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INTRODUCTION

La médecine a longtemps été considérée comme un art basé sur les
connaissances du corps, de la physiologie et de la pathologie. Les moyens mis en ceuvre
pour permettre une amélioration de la qualité de la prise en charge des patients ont
évolué au cours du temps. Actuellement, I'étendue des connaissances s’accroit tous les
jours et les outils d’aide a la pratique de la médecine sont de plus en plus nombreux. Il
s’agit de nouveaux moyens de monitorage des patients, de traitements, de techniques

diagnostiques innovantes,...

Parallelement, les attentes des malades sont de plus en plus grandes que ce soit
sur le plan médical, humain ou matériel. L’hdpital doit assurer un accueil, des soins et

des traitements de qualité tout en informant le patient de maniére claire et loyale.

Le nombre de malades est également de plus en plus grand, les pathologies de

plus en plus complexes, rendant la pratique de la médecine plus difficile.

Les reégles de décision clinique ont été créées dans le but d’améliorer et
d’uniformiser les prises en charge. Il peut s’agir d’aide au diagnostic, a I'évaluation de la
gravité ou a l'orientation du malade. Elles sont de plus en plus nombreuses et ont
montré leur utilité dans de multiples situations. Elles sont particuliérement
intéressantes dans le contexte de I'urgence puisqu’elles offrent une ligne directrice dans
une situation de stress ou chaque décision doit étre prise rapidement. C'est pourquoi de
nombreux établissements ont mis au point des scores cliniques prédictifs de

dégradation du patient. En pédiatrie, peu d’équipes fonctionnent avec ce systéme.

La bronchiolite est une maladie a part puisqu’elle touche quasiment tous les
nourrissons avant deux ans et entraine un engorgement des structures hospitaliéres et
des urgences lors de I'épidémie automno-hivernale annuelle. Une autre particularité de
cette pathologie est la grande variabilité de la gravité. Il s’agit donc d'un modele
intéressant pour la mise en place d’un score de gravité. Des criteres de sévérité existent
déja, mais certains facteurs de gravité sont subjectifs [1]. C'est particulierement vrai
pour ce qui concerne l'appréciation de I'état général de I'enfant. Elle est basée sur
I'aspect global du nourrisson qui dépend en grande partie de la perfusion périphérique
et plus particuliérement cutanée. Des marqueurs cliniques estiment cette perfusion. Il

s'agit du temps de recoloration cutanée (TRC) et de la présence de marbrures.
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Malheureusement, ces signes sont trés critiqués et peu sensibles. Notre hypothése est
que l'index de perfusion périphérique (PI) est une mesure plus fiable de I'état
hémodynamique périphérique car plus objective. Le but de notre étude est de comparer

un score de gravité intégrant le Pl avec un score incluant les marbrures et le TRC.

Dans ce travail, nous verrons dans une premiére partie 'importance de
I'utilisation des scores et des régles de décision clinique. Puis, nous étudierons les
modalités d’évaluation de la perfusion périphérique avant de nous intéresser plus

particuliérement aux bronchiolites.

Dans la deuxiéme partie, nous présenterons notre travail réalisé a I'hopital
d’enfants sur des scores de gravité dans les bronchiolites intégrant ou non l'index de

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

1. Les scores

Les scores cliniques se sont multipliés afin de faciliter la pratique de la médecine,
d’uniformiser les pratiques ou de comparer les modalités de prise en charge des
pathologies. Certains servent de critéres de diagnostic ou de classification, d’autres ont
pour but d’évaluer la gravité d'une maladie, d’autres encore sont des marqueurs
pronostiques. Ils peuvent également orienter sur le traitement adéquat, la filiere de
soins a suivre ou I'imputabilité d'une étiologie. Ils permettent de réduire 'incertitude du
médecin et souvent d’améliorer les prises en charge quand ils ont été validés. Cette
nouvelle forme d’aide est apparue dans les années 80. Parmi ces scores, certains sont

utilisés comme des regles de décision clinique, d’autres sont des outils

épidémiologiques.

1.1. Evaluation de l'utilité

Le développement d'une régle de décision clinique doit se faire pour répondre
aux situations homogeénes, fréquemment retrouvées, et dont la prise en charge est jugée
sub-optimale ou imparfaite. Il doit également permettre de faciliter la prise de décision.
La réponse donnée doit orienter le clinicien dans son attitude thérapeutique. Les
contraintes d’applicabilité clinique doivent toujours étre prioritaires [2]. C'est le cas par
exemple des criteéres d'Ottawa qui ont été créés pour améliorer la prise en charge des
entorses de chevilles. La prévalence de cette pathologie est trés forte et la réalisation ou
non de radiographies dépendait de I'expérience des médecins urgentistes. Selon les
praticiens, il y avait une grande disparité de prise en charge. L’instauration de ce score a

permis une uniformisation des pratiques et une diminution du nombre de

radiographies.

Les scores peuvent également étre développés dans le but d’évaluer la gravité de
I'état clinique d’un patient sans 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 réanimation. Ils permettent de « classer » le malade selon la

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

utilisation [3].

1.2. Elaboration

Le travail initial consiste en l'identification des items qui doivent faire partie du
score. Il peut s’agir d'une analyse de la littérature ou d’un travail de groupe a partir de
I'expérience des créateurs du score. Un grand nombre de ces variables ne sera pas
inclus dans la régle de prédiction clinique finale. Elles doivent étre claires, sensibles et
reproductibles. Elles doivent également avoir une valeur statistique prédictive
indépendante apres réalisation d’une étude. Cette derniére doit étre préférentiellement
faite de maniére prospective pour standardiser les méthodes de mesures et pour
recueillir toutes les variables explicatives d’intérét. Les seuils des variables prédictives
doivent se baser sur les recommandations d’experts ou sur leur pertinence clinique. Les
items retenus doivent ensuite avoir une pondération en fonction de leur importance
dans le score. Les coefficients peuvent étre obtenus par différentes techniques
statistiques comme les équations de régression logistique ou la régression de Cox [2, 4,

5].

1.3. Validation

La validation doit étre effectuée afin d’évaluer la reproductibilité du score sur une

population plus importante [2].

Elle doit étre interne pour permettre de mesurer 'adéquation entre les objectifs
et les résultats obtenus avec le score. On réalise le score chez des patients issus de la
méme population mais n’ayant pas participé a I'élaboration de la régle de décision. En
pratique, I’étude de validation interne se fait aprés répartition de la population initiale

en deux sous-groupes : I'un de construction et I'autre de validation.

Elle doit étre externe pour vérifier la reproductibilité du score sur d’autres

patients et par d’autres médecins.

1.4. Etudes d’impact et mise en application

Apres validation du score, il convient de s’assurer que son utilisation est facile et
qu’il permet d’améliorer la prise en charge dans la situation pour laquelle il a été

élaboré. L'intérét du score est d’autant plus grand que les variables cliniques qui le
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constituent sont pertinentes, reproductibles et facile a calculer [6]. Il faut également
assurer la promotion du score aupres des équipes susceptibles de I'utiliser a partir de
formations et de supports de communication divers comme les plaquettes ou les

posters.
1.5. Quelques exemples

1.5.1. Les scores diagnostiques : exemple du score prédictif de probabilité

d’embolie pulmonaire

Les scores diagnostiques ont été créés pour faciliter le diagnostic de pathologies
fréquentes quand celui-ci ne repose que sur un faisceau d’indices et ne peut pas toujours
étre facilement établi. C'est le cas de nombreuses maladies multi-organiques comme le
lupus érythémateux disséminé (ou le score est validé par I'association américaine de
rhumatologie), ou de maladies cardiovasculaires, comme les thromboses vasculaires

profondes ou I'embolie pulmonaire.

Il existe de nombreux scores prédictifs d’'embolie pulmonaire. Le score suivant a
été mis au point en 2003 par une équipe américaine sur le constat que les signes,
symptoémes et résultats biologiques dans les embolies pulmonaires sont trés souvent
aspécifiques [7]. Le modeéle  prédictif associe des symptémes, des critéres
démographiques ou radiologiques et les antécédents cardiovasculaires et respiratoires
du patient. A chaque valeur correspond un coefficient qui permet de calculer la

probabilité d’embolie pulmonaire. Elle est obtenue avec la formule suivante :

1: (1 + exp (- somme des coefficients)).

27



Tableau 1 Modéle prédictif de probabilité d'embolie pulmonaire [7]

Critéres Coefficient de régression

Sexe masculin 0,81

Age entre 63 et 72 ans 0,59
Age> 72 ans 0,92
Antécédents cardiovasculaires - 0,56
Antécédents pulmonaires -0,97
Antécédents de thrombophlébite 0,69
Dyspnée d’apparition soudaine 1,29
Douleur thoracique 0,64
Hémoptysie 0,89
Fiévre > 38° -1,17

Signes ECG de surcharge ventriculaire droite 1,53
Hyperclarté radiologique 3,86
Amputation d'une artere hilaire 3,92
Infarctus pulmonaire 3,55
Opacité pulmonaire (non infarctus) -1,23
(Edeme pulmonaire -2,83
Constantes -3,26

Ce score n’est pas le seul utilisé dans cette pathologie. Il en existe de nombreux
autres comme ceux de Wicki ou de Wells qui ne donnent pas de probabilité chiffrée en
pourcent mais en risque faible, moyen ou fort [6]. Ils font partie des régles de décision
clinique qui sont de plus en plus nombreuses depuis quelques années et qui sont
établies pour uniformiser les pratiques au sein d'un service et pour diminuer les

examens complémentaires.
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1.5.2. Un score de gravité : le PRISM

Les scores de gravité ont pour role d’évaluer la gravité globale de I'état de santé
des malades a partir de parameétres cliniques et biologiques corrélés statistiquement a
un pronostic. Ce sont avant tout des outils épidémiologiques mais ils n’ont pas de role
réel pour la prise en charge. Ils ne permettent pas d'orienter les décisions
thérapeutiques ni de prédire a 'échelle du patient le devenir de celui-ci. Ils servent a
catégoriser les malades dans les essais cliniques ou dans les études épidémiologiques.
Ils sont également utilisés comme indicateurs de « performance » pour I'évaluation d’un
service. Depuis une trentaine d’années, ils se sont multipliés. Certains sont généralistes
comme I'Indice de Gravité Simplifié (IGS), I’Acute Physiological And Chronic Health
Evaluation (APACHE) ou le Mortality Probability Model (MPM). D’autres sont spécialisés
soit dans un domaine particulier, comme I'Injury Severity Score (ISS), soit dans une
pathologie (score de Balthazar dans les pancréatites), soit pour un type de patients,
comme le score de PRISM (Pediatric RISk of Mortality) ou le PEdiatric Logistic Organ
Dysfunction (PELOD) en pédiatrie.

