sion périphérique, il est

intér essant en tan t que marqueur de la réponse à certa ins agents vasodilatateurs. Le

sevof1 ura ne es t anes thési que volatile de la famill e des éthers halogénés utilisés pour

l'induction et l'entreti en des anes thés ies généra les. Son administration entra ine une

vaso dilata tion responsabl e d'un e modi ficati on de la température cuta née. Hager a

dé mont ré que l'index de perfusion éta it mieux corrélé aux concentra tions de

sevo f1 ura ne que le gradient de températu re [72] . Dans une autre étude, il a analysé le PI

dan s une situa tion douloureuse [73] . Une diminu tion de l'ind ex de perfusion (associée à

une élévation de la fréqu ence cardiaque et de la pression arté rielle) es t retrouvée au

moment du stimulus douloureux.

Le monitorage du PI es t éga leme nt intéressant lor s de la réalisati on d'anesthésie

péridurale car il es t noté une augmenta tion de l'ind ex de perfusion entre le moment de

l'inj ect ion péridurale initiale et des injection s suivantes quand le cathéter épidura l est

bien posit ionn é [74].

3.2.3. En cardiologie

La mesure du PI réalisée de mani ère sys té matique chez des nouveaux -nés au

niveau pré et post ductal a été étudié. Un PI inféri eur à 0,70 augme nte la probabilité

d'avoir un obstacle de la voie gau che de 23,75% [75].

De façon plus accessoire, le PI permet éga lement de sé lect ionne r le site le plus

fiable de pose du capte ur de I'oxyrn ètre car un indice de perfusion élevé est associé à

une meilleure détection de la satura tion.
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PARTIE 3: LA BRONCHIOLITE

1. Définition

Sur le plan physiopathologique, définir une bronch iolite semble plus aisé que sur

le plan clinique. Il s'agit d'un e maladie inflamm atoire aiguë atteignant les bronchioles de

façon exclusive ou prédominante. Les étiologies sont multiples mais, chez le nourrisson,

la cause prin cipale es t infectieuse, virale, due le plus so uvent au VRS. La confére nce de

consensus du 21 septembre 2000 a étab li une définition clinique afin de permettre une

uniformisation [76].11 s'agit donc:

• d'un premier épisode survenant en période épidémique

• chez un nourrisson de 1 mois à 2 ans

• au décours immédiat d'une rhino pharyngite

• ass ociant une toux, une dyspnée obs tructive avec polypnée, tirage,

surdiste nsion thoracique, wheezing et/ ou râles sibilants et/ ou râles sous

cré pita nts à prédominance expiratoire.

La bron chiolite est don c une infection aiguë virale des voies aé r iennes inférieures

qui survien t chez l'enfant de moins de deux ans en pér iode automno hivernale, et qui

ass ocie une rhin ite, une toux, un enco mbre ment pulm onaire et une composa nte

spastique.

Cett e définiti on ne tient donc pas compte des bronchopathies dyspn éisantes de

l'enfant de moins de un mois (qui existe nt pourtant) et des épisodes survenant en

dehors de la période épidémique alors que des cas so nt recensés tout au long de l'a nnée.

De plus, alors que l'on parl e d'as thme du nourrisson à partir de trois épisodes, la

conférence de conse nsus ne retient le diagnost ic de bronchiolite que pour un premier

épisode.

Pour l'association américaine de pédiatrie, il s'ag it d'une constellat ion de signes

cliniques et symptô mes compre nant une tachypnée, une rhinorr hée, une toux , un

wheezing et des signes de luttes chez un enfant de moins de deux ans [77] . Il n'y a pas de

restriction fait e pour les nouveaux-nés ou les enfants ayant déjà présenté un premi er

épisode de bronchiolite.
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2. Épidémiologie

La bronchiolite est une maladie virale des voies aé riennes du nourrisson, le plus

souven t du e au Virus Respirat oire Syncytia l (VRS). Elle a une place à part en pédi atrie

puisqu 'elle représente une gra nde part de l'activité et des hospitalisations durant la

période de l'épid émie, qui dure d'octobre à janvier en France. Dans les pays tempérés,

l'ép idémie survient en sa ison froide, alors qu e dans les pays plus tropi caux, le VRS est

endé mique, avec des poussées épidémiques survenant dans les mois les plus froid s et

hum ides. Il semble donc exister une influenc e du climat sur la survenue des épidé mies

[78).

L'OMS a estimé que sur les 12,2 millions de décès ann ue ls d'enfants de moins de

5 ans, un tiers éta it dû à une infection des voies aériennes inférieures. Or, le VRS est le

prem ier pourvoyeur d'infections resp iratoires [79). Il représent e do nc un probl ème

majeur de sa nté publique.

2.1. Epidémiologie mondiale

Des études américaines ont montré que, chaque année, plus de la moitié des

nourr isson s était infectée par le VRS, et qu e, dans les deux premières années de leur vie,

95% des nourrissons éta ient infectés. Sur un travail réalisé ent re 1980 et 1996, Shay et

al. ont étudié l'épidémiologie des bro nchio lites aux USA [80]. Ils ont montré qu'en 16

ans, 1.650.000 enfants de moins de cinq ans avaient été hosp italisés pour bro nchiolites .

Parmi eux, 51% étaient âgés de moins de 6 mois et 81% de moins de 1 an. Depu is les

années 1980, une augmentatio n imp ortante du nombre d'h osp ita lisati ons pour

bronchiolite est remarqu ée. Cependa nt, le VRS n'est pas uniqu ement responsable de

bronchiolites, mais auss i de rhinopharyngites, de bronchit es du plus grand enfant et de

pneumonies (le VRS est retrouvé dans 19 à 54% des pneumon ies du jeune enfant) [80).

Chaque année, entre 1% et 3,1% des enfants so nt hosp italisés pou r bronchiolite. Aux

Etats Unis, le VRS est responsable de 750.000 consulta tions par an, 75 à 150.000

hospitalisations par an et d'environ 400 décès [81- 83). En 2003, le coû t direct des

consulta tions aux urgences et des hospita lisat ions était estimé à 750.000.00 0 de dolla rs

aux Etats-Unis, la durée d'hospi talisation moyenn e éta nt de 3,9 jours.

Au Canada, 0,73% des enfants de moin s de 2 ans ont été hospitalisés pour

bronchio lites à VRS lors de l'épidémie 199 3/94, avec une durée moyenne
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d'h ospitalisati on de 6,9 jours. Le coût to ta l es timé re présente 18 million s de dollars,

dont la majorité est du e aux coûts des hospitalisations [53, 84].

En Europe, l'ép idémi e es t maximale en décembre et janvie r. Le VRS est incri miné

dans 42 à 45 % des hospitalisations pou r infections des voies aé riennes de l'enfant de

moins de deux ans. La durée moyenne d'h ospitalisation est estimée entre 4 et 10 jours

[85].

En Angleterre, le nombre d'hos pita lisations est d'environ 20.000 par an, ce qu i

représente 2% des enfants atte ints d'u ne bronch iolite [86]. La mortalité parmi les

nou rrissons hospitalisés es t de 0,5 à 1,5%. En 2002,0,1% des pati ents du pays (tout âge

confondu) éta ient hospitalisés pour bronchiolite virale aigue.

En Suède, 87% des enfants de 18 mois possèd ent des anticorps contre le VRS et la

quasi totalité des enfants de 3 ans en produi t.

Dans les pays en développ emen t, le VRS reste le prem ier po urvoyeur d' infections

des voies aé riennes inférieures. Il es t malh eureu sem ent res ponsa ble de nombreux

décès. Le taux de mortalité des enfants hospitalisées pour bron chiolite en Inde est

d'envi ron 7% [87].

2.2. Epidémiologie française

En Fran ce, les études épidé miologiques sur les bron chioli tes so nt plus récentes

du fait de la difficulté initial e à définir précisém ent la bronchiolite. Cepe nda nt, depui s

une vingtaine d'années, plusieurs réseaux de surveillance ont vu le jour et un recueil

plus précis est réalisé. Parmi ces réseau x, nous ret rou vons en Ile De Fran ce le réseau

ERBUS (Epidémiologie et Recueil des Bronchiolites en Urgence pour Surveillance), qui

couvre de puis 1991 les urgences pédiatriques de la région pa ris ienne. Il a permis une

meilleure ges tion des bronchi olites dan s une région où, en sa iso n épidé mique, il existe

une pénurie de lits d'hospitalisations. L'Institut National de Veille Sanita ire (INVS)

recense toutes les consulta tions aux urgen ces et les hospi talisati ons pour bronchiolites.

Parallèlem ent, il existe un recueil de bronchiolit es par les méd ecins géné ra listes, par les

pédiatres libéraux et les laboratoires de viro logie dans le cadre des Groupes Régionau x

d'Observat ion de la Grippe (GROG).

Le nombre de cas annuels de bronchiolites en Fran ce es t estimé à 460 .000 par an

[78, 88]. L'évolution se fait par épidémie automno-hiverna le avec des pics annuels à la
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fin du mois de novembre ou au déb ut du mois de décembre. L'acmé dure en moyenne 4

se maines et l'épidém ie en tre 3 et 5 mois (89). Environ 5% des patie nts cons ulta nt en

ville so nt hospitalisés, mais 40% des nourri sson s de moins de un an qui cons ulte nt aux

urgences sont hospitalisés. Le VRS es t retrouvé dans 2/3 des cas nécessitant une

hospi talisation (88). Il se mble qu'il y ait également un acc ro isse ment du nom bre de cas

depu is le début des années 80, probab lement du fait du cha ngeme nt de mode de ga rde

des jeunes enfants. En effet, durant la même période, le nombre d'enfants ent ran t en

collectivi tés précocem ent (crèches surtout) a augme nté. Ceci serait expliqué par le fait

que les jeunes mères travaillent plus qu 'auparavant. Parallèlement, les cond itions de vie

des nou rrissons ont évolué avec une fréquentation plus précoce des lieu x pub lics,

notamment des centres commerciaux. Entre 1989 et 1997, le nombre de cons ulta tions à

l'hôpital Tro usseau pour bro nchio lite a augmenté de 244%, alors que dans le même

temps, l'accroi ssement du nombre de passages aux urgences n'est que de 18%.

Parallèlement, le nombre d' hospi talisations pour bronchiolite recen sé à Caen entre 1984

et 1996 a été multiplié par 1,6 (90).

La sa ison 2008-2009 es t qualifiée de « class ique » en intensité et en chro nologie
-.. -:00 ..,.

par le GROG. L'épidémie a commencé au début du mois de novembre pour s' intens ifier

rapidem ent et atteindre son pic dans les quinze premi ers jours de décembre 20 08, puis

on note une décroissan ce assez rapide du nombre de cas rép ertori és.

L'INVS a dénombré 11466 cons ulta tions aux urgences pour bro nchiol ites, pour

la période 2008-2009, avec en moyenne, 34% d'hospitalisations pour les 0-2ans. Nous

pouvons noter une majori té de pet its nourrissons pu isque le pourcentage

d'hospitalisations es t de 43,8% pour les moins de 6 mois contre 22% pour les enfants

âgés de 6 mois à 2 ans. Parmi les cons ulta nts, il y a eu plus de garçons qu e de filles

(59,7%) .

A Nancy, il y a eu 2854 hospitalisations pou r bro nchiolites entre les saiso ns 2004

et 2009 dont 49% sont dues au VRS. La durée moy enne de séjour es t de 5,14 jours et

une oxygénothérap ie es t nécessaire dans 49% des cas pendan t en moyenne 2,9 jours

(données DIM).

3. Physiopathologie de J'infection des voies aériennes à VRS

Les bron chio lites sont une infection des voies aériennes inférieures to ucha nt

prin cipalem en t les nou rrissons. L'agent path ogène le plu s fréquemment mis en cause est
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le Virus Respiratoire Syncyti a l (VRS) hum ain qui est à l'origine d'une obstruction

bro nchi olaire acco mpagnée de sibilants expiratoires. Ce chapitre a pour but d' étudier

les mécani sm es responsabl es de cette attei nte préd ominant sur les bronchioles.

Le premi er auteur à parler de cette pathologie es t lIolt qui, en 190 l, décrit la

bro nchiolite comme une bro nchite catarrhale a igue touchant les petites vo ies aé riennes

[91]. Il existe plus de deux cents v irus resp onsabl es d'infection s respiratoires mais le

VRS est le plus commun. D'abord découvert chez le chimpanzé en 1956, le VRS est isolé

par Cha nock et al. en 1957 chez un enfant atteint d'un e pneumop athie siftlante [92] . Le

lien es t ensuite rapidement fait entre les épidé mies hivernales de broncho­

pneumopathies aigues dyspnéisan tes et ce virus.

3.1. Mode de transmission

La contamination par le VRS peut se faire de manière directe, par vo ie aé rienne

par les séc ré tions naso pharyngées, ou indirecte. Dan s ce cas, le v irus es t porté par les

mains, les habits ou du matériel souillé. La durée de vie du VRS hors de l'organ isme, sur

un support comm e les vêtements est de 6 heu res. La durée et l'importan ce de l'excrétion

virale dép enden t de la sévérité de la maladi e mais des patients asymptomatiques

peuvent propager le v irus. C'est pour cela qu'une politique d'hygièn e int en sive à été

mise au point afin de dim inuer le risque de tr an smi ssion du virus.

La primo-infection au VRS est qu as iment sys té matique puisque 95% des enfants

ont des anticorps anti VRS [92]. Après contamination, le patient continue d'excréter de

grandes quanti tés de virus par voi e nasale pendant deux à quatre semaines. Les adultes

sont fréq uemment port eurs sains du VRS et peuvent disséminer le ge rme sans présenter

aucun symptôme.

3. 2. Le VRS

C'est l'agent le plus fréquemme nt retrouvé dans les bronchiolites . Ce vir us

appa rtient à la famille des Paramyxovriridae (comme les para-i ntl uen zae), au genre des

pneumovirus [92]. Il es t très pro che de virus bovins et ovin s responsables de

symptômes pulmona ires chez les vaches, mou tons et chèvres. De nombreux anima ux

peuv ent être infectés par le VRS humain mais de façon asymptoma tique. A l'inver se, les

viru s resp iratoires syncitiaux des animaux sont rarem ent pathogèn es pour l'Homme.
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Le VRS est un viru s de taille moyenne (10 0 à 350 nm) avec un e struc ture

ribonucléique interne et une enveloppe lipoprotéiqu e couverte de fins spicules [89, 9 2].

Le génome ARN est de petite taille et code pour une dizaine de protéin es, notam men t :

•

•

•

•

•

•

les protéines de la nucléocapside qui on t un rô le dans la ré plication vira le.

la glycoproté ine G qu i permet l'attachem ent du viru s à la surface cellula ire. Elle

est fort ement glycosylée ce qui permet un accès favorisé à l'épithélium

respi ratoir e.

la glycoproté ine F, dont l'action es t de pe rme tt re la fusion entre l'enveloppe du

viru s et la membran e cytoplasmique. Ceci entraine la pénét ration intra ce llulaire

du virus puis une diffusion tissu laire. C'est éga lement grâce à cet te protéi ne que

l'on voit des images syncyt iales dans les cellules infectées.

la pet ite protéine hyd rophobe (Sil) dont le rôle n'est pas encore clairemen t

défini.

les protéines de la matrice.

des protéines non structure lles (NSl et NS2) dont la fon ction n' est pas connue et

qui sont spécifi ques aux pneum ovirus.

Les glycoprotéin es G et F forment les spicules de l'envelop pe vira le. Ils indu isent

la forma tion d'anticorps ne ut ra lisa nts.

Il existe deux gro upes de virus : A et B. c'est l'utilisation d'anticorps mon oclonaux

qu i a permis cette dist inction. Il y a des différen ces au niveau de la nucléoprotéin e N, de

la pro téin e hydroph obe Sil ou de la protéine d' attachem ent G [93]. Lors d'une épidémie,

les deux gro upes de viru s co-exist ent mais se lon les années et les région s l'un de s deux

peu t être prédomin ant par rapport à l'autre. Certa ines études [94, 95] évoque nt qu e les

formes dues au VRS 1\étaient plus sévères mais MClntosh [96] en 1993, Kneyber et al en

1996 [97] et la majorité des études ne re trouvent pas ce fait. Le typage vira l n'est donc

pas réalisé en prat ique diagnosti que de ro utine .

3.3. Les autres virus impliqués dans les bronchiolites

Le VRS n'est pas le se ul agen t responsabl e de bronchiolite aigue. En effet de

nombreux autres viru s entraînent des bronchopathies dyspnéisantes.
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Parmi eux, on trouve :

• le rhinov ir us : c'est le vir us le plus fré que nt dan s les infection s des

voies aériennes supérieures de l'ad ulte e t du grand enfa nt. Il peut éga lement

être responsable de bronch iolites [98]. Il s'agi t d'un Picornavirus

icosaéd rique de 27 nan om ètres de diam ètre. La péri ode d'incubati on es t de 2

à 4 jours e t la tran smi ssion inte rhuma ine peut se faire ava nt même

l'apparition des symptô mes.

• les virus infl ue nzae de type A et B

• les viru s parainflu enzae (VPI) : il en ex iste qu atre séroty pes. Ils

appartiennent éga lement à la famill e des Paramyxiviridae. Il y a de

nombre uses similitudes entre le VRS et les virus parainfl ucnzae au niveau

structure l, pa thogéniq ue et épidémio logique . Il s'agit d'un virus avec

enveloppe. Le génome ARN code aussi pour un e protéin e F qui permet la

pén étration cellulaire du virus mais il n'y a pas de protéine G. Le type 1 es t le

plu s fréque nt. Hall a recen sé les cas de bronchiolites dan s l'état de New York,

ent re 1993 et 1998, en fonction du virus en cause . Les bronchiolites à VPI de

typ e 1 so nt plus précoces dan s l'épidémi e alors qu e le VPI de type 3 est

présent plus tard, au momen t du pr inte mps. Les virus pa ra influe nzae

entraine nt moins d 'hospita lisa tio ns et so nt plu s souve nt responsables

d'infections res piratoires hautes [99 ].

• les adé nov irus

• le métapneumovirus humain : comme le VRS il appa r tient à la

famill e des Paramyxoviridae. Il es t identifié pour la première fois en 2001 par

un e équipe hollandaise [100]. Il se ra it res ponsa ble de 2 à 10% des

bronchioli tes [101].

• les en térovirus

• les coro navirus hu mains OC43, 229E et NL63.