Les scores de gravité doivent comprendre plusieurs types de variables. Celles qui
sont liées au patient en tant qu’individu (antécédent, age, sexe, ...), celles qui sont liées
au diagnostic, et celles qui évaluent la gravité de la situation (comme les constantes
physiologiques vitales). Elles ne doivent pas étre trop nombreuses ou trop difficiles a

recueillir pour que le score soit facilement réalisable.

Prenons I'exemple du score de PRISM. Il est réalisé a partir de données cliniques
et biologiques d'un patient, recueillies dans les 24 premiéres heures d’hospitalisation en
unité de soins intensifs. 11 a été mis au point par Pollack et al. en 1988 a partir du
Physiologic Stability Index (PSI), qui utilisait 34 variables associées de maniére

statistique a une mortalité élevée [8].

Le PRISM score permet de calculer un risque de mortalité prédite grace au recueil
des pressions artérielles systoliques et diastoliques, des fréquences cardiaques et
respiratoires, du score de Glasgow, de la réaction pupillaire, de la bilirubinémie, des
glycémies, calcémies, kaliémies et bicarbonatémies, de la PaCOz, du TP et du rapport
Pa02/ FI Oz Pour chacun de ces items, la moins bonne valeur relevée dans la premiére
journée de réanimation est retenue. Une note est attribuée a chaque variable. Le score

global entre dans la formule de calcul de mortalité prédite.
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Ces scores «statiques» n'ayant que peu d'intérét au niveau individuel, de
nouveaux moyens ont été créés afin d’avoir une évaluation plus précise du pronostic a
I’échelle du patient. Ils s’agit de scores dynamiques qui peuvent étre réalisés de fagon

répétée et qui ont une application clinique immédiate : les scores prédictifs.

1.5.3.  Un score prédictif d’alerte: Le PEWS score

Les scores d’alerte précoce sont utilisés pour identifier les patients en voie de
détérioration physiologique. De nombreuses études ont montré I'intérét de ces scores

pour améliorer le pronostic des malades hospitalisés [9-11].

Le Pediatric Early Warning Score (PEWS score) a été développé par une équipe
canadienne afin de mettre en évidence les enfants a risque d’arrét cardiorespiratoire et
permettre ainsi une prise en charge plus précoce [10]. L'idée est partie du constat que,
chez I'enfant, I'arrét cardiaque est rare (entre 0,7 et 3 % des enfants hospitalisés [12,
13]) et que, contrairement a I'adulte, il est rarement primitif. L'insuffisance respiratoire
aigué est la premiére cause d’arrét cardio-respiratoire en pédiatrie. Elle est initialement
compensée par une augmentation du travail respiratoire qui permet le maintien
d’échanges gazeux suffisants, puis par I'augmentation du débit cardiaque [14]. Un
dépistage précoce doit permettre de diminuer l'incidence des appels en urgence pour
arrét cardiorespiratoire et d’'améliorer le pronostic qui est catastrophique puisque la

survie a 6 mois est estimée a 17% [15].

Le PEWS score a été créé en collaboration avec des équipes d’infirmiéres
expérimentées qui ont été interrogées sur les marqueurs prédictifs de dégradation
clinique. Elles ont établi 45 variables réparties en 3 groupes : dynamiques, statiques et
personnel-dépendant. Parmi les variables dynamiques, nous retrouvons les constantes
vitales (fréquences cardiaque et respiratoire, température, pressions systoliques et
diastoliques, saturation artérielle en 02), la diurése, le niveau de conscience, la couleur
cutanée, le pouls,... Les critéres statiques sont les antécédents de I'enfant avec
notamment les hospitalisations en unité de soins intensifs, le diagnostic actuel et la
sévérité de la pathologie. Sont notés également des facteurs psychosociaux. Le dernier
groupe d’items s’intéresse a des données inhérentes au service telles que le nombre
d’infirmiéres et I'expérience de celles-ci, la disponibilité du médecin. Aprés avoir réalisé
une analyse statistique, les auteurs obtiennent un score qui comprend 16 items, dont 3

dépendent de I'age, et qui varie de 0 a 26. Le seuil retenu comme discriminant esta 5. Au
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dessus de 5, il existe un risque plus important de dégradation clinique et d’appel de

I'équipe médicale d'urgence.

Tableau 2: Score de PEWS [10]

2 1 0 1 2
FREQUENCE CARDIAQUE
< 3 mois <90 90-110 110-150 150-180 > 180
3-12 mois <80 80-99 100-150 150-170 >170
1-4 ans <70 70-89 90-120 121-150 > 150
4-12 ans <60 60-69 70-110 110-130 >130
>12 ans <50 50-59 60-100 101-120 >120
FREQUENCE RESPIRATOIRE
<3 mois <20 20-29 30-60 61-80 >80
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 <8 8-11 12-15 16-24 > 24

PRESSION ARTERIELLE SYSTOLIQUE

< 3 mois <50 50-59 60-80 81-100 >100
3-12 mois <70 70-79 80-100 100-120 >120
1-4 ans <75 75-89 90-110 111-125 >125
4-12 ans <80 80-89 90-120 120-130 >130
>12 ans <85 85-100 101-130 131-150 > 150
POULS ABSENT DOPPLER PRESENT BONDISSANT
Sa0. <85% 85-95% >95%
TRC >3 2-3 <2
GCS <7 7-11 12-15
0, 0,
a ’ff};ﬁ'ifl" <tflgn/:igu BN
EXPANSION oul NON
T°C <35 35-36 36-38.5 38.5-40 > 40
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En plus de ces criteres, le PEWS score attribue un point aux critéres suivants:

. Antécédent d’hospitalisation en réanimation
. Oxygénothérapie a domicile

. Voie veineuse centrale en place

. Greffon en place

. Infirmité motrice cérébrale

° Gastrostomie

. Anomalie des voies aériennes

De plus, un nombre de points est attribué en fonction du nombre de médicaments
pris dans les dernieres 24 heures (de 0 pour moins de 4 jusqu'a 5 pour plus de 15

traitements).

Ce score est bien corrélé au risque de transfert en réanimation et d’appel en
urgence. Le seuil de 5 est retenu avec une sensibilité a 78% et une spécificité a 95%.
Cependant, devant la complexité du score, une seconde version, plus simple [16], avec

conservation des variables suivantes a été créée:
* Fréquence cardiaque
* Pression Artérielle systolique
* Fréquence respiratoire
* Signes de luttes
* Temps de recoloration cutanée
¢ Saturation en Oz

* Oxygénothérapie
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Depuis, d’autres hopitaux ont mis au point leur propre PEWS score [17, 18]. 1]
existe quelques différences entre les modeles choisis, mais le principe est le méme et les
items principaux également. Le point commun principal est que les patients soumis a ce
score sont tous des enfants hospitalisés. Il semble cependant que l'idée d'élargir
I'utilisation de ce test aux patients consultant aux urgences soit de plus en plus présente.
Groarke et al. ont étudié de maniére prospective l'intérét d'un score d’alerte précoce
dans un service d'urgence pédiatrique [19]. Seuls les items dynamiques (pouls, tension
artérielle systolique, saturation en oxygéne et statut neurologique) ont été retenus. Les
patients avec les scores les plus élevés ont un risque d’hospitalisation en unité de soins

intensifs ou continus, de déces et de durée d’hospitalisation plus grand que les autres.

L’insertion d'un score d’alerte aux urgences entre dans la politique actuelle,
menée depuis quatre décennies. Elle cherche a détecter, parmi le flux continu de
patients arrivant de plus en plus nombreux dans les services d’'urgences, les malades les

plus graves qui nécessitent une prise en charge rapide.

33



2. Le triage

Depuis une vingtaine d’années, le nombre de passages aux urgences a
considérablement augmenté, avec une hausse annuelle estimée a 5% en moyenne. Ceci
est vrai dans les services adultes mais aussi pédiatriques. Ainsi, I'hopital de la Timone, a
Marseille, a vu son nombre de consultations pédiatriques passer de 14000 par an dans
les années 80 a 33000 en 2003 [20]. Parmi celles-ci, un nombre important ne présente
pas de caractéere d’urgence. Afin d’homogénéiser les prises en charge et de diminuer les
délais, les urgentistes ont dii modifier leur maniére de travailler. Pour cela, de nouveaux
protocoles ont été mis en place. Aux urgences, I'accueil du patient a été totalement
repensé. Ainsi, une nouvelle profession, l'infirmiére d’accueil et d’orientation a vu le
jour. Parallelement, des prises en charge standardisées ont été créées pour de

nombreuses pathologies, permettant une uniformisation des pratiques.

2. Définition

C’est un processus visant a déterminer, a la phase initiale de la prise en charge
d’un patient, la filiére adaptée a son état [21]. Il a pour but d’orienter le malade vers le
type de soin adapté et dans un délai approprié en fonction du degré d’urgence. Il permet

une meilleure utilisation des ressources médicales.

2.2. Histoire du triage

Cette pratique est apparue dans les années 70 et se référe au « triage » réalisé par

les médecins militaires frangais.

Le concept est décrit pour la premiére fois par le Baron Dominique-Jean Larrey,
chirurgien chef de la Grande Armée napoléonienne, considéré comme le peére de la
médecine d'urgence [21, 22]. Il a mis en place un systéme permettant d’intervenir sur le
champ de bataille avec notamment la création des ambulances volantes. Il s’agissait
d’unités mobiles composées d’infirmiers mais aussi de chirurgiens. Le but était de
distinguer les patients les plus graves et de les soigner ou les évacuer le plus rapidement
vers une structure de soins, afin de diminuer les délais entre la blessure et le traitement.
Ainsi, des centaines d’amputations de membres ont été réalisées sur le champ de bataille
pendant les guerres napoléoniennes. Le Baron Larrey a également introduit la notion
d’égalitarisme puisque, pour la premiere fois, 'ordre de prise en charge ne dépendait
pas du rang et des distinctions militaires.
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En Angleterre, le chirurgien naval John Wilson a aussi contribué a l'essor du
triage médical en instaurant un tri basé sur la gravité mais aussi sur l'utilité d’un
traitement. Ainsi, les patients jugés trop gravement malades et pour lesquels une issue

fatale était fortement probable malgré des soins adaptés n’étaient pas prioritaires.

Aux Etats-Unis, la mise en place d’un triage a été plus longue et s’est faite au cours

de la guerre civile (1861-1865) réduisant considérablement la mortalité.

Cette organisation a ensuite été reproduite dans les services d'urgences des
hépitaux civils au cours de la seconde moitié du XIXéme siecle. Le triage était réalisé par
un interne ou par le chirurgien qui décrétait quels étaient les malades graves mais

curables qu'il fallait admettre.

Avec l'augmentation continue de la fréquentation des services d'urgences, ce
systeme de tri s’est structuré. Le triage facilite 'organisation des soins dans un service
ou, du fait de I'augmentation d’admissions et de la pression médico-légale, les durées
d’attente ont tendance a devenir de plus en plus importantes. Le tri permet donc de
diminuer les délais entre I'arrivée aux urgences et I'examen médical dans les situations

ol une prise en charge rapide doit étre réalisée.

Le tri est réalisé par une infirmiére qui peut s’appuyer sur un médecin référent
en cas de difficulté. Présente depuis le milieu des années 60 dans les pays anglo-saxons,
elle apparait en France dans les années 80, tout d’abord par la création du poste
d’infirmiére volontaire régulatrice, puis d’une infirmiére d’accueil et d’orientation. Son
role est reconnu et, depuis 2003, la Charte de la Société Frangaise de Médecine
d’Urgence (SFMU) précise les fonctions et compétences de I'infirmiére organisatrice de
I'accueil (10A) [23]. Parmi ses missions, elle doit accueillir, évaluer et procéder a un tri
des patients arrivant aux urgences, décider du lieu de soins adapté, informer, rassurer et

installer le patient avant de communiquer les informations a I'équipe médicale.

Afin de faciliter le travail de I'infirmiére, de nombreux pays ont mis au point des
échelles de tri. C'est le cas de I'Australie qui, depuis les années 70, en utilise une, ainsi

que du Canada, de I’Angleterre et plus récemment de la France.
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2.3, Systemes de triage actuels

2.3.1. L’Australasian Triage Scale (ATS)

L'Australie a été un précurseur dans la mise en place de systémes de tri [24, 25].
Dans un premier temps, une classification en 3 groupes, trés urgent, urgent et non
urgent a été utilisée mais celle ci s’est révélée insuffisante. Dans un deuxiéme temps, une
échelle a cing catégories a été créée. Depuis 1993, la National Triage Scale, est validée.
Elle distingue les patients en 5 groupes en fonction du délai de prise en charge médical
maximal. La derniére version en place depuis 2001 se nomme I'ATS. Elle a été révisée en

2005 dans un but d’amélioration.

2.3.1.1. Premiére catégorie : urgences vitales immédiates

Il s’agit des menaces vitales pour lesquelles une prise en charge en extréme
urgence doit étre réalisée. Il s'agit des arréts cardiaques ou respiratoires, des
bradypnées profondes, des détresses respiratoires majeures, des chocs circulatoires, des

comas profonds et des états de mal convulsifs par exemple.

2.3.31.2, Deuxiéme catéqgorie : situations trés urgentes

Le patient doit étre examiné et si possible le traitement doit étre initié dans les
dix minutes suivant son arrivée du fait d'une mise en jeu du pronostic vital, de I'intensité

de la douleur ou du caractére urgent du traitement.

Tableau 3 : Pathologies incluses dans la deuxiéme catégorie

Cardiovasculaire Respiratoire Neurologique Traumatique Autre
Troubles Détresse sévére Signes Projection acide Suspicion de
hémodynamiques neurologiques ou basique méningococcémie
(marbrures, Stridor majeur aigus oculaire
hypoperfusion Fiévre avec
périphérique, Troubles de la Polytraumatisme  léthargie
hémorragie séveére) conscience

modérés Traumatisme Intoxication a
Douleur thoracique localisé sévére risque

Agressivité auto
ou hétérologue

Agitation extréme

Douleur intense
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2:3.1.3; Troisiéme catégorie : les urgences

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

de la douleur ou de l'inconfort est importante ou le traitement ne doit pas étre retardé.

Le délai de prise en charge maximal toléré est de 30 minutes.

Tableau 4 : Pathologies incluses dans la troisiéme catégorie

Cardiovasculaire Respiratoire Neurologique Traumatique Autre

Hypertension sévére  Dyspnée modérée  Convulsions Douleur nécessitant Nouveau né
une analgésie

Hémorragie modérée  Sa0; entre 90 et Déshydratation
95% Traumatisme
cranien avec perte Vomissements
de connaissance persistants
bréve

Douleur abdominale

Lacération sévére
ou déformation de Agitation

membre
Angoisse majeure
Fiévre chez un
immunodéprimé
2.3.1.4 Quatrieme catéqorie : possiblement grave

Le traitement doit étre débuté dans I'’heure qui suit I'admission.

Tableau 5 : Pathologies incluses dans la quatriéme catégorie

Cardiovasculaire Respiratoire Traumatique

Hémorragie légére Inhalation de corps Traumatisme cranien
étranger sans dyspnée sans perte de
connaissance

Fracture

Corps étranger oculaire
sans baisse d'acuité
visuelle

Autre

Douleur modérée
Vomissement ou
diarrhée sans

déshydratation

Douleur abdominale
peu intense

Inflammation oculaire
sans anomalie de vision

Probléme psychiatrique
semi urgent
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2.3.1.5. Cinquiéme catéqorie : pas d’urgence

Les patients peuvent attendre 2 heures avant d’étre pris en charge. Il s’agit des
douleurs minimes, des problemes chroniques, des traumatismes légers et des problémes

clinico-administratifs. L’attente ne modifie pas le pronostic de la pathologie.

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

Canadienne)

Au Canada, l'échelle de triage et gravité (ETG) permet également d’orienter les
patients. Elle est inspirée de la NTS et a été mise au point par le docteur Robert
Beveridge a la fin des années 90. Initialement, le seul élément de triage est le diagnostic
et elle est réservée aux adultes. Elle est ensuite modifiée plusieurs fois afin d’étendre son
utilisation aux enfants et d’incorporer les constantes physiologiques vitales dans
I'estimation du degré d’urgence [26]. L’assignation du niveau d'urgence est fondée sur la
présentation «usuelle» d'un probléme clinique particulier (les symptomes),
I'expérience et l'intuition du professionnel « trieur », et sur le recueil d’indice de gravité.
Certains diagnostics peuvent appartenir a plusieurs niveaux en fonction de l'intensité
des symptomes et des facteurs de risques associés (antécédents, co-morbidité). Il existe,
comme dans la ATS, 5 catégories allant de réanimation a non urgent. Les délais
« prescrits » sont idéaux mais ne constituent pas des normes de soins. En cas de
dépassement du délai, une réévaluation doit étre faite par l'infirmiére de tri de fagon
réguliére. Le premier niveau correspond a la nécessité d’une prise en charge immédiate
et le taux d’admission attendu est compris entre 70 et 90%. Il s’agit des arréts
cardiaques ou respiratoires, des états de choc, des comas profonds et des détresses
respiratoires séveres. Le niveau 2 est associé a une hospitalisation dans 40 a 70 % des
cas et un délai de moins de 15 minutes avant I’évaluation médicale. Le degré d’urgence

et le taux d’hospitalisation diminuent dans les niveaux supérieurs [27].

2.3.3. La Manchester Triage Scale

En Angleterre, une échelle de tri a cinq niveaux est également utilisée aux
urgences. C'est le Manchester Triage System. Il s’agit d'un algorithme basé sur 52
organigrammes (dont 49 applicables a I'enfant) correspondant a des symptomes [28].
Le recueil est fait de maniére informatique par I'infirmiére. Il existe un code couleur en

fonction du degré d’urgence. Le rouge correspond a l'urgence vitale immédiate et le bleu
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a I'absence totale d’'urgence. Ce systéme est adapté a I'adulte et a I'enfant ainsi que pour

les symptomes les plus variés[29]. Selon les auteurs, la fiabilité n’est pas toujours

excellentenotamment en ce qui concerne la population pédiatrique [30, 31].

Dyspnée sévére
Stridor
Choc
Enfant inconscient

(Edéme facial, lingual
Trouble de la conscience
Briilure ou prurit sévére
Désaturation profonde

ATCD grave d’allergie

Désaturation modérée
Rash étendu ou
volumineuses cloques
Prurit ou briillures
modérés

Inflammation localisée
Briilure et prurit mineur
ou ayant disparu

Oui

Oui

Oui

N lﬁgﬁre 1: Algorithme de I'allergie par la Manchester Triage Scale
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2.3.4. Le Classement Infirmier des Malades d’Urgence

C’est une classification frangaise, mise au point aux urgences de I'hépital Saint-
Louis en 1996, qui comporte aussi 5 niveaux de priorité [32]. Elle est basée sur le recueil
de signes, de symptomes et de circonstances. Le niveau de priorité peut étre modulé en
fonction du degré de stabilité clinique, de l'intensité du symptéme ou du besoin de soins.
A l'inverse des autres échelles, la premiére version rangeait les patients de 1 a 5, du
moins urgent au plus urgent. La CIMU actuelle s’est adaptée aux autres méthodes de
triage et a inversé son ordre de classification (les malades de la premiére catégorie sont
ceux qui nécessitent une prise en charge immédiate). Elle s’appuie désormais sur le
motif de consultation, la durée d’évolution des symptémes, le mode d’entrée dans la

maladie, I'intensité de la douleur ou de la géne et sur les antécédents du patient.

2.3.5. L’Emergency Severity Index

Aux Etats-Unis, il existe plusieurs modeles différents. L’'Emergency Severity Index
est le systéme soutenu par 'Emergency Nurses Association et ’American College of
Emergency. Cette échelle de triage fonctionne différemment des échelles présentées
précédemment. La consommation de ressources prévisible (examens complémentaires
et personnel mobilisé) entre dans la répartition des patients. Ces derniers sont répartis
en cing niveaux. Les patients intubés, apnéiques, inconscients ou en arrét circulatoire
appartiennent au premier groupe. Le deuxiéme niveau inclus les patients tres algiques,
confus ou désorientés et ceux a risque immédiat. Les malades restant sont répartis dans
les catégories 3, 4 et 5 en fonction du nombre d’examens estimés nécessaires. Les sujets
du troisiéme niveau (plus d’'un examen complémentaire) peuvent étre reclassés dans le

deuxiéme si les constantes vitales sont anormales [33].
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Apnée, arrét circulatoire, patient intubé ou inconscient ?

Non

Situation a aux risque ?

Patient confus/léthargique/désorienté ?
Douleur intense ?

Oui

QOui

Nombre d’examens complémentaires
nécessaires :
Aucun Un Plusieurs
(5 : : Non

Prise des constantes vitales :

danger?

<3m >180 | >50
3m/2a | >160 | >40
2/8a >140 | >30
>8a >100 | >20
Cte FC FR

Sat<92%

Figure 2: Algorithme de I'ESI version 3 d'aprés Tanabe et al.[33]

Il existe d’autres systémes de triage qui ne sont pas forcements informatisés. De

nombreux services d'urgences proposent leur propre échelle.

Toutes ces échelles ont une bonne reproductibilité. Elles permettent, grice a
l'identification du motif principal et des diagnostics associés, d’évaluer le degré

d’'urgence. Bien siir, une mesure des parametres vitaux doit étre associée afin de

pondérer le résultat.
2.4, Limites du triage

2.4.1. Lapériode d’adaptation

Le tri nécessite une infirmiére compétente et formée. Une expérience de 12 a 18

mois est requise afin d’éviter des erreurs d’orientation et d’appréciation de la gravité du

patient.
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2.4.2. Variabilité

Certains auteurs retrouvent des différences entre les décisions de triage selon
qu’il soit réalisé par une infirmiere, le médecin ou le systeme informatique. Les
systémes actuels ont cependant montré une reproductibilité et une fiabilité de plus en

plus grandes.