De plu s, il y a so uvent un e co-infec tion. De nombreu ses études ont cherché à

trouver un lien entre l'agent pathogèn e et le degré de sé vé r ité de la maladi e. Le VRS es t

le virus associé aux form es les plu s gra ves mai s les co-infect ions sont fréquentes [102].
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3.4. Réponse de l'organisme à l' infect ion à VRS

Face au VRS il y a deux types de réaction: hum orale et cellulaire.

3.4.1. Réaction humorale

Seules les pro té ines G et F indu isent la formati on d'ant icorps neut ralisants

efficaces. Les AC anti G empêchent la fi xat ion des virions sur les récepteu rs cellulaires .

Les anticorps anti F inhibent la fusion cellulaire, la libération des virions et la diffusion

cellulaire. Ces anticorps peuvent agir se uls ou en ass ociation avec le compléme nt.

La synthèse d'anti cor ps anti VRS est diminuée chez le nourri sso n de moins de 6

mois, particulièremen t lors de l'infection.

Les nouveaux-nés à terme reçoivent par voie tr an sp lacen taire des IgG anti VRS

maternels ce qui confère au bébé une protection partielle dans les premi è res sema ines

de vie. Le rôle des anticorps maternels tran sm is par l'allaitem ent reste discuté et ils ne

se mblent pas diminuer la sévérité de l'infect ion [92].

L'immunité hum orale est incom plète et tr an sitoir e. Cepend ant, les réinfections

successives entraîne nt des réponses hum orales meilleures et une protectio n contre les

bro nchiolites et les pneumopat hies à VRS. Les concentra tions d'immunoglobulines G

sont de plus en plus imp or tantes au fur et à mesure des ré infections. Lors d'une primo

infection, les IgM apparaisse nt à partir de 5 à 8 jours et disparaissent au bou t de 20

jours à 3 mois. Les immunoglobulines G so nt présen tes à partir du 15ème jour, en

quantité maximale à un mois pour diminue r progressivem ent et deven ir indétectab les à

partir de 6 mois. Les ré infections sont donc inévitables. Les IgA so nt détectées 5 à 8

jours après infection mais elles n'ont pas d' effet neutralisant. Il y aura it également un

rôle des IgE dans les infections respiratoir es à VRS. Il y a des IgE dans les sécrétions

nasopharyngées de 45% des enfants infectés par le VRS qui présen ten t un wheezing

mais ce n'est pas ret rouvé en l'absence de wheezing [10 3]. La présen ce d'IgE po urrait

être préd ictive d'asthme du nourrisson.

3.4.2. Réaction cellulaire

Les protéines virales stimulent également la réponse cellulaire par les

lymphocytes T cytotoxiques et auxiliaires. Des études chez la so uris ont mon tré que la

protéin e G induit l'action de LT spécifiques C04+ Th2 qui produi sen t l'in terleukine 4,5

et 10 alors que les lym phocytes spécifiques de la glycoprotéine F sont des LT C04+ de
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typ e Th1 qui produisent surtout l'interféron y, l'interleukine 2 et le Tumor Necrosis

Factor ('l'NF). Le rôle de la balan ce Thl/Th2 pourrait peut-être expliquer les variations

d'inten sité et de sévéri té de l'infection. Les LT C04+ Th2 entraineraient des lésions

pulmonaires avec des infiltrats d'éosin ophil es et de granulocytes neutrophiles plus

importants que les LT C08+ cytotox iques et les LT C04+ Th 1.

L'activité cytotoxique apparaît dès le deuxièm e jour après inoc ulation

expér imentale murin e [92] et dev ient maximale au sixième jou r. Chez l'hom me, elle

se ra it maxim ale deux se maines après l'infection, avec arrêt de la prod uct ion de vir us

quasi simulta née.

L'immunité cellulaire est donc très imp ortante dans la réponse de l'organi sm e

contre le VRS. Ainsi, les atteintes sont plus sévères chez les patients présentant un

déficit de l'immunité cellulaire. L'excrétion virale es t significativeme nt plus prolongée.

La réponse cellulaire dép end de l'âge : chez les moin s de 5 mois, la réponse de s

LTcytotoxiques s'observe chez 38% des nourrissons alors qu'e lle es t présente chez 67%

des enfa nts de 6 à 24 mois [92].

3.5. Physiopathologie

Après tran smission par voie aé rienne, il y a réplication du viru s dans le nez (lO E4

à lOE6 virus par millilitre de sé cré tions nasales puis diffusion vers les voies respiratoires

inférieures en 1 à 3 jours. Chez le singe, le titre de viru s dans le poumon es t identique au

titre nasal. La diffusion peut se faire par voie extracellulaire mais auss i par fusion. Plus

la charge virale es t importan te, plus l'infection est sévère.

L'atteinte des cellules cylindriques ciliées au niveau des bronchioles avec nécrose

cellulaire va entrainer une obstruction qui est l'élément majeur de l'atteinte pulmo na ire

[91,92].

L'obstruction bronchiolaire est égaleme nt favorisée par:

• L'hyperplasie réactionnelle de la muqueuse bronchique

• L'hypersécréti on bronchique de mucus

• L'infil t ration œdé mateuse sous muqueu se et inte rstitielle
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• L'infiltrati on par de s cellul es inflammat oires qui vont libérer des substa nces

toxiqu es ct des m édiateurs bronchocon strictcurs.

• Le ralen tissement de l'épurat ion mu co cilia ire .

• Le faible dia mètre des vo ies aé r iennes chez le nour r isson.

De plus, chez le jeune enfant, il n'y a pa s ou peu d'anticorps ant i glyco pro té ine G

ou F ce qu i cnt ra ine un e proli férati on plus importan te du virus et un e ex tens ion rap ide

aux voi es inféri eures.
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4. Critères de gravité

Les cr itères d'h ospitalisations reconnus par la confére nce de consensus [76] sont

les signes de gravité suiva nts:

• L'a sp ect toxique du pati ent, critèr e subjectif qui évalue l'altérati on

de l'ét at géné ra l

•

•

•

La présence d'apnée ou d'une cyanose

Une polypn ée supé rieure à 60 par minute

Le terrain so us-jace nt : cardiopath ie, pat hologie pulmonaire

• Age inféri eu r à s ix se ma ines ou âge corrigé inférieur à 3 mois chez

les enfants nés prém aturés avant 34 SA.

• Saturation artérie lle transcutanée <94%

• Difficulté alimentaire importante pouva nt compromettre l'état

d'hyd ratation du nourrisson

•

•

4.1.

Difficultés psychosociales

Troubles ventil atoires radi ologiqu es

l'altération de l'état général

Il s'agit d'un param ètre non quantifiab le, qui es t variable se lon l'examinateu r et

qui dépend de l'expérience du médecin. Un aspect toxique correspond à une altérat ion

franche de l'état généra l. Plusieurs scores cliniques ont été utilisés pour essayer

d'harmon iser les évalua tions cliniques, comme le score de Yale, établi par McCarthy et

al., qui prend en compte le cri, la réact ion envers les pa rents, la cons cien ce, la coloration,

l'hydratation et la réponse à l'entourage [104] . L'a ltération de l'état géné ra l associée aux

signes de lutte et à une polypnée supérieure à 70 par minute es t un des meilleurs

facte urs de gravité [105].

4.2. Les apnées

Il s'agit d'un facteur de gravité qui affecte particulièrement les nourrissons âgés

de mo ins de 2 mois. L'existen ce d'apnée augme nte le risque de reco urs à la ventilation
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mécanique ou par CPA P, d'h ospi talisation en réanimation et de durée d'hospitalisation

pro longée [106, 107 ]. Parfois, c'est le premier symptôme d'une bronchiolite, qu i se

caractérise le plus souvent par une récurrence d'apn ées dans les 48 heures suivant

l'ad mission. Il s'ag it donc d'un e urgence qu i nécessite une hospitalisation d'emblée [1].

L'apnée est une complication fréquente qu i tou che près de 8 % des enfants hosp italisés

pou r bron chiolites et 20% de ceux qu i sont en unit é de soins intensifs [108, 109].

Willwer th et al [110] ont cherché les facte urs de risqu e d'apnée chez les enfants

présentant une bron chiolite. Dans leur population d'enfants de moins de 6 mois, 2,7%,

des patients ont présenté des apnées. Les nourrissons sont à haut risqu e s'ils ont moins

de 1 mois, s' ils sont nés prématurés « 37SA) et n'ont pas atteint l'âge de 48 semaines

post conceptionnel ou si les pare nts ou les cliniciens ont noté la présence d'apnée depuis

le débu t de la maladie.

4.3. La polypnée

Il s'agit du seul symptôme respiratoire retenu comme critère de gravité. Le seuil

n'est pas consensuel pour tous les aute urs . Pour Shaw [105], il est à 70 par minute, pou r

Isaacs à 50 par minute [1]. La fréquence respiratoire doit être mesurée plusieurs fois et

dan s des conditions différen tes, ce qui n'est pas adapté à la consultation aux urgences.

Le se uil retenu par l'académie américaine de pédiatrie es t de 70 par minu te. En France,

la conférence de consensus le fixe à 60 par minute. Dans l'absolu, il devrait être do nné

en fonction de l'âge du nourri sson.

4.4. Le terra in

4.4.1. Prématurité

La prématurité est un facteur reconnu de gravité ass ocié à des durées de

ventilation mécanique prolongées [90].