2.4.3. Evolutivité

Le triage se fait généralement deés l'arrivée du patient aux urgences. L'état
clinique des malades peut cependant évoluer au cours du temps d’attente avant
I'examen par le médecin. Tous les systemes de tri n’incorporent pas cette notion

pourtant fondamentale.

2.4.4. Utilisation en pédiatrie

La difficulté d’utilisation chez I'enfant des systéemes de triage est due a la
subjectivité de I'examen clinique. L'évaluation de I'altération de I'état général repose en
partie sur l'aspect toxique de 'enfant. Cette notion est difficilement intégrable dans les
échelles de tri. De plus, la prise de certaines constantes physiologiques comme la
pression artérielle est parfois difficile, ce qui entraine une augmentation du temps de

prise en charge.

Plusieurs auteurs ont étudié la validité des systémes de triage chez I’enfant en
comparant la classification proposée par l'échelle informatisée avec les références
standard basées sur la littérature et les opinions d’experts [28, 30, 31]. Le systéme de
Manchester s’est révélé médiocre chez I'enfant avec seulement 34% de correspondance
et une surestimation de la sévérité de I'urgence dans 54% des cas (le plus souvent d'une
catégorie). La sensibilité pour évaluer les hauts degrés d'urgence est cependant de 63%.

Les autres échelles n’ont pas eu de meilleurs résultats [28].

Une version modifiée de I'ETG applicable aux enfants a été publiée en 2001 avec
des motifs de consultations et des symptomes plus adaptés a la population pédiatrique
ainsi que la prise en compte de « la premiéere impression ». Il s’agit d’'un outil qui permet
d'évaluer I'état de I'enfant en fonction de son apparence, des efforts respiratoires et de

I'état hémodynamique.
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2.4.5. Utilisation en psychiatrie

Les urgences des hopitaux généraux accueillent réguliérement des patients suivis
en psychiatrie lors de crises sévéres. Les infirmieres de triage se trouvent souvent
démunies face a ces patients et a ces pathologies qu’elles ont du mal a apprécier et qui
entrent parfois difficilement dans les algorithmes des systemes de triage courants.
Cependant, pres de 5% des consultations aux urgences relévent de la psychiatrie. La
durée d’attente de ces patients est souvent longue en attendant I'arrivée d’un psychiatre
et le délai moyen entre I'entrée et la sortie (quel qu’en soit le mode) a été estimé a pres
de 8 heures. Ainsi, de nombreux patients partent avant méme d’étre examinés. Une
meilleure appréciation de 'urgence et de la nécessité ou non d’avis psychiatrique en
urgence semblent indispensables. Une équipe canadienne a montré que le triage associé
a une formation spécialisée sur I’évaluation des troubles psychiatriques aux urgences
permettaient de diminuer les durées d’attentes aux urgences [34]. D’autres solutions
proposées consistent en l'utilisation de grilles de triage adaptées de scores
psychiatriques comme le Risk of Suicide Questionnaire pour les patients adultes ou le
Multi-score Depression Inventory for 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
urgences pédiatriques, celui de Crisis Intervention Worker. Ce dernier va étre le premier
interlocuteur de I'adolescent aux urgences apreés l'infirmiére d’orientation. Il décide de
la nécessité d’hospitaliser ’enfant ou de prévoir une consultation a distance et oriente le

patient vers la structure adaptée [36].

2.4.6. Utilisation en toxicologie

Une limite importante des systémes mis en place est l'évaluation de la
dangerosité lors des intoxications. A l'arrivée, le patient peut étre en bon état général, ne
présenter aucun symptéme et pourtant dans certains cas le délai de prise en charge doit

étre rapide. Les syst'émes de triage initiaux étaient insuffisants.

2.5, Intérét du triage

Tous ces systémes ont été validés et montrent une bonne reproductibilité, une
diminution du temps d’attente, notamment dans les catégories les plus urgentes, avec un
respect du seuil maximal d’attente de 100% pour I'ATS. Certains auteurs montrent
également qu’il y a un bénéfice en terme de satisfaction des patients du fait de

I'information sur les délais de prises en charge [32].
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Nous avons vu que la mise en place du triage a révolutionné l'organisation des
services d'urgences. Cette pratique s’est alors étendue a d’autres services hospitaliers a
cause notamment de la pénurie de lit, des restrictions budgétaires imposant un combat
contre la surmédicalisation des patients. De nouveaux moyens ont été créés afin qu’au
sein méme de I'hdpital, les malades soient dans les structures associées au degré de
gravité de leur pathologie. Ces mesures qui cherchent a diminuer les hospitalisations
abusives en réanimation sont associées a la création d’équipes médicales d'urgences

dans les hopitaux et de protocoles d’appels en cas de situations graves ou a risque.
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3. Les équipes médicales d’urgence MET

La réanimation médicale est une spécialité récente. C'est en 1952 que pour la
premiére fois la ventilation artificielle en pression positive est utilisée au Danemark lors
d’une épidémie de poliomyélites [37]. Son utilisation a entrainé une nette diminution de
la mortalité. Secondairement, cette technique a été appliquée a d’autres pathologies.
Ceci a permis d’améliorer le pronostic de nombreuses maladies et de développer des
techniques chirurgicales nouvelles. Des services de réanimation ont alors été créés dans
la plupart des hopitaux. Ces services accueillent les patients les plus sévéres alors que
les secteurs de soins conventionnels prennent en charge les patients jugés moins graves.
Cependant, dans de nombreuses situations, les malades présentent des tableaux
intermédiaires et peuvent présenter une dégradation clinique rapide. Des systémes
d’appels d’urgences ont été créés afin de pallier a cette situation. Le plus souvent, il
s'agissait d'un numéro de téléphone, simple a mémoriser, a composer lors d’arrét
cardiaque. Une équipe de réanimateurs entrainés prenait alors en charge le patient le
plus rapidement possible aprés déclenchement du code bleu (synonyme d’arrét
cardiorespiratoire). Mais cette organisation ne permettait pas de prévenir les urgences

vitales.

Il y a une quinzaine d’années, 'institut de médecine américain a commencé a
évaluer les soins hospitaliers et a estimé a 98 000 par an le nombre de déces évitables. I
ne s’agissait pas nécessairement d’erreurs humaines, parfois seuls les délais de prise en
charge étaient incriminés, d’ou l'idée qu'il fallait changer de procédure dans les urgences
vitales intrahospitaliéres. L'exemple typique est I'arrét cardiaque. Moins de 20% des
patients présentant un arrét lors d'un séjour a I'hopital survivent malgré 'apparition de
nouvelles techniques. Or, Schien et al. ont montré que 84 % des patients avaient une
dégradation clinique progressive et décelable avant leur arrét [38]. Le coiit estimé est de
400 000 dollars pour un patient vivant. Plusieurs études ayant montré I'importance du
délai de prise en charge, la création d’équipes médicales dédiées aux urgences vitales
intrahospitaliéres est apparue comme une possibilité d’améliorer le systéme de soin. En
effet, jusqu’a 40 % des admissions de réanimation et de nombreux déceés pourraient étre

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

En Australie, la premiére 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 prise en
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charge plus rapide des situations d’'urgence dans I'hdpital que le malade soit un patient,

un visiteur ou un membre du personnel.

En France, la prise en charge des urgences vitales intrahospitaliéres constitue la
référence 33c du manuel d’accréditation des établissements de santé de I'ANAES
(version du 24 juin 2004). La conférence d'experts de 2004 a donné des
recommandations pour l'organisation celle-ci [40]. Elle prévoit la création de Chaines de
Survie Intra-Hospitaliére (CSIH) dans les établissements de soins. Cependant plusieurs

questions se posent.
Comment détecter plus rapidement les malades a risque ?
Qui doit organiser ces équipes ?
Comment déclencher I'alerte ?

Quelle est leur efficacité ?

3.1, Détection des patients a risque

Il est montré, notamment dans l'arrét cardiaque, qu'il existe des facteurs de
risques reconnus. Ainsi, on peut retrouver dans les six heures précédant l'arrét une
dyspnée ou une modification de la fréquence respiratoire, une diminution de la pression
artérielle systolique, une baisse de la saturation en oxygene, une tachycardie ou une
bradycardie et de fagon plus subjective, une inquiétude de I'infirmiére ou du médecin
responsable du patient. De ces constatations ont découlés de nombreux scores d’alerte
comme le PEWS décrit précédemment. Le tableau ci-dessous énonce les critéres

d’appels retenus au Liverpool Hospital.

Tableau 6: Critéres d'appel de la MET

Altération de la conscience (- 2 au GCS)

Neurologique
Convulsions prolongées ou répétées
Voies aérienne Menacée

Arrét

Respiratoire
FR<50uFR>36
Arrét
Cardiovasculaire
FC <40 ou FC> 140
Autre Inquiétude du personnel soignant
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Un autre mode de détection est basé sur la communication entre les médecins
urgentistes et la MET. En effet, une coopération entre ces deux équipes permet a la MET

d’étre informée de la présence de patients instables dans I'établissement.

3.2. Organisation des MET

Ce sont les établissements de santé qui sont chargés de I'organisation des MET.
Ils ont pour réle d’inciter a la création de MET et d’'un comité de suivi qui élabore la
procédure de mise en place et le fonctionnement des MET. Il doit également favoriser la

diffusion de I'information et encourager la formation du personnel [40].

Selon les recommandations frangaises de 2004 sur la nécessité d’organiser la
prise en charge des urgences vitales a I'hdpital, I'équipe doit étre composée d’un
médecin sénior (notamment anesthésiste, réanimateur ou urgentiste), d’'une infirmiére
et, si possible, d'une troisieme personne pour renforcer I'’équipe sans que ne soit
précisée sa fonction. Pour un centre hospitalier une seule équipe est suffisante s’il y a
unité de lieu. En cas de structure répartie sur plusieurs sites, le nombre de MET doit étre
adapté. Les membres doivent avoir regu une formation a la régulation, a la pratique des
prises en charge d'urgence et doivent connaitre les algorithmes de décision. En cas

d’hopital sans permanence médicale, le SAMU doit gérer les appels.

Un numéro de téléphone unique, clairement affiché, disponible 24 heures sur 24
est nécessaire. Le médecin de I'équipe doit étre rapidement joignable a partir de ce
poste. En cas d'indisponibilité du sénior, une solution alternative doit étre proposée. La
réception des appels doit étre effectuée par un membre du personnel médical ou
paramédical formé au déclenchement d’un plan d'urgence afin d’éviter les pertes de
temps inutiles. Des conseils sur les gestes élémentaires a réaliser en attendant la MET

peuvent étre donnés.