Le taux de réhospi talisation chez les enfants nés avant 32 SA pour bronchiolite

es t de 36%, contre 2,5% chez les enfants nés à te rme [111 ], particulièrement si la sortie

de materni té a lieu ent re septembre et décembre. Plusieu rs facteurs peuvent expliquer

la sévérité d'une infection à VRS chez les enfants nés avant 37 SA. Le premier es t que le

passage des anticorps maternels, partiellement protecteurs contre le VRS, a lieu durant

le dernier trimest re de grossesse. Les enfants nés prématurément ont des taux

d'immunoglobu line G plus bas que les enfants nés à terme. Le second est que le
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développ em ent des voies aérien nes n' es t pas complet, no tamment au niveau de la

struc tu re des alvéo les, d u d iam ètr e des bron chi oles e t de la sur face permettant les

écha nges gazeux. 1\ 40 SA, le di am ètre d 'un e bronchiole es t estimé à 165 urn contre 88

urn à 30 SA, et l'a ire de la surface d' échange es t de 3-4 m2 co ntre 0,3 m2 à 30 SI\. De plus,

la ca pa cité des muscles respiratoir es es t ré d uite [11 2].

Par aille urs, Holman a dém ontré qu' un po ids de naissance inf érieur à 1500

gra m mes es t un Fac te ur de ri sq ue de bronch iolite gra ve [113] .

4.4 .2. La dysplasie bronchopulmonaire

La broncho dysplas ie pulmon ai re es t un Facteur supplémenta ire de risque. 6% des

enfa nts hospitalisés en réanimation sont des bronchodys plasi q ue s [11 4]. Le r isqu e

re la t if est es t imé à 55 par ra pp o rt à un enfa nt sa ns an técédent par ticu lier. Les enfa nts

q ui on t été ve ntilé de manière pro longée on t un ca r tilage et une musculature lisse qui

peut s 'ê t re affin ée. De plus, il existe une inflammation loca le pe rs istante chez les

nou r r isson s bro nc hodysplas iques. Tous ces Fact eu rs ent ra inent un e obstruc tion plus

sévère lors des infections des voies aé r iennes, e t donc un r isq ue aug menté de

bronchio lite gra ve.

4.4.3. Les autres pathologies pulmonaires chroniques

La mu coviscid ose, les malformations pulmonaires, les fis tu les t ra ch éo­

oesophagien nes, les tro ubles ne urologiques avec inh alati on pulmona ires so nt associés à

des Formes plus graves de bronch iolites [11 2] .

4.4.4. Les cardiopathies congénitales

Selon les publications, le risque d' hospitalisation es t multiplié de 4 à 12,1 po ur les

enfan ts porteurs d'une ca rd iopathie co ngénita le, sans q u'il n'y a it d 'a ug mentation de

l'in cid en ce d'infection pa r le VRS, mais du Fait de la gravité [11 4]. Dan s une é tude

réa lisée entre 1994 et 1998, Altman e t a l. ont es timé que 6% des enfa nts hospi talisés

po ur bronchioli te à VRS étaien t porteurs d 'une cardiopath ie co ngénita le [1 15]. Dans la

litté ra tu re, les enfants porteurs d' une ca rd iopa th ie co ngé nita le ont des durées

d'h ospitalisati on augmentées, des séjours en réanimat ion, des détresses respirato ir es et

des décès plus Fré q uents . Les enfan ts présentant une hyperten sion arté r ielle pulmo naire

ou un e cardiopath ie cya nogè ne sont les plus à r isq ue [11 6] .
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4.4.5 . L' immunodépression

Un déficit immunitaire, notammen t portant sur l'immunité cellulaire, est

éga leme nt un facteur de risque de gravité de bronchio lite. La réplicati on du virus est

plus importan te et prolongée, et les lésions histologiques plus étendues.

4.5 . L'âge

C'est un facteur de risque indiscutable de gravité d'une bronchiolite, d 'apnée, de

ventilation mécanique et de durée d'ho spitalisation prolongée.

4.6. Satu ration transcuta née e n O2 <94%

Dans le sang, l'oxygène es t tran sp ortée sous deu x formes : dissous ou lié à

l'hém oglobine. La sa tu ration a rtérielle en 0 2 es t la quan tité d'oxygène fixée sur

l'hémoglobine, exprimée en pourcentage de l'hém oglobin e sa turée. La sa turation

artéri elle es t obtenue à l'aid e d'un oxymètre . La mesure doit s'effectue r à la fois au rep os

et lor s de la pri se du biberon sur une période d'au moin s cinq minutes [1]. La valeur

se uil retenue par la confér en ce de conse ns us est de 94 % mais certa ins auteurs

reti ennent 92%. D'après Shaw, c'es t le meilleur param ètre pour évalue r la sévé rité d'une

bronchiolit e. C'est une donnée qui fait partie de la plupart des sco res cliniques

d' évalu ati on de grav ité des infections des voies aé riennes . Un des risques principaux des

bronchiolit es es t l'hypoxém ie, et les signes cliniques ne sont pas tou jours présents (un e

cyanose n'est visible que dan s 67% des cas où la Sp0 2 est inféri eure à 90%). Une Sp0 2

inférieure à 95% a une valeur prédictive positive d'h ospitalisati on de 87%. C'est un

param èt re facile à rec ueillir et qui permet un suivi continu en cas d'h ospitalisation et

une ada pta tion régulière du débit d'oxygène en fonction des besoins de l'enfant. La

diminution de la sa tura tion en 02est la baisse de la Pa02du e à la baisse de la ventilation

alvéo laire . La courbe Pa02Sa0 2 es t une sigmoïde. L'utilisation coura nte de la sa tura tion

tran scutan ée a modifié les pratiques et a permis de détecter des pati ents hypoxiqu es

jusqu'alo rs méconnus. La dé tection plus fiable d'hypoxie grâce à l'oxym ét rie de pouls est

pro bablement responsable de l'augmen tati on du tau x d'hospi ta lisa tion depuis une

vingta ine d'années. Dans un e étude réalisée en 2003, Mallory [117] a comparé les p rises

en charge de bron chiolites par les pédiatres aux urgen ces. Les dossiers éta ient

similaires, à l'exception de la sa tura tion a rté rielle en 0 2 (92 et 94%) et de la fréquen ce

respiratoire (50 et 65 par minute). La diminution de la SP0 2 de 2% a entra iné une

augme nta tion significative du taux d'hospitalisations. Le temps de désaturation, temps
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nécessaire pour que l'enfant oxygénodépendant ait une sa turation à 90% après arrêt de

l'oxygène n'est pas cependant un signe de gravité reco nnu [118].

4.7. Les difficu ltés d'alimentation

Il peut s'agi r d'un signe de mauvaise toléran ce de la dyspnée, mais c'est

également un facteur de risque de déshydratati on, notamm ent dans le context e

d'augmentation des pertes insensibles du fait de la polypnée. Dans les reco mmanda tions

écossa ises, une diminution de 50% des apports hydriques dans les 24 heures précédant

la consulta tion est une cause d'hosp italisation [119]. Les enfants présentant des

difficultés d'alimentation doivent dans un premier temps recevoir une alimenta tion

fractionnée. En cas de détresse respiratoire, ils doivent recevoir une hydratation

par entérale ou une alimentation entérale par sonde.

4.8. Les difficultés psychosociales

Le nourrisson es t un être dépendant de ses par en ts. La pri se en compte du milieu

familial et de l'environnement psychosocial est fond amen tale en pédiatrie notamm ent

quand l'enfant es t malade. Le tra itement de la bronchiolite es t principalement

symptomat ique et nécessite un nursing importan t pou r éviter une dégradation de la

situation. De plus, les facteurs environnementa ux sont impliqués dans les bron chiolites,

et l'extraction d'un milieu exigu, humide ou mal venti lé peut permettre une améliorat ion

plus rapid e de l'état clinique de l'enfan t.

4.9 . Les anomalies radiologiques

La radiographi e pulmonair e ne do it pas être réa lisée en première intention chez

un enfant qui ne présente pas de signe cliniqu e de gravité. Les images radio logiques le

plus fréqu emm en t retrouvées sont des opacités alvéolaires inhomogènes mal

systé matisées avec bronchogramme aé rien. La distension es t fréquente avec une

hori zontalisat ion des côtes, un aplatissement des coupoles diaphragmatiques et une

hyperclar té qu i est souvent associée à une opacité hilifuge. Toutefois, la présence d'un e

distension pulmonaire importante, d'une atélectasi e ou d'un foyer radiologiqu e est un

facte ur de grav ité reco nnu (AAP). 61% des nourrissons américains consulta nt aux

urgences ont une radiographi e thoracique [82] . La réalisation de radio graphie es t par

ailleurs un risque d'antibiothérapie et de durée prolongée d'hospitalisation.
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4.10. Autres critères non retenus par la conférence de con sensus

4.10.1. la fièvre

C'est un symptôme coura nt dans les bronchiolites. La fièvre es t so uve nt

tr an sito ire , inter mittente et modér ée. Elle es t plus fréquente dan s les bronch iolites à

human metapneum ovirus [120]. Elle peut être du e au virus res ponsa ble de la

bronchiolite mais aussi à un e su rinfectio n bacté r ienne. Bien qu 'elle semble associée à

des besoin s en oxygène plus importants, elle n'est pas reconnue comme marqueur de

gravité . Mais, la présen ce d'une fièvre élevée pendant plus de deux jours es t une cause

admise d'an tibiothérapie. La fièvre se ra it associée à des durées d' hospitalisat ions plus

longues et à une sévérité clinique plus imp ortante. Elle tou che de façon significative des

enfants plus âgés [121] . La gravité de la bronchiolite ne se mble cependa nt pas

augme ntée parallèleme nt à la fièvre pu isqu'il n'a pas été re trouvé de diffé re nce

significat ive ent re les nour risso ns présentant une température à 38 et à 39 degrés et

plus [121].