Sur le plan matériel, les services doivent avoir un chariot d'urgence dans lequel
doit se trouver un défibrillateur semi-automatique, des bouteilles d’oxygene, les
médicaments d’urgence, du matériel de ventilation et les dispositifs de pose d’accés
veineux. L'équipe d'urgence doit toutefois emporter avec elle du matériel nécessaire a la
réanimation cardiorespiratoire en complément du chariot (le plus souvent préparé dans

un sac a dos).
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3:3. Procédures d’appels

Les infirmiéres sont souvent les premiéres a identifier la dégradation
physiologique de leurs patients. Avant l'apparition des MET, elles prévenaient alors
I'interne responsable du secteur qui en référait a son supérieur. Cette organisation a
longtemps entrainé un allongement des délais de prise en charge. La mise en place des
MET a modifié la chronologie. En cas d’urgence vitale immédiate, la personne présente
doit appeler sans délai I'équipe d'urgence avant méme de prévenir les médecins
responsables de l'unité. Les scores d’alerte sont congus pour étre réalisés par tout le

personnel soignant.

3.4. Efficacité

De nombreux auteurs ont publié sur I'intérét du MET call et son efficacité. En
Australie, un des pays précurseurs, I'étude MERIT a évalué de maniére prospective et
randomisée les effets de I'introduction d’une équipe médicale d’urgence. Il n’a pas été
retrouvé de diminution significative du nombre d’arréts cardiaques, de décés inattendus
(sans ordre de non réanimation) ou d’admissions en réanimation de patients
hospitalisés en secteur d’hospitalisation conventionnelle [41]. Cette étude a été réalisée
de fagon prospective dans 23 centres lors de la mise en place des MET. Cependant un
appel a été donné dans moins de 50% des situations ou le patient présentait des critéres
d’appels. 1l a par contre été mis en évidence une augmentation du nombre d’appels pour
des situations injustifiées. Un des bénéfices secondaires a été 'amélioration de la
surveillance infirmiére puisque les constantes physiologiques sont plus souvent prises
depuis la mise place de la MET [42]. Cependant, parmi les patients pour lesquels I'équipe
d’'urgence a été contactée, le recueil est incomplet dans 62% des cas (contre 80% dans

les hopitaux sans MET).

A l'opposé, plusieurs études ont montré une diminution allant jusqu’'a plus de
50% du nombre d’arréts cardiaques [43, 44], une baisse de la mortalité suite a l'arrét,
des diminutions du nombre d’hospitalisations « inattendues » en réanimation ou en
soins intensifs. Les critéres d’appels les plus fréquents sont les altérations de la
conscience (21,7%), les hypotensions (19,9%) et les détresses respiratoires avec

polypnée (15,3%) [45]. La quasi totalité des appels est réalisée par les infirmiéres.

L’efficacité des équipes médicales d'urgence dépend en grande partie de son
intégration au sein de I'hdpital. Salomonson et al. se sont intéressés aux résultats
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obtenus apres la mise en place d’'une MET dans un hépital australien [46]. La premiere
année, I'équipe n’a été appelée que 54 fois, soit environ une fois par semaine. Apres trois
ans, le nombre de sollicitation a été multiplié par 2,4. Paralléelement, on note une

diminution significative du nombre de transferts en réanimation non anticipé.

En pédiatrie, il y a moins d’études du fait de la mise en place plus tardive de ces
équipes. Une équipe américaine a analysé I'action d'une équipe pédiatrique de réponse
rapide (EPRR) [47]. Cette équipe a également un role de surveillance des patients a
risque de détérioration. L'utilisation de ce service a été importante dés sa mise en place,
avec un haut taux d’utilisation, une bonne coopération entre les équipes et des résultats
satisfaisants en terme de mortalité et de nombre d’arréts cardiaques. Les auteurs ont
montré une diminution de 65% du nombre d’arréts cardiaques hors service de
réanimation, avec une baisse de la mortalité post arrét de 56% apreés mise en place de
'EPRR. Le nombre total de jours d’hospitalisation en soins intensifs et en secteur chez
les patients survivants a chuté de 80 et 88%. Le nombre global de déces est passé de
302 a 222 (sur une période de temps identique). 67% des appels concernaient des
problémes cardiorespiratoires. La prise en charge étant précoce, 73% des patients ont
pu resté dans le secteur dans lequel ils étaient hospitalisés et n‘ont donc pas été

transférés en réanimation.

L’EPRR n’est pas prévue pour remplacer 'équipe médicale des secteurs pendant
les horaires de garde. Le nombre d’appels n’a pas été plus important en période de garde
ou d’astreinte puisque 52% des demandes ont eu lieu la journée et seulement 29% le
week-end. Une évaluation aupres des infirmiéres a montré un taux de satisfaction
important avec notamment comme bénéfice la possibilité d’avoir un interlocuteur

rapidement et simplement en cas de difficultés.

La mise en place d’équipes médicales d'urgence est donc apparue comme un
moyen simple d’améliorer la prise en charge des arréts cardiaques et des événements
inattendus graves au sein de I'hopital. Elle doit étre facilement mobilisable et intervenir
dans les plus brefs délais. Afin de prévenir les urgences vitales, son role a tendance a
s'amplifier, notamment en pédiatrie afin de permettre une détection précoce des
patients a risque. Les résultats obtenus apres leurs créations ne sont 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 I'oxymétrie

Parmi tous les parametres de surveillance dans les bronchiolites, la saturation
sanguine en oxygéne est l'un des plus importants. Comme nous l'avons vu
précédemment, il s’agit d’'un critére fondamental d’estimation de la gravité de I'atteinte
respiratoire. Afin d’avoir accés a cette donnée, 'utilisation d’oxymetre est nécessaire.
Cet appareil, créé en 1972 par le Japonais Takuo Aoyagi, permet d’avoir une estimation
de la saturation sanguine en oxygéne. Le principe est issu de plusieurs découvertes

essentielles en médecine.

1.1.1. Découverte de I'oxygéne

Depuis plusieurs siecles, les scientifiques reconnaissent le role primordial de I'air

dans la vie, sans toutefois comprendre le mécanisme d’action [48].

En 1772, Carl W. Scheele confirme la présence d'un gaz nécessaire a la vie dans
I'air. 1l teste la durée de survie d’une souris aprés modification de la composition de I'air
environnant grace a la combustion de chaux. La concentration en Oz est évaluée par son
effet sur une bougie. A la méme époque (1774), Joseph Priestley, urn chimiste amateur
anglais, arrive aux mémes conclusions. Cependant, c’est un scientifique frangais,
Lavoisier, qui utilise pour la premiére fois le terme « oxygéne » pour désigner I'élément

hautement réactif de I'air qui permet la survie.

1.1.2. Précurseurs de 'oxymétrie de pouls

En 1860, Georg G. Stokes découvre l'effet de l'oxygéne sur la couleur de

I’hémoglobine [48, 49].

Parallelement, Karl von Vierordt montre qu'il existe une diminution de
transmission de la lumiére rouge transmise a travers une main quand elle est ischémiée.
L'Anglais ]. R. Squire comprend que les différences de transmission de lumiere
observées lors des ischémies provoquées (par utilisation de brassards compressifs) sont

liées a la saturation en oxygene.

50



C’est un scientifique allemand, Karl Matthes, qui, le premier, comprend l'intérét

d’utiliser deux longueurs d’ondes pour compenser I'absorption due aux tissus.

En 1942, '’Américain Glen Milliken utilise pour la premiére fois le mot oxymeétre.
Il s’agit d’'un appareil auriculaire qui permet d’évaluer la saturation artérielle mais qui

nécessite une calibration avant chaque utilisation.

En 1964, Shaw invente un oxymétre auriculaire qui n’a pas besoin de calibration

grace a un concept a longueurs d’ondes multiples.

1.1.3. Invention de I'oxymétre de pouls

C'est a I'ingénieur japonais Takuo Aoyagi que nous devons l'oxymetre de pouls
conventionnel. Alors qu'il travaille sur la mesure du débit cardiaque par dilution de
colorant, il s'apergoit qu’'une désaturation artérielle en Oz entraine une augmentation de
transmission de la lumiére infrarouge et une diminution de transmission de lumiére
rouge. Il a ensuite l'idée de n’utiliser que la partie pulsatile des changements de
transmission de lumiére afin d’éliminer les composants non artériels. C'est la méthode
pléthysmographique. Entre septembre 1973 et mars 1974, il met au point un prototype
qu’il teste avec Nakajima, un chirurgien. En 1975, le premier oxymetre de pouls, 'OLV-

5100 est commercialisé.

1.2. Principes de I'oxymétrie

L'oxymétrie de pouls conventionnelle permet de déterminer la saturation
artérielle en 02 et le pouls en utilisant la lumiére absorbée par les composants pulsatiles
uniquement. Le principe de fonctionnement de I'appareil repose sur I'émission de deux
lumieres, respectivement a environ 600 (rouge) et 900 nm (infrarouge) de longueur
d’onde, et la mesure de leur absorption par le flux pulsatile du sang. L’absorption est
variable selon I'état d’oxygénation de I'hémoglobine. La saturation artérielle en oxygene
est donc calculée en utilisant les variations d’absorption des ondes lumineuses, ce qui
refléte la partie pulsatile des tissus et donc la composante artérielle. L'oxyhémoglobine
(HbO) absorbe plus la lumiére infrarouge et la désoxyhémoglobine (HbCO) davantage la
lumiére rouge. L’absorbance de chaque longueur d’onde dépend ainsi de I'état

d’oxygénation de I'hémoglobine.

51
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Figure 3 : Schéma d'absorption des ondes lumineuses

Un tableau d’équivalence entre le rapport d’absorption des lumiéres rouge et

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

Tableau 7 : Algorithme d'oxymétrie de pouls conventionnelle d’aprés Feissel [50]

R= lumiére rouge, IR= lumiére infra rouge, Sp0:: saturation pléthysmographique en oxygéne

TRAR | Sp0:(%)
2,5 0 —
1,75 20

1,60 30

1,50 40

1,25 60

1,00 82

0,75 91

0,67 95

0,43 99

0,40 100

L'oxymétrie de pouls permet donc d’avoir une saturation artérielle en 02 sans

nécessiter un prélévement sanguin.
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Il existe cependant des limites a cette technique :

o En dessous de 75% de saturation, les SpO2 affichées sont obtenues
par extrapolation des données entre 75 et 100%. Au dessus de 75%, la
mesure est fiable. Des études ont montré que la variabilité était de 2 a 4 %.

[51]

. Lors d’intoxication au monoxyde de carbone, I'HbCO absorbant aux
mémes longueurs d’ondes que I’'HbO, la saturation affichée est la somme de
deux composés. La méme situation est observée dans les

méthémoglobinémies.