4.10.2. la tachycardie

Elle es t définie comme une fréq uence card iaque supé rieure à deux déviati ons

standa rd par ra pport aux normes pour l'âge, en dehors de st imulation externe comme la

dou leu r ou l'action de drogues, soit 180 ba ttements pa r minu te pou r les nourrisso ns de

moins de un an [61]. C'est la réponse à une stimulat ion sympa thique du fa it d'u ne

dimi nution de la pression au niveau des baro récepteurs ar tériels. Il s'agit du premier

signe de tro uble hémodynamique chez l'en fan t mais elle es t peu spéci fique.

Dans une ét ude réalisée en 1997, Roback a mon tr é que les enfa nts qui étaient

hospitalisés lors d'une deuxièm e cons ultation aux urgen ces avaient une fré quence

cardiaq ue lors du prem ier passage supé rieure à celle des aut res enfants [122].

4.10.3. le syndrome inflammatoire

La bronchiolite en elle-même n'entrain e pas d' élévati on des marqueurs

inflammatoires mais une surinfection pulmo naire peu t agg raver le tab leau clinique. Une

éléva tion de la procalcitoni ne do it alo rs faire red outer un e for me seconda irement

surinfectée. Cepend ant, la recherche d'un syndro me inflamma to ire biologique ne doit

pas être faite de façon sys té matique, mais se ulement en présen ce de signes de grav it és

ou de symptômes atypiques.
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4.10.4 . l es signes de lutte

Les signes de lutt e sont des marqueurs de besoins en oxygè ne. Il s'agi t du tirage

intercostal ou sus sterna l, de l'entonnoir xyphoïdien, du battement des ailes du nez et du

balancement thoraco abdominal. La présence de signes de détresse respiratoire a une

sensibilité de 88% dans la détection d'un e oxygénodépendance [123). Cepend ant, leur

spécifi cité est médiocre et ces signes sont souvent présents même dans les formes non

graves. La présence de signes de lutt e marqués reste toute fois un signe cliniqu e qui

marque la nécessité pour l'enfant de réaliser un travail important pour mainten ir une

satura tion artérielle en oxygène normale.

4.10.5 . les signes ausculta to ires

La bronchiolite est une atte inte obstructive des bronchio les de petit calibre. Elle

réalise don c un syndro me obstrutif caractéri sé par la présence de râles sibilants

expirato ires, d'un allongement du temps expiratoire . Il peut également y a avoir des sous

crépita nts. Pour Mu lholland, l'existence de cré pita nts est corrélée à une sa tura tion plus

basse, une PaCOz plus élevée et une PaOz plus basse [52). L'aus cultation doit rechercher

une asymétrie, en faveur de troubles ventilato ires sévères ou d'un e pneumopathie

surajoutée .

4.10.6. l'hypercap nie

Le rôle principal du système respiratoire est d'assurer l'oxygénation et

l'élimin ation du gaz carbonique. La ven tilation alvéolair e, la diffusion alvéolo-capillaire

et la distribution du rapport Ventilation/Perfu sion sont les pivots des échanges gazeux.

Le contrôle de la respirat ion se fait à partir de mécanismes de rétrocontrôle dont le but

est d'assurer un débit de ravitaillement en oxygène ajusté à la conso mmation cellulaire

et de maintenir la PaCOz constante. Chez le nourrisson, le métaboli sme et la

consommation en oxygène sont plus importants que chez le grand enfant ou l'adulte.

Pour compenser, la fréq uence respiratoire est plus grand e et l'hémoglobine fœtale est

plus affi ne pour l'oxygène que la forme adulte. Le travail respiratoire ne représente

qu'une faibl e partie de la consommat ion en Oz (1 à 3%). En cas de dyspnée et de mise en

action des muscles accessoires, il augmente et peut nécessit er une part plus impor tante

allant jusqu'à plus de 50% de la consommation en oxygène dans les détresses

respiratoires aigues. Il en résulte une hypoxémie puis une hypercapnie [124) .
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La présence d'u ne hypercapnie es t le s igne d'un épuisement de l'enfant qui

n'arrive plus à compenser, à fournir les efforts resp ira toires pour assurer une

oxygé nation et une déca rboxylation correcte. C'est un facte ur de gravité imp or tant. Les

signes cliniqu es devant faire évoquer une hypercapnie sont la tachycardie, les sueurs, les

tro ubles de la conscience et l'hyp ertension. Leur pr ésence doit faire réaliser un gaz du

sa ng. En cas de confirmation de l'hypercapnie, le pati ent doit être orienté vers un se rvice

de soins intensifs [125].

La confére nce de conse nsus de 2001 a don c établi des règles précises sur la pri se

en charge de la bronchiolite du nourrisson . Il n'y a cependant au cune précision sur les

formes très sévères nécess ita nt une pri se en cha rge en réanimation péd iatrique.
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5. Critères d'entrée en réanimation

Bien que la bron chiolite soit une pat hologie fréquente et le plus souve nt bén igne,

elle peut dans certa ins cas être respon sable d'une dét resse respiratoir e grave pouvan t

mettre en jeu le pron ostic vital. La mortalité est estimée entre 0,5 et 3,5% des enfants

hospitalisés [126]. 3% des enfants hospitalisés présen tent une détresse respira to ire

aiguë [127]. L'âge moyen des enfants hosp italisés en réanimation est inféri eur à celui

des nourrisso ns hospi talisés en se cteurs conventionnels [126]. Les cr itères de tran sfert

en réani mation les plus souvent retrouvés sont [128]:

• Une hypoxie avec une sa turation < 85 % malgré un e FiOz

supérieure à 60%.

• Des apnées pro longées ou récurrentes

• Une détéri oration clinique brusque.

En 1999, Brooks et al. ont comparé de façon rétrosp ective les données cliniques

des enfants hospitalisés secondairement en réan imat ion péd iatrique pour bron chiolite

et ceux qui sont restés en secteur d'hosp italisat ion conventio nne lle. Une sa tura tion aux

urgences inférieures à 88% et une fréq uence respira to ire supé rieure à 80 par minute

sont les deux facteurs prédictifs de détérioration seconda ire [129]. Depuis, d'autres

études ont été menées et les résu ltats ne sont pas toujours concorda nts. Les critères de

risques retenu s par Dam ore so nt un âge inféri eur à 2 mois, la présen ce de s ignes de lutte

importants, la diminution fran che de la pr ise alimentair e, la notion de consultations

dans les jours précéd ents l'hospitalisati on [130].

L'hospitalisation eu uni té de soins intensifs ou en réa nimation pédi atrique

dépend toutefois souvent de l'ap préciatio n du clinicien. Dan s un so uci d'harmon iser les

pra tiques, de nombreux aute urs ont essayé de mettre au point des scores cliniqu es

permettant une évaluation plus objective de la gravité d' une bro nch iolite.
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6. Scores cliniques d'évaluation des bronchiolites

Les scores cliniques d'éva luation des bronchiolite son t nombreux et il n' y a pas

de consensus pour préférer l'un ou l'autre. Certains ne sont basés qu e sur la clinique,

alors que d'au tres incorporent des do nnées biologiques ou rad iologiq ues . Certains so nt

difficilement applicables en raison du nom bre importan t d'ite ms à recue illir. Voici

quelqu e exemples de scores existan ts.

6.1. Score de Wa lsh

Il es t constitué de 6 items. Le score varie en tre 0 et 7. La bronchiolite est

considérée comme sévère si le score est supérieur ou égal à 3 [94, 95].

Ta bleau 8: Score de Walsh [9S)

item Point

Apnée con statée à
1

l'h ôpital

pH < 7,35 1

PaCO, > 45mmHg 1

5aO, <87 % 1

Durée de séjour> 5 jours 1

Ventilat ion mécaniqu e 2

C'est un score qui pe rmet de classer les patients mais qui n'a pas de réelle

implication dans la prise en cha rge du pa tient.

6.2. Score de gravité clinique et radiologique

Ce score est ut ilisé par l'équipe frança ise du CHU de Rouen [131, 132]. Il associe

des critères de détresse respiratoi re aspécifiqu es à des marqueurs cliniques de

bronchiolite et une imagerie. Chaque item es t no té de 0 à 2 et le sco re varie de 0 à 18 . Il

peut être réalisé quotidie nne ment pour évaluer l'évolution de la bronchiolite.
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Tableau 9: Score de gravité clinique et radiologiqu e

Mettre une croix dans l' item retenu 0 : aucun

Tirage intercostal
Entonnoir xyphoïdien
Balance thoraco-abdominale
Battements desailesdu nez
Score 1:

, : visible 2 : marquée

Entourer l'item retenu
Sibilants

Rapport I/ E
Réactivité

Alimentation
Radiothorax (facultative)
Score Il :

Scores 1+ Il =score III =

o
Aucun

1> E
Normale

Non pertubée ou fractionnée
Arcscostaux- 8 et ReT · 0.5

1
Expiratoire

Ent érale (sonde)
9-10 et RCT ' 0.5

2
Expiratoire et inspiratoire ou
MV absent
1< E
Aréactif ou mauvaise impression
clinique
Parentérale
10 ou RCT < 0.5

6.3 . Score de sévérité clinique

Ce score est utilis é par l'équipe de Papadopoulos [98]. Il n'intègre que des

données cliniques facilement obtenues au lit du malad e. Le score varie entre S et lS

se lon la gravité de la bron chiolite.