» En cas de vasoconstriction majeures (hypothermie, hypovolémie,
choc,...), 1a pulsatilité étant faible, la mesure de Sp02 affichée est moins

fiable.

. Lors des mouvements du membre sur lequel le capteur d’oxymétrie

est installé le signal est parasité.

. La lumiére ambiante peut également parfois géner I'analyse de la

lumiére transmise.
. Il a été noté des variations dues a la pigmentation de la peau.

. Enfin, les normes de saturations artérielles doivent étre modulées

en fonction de I'altitude [48, 51].

L’apport de la mesure non invasive de saturation en oxygeéne reste toutefois
majeur dans le cadre des bronchiolites ou I'hypoxémie est un signe de gravité
important, avec une symptomatologie clinique pas toujours évidente. En effet, une
cyanose n’est présente que dans 67% des cas ou la saturation en oxygeéne est inférieure
a 90% [52]. L'utilisation de la saturation comme critére de gravité a entrainé une
augmentation des hospitalisations depuis vingt ans [53]. L'oxymétrie de pouls par
pléthysmographie a par ailleurs permis une diminution de la réalisation de gaz du sang

et une amélioration de la prise en charge des pathologies cardio-respiratoires [54, 55].
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2. Monitorage de la perfusion périphérique

La médecine a été de tout temps un mélange de sciences, de connaissances et
d’évaluations plus ou moins subjectives de I'état clinique des patients. Afin de permettre
une meilleure prise en charge des malades, les chercheurs ont mis au point de nombreux
appareils de monitorage, le but étant de diminuer la part de I'estimation subjective
dépendante du médecin. En pédiatrie, cette part est d’autant plus importante,
notamment chez les nourrissons, que linterrogatoire, moment fondamental de
'examen, est difficile et peu concluant. Dans le cas des bronchiolites, la conférence de
consensus décrit des facteurs de gravité qui, au moins pour partie, ne sont pas
quantifiables et nécessitent une évaluation subjective. L'altération de I'état général avec
la notion d’aspect toxique du nourrisson est en effet une donnée qui dépend de
I"appréciation du médecin réalisant I'examen. Un moyen d’évaluer plus précisément cet
aspect toxique se fait par l'examen de la perfusion périphérique. L’hypoperfusion
périphérique est un de premiers éléments cliniques apparaissant lors d’hypovolémie.
Lors d’expériences sur les chiens, il a été noté que le débit sanguin au niveau cutané
diminue précocement méme pour des pertes sanguines faibles [56]. Ceci est lié a une
activation sympathique qui entraine une vasoconstriction cutanée et donc une
diminution du débit sanguin cutané. Celui ci peut étre évalué cliniquement grace a
l'utilisation du temps de recoloration cutanée (TRC), la recherche de marbrures, la
mesure de la température des extrémités distales ou le gradient de température
centrale/périphérique/environnement. Il existe également des moyens non invasifs
optiques tels que I'index de perfusion périphérique, le Near-InfraRed Spectroscopy
(NIRS), I'Orthogonal Polarization Spectral (OPS) et la débitmétrie par Doppler [57].
Avant d’étudier le mécanisme et l'intérét de l'index de perfusion périphérique, il
convient de présenter les autres méthodes d'analyse de I'état hémodynamique

périphérique.
2.1. Le temps de recoloration cutanée

Il s’agit du temps nécessaire a la pulpe de I'index, de I'annulaire ou du majeur,
située au niveau du cceur, pour retrouver sa couleur initiale aprés compression du lit
capillaire par I'examinateur pendant cinqg secondes [58]. Le temps de recoloration
cutanée dépend cependant de nombreux parameétres comme l'dge, le sexe, la
température de la piéce, et la température cutanée. Le TRC peut étre multiplié par 3

chez un enfant si la piéce dans laquelle il est passe de 26 a 19 degrés. Cela est dii a la
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vasoconstriction périphérique mise en jeu dans la thermorégulation. Le temps de
recoloration cutané est par ailleurs dépendant de !'examinateur. Avec une
reproductibilité inter observateur aléatoire. Le seuil retenu chez l'adulte jeune et
I’enfant en bonne santé est de 2 secondes, mais il est de 3 secondes chez la femme et 4
chez les personnes dgées de plus de 65 ans. 1l n'y a toutefois jamais eu d’études validant
ces seuils. Chez I'enfant, le TRC a une bonne valeur prédictive de déshydratation, de
diminution du volémie d’éjection systolique et d’augmentation de la concentration en
lactates [56]. Utilisé seul, le TRC est cependant insuffisant, mais, associé a d’autres
marqueurs il reste tres employé, notamment en pédiatrie du fait de sa facilité

d’utilisation.

2.2; Les marbrures

C’est un marqueur peu sensible et peu spécifique mais qui cependant a un
coefficient de reproductibilité interobservateur bon. Certaines marbrures sont

physiologiques, d’autres sont dues a la température de 'environnement.

2.3. La mesure de la température des extrémités distales

La température des extrémités distales dépend de la perfusion périphérique au
niveau de I'extrémité étudiée. Il s’agit d’un signe rapide et facile a évaluer. L'examinateur
doit utiliser la face dorsale de sa main. Il a été démontré que les patients de réanimation
avec des extrémités froides ont un débit cardiaque inférieur et des lactates augmentés
[59, 60]. Seule, I'appréciation de la température cutanée est insuffisante pour analyser
I'hémodynamique globale. Mais, du fait du bon rapport bénéfice risque, elle reste une
pratique courante et recommandée par la International pediatric sepsis consensus

conference [61].

2.4, La mesure du gradient de température

Le gradient de température permet de mieux refléter le débit sanguin cutané que
le mesure seule de la température de la peau. Un débit sanguin important assure un
meilleur transfert de la chaleur centrale vers la peau, alors qu'une vasoconstriction
entraine une diminution de la température cutanée. Un gradient compris entre 3 et 7
degrés est retrouvé chez les patients stables sur le plan hémodynamique [57]. Du fait
des variations engendrées par l'environnement, cette mesure est complétée par le

gradient température de la piéce/ température cutanée. Cette technique reste
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cependant imparfaite, notamment a cause des troubles de la thermorégulation chez les

patients soumis a une anesthésie.

Tous ces marqueurs cliniques restent peu sensibles et d’autres techniques

d’évaluation on été étudiées.

2.5. Le NIRS

Il s’agit d’'une technique continue et non invasive de mesure de I'oxygénation

tissulaire.

2.5.1. Principes

Le NIRS utilise les principes de transmission de la lumiére et d’absorption pour
mesurer la concentration en hémoglobine oxygénée et désoxygénée, en myoglobine et
en cytochrome aa 3, qui est le récepteur final dans la chaine de transport de I'oxygéne.
Les autres tissus biologiques sont transparents aux rayonnements proches de
l'infrarouge. L'HbO2 est un marqueur de I'oxygénation des tissus, 'hémoglobine réduite
est le témoin de l'extraction tissulaire. La pénétration est meilleure que celle de
'oxymétrie de pouls ce qui permet une analyse de l'oxygénation de tous les
compartiments vascularisés avec une mesure de la saturation tissulaire en oxygeéne [57)].
Malheureusement, il n’ y a actuellement pas de valeur seuil et de références ce qui géne

I'interprétation des mesures.

2.5.2. Intéréts

Le NIRS est particulierement utilisée en neurologie pour la surveillance de la
consommation cérébrale en oxygéne mais peut étre appliqué dans de nombreux
domaines médicaux comme par exemple dans la surveillance de perfusion de membres
dans les CEC. La surveillance continue met en évidence la diminution d’hémoglobine

oxygénée cérébrale en rapport avec une hypoxie cérébrale [62, 63].

La saturation tissulaire musculaire en 0z déterminée par le NIRS permet
d’évaluer la fonction hémodynamique et de guider le clinicien sur I'intérét ou non d’une

expansion volémique dans les chocs hypovolémiques post traumatiques [64].

L’utilisation du NIRS dans la prise en charge des hypoplasies du ceeur gauche en
attente de chirurgie a permis une diminution de la ventilation des patients grace a la

mesure de la saturation cérébrale et somatique en oxygene [65].
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2.6. L'OPS

C'est une méthode qui utilise le reflet de la lumiére émise pour produire en
temps réel des images de la microcirculation. Les patients présentant un sepsis sévere
ont des altérations de la microcirculation qui sont repérées par cette technique [66, 67].
Cependant, du fait de la complexité d’analyse des images microcirculatoires obtenues,

cette méthode reste principalement expérimentale |68, 69].

2t La débitmétrie Doppler laser

La débitmétrie Doppler laser est utilisée depuis 1977 pour de nombreux organes.
Il s’agit d'une mesure continue et non invasive de flux d’hématies dans la
microcirculation. Le principe est simple. La lumiére émise par un laser est un faisceau
monochromatique de longueur d'onde connue. Quand la lumiére rencontre une
structure statique, la direction du faisceau est modifiée mais pas sa longueur d’onde. Si
le faisceau rencontre un corps en mouvement, comme une hématie, il est réfléchi avec
une longueur d'onde modifiée de fagon proportionnelle a la vitesse du globule rouge.
L’ensemble du signal réfléchi est capté par un détecteur et analysé par un ordinateur. La
perfusion est le produit de la vitesse moyenne et de la concentration de cellules en
mouvement. Parmi les limites, il faut noter que le résultat donne un flux de cellules et
non un véritable débit. Par ailleurs, les résultats dépendent de la position de la sonde.
Enfin, la reproductibilité est mauvaise avec des variations qui peuvent aller jusqu’'a 19%

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

3.1, Principes

Le PI est obtenu a partir de la courbe de pléthysmographie de I'oxymeétre. Cette
derniére est basée sur les variations cycliques du volume sanguin. Elle présente une
ondulation rapide synchrone de l'activité cardiaque, et une plus lente qui reflete les
variations de retour veineux en fonction du cycle respiratoire. L'indice de perfusion
permet d’évaluer la partie pulsatile du signal généré par le flux artériel. Il est obtenu en
analysant la composante pulsatile et la composante fixe de la lumiére transmise au
récepteur de 'oxymetre. L'index de perfusion est le rapport de la part pulsatile sur la
part non pulsatile, multiplié par 100. En cas d’hypoperfusion périphérique, dans le cadre
d’'une hypovolémie, d’'une hypothermie ou d’'un choc par exemple, la composante
pulsatile de la lumiére diminue, ce qui entraine une baisse de I'indice de perfusion. La
mesure de I'indice de perfusion est indépendante des autres variables physiologiques
comme la fréquence cardiaque, la saturation en 0z ou la température corporelle.
L'interprétation du Pl dépend toutefois du contexte clinique et n’est pas interprétable
lors d'une CEC par exemple du fait de 'absence de pouls. Plusieurs auteurs ont montré
que le PI était un marqueur fiable de la perfusion périphérique et donc de l'état
circulatoire d’'un patient. Lima [70] a montré que le PI est plus élevé dans une
population saine que chez les patients qui ont des signes cliniques d’hypoperfusion,
- comme l'allongement du TRC ou un gradient entre la température centrale et la
température périphérique (prise au niveau de I'hallux) de plus de 7 degrés. Il existe
cependant des variations importantes de l'indice de perfusion dans la population saine

(entre 0,3 et 10).