Tableau 10 : Score de sévér ité cliniqu e d'après Papadopoulos [98]

Sa0 2: Saturation artérielle en oxygène j Fe: fréquence cardiaque; FR: Fréquen ce res pira toire

Fe (battements/

min ute s

FR

1

<120

<40

2

120-160

40-60

3

>160

>60

Expiratoire et Audible sa ns
Wheezing Expiratoire

Inspiratoire auscultation

Couleur cutanée et Cyanose légère Cyanose
Normal

alimentation Difficulté d'a lime nta tion Alimentation impossible

SpO, >98 94-98 <94
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6.4. Score de sévérité des bronchiolites adaptés du Guy's

Hospital Protocol

Tableau 11 :Score de sévérité des bronchiolites d'après le protocole du Guy's Hospital [13 3]

Léger Modéré Sévère

Alimentation Normale Difficile Impossible

Apn ées Non Non Oui

Cyanose Non Oui Oui

Fréquence
<50 50-70 >70

respiratoire

Fréquence
<140 140-160 >160

cardiaque

Tirage Léger Moyen Sévère

SpOz >93% 86-92% <85%

no, Air ambiant 0,22-0,4 >0,4

Tous ces scores ont l'avantage de permettre une uniformisation des descriptions

cliniques des bronchiolites . Ils sont cependant nombreux et aucun n'est reconnu par

l'ensemble des équipes. Chaque hôpital a son propre score.
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PARTIE 4: NOTRE ETUDE

1. Introduct ion

Le développement des scores et des règles de prédic tions cliniques pe rmet

d'avo ir des atti tudes homogènes et protocolaires dan s un mêm e hôpital. Ceci a

éga lement contribué à une meilleure prise en charge des urgen ces int rah ospitalières.

Au niveau p édiatriq ue, les scores de prédi ct ion so nt encore peu nombreu x. Le PEWS a

montré son efficacité mais, du fait de sa complexité, a été peu utilisé. Un mod èle de

prédi ction cliniqu e doit être facilement réalisab le, par tout le personnel, et doit

s'a ppliquer à une popul ation cible la plus large possible. Il doit auss i être efficace,

sensible et re pro ductible par différents cliniciens. En péd iat rie, un des critères de

gravi té le plus souvent retrou vé est l'aspect toxiq ue de l'en fant, cr itère hau tem ent

su bjectif. Par ailleurs, le score ne doit pas être composé de vari ables trop nombreuses.

Le but de cette étude es t de valid er un sco re cliniqu e qui so it basé sur les données les

plus objectives poss ibles, qui so it facile à réaliser et qui permette un « tri » des enfants à

risque de dégradat ion clinique. L'index de perfu sion éta nt un marqueur objectif de la

perfu sion périphériqu e cutanée, nous voulons savoir s' il permet un e évalua tion plus

fiabl e que les marbrures et l'allongement du TRC. Afin d'avoir une populat ion

homogène, nous avons choisi d'inclure dan s cette étude les patients pour lequ el un

diagnostic de bro nchiolite a été posé à l'hospitalisation.

2. M atériels et méthodes

2.1. l 'étude

Il s'ag it d'une étude prospective uni centrique non rand omisée réalisée entre

novembre 2008 et se pte mbre 2009 à l'hôpital d'enfants de Nan cy -Brabois. L'objectif de

ce travail est d'évaluer l'apport de l'index de perfu sion comme critère dan s un sco re de

gravité par rapport à des marqueurs plus subjectifs de la perfusion périphérique.

L'objectif secondaire est la validation de règ les de décis ions cliniques dans le cadre des

bronchiolites.
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2.2. Population

La population choisie es t celle des nou rrisson s hospitalisés pour bronchiolites.

Nous avons distingué troi s groupes d'enfants se lon le lieu de pri se en charge:

• les malades graves, hospitalisés en réanimation.

• les malad es peu graves, hospitalis és mais ne n écessitant pas de

surveillance ou de soins inten sifs.

• des témoins sa ins.

Un protocole d'admission en réanimation es t utili sé dan s le cadre des

bronchiolites. Les enfants présentant un épuise me nt respiratoire, un éta t de choc, un

arrêt respiratoire, un e bradycardie, des troubles de 1<1 conscience ou du rythme sont

intubés immédiatement. En cas d'hypox émie, caractéris ée par un Sa02 inféri eure à 9 2%

malgr é une Fi0 2 supé r ieure à 0,5, d'apnées ou d'hyp ercapnie supér ieure à 70mm Hg,

l'enfant est transfér é en r éanimation p édiatrique,

Les règles d'hospitalis ation énoncées par la confére nce de consen sus de 2001

so nt appliquées par le se rvice des urgen ces pédi atriqu es, cependa nt la décision

d'hospitalisati on appa rt ient aux méd ecins sé niors .

Les cr itè res d' exclusions sont :

• âge supé r ieur à 1 <I n.

• enfant intubé avant la ré alisation d u score.

2.3. Réalisation du score

Deu x scores clin iques, inspirés du PEWS, on t été comparés. La seule différence

entre les deu x cons iste en l'intégrati on du PI à 1<1 place de l' évaluation clinique

d'hypoperfusion cuta née (TRC e t marbrures). Les scores ont été réalisés chez les

pat ients hosp italisés en r éanim ati on so it ava nt l'admission, soit à l'entrée dan s le

se rvice, soit durant le sé jour en r éanimation quand il n'avait pas pu être fa it plus tôt. Il

n'a pas eu de conséq uence sur l'admission ou non du pat ient. Chez les pa tients

hospitalis és en secte ur conventionnel, les scores ont été ré a lisés le plu s so uve nt dan s les
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48 premières heures. Ils comprennent 8 variables pour le score clinique et 7 pour celui

incluant l'index de perfusion.

La fréque nce cardiaque, la saturation artérielle en 02 et l' index de perfusion ont

été recueillis par un oxymètre Masimo Radical 7. Le site d'analyse es t le plus souvent

l'index, la face dorsa le du poignet ou l'hallux. Le degré d'oxygénothérapie est noté. La

température est prise par voie auriculaire ou endobuccale.

Le temps de recolora tion cutanée est pris au niveau du thorax. Les marbrures

sont recherchées chez tous les enfants.

Le comporte ment alimenta ire est estimé chez tous les pati ents. L'enfant boit-il

ses biberons ou est- il nourri par voie enté ra le ou parentéra le?

Le tonus est coté normal, hypotonique ou très hypotonique.

Chaque variable est notée de 0 à 2 (sauf pour la température) en fonction du

rés ulta t.

Les scores devaient initialement intégrer les tensions ar té rielles mais devant la

difficulté rencontrée pour avoir des mesures de pression artérielle fiables chez tous les

enfants, nous avons décidé de ne pas les inclure. En dehors de la réanimation, la prise de

tension artérielle a été réalisée chez se ulement deux tiers des nourrissons hospitalisés.

Pour certains, une vingtaine d'essais a été nécessaire pour avoir une valeur. En

consultant les doss iers des urgences de ces pat ients, nous avons remarqué que, dans

certa ins, il n'y avait aucune valeur de pression arté rielle notée mais la mention

« tension imprenable » sans qu'il n'y ait à l'évidence de troubles hémodynamiques vrais.

C'est pour toutes ces raisons que la TA a été exclue du score de gravité des bronchiolites.

Tablea u 12 : Variables des scores

Plou Age FC FR SpOz Oz Tonus T' Alim
TRC/marbrures

0 >0,7 > 3 m <150 <60 >95% 0 normal 36<>38 ora l

1 0,5<>0,7 marbrures 6sem/3m >150 >60 90<>95 <4L hypotonie >38 0u SNG
<36

2 <0,5 TRC>3 <6sem >180 >80 <90% >4L Hypotonie VVP
sévère
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La sa tura tion et la fréquence respirat oire aux urge nces, les tensions sys toliques

et diastoliques, la présence d'u n syndrome inflam mat oire ou d'apn ée, les PaC0 2 au

moment du score ont également été recueillies.

2.4. Analyse statistique

La sa isie des données a été faite à l'aide du logiciel EXCEL et l'analyse statistique

avec les logiciels EXCEL et SAS à l'aide du Docteur F. Empereur du Service

d' Epidé miologie et Evaluations Cliniques du CHU de Nancy et du Docteu r F. Gi rard, Chef

de Clinique de médecine infantil e 1à l'hôpital d'Enfan ts Brabois. Des tests de vari an ce et

de normalit é ont été réa lisés. Si les conditions éta ient rempli es, des tests de Stud ent ont

été pratiqués. Pour les autres variables quantitati ves, des tes ts non param étriques de

Mann Whitn ey ont été faits. Pour les vari ables qualitatives, des tests du chi 2 ont été

effectués.

3. Résultats

3.1. Caractéristiques des populations

46 patients ont été inclus : 16 hospitalisés en réanimat ion, 15 en sec teurs de

soins conventionnels et 15 témoi ns. Les caractéristiques des populat ions sont

re présentées dans le tableau 13. Ensuite, nous avons comparé les pa tients hospitalisés

en sec teur de soins conventionnels (SSC) et ceux nécessitant une surveillan ce en

réanimation (URP), puis les témoins et les nourrissons hospitalisés.