3.2 Indications reconnues de I'index de perfusion

3.2.1. En néonatologie

De Felice et al. ont montré qu’un PI bas est un marqueur prédictif de sévérité
d’'une maladie du nouveau-né [71]. Dans une étude réalisée sur 101 nouveaux-nés,
I'index de perfusion a été recueilli de fagon répétée toutes les 20 secondes pendant une
période de 10 minutes. Les mesures les plus basses sont associées a une sévérité plus
importante de la maladie néonatale. La moyenne du PI dans le groupe le plus sévére est

de 0,86 contre 2,02 dans la population la moins malade, sévérité déterminée par le
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SNAP (Score for Neonatal Acute Physiology) ou la morbidité néonatale (sepsis,
hémorragie intraventriculaire, leucomalacie périventriculaire, rétinopathie sévére). Un
index de perfusion < 1,24 a été retenu comme facteur prédictif de pathologie sévére

néonatale.

3.2.2. En anesthésie

Le PI permettant une évaluation continue de la perfusion périphérique, il est
intéressant en tant que marqueur de la réponse a certains agents vasodilatateurs. Le
sevoflurane est anesthésique volatile de la famille des éthers halogénés utilisés pour
'induction et I'entretien des anesthésies générales. Son administration entraine une
vasodilatation responsable d'une modification de la température cutanée. Hager a
démontré que l'index de perfusion était mieux corrélé aux concentrations de
sevoflurane que le gradient de température [72]. Dans une autre étude, il a analysé le PI
dans une situation douloureuse [73]. Une diminution de I'index de perfusion (associée a
une élévation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle) est retrouvée au

moment du stimulus douloureux.

Le monitorage du PI est également intéressant lors de la réalisation d’anesthésie
péridurale car il est noté une augmentation de I'index de perfusion entre le moment de
l'injection péridurale initiale et des injections suivantes quand le cathéter épidural est

bien positionné [74].

3.2.3. En cardiologie

La mesure du PI réalisée de maniére systématique chez des nouveaux-nés au
niveau pré et post ductal a été étudié. Un PI inférieur a 0,70 augmente la probabilité

d’avoir un obstacle de la voie gauche de 23,75% [75].

De fagon plus accessoire, le Pl permet également de sélectionner le site le plus
fiable de pose du capteur de I'oxymétre car un indice de perfusion élevé est associé a

une meilleure détection de la saturation.
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PARTIE 3 : LA BRONCHIOLITE
1. Définition
Sur le plan physiopathologique, définir une bronchiolite semble plus aisé que sur
le plan clinique. Il s’agit d’'une maladie inflammatoire aigué atteignant les bronchioles de
fagon exclusive ou prédominante. Les étiologies sont multiples mais, chez le nourrisson,
la cause principale est infectieuse, virale, due le plus souvent au VRS. La conférence de

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

uniformisation [76]. I s’agit donc:

. d’un premier épisode survenant en période épidémique

. chez un nourrisson de 1 mois a 2 ans

. au décours immédiat d'une rhinopharyngite

. associant une toux, une dyspnée obstructive avec polypnée, tirage,

surdistension thoracique, wheezing et/ou réles sibilants et/ou riles sous

crépitants a prédominance expiratoire.

La bronchiolite est donc une infection aigué virale des voies aériennes inférieures
qui survient chez I'enfant de moins de deux ans en période automno hivernale, et qui
associe une rhinite, une toux, un encombrement pulmonaire et une composante

spastique.

Cette définition ne tient donc pas compte des bronchopathies dyspnéisantes de
I'enfant de moins de un mois (qui existent pourtant) et des épisodes survenant en
dehors de la période épidémique alors que des cas sont recensés tout au long de I'année.
De plus, alors que I'on parle d’asthme du nourrisson a partir de trois épisodes, la
conférence de consensus ne retient le diagnostic de bronchiolite que pour un premier

épisode.

Pour I'association américaine de pédiatrie, il s’agit d'une constellation de signes
cliniques et symptomes comprenant une tachypnée, une rhinorrhée, une toux , un
wheezing et des signes de luttes chez un enfant de moins de deux ans [77]. 1l n’y a pas de
restriction faite pour les nouveaux-nés ou les enfants ayant déja présenté un premier

épisode de bronchiolite.

60



2. Epidémiologie

La bronchiolite est une maladie virale des voies aériennes du nourrisson, le plus
souvent due au Virus Respiratoire Syncytial (VRS). Elle a une place a part en pédiatrie
puisqu’elle représente une grande part de l'activité et des hospitalisations durant la
période de I'épidémie, qui dure d’octobre a janvier en France. Dans les pays tempérés,
I'épidémie survient en saison froide, alors que dans les pays plus tropicaux, le VRS est
endémique, avec des poussées épidémiques survenant dans les mois les plus froids et
humides. Il semble donc exister une influence du climat sur la survenue des épidémies

[78].

L’OMS a estimé que sur les 12,2 millions de déces annuels d’enfants de moins de
5 ans, un tiers était di a une infection des voies aériennes inférieures. Or, le VRS est le
premier pourvoyeur d’infections respiratoires [79]. Il représente donc un probléme

majeur de santé publique.

2.1 Epidémiologie mondiale

Des études américaines ont montré que, chaque année, plus de la moitié des
nourrissons était infectée par le VRS, et que, dans les deux premiéres années de leur vie,
95% des nourrissons étaient infectés. Sur un travail réalisé entre 1980 et 1996, Shay et
al. ont étudié I'épidémiologie des bronchiolites aux USA [80]. lls ont montré qu’en 16
ans, 1.650.000 enfants de moins de cinq ans avaient été hospitalisés pour bronchiolites.
Parmi eux, 51% étaient agés de moins de 6 mois et 81% de moins de 1 an. Depuis les
années 1980, une augmentation importante du nombre d’hospitalisations pour
bronchiolite est remarquée. Cependant, le VRS n’est pas uniquement responsable de
bronchiolites, mais aussi de rhinopharyngites, de bronchites du plus grand enfant et de
pneumonies (le VRS est retrouvé dans 19 a 54% des pneumonies du jeune enfant) [80].
Chaque année, entre 1% et 3,1% des enfants sont hospitalisés pour bronchiolite. Aux
Etats Unis, le VRS est responsable de 750.000 consultations par an, 75 a 150.000
hospitalisations par an et d’environ 400 déces [81-83]. En 2003, le coit direct des
consultations aux urgences et des hospitalisations était estimé a 750.000.000 de dollars

aux Etats-Unis, la durée d’hospitalisation moyenne étant de 3,9 jours.

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

bronchiolites a VRS lors de I'épidémie 1993/94, avec une durée moyenne
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d’hospitalisation de 6,9 jours. Le cofit total estimé représente 18 millions de dollars,

dont la majorité est due aux cofits des hospitalisations [53, 84].

En Europe, I'épidémie est maximale en décembre et janvier. Le VRS est incriminé
dans 42 a 45% des hospitalisations pour infections des voies aériennes de I'enfant de
moins de deux ans. La durée moyenne d’hospitalisation est estimée entre 4 et 10 jours

85].

En Angleterre, le nombre d’hospitalisations est d’environ 20.000 par an, ce qui
représente 2% des enfants atteints d’'une bronchiolite [86]. La mortalité parmi les
nourrissons hospitalisés est de 0,5 a 1,5%. En 2002, 0,1% des patients du pays (tout age

confondu) étaient hospitalisés pour bronchiolite virale aigue.

En Suéde, 87% des enfants de 18 mois possédent des anticorps contre le VRS et la

quasi totalité des enfants de 3 ans en produit.

Dans les pays en développement, le VRS reste le premier pourvoyeur d’infections
des voies aériennes inférieures. 1l est malheureusement responsable de nombreux
déces. Le taux de mortalité des enfants hospitalisées pour bronchiolite en Inde est

d’environ 7% [87].

2.2 Epidémiologie francaise

En France, les études épidémiologiques sur les bronchiolites sont plus récentes
du fait de la difficulté initiale a définir précisément la bronchiolite. Cependant, depuis
une vingtaine d’années, plusieurs réseaux de surveillance ont vu le jour et un recueil
plus précis est réalisé. Parmi ces réseaux, nous retrouvons en lle De France le réseau
ERBUS (Epidémiologie et Recueil des Bronchiolites en Urgence pour Surveillance), qui
couvre depuis 1991 les urgences pédiatriques de la région parisienne. Il a permis une
meilleure gestion des bronchiolites dans une région ou, en saison épidémique, il existe
une pénurie de lits d’hospitalisations. L’Institut National de Veille Sanitaire (INVS)
recense toutes les consultations aux urgences et les hospitalisations pour bronchiolites.
Parallélement, il existe un recueil de bronchiolites par les médecins généralistes, par les
pédiatres libéraux et les laboratoires de virologie dans le cadre des Groupes Régionaux

d’Observation de la Grippe (GROG).

Le nombre de cas annuels de bronchiolites en France est estimé a 460.000 par an
[78, 88]. L’évolution se fait par épidémie automno-hivernale avec des pics annuels a la
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fin du mois de novembre ou au début du mois de décembre. L’acmé dure en moyenne 4
semaines et I'épidémie entre 3 et 5 mois [89]. Environ 5% des patients consultant en
ville sont hospitalisés, mais 40% des nourrissons de moins de un an qui consultent aux
urgences sont hospitalisés. Le VRS est retrouvé dans 2/3 des cas nécessitant une
hospitalisation [88]. 1l semble qu'il y ait également un accroissement du nombre de cas
depuis le début des années 80, probablement du fait du changement de mode de garde
des jeunes enfants. En effet, durant la méme période, le nombre d’enfants entrant en
collectivités précocement (créches surtout) a augmenté. Ceci serait expliqué par le fait
que les jeunes meres travaillent plus qu'auparavant. Parallélement, les conditions de vie
des nourrissons ont évolué avec une fréquentation plus précoce des lieux publics,
notamment des centres commerciaux. Entre 1989 et 1997, le nombre de consultations a
I'hépital Trousseau pour bronchiolite a augmenté de 244%, alors que dans le méme
temps, l'accroissement du nombre de passages aux urgences n'est que de 18%.
Parallélement, le nombre d’hospitalisations pour bronchiolite recensé a Caen entre 1984

et 1996 a été multiplié par 1,6 [90].

La saison 2008-2009 est qualifiée de « classique » en intensité et en chronologie
par le GROG. L’épidémie a commencé au début du mois de novembre pour s’intensifier
rapidement et atteindre son pic dans les quinze premiers jours de décembre 2008, puis

on note une décroissance assez rapide du nombre de cas répertoriés.

L’'INVS a dénombré 11466 consultations aux urgences pour bronchiolites, pour
la période 2008-2009, avec en moyenne, 34% d’hospitalisations pour les 0-2ans. Nous
pouvons noter une majorité de petits nourrissons puisque le pourcentage
d’hospitalisations est de 43,8% pour les moins de 6 mois contre 22% pour les enfants
agés de 6 mois a 2 ans. Parmi les consultants, il y a eu plus de gargons que de filles

(59,7%).

A Nancy, il y a eu 2854 hospitalisations pour bronchiolites entre les saisons 2004
et 2009 dont 49% sont dues au VRS. La durée moyenne de séjour est de 5,14 jours et
une oxygénothérapie est nécessaire dans 49% des cas pendant en moyenne 2,9 jours

(données DIM).

3. Physiopathologie de I'infection des voies aériennes a VRS

Les bronchiolites sont une infection des voies aériennes inférieures touchant

principalement les nourrissons. L'agent pathogéne le plus fréquemment mis en cause est
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le Virus Respiratoire Syncytial (VRS) humain qui est a l'origine d’une obstruction
bronchiolaire accompagnée de sibilants expiratoires. Ce chapitre a pour but d’étudier

les mécanismes responsables de cette atteinte prédominant sur les bronchioles.

Le premier auteur a parler de cette pathologie est Holt qui, en 1901, décrit la
bronchiolite comme une bronchite catarrhale aigue touchant les petites voies aériennes
[91]. 1l existe plus de deux cents virus responsables d’infections respiratoires mais le
VRS est le plus commun. D'abord découvert chez le chimpanzé en 1956, le VRS est isolé
par Chanock et al. en 1957 chez un enfant atteint d’'une pneumopathie sifflante [92]. Le
lien est ensuite rapidement fait entre les épidémies hivernales de broncho-

pneumopathies aigues dyspnéisantes et ce virus.

3.1. Mode de transmission

La contamination par le VRS peut se faire de maniére directe, par voie aérienne
par les sécrétions naso pharyngées, ou indirecte. Dans ce cas, le virus est porté par les
mains, les habits ou du matériel souillé. La durée de vie du VRS hors de 'organisme, sur
un support comme les vétements est de 6 heures. La durée et I'importance de I'excrétion
virale dépendent de la sévérité de la maladie mais des patients asymptomatiques
peuvent propager le virus. C'est pour cela qu'une politique d’hygiéne intensive a été

mise au point afin de diminuer le risque de transmission du virus.

La primo-infection au VRS est quasiment systématique puisque 95% des enfants
ont des anticorps anti VRS [92]. Aprés contamination, le patient continue d’excréter de
grandes quantités de virus par voie nasale pendant deux a quatre semaines. Les adultes
sont fréquemment porteurs sains du VRS et peuvent disséminer le germe sans présenter

aucun symptoéme.

Sl Le VRS

C’'est I'agent le plus fréquemment retrouvé dans les bronchiolites. Ce virus
appartient a la famille des Paramyxovriridae (comme les para-influenzae), au genre des
pneumovirus [92]. Il est trés proche de virus bovins et ovins responsables de
symptomes pulmonaires chez les vaches, moutons et chévres. De nombreux animaux
peuvent étre infectés par le VRS humain mais de fagon asymptomatique. A I'inverse, les

virus respiratoires syncitiaux des animaux sont rarement pathogénes pour ’'Homme.
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Le VRS est un virus de taille moyenne (100 a 350 nm) avec une structure
ribonucléique interne et une enveloppe lipoprotéique couverte de fins spicules [89, 92].

Le génome ARN est de petite taille et code pour une dizaine de protéines, notamment :
* les protéines de la nucléocapside qui ont un réle dans la réplication virale.

* la glycoprotéine G qui permet I'attachement du virus a la surface cellulaire. Elle
est fortement glycosylée ce qui permet un accés favorisé a I'épithélium

respiratoire.

* la glycoprotéine F, dont I'action est de permettre la fusion entre I'enveloppe du
virus et la membrane cytoplasmique. Ceci entraine la pénétration intra cellulaire
du virus puis une diffusion tissulaire. C'est également grace a cette protéine que

I'on voit des images syncytiales dans les cellules infectées.

* la petite protéine hydrophobe (SH) dont le réle n’est pas encore clairement

défini.
* les protéines de la matrice.

* des protéines non structurelles (NS1 et NS2) dont la fonction n’est pas connue et

qui sont spécifiques aux pneumovirus.

Les glycoprotéines G et F forment les spicules de I'enveloppe virale. Ils induisent

la formation d’anticorps neutralisants.

Il existe deux groupes de virus : A et B. c’est |'utilisation d’anticorps monoclonaux
qui a permis cette distinction. Il y a des différences au niveau de la nucléoprotéine N, de
la protéine hydrophobe SH ou de la protéine d’attachement G [93]. Lors d’'une épidémie,
les deux groupes de virus co-existent mais selon les années et les régions I'un des deux
peut étre prédominant par rapport a I'autre. Certaines études [94, 95] évoquent que les
formes dues au VRS A étaient plus séveéres mais MCIntosh [96] en 1993, Kneyber et al en
1996 [97] et la majorité des études ne retrouvent pas ce fait. Le typage viral n'est donc

pas réalisé en pratique diagnostique de routine.

3.3. Les autres virus impliqués dans les bronchiolites

Le VRS n’est pas le seul agent responsable de bronchiolite aigue. En effet de

nombreux autres virus entrainent des bronchopathies dyspnéisantes.
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Parmi eux, on trouve :

. le rhinovirus : c’est le virus le plus fréquent dans les infections des
voies aériennes supérieures de I'adulte et du grand enfant. Il peut également
étre responsable de bronchiolites [98]. Il s’agit d'un Picornavirus
icosaédrique de 27 nanomeétres de diametre. La période d'incubation est de 2
a 4 jours et la transmission interhumaine peut se faire avant méme

I'apparition des symptémes.

. les virus influenzae de type A et B
. les virus parainfluenzae (VPI): il en existe quatre sérotypes. Ils
appartiennent également a la famille des Paramyxiviridae. 1l y a de

nombreuses similitudes entre le VRS et les virus parainfluenzae au niveau
structurel, pathogénique et épidémiologique. 11 s’agit d'un virus avec
enveloppe. Le génome ARN code aussi pour une protéine F qui permet la
pénétration cellulaire du virus mais il n'y a pas de protéine G. Le type 1 est le
plus fréquent. Hall a recensé les cas de bronchiolites dans I'état de New York,
entre 1993 et 1998, en fonction du virus en cause. Les bronchiolites a VPI de
type 1 sont plus précoces dans 'épidémie alors que le VPI de type 3 est
présent plus tard, au moment du printemps. Les virus parainfluenzae
entrainent moins d’hospitalisations et sont plus souvent responsables

d’infections respiratoires hautes [99].
. les adénovirus

. le métapneumovirus humain: comme le VRS il appartient a la
famille des Paramyxoviridae. 11 est identifié pour la premiere fois en 2001 par
une équipe hollandaise [100]. 11 serait responsable de 2 a 10% des

bronchiolites [101].
. les entérovirus
. les coronavirus humains 0C43, 229E et NL63.

De plus, il y a souvent une co-infection. De nombreuses études ont cherché a
trouver un lien entre I'agent pathogéne et le degré de sévérité de la maladie. Le VRS est

le virus associé aux formes les plus graves mais les co-infections sont fréquentes [102].
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3.4. Réponse de l'organisme a l'infection a VRS

Face au VRS il y a deux types de réaction : humorale et cellulaire.

3.4.1. Réaction humorale

Seules les protéines G et F induisent la formation d’anticorps neutralisants
efficaces. Les AC anti G empéchent la fixation des virions sur les récepteurs cellulaires.
Les anticorps anti F inhibent la fusion cellulaire, la libération des virions et la diffusion

cellulaire. Ces anticorps peuvent agir seuls ou en association avec le complément.

La synthése d’anticorps anti VRS est diminuée chez le nourrisson de moins de 6

mois, particuliérement lors de l'infection.

Les nouveaux-nés a terme regoivent par voie transplacentaire des IgG anti VRS
maternels ce qui confére au bébé une protection partielle dans les premiéres semaines
de vie. Le role des anticorps maternels transmis par I'allaitement reste discuté et ils ne

semblent pas diminuer la sévérité de I'infection [92].

L'immunité humorale est incompléte et transitoire. Cependant, les réinfections
successives entrainent des réponses humorales meilleures et une protection contre les
bronchiolites et les pneumopathies a VRS. Les concentrations d'immunoglobulines G
sont de plus en plus importantes au fur et a mesure des réinfections. Lors d'une primo
infection, les IgM apparaissent a partir de 5 a 8 jours et disparaissent au bout de 20
jours a 3 mois. Les immunoglobulines G sont présentes a partir du 15™¢ jour, en
quantité maximale a un mois pour diminuer progressivement et devenir indétectables a
partir de 6 mois. Les réinfections sont donc inévitables. Les IgA sont détectées 5 a 8
jours apres infection mais elles n’ont pas d’effet neutralisant. Il y aurait également un
role des IgE dans les infections respiratoires a VRS. Il y a des IgE dans les sécrétions
nasopharyngées de 45% des enfants infectés par le VRS qui présentent un wheezing

mais ce n’est pas retrouvé en I'absence de wheezing [103]. La présence d'IgE pourrait

étre prédictive 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 souris ont montré que la
protéine G induit I'action de LT spécifiques CD4+ Th2 qui produisent I'interleukine 4,5

et 10 alors que les lymphocytes spécifiques de la glycoprotéine F sont des LT CD4+ de
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type Th1l qui produisent surtout l'interféron y, I'interleukine 2 et le Tumor Necrosis
Factor (TNF). Le role de la balance Th1/Th2 pourrait peut-étre expliquer les variations
d’'intensité et de sévérité de l'infection. Les LT CD4+ ThZ entraineraient des lésions
pulmonaires avec des infiltrats d’'éosinophiles et de granulocytes neutrophiles plus

importants que les LT CD8+ cytotoxiques et les LT CD4+ Th1.

L’activité cytotoxique apparait dés le deuxiéme jour aprés inoculation
expérimentale murine [92] et devient maximale au sixieme jour. Chez I'homme, elle
serait maximale deux semaines apreés l'infection, avec arrét de la production de virus

quasi simultanée.

L'immunité cellulaire est donc trés importante dans la réponse de I'organisme
contre le VRS. Ainsi, les atteintes sont plus sévéres chez les patients présentant un

déficit de 'immunité cellulaire. L'excrétion virale est significativement plus prolongée.

La réponse cellulaire dépend de I'dge : chez les moins de 5 mois