Tabl eau 13 : Caractéristiques des populations

SSC Témoins URP

Age moyen (en mois) 3,7 3,9 2,1

Durée d'hospitalisati on (en jou rs) 6,3 ° 19,1

Durée D, (en jours) 4,7 ° 10,1

Sexe Ratio (MlF) 0,87 1,14 1,67

Antibiothérapie 40% 7% 68,7%

Syndrome inflammatoire 23% 50%

Foyer rad iologique ou atélectasie 27,2% 50%
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Tableau 14: Comparaiso n des popul ation s hospitalisées

SSC URP P

Age moyen (en mois) 3,74 2,13 0,12

Durée d'hospitali sation (en jou rs) 6,29 14,6 0,0007 -

Durée d'o xygénothérapie (en jours) 4,67 10,1 0,086

PAS 103,2 102,8 0,95

PAD 58,3 59 ,7 0,73

FC 15 3,5 165,1 0,14

FR 54,7 66,4 0,03 -

PI 1,06 0,93 0,63 5

Température 37,4 36,9 0,056

SpO, 98 % 98% 0,609

Score 1 4,2 8,75 <0,000 1 -

Score 2 4,87 8,75 0,0002 '

PaCO, max 48,56 68,S 0,0004 '

PaCO, sc 49,4 65,58 0,006 -

FR (SUP) 66,17 65 0,92

SpO,(SUP) 95% 86% 0,02'

La du rée moyenne d'hospitalisation, la fréq uence respi ratoire, la PaCOz maximale

et la PaCOz au moment du score sont augmentées pou r les patients hospitalisés en

réani mation. De plus,les scores 1 (cliniques) et 2 (in tégrant le PI) sont significativement

plus élevés parmi la population de réa nima tion. Le PI n'est pas corrélé au sec teur

d'hos pitalisation.

Tableau 15: Comparaison des témoins et des enfants hospitalis és

témoins hospitalisés p

Age moyen (en moi s) 3,9 2,9 0,09

FC 138,4 159 ,5 0,001 '

FR 42 61 <0,000 1-

PI 1,42 0,99 0,153

SpO, 100 % 98 % 0,005'

Score 1 0,33 6,55 <0,0001'

Score 2 0,8 6,87 <0,0001'
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Les témoins ont une fréquence cardiaque et resp iratoire inférieures à celles des

enfants hospitalisés. Les scores 1 et 2 sont plus élevés chez les nourrissons malades qu e

chez les enfants sains. L'index de perfusion n'est pas diminué de mani ère significative

chez les patients hospitalisés.

Tableau 16 : Comparaison des variables quantitatives des patients hospitalisés

SSC URP P

Alimentation par VVP 3 13 0,0021*

Hypotonie franche 0 3 0,2 1

Apnées 0 5 0,014*

TRC " 3 secondes 0 4 0,11 6

Marbrures 1 10 0,0012*

Les patients hospitalisés en réan imation fon t plus d'apnées et on t plus de

marbrures que les pat ients de secteur de so ins conventionnels. L'alim entation orale es t

plus souvent arrêtée.

Nous avons ensuite étudié la re la tion entre un score 2 élevé et la présence

d'hypercapn ie supérieure à 70 mmHg, de marbrures ou d'allongement du TRC (le score

2 ne prend pas en compte ces données). 47% des patient s aya nt un sco re 2 supérieur ou

égal à 6 ont des marbru res alors que seuleme nt 6% des enfants avec un score inféri eur

à 6 en présentent (p= 0,004 8). Le TRC es t également allongé chez les patients avec un

score clinique 2 élevé (p= 0,0238). La présence d'hypercapnie supérieure à 70 mmHg

n'est pas liée à un score 2 supéri eur à 6 (p= 0,058) .
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Figure 4: Comparaison des scores

La figure 4 montre la répartition des vrais positifs, des vrais négatifs, des faux

positifs et des faux négatifs en fonction du résultat obte nu avec les deux scores. En vert,

il s'agit des pati ents dont le résultat au score corresp ond au sec te ur d'hospitalisation. En
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orange, il s'ag it des patients hospitalisés en réa nimation alors qu' ils ne le devraient pas

(faux posit ifs). En rouge, il s'agit des pat ients nécessitant de la réanimat ion mais dont le

résultat au score clinique ne permet pas de le classe r comme sévère.
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L'aire sous la courbe est de 0,966 pour le score 1 et de 0,934 pour le score 2. 11 n'y

a pas de différence significative entre les deux scores (p= 0,220).
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Figure 7: Graphique de Bland e t Altman

La figure 6 compare les deux scores. Quand les points sont au dessus de la droite,

le score 2 est supérieur au score 1. Quand ils sont sous la droite, le score 1 est plus élevé

que le score 2.

La figure 7 compare les rés ultats des deux scores en term e num érique. Le score 2

est comparé par rapport au score 1 qui est utilisé comme référence. Le score 2 a une

valeur significativement plus élevée que le score 1, en moyenn e de 0,37.

Parmi les 31 patients hospitalisés, 11 ont des résultats identiques pour les scores,

soit 35,48%. Parmi les 14 patients ayant un résultat au score 2 supérieur à celui du

score 1, sept (50%) sont en réanimat ion. Parmi les six enfants avec un résulta t plus

élevé au score 1, cinq (83,3%) sont en réa nimation.

Parmi les témoins, le score 2 est plus élevé dans 33% des cas.

Les schémas suivants illust rent la répartition des différentes variables testées

selon le groupe de patients.
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Sur la figure 13, les lignes rouge s représentent les médianes des valeurs d'index

de perfusion selon le groupe de patients, Il n'y a pas de différence significative,
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4. Discussion

Les deux scores étudiés permettent de distinguer les pati ents les plus graves qui

nécessitent une hospitalisation en réanimation. La courbe ROC montre une aire sous la

courbe à 0,966 pour le score 1 et à 0,934 pour le score 2, ce qui es t exce llent. Le se uil

qu e nous proposon s es t à 6 ce qui équivaut à une se ns ibilité de 93,8 % pour les deux

sco res et une spéc ificité de 86,7% et de 83,3% respectivem ent pou r les score 1 et 2. Il

n'y a pas de différence significative entre les deu x scores testés en terme d'aire sous la

courbe (p=O,220) . Nous avons ens uite compa ré les deux scores par un test de Bland et

Altm an. Le score 1 a été pri s comme ré fére nce car plus proche des scores clin iqu es

exista nt déjà. Le score 2 a une moyenne plus élevée qu e le score 1 (p=0,02) avec une

différen ce moyenne de 0,37. L'ind ex de perfusion n'améliore ni la sensibilité ni la

spécificité de la règle de décision clinique. ]] reste cependa nt un marqu eur plus obj ectif

qu e le TRC et les marbrures. Nous proposons donc de l'intégrer dan s le score de gra vité .

Cette étude a de nombreuses limites. La principa le es t la ta ille réduite des

effect ifs qui diminue la pui ssance statistique de ce travail. Un autre point faibl e est

J'ab sen ce de gro upe de malades non hospitalisés. La gra nde vari abil ité du PI es t

éga leme nt un facteur limitant. Celle-ci es t décr ite depuis de nombreuses années mais la

mét hode de rec ueil de l'index de perfusion l'a peut être majorée [70] . En effet, le site

d'analyse n'a pas été le même chez tou s les enfants. Pour ce rta ins, le capte ur était posé

sur la face dorsale du poignet, pour d'autres le site de recu eil éta it palmaire, digital ou

sur les orteils. Shelley a montré qu'il existe des vari ations importantes du PI e n fonction

du site de recueil [134]. En effet, l' ind ex es t basé sur le rapport entre les parties

pu lsatil es et non pulsati les du tissu . Ce dernier vari e en fonction du site de recueil

ana lysé. De plus, les normes du PI sont encore méconnues et vari ent selon les

con structeurs d'oxyrn ètr e et les auteurs . Masimo, le fabricant de l'oxymètre utili sé dan s

cette étude n'a pas donné de normes.

]] existe une grande hétérogén éit é du PI dans notre population. Ceci concorde

avec les travaux de Lima [70] . Il semble cep endant qu e le PI soit plus élevé dans la

population malade (hospitalisée en réanimation ou en secte ur de soins conventionnels)

qu e chez les témoins mais ceci n'e st pas ret rouvé de manière signifi cative dans notre

étude (p=0,15 3). Nous pouvons alors émettre l'hypothès e que l'ut ilisat ion de l'ind ex de
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perfusion a peu t êt re so n utilité dans un se rvice d'urgen ce pour différencier les patients

peu malad es de ceux qui nécessitent un e hospitalisa tion . Malh eureusem ent, nous

n'avons pas inclus dan s notre étude les enfants avec une bronchio lite tr ait ée en

ambulatoire et notre échantillon es t trop faible .

Par ailleurs, la mesure de la pression arté rielle n'a pas été possib le chez tous les

pati en ts. Cette vari abl e phy siologique fait partie de tou s les scores de gravité adultes et

péd iatriques, bien qu 'elle soit longtemps conservée chez les enfants. En effet, elle

appa ra it tardivement du fait d'une activat ion du sys tème sympathique lors de troubles

hémodynamiques.

Le but de ce tte étude es t d'incorporer un param ètre hémodynamique objectif

dan s le score de gra vité afin de diminuer les critè res subjectifs. Nous intégrons pourtant

dans nos items l'évaluation du ton us et la prise alimentaire. La première est cer tes

dép endante de l'appréciation de l'examinateu r, mais c'est un e composante majeure de

l'altération de l'état généra l. La seconde es t éga lement crit iquable, dan s la mesure où

elle dép end en partie de l'équipe soignante.

Enfi n, les scores utilisés sont issu s du pEWS mais ont été mod ifiés sa ns

réalisation d'analyse sta tistique multivariée, éta pe pourtant fond amentale dans

l'élaboration d'un nouveau score .

Un des points forts de cette étude es t son caractère prospectif qui donne un poid s

supplémenta ire à l'analyse sta tistique. Elle s' intéress e à un suj et d' actualité qui peine

pourtant à se développer en France et tout particuli èr em ent en péd iat rie. La mise en

place de règles de décision clinique applicables par tout le personnel (y compris non

médi cal) et le développement d'équipes médi cales d'urgence vont probablem ent

s'accroître dan s les années à venir afin d'am éliorer la pri se en cha rge des urgences

intrahospitalières. Enfin, les scores étudiés dan s ce travail peuvent facilement être

ut ilisés dans d'autres patho logies que les bronchiolites.

La polypn ée es t un facteur de gravité des bronchiolites associé à un risq ue

d'hospitalisation en réan imation plus important (p=O,03), mais contrairement à l'étude

de Brooks et al. [129], la fréqu ence respiratoire aux urgences n'est pas un signe préd ictif

de transfert seconda ire en réanimation (p=O,92).

A l'opposé, un e SpOz basse aux urgences es t un facteur de risque d'hospitalisation

en réanimation immédiate ou ultér ieure. Par contre , au moment du score il n'y a pas de
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différ ence entre les SP02 des pati ent s de réanimation et des enfants hospitalisés en

sec te ur conventionnel.

La présence d'une hypercapni e supé rie ure à 70 mmHg éta nt un des critè res de

transfert en réa nimation mis en place dans le se rvice, nou s ret rouvons logiquem en t

qu' elle es t liée au risqu e d'hospitalisation en réanim at ion. Tout efois, il n'a pas été

retrouvé de lien sta tistique entre l'hypercapnie et un score supérieur à 6 (p=0,058).

Le présence de marbrures est éga lement un facteur de risqu e d'h ospitalisat ion en

réanimati on (p= 0,0012) dan s les bronchiolites. JI s'agit d'un marqueu r clinique de

diminution de la perfu sion périphérique peu se ns ible et peu spécifi que mais

rep roductible [56]. Il existe par un lien ent re un score 2 (n'intégrant pas les marbrures)

élevé (supérieur à 6) et les marbrures (p= 0,0048).

Le mod e d'alimentation es t auss i lié de façon signifi cative avec la gravité de la

bronchiolite (p=0,00 21). Plus l'en fant es t malade, plus l'alimentation orale es t difficile.

Parmi tous les pat ients de réanimation, se ul un avait une alimentation orale et deux par

voie enté ra le au moment du score. En secteur de soins conventionnels, 8 pati ents sur 15

(soit 53,3%) buvaient leurs biberons. Un biais possible vient des pratiques du se rvice

puisque le per sonnel n'est pas le même dans les deux sec te urs. Cepend ant, les scores

moyens sont plus élevés chez les patients de SSC alimen tés par voie orale par rapport à

ceux qui ne le sont pas (6,1 contre 2,5 pour le score 1 et 7 contre 3 pour le score 2).

La popul ation de réanimation compre nd les enfants ayant fait des apnées. Ces

dernières sont présentes chez près d'un tiers de la populati on des br onchiolites gra ves

de l'étude. C'est plus importan t que ce qui est ret rouvé dans la littérature [108]. Les

scores se mblent moins efficaces dans ce cadre puisqu e les apnées peuvent être le

premi er symptôme de la bron chiolite chez les jeun es en fants. Parmi les pat ients de

l'étud e, un seul a présenté des pau ses respiratoires dans un contexte d'épuisem ent. Le

score est alors élevé. Il existe une différ ence signifi cative au niveau du score 2 (p=

0,021) entre les nourrissons de réanim ation qui font des apnées et ceux qui n'en font

pas. En effet, le score est moins grand chez les enfants qui font des pauses resp iratoires.

Ceci n'est pas retrouvé avec le sco re 1 (p= 0,12).

Cette étude confirme également que la tension arté rielle n'est pas un marqueur

pertinent dan s un score de gra vité des bronchiolites car elle a une mauvaise valeur

prédi ctive négative. Ceci est vrai pour les pression s sys toliques et diastoliqu es.
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La fréquence cardiaque élevée et l'âge jeune ne sont pas liés à un e gravité plus

importante. Ceci es t peut être due à la taille de l'éch antillon puisque la plupart des

études a montré qu'il s des facteurs de risque importants de mauvaise to léran ce de la

bronchiolite. La fréqu en ce cardiaque est cepe nda nt plus élevée che z les pati ents

hosp italis és qu e chez les témoins (p= D,DO 1J.

Nous mettons éga lement en évide nce que les patients de réanimation ont des

durées d'oxygénothérapie et d'hospi talisation plus gra ndes que les patients pr is en

charge en secte ur de soins conv ention nels.

L'étude des dos siers des patients souligne éga lement que la surveillance des

con stantes physio logiqu es dans les secte urs d'ho sp ita lisation n' est pas parfaite et

notamment en ce qui concerne la tension a rté rielle. Certains enfants n'ont aucune valeur

de pression arté r ielle dan s leur dossie r. Ceci confir me les données de la litt érature [42].

Les scores de gr avité testés dans cette étude permettent d'évaluer la sévérité de

la bronchiolit e et d'ori enter le pati ent vers le secte ur de soins approprié son éta t

clinique. Ils doivent cependa nt être associés à la recherche d'apnées afin d'être plus

performants. Nous avons montré que l'ind ex de perfusion n'améliore ni la sens ibilité, ni

la spéc ificité du score de gravité dan s les bronchio lites. L'intégration du PI donne un

résu ltat équ ivalent au score TRC en terme de fiab ilité. Ces deux paramètres sont donc

substituables, ce qu i est en faveur du PI pui sq ue ce dernier est un critè re objectif. La

validation de ces scores au se in de l'hôpital d'enfants do it bien évidemme nt être

confirmé par un e étude prosp ective comportant un plus grand nombre de pati ents.

97



CONCLUSION

L'apport des scores et des règles de décision clinique a été largement démontré

depuis quelqu es ann ées. Associés à la mise en place d'équipes médicales d'urgence, les

scores ont permi s d'améliorer la prise en charge des urgences vitales intra hospita lières

en insistant sur la détection précoce des situa tions à risqu e. Ceux testés dans notre

étude entre nt dan s ce cadre. Ils ont pou r but de repér er parmi l'ensembl e des pati ents

hospitalisés ceux qui sont à risque de dégradation et qui méritent une surveillance

continue et une hospitalisation en réa nimation. L'objectif de ce travail est de comparer

deux scores de gravit é de bronchiolites, l'un comprenant le TRC et les marbrures, l'autre

l'index de perfu sion . Notre travail ne conclue pas à une améliora tion de l'appréciation de

la gravit é lors de l'introduction de l'index de perfu sion dans le score de sévé rité des

bronchiolite s. Il n'y a pas de différence significa tive entre les deu x score s mais

l'intégrat ion du PI permet une évaluation plus objective de la perfusion périphérique. Le

PI n'est pas augmenté de manièr e signifi cative chez les pat ients sains, mais peut être

es t-ce dû à la faible taille de J' échantillon. Il se rait intéressant de comparer cet indice

entre les nou rri sson s présentant une bronchiolite bén igne pouvant être suivis en

externe et les enfants hospitalisés pour bronchiolite. Les scores cliniqu es étudiés dans

notre travail sont efficaces dan s notre population. Il reste cependa nt à les valid er en

testant leur reproductibilit é, leur facilité de réalisation par d'autres personnes et leur

impact sur les décisions thérapeutiques. Enfin, nous pouvons envisager d'étendre leur

utilis ation à d'autres pathologies que la bronchiolite.
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RESUME

Depuis plusieurs années, le nombre de scores médicaux créés pour faciliter et

uniformiser la pratique de la médecine s'est multiplié. Ils permettent de faire le

diagnostic d'une maladie, d'estimer la gravité de celle-ci ou d'évaluer le pronostic vital

d'un patient. Dans le cadre des bronchlolites, aucun score n'est validé de manière

consensuelle. Il s'agit pourtant d'une maladie fréquente et potentiellement sévère. La

conférence de consensus de 2001 énumère les critères d'hospitalisation mais pas les

indications d'admission en réanimation. Par ailleurs, un des critères majeurs de gravité

retenu est J'aspect toxique du nourrisson, donnée subjective et peu précise. Le but de ce

travail est d'étudier l'intérêt de J'index de perfusion (PI), marqueur de l'hémodynamique

périphérique objectif, dans un score de gravité des bronchiolites à partir d'une étude

prospective comparant deux scores issus du PEWS. Les résultats montrent une bonne

spécificité et sensibilité des deux scores, sans différence significative. Le TRC et les

marbrures sont substituables par le PI dans le score de gravité.
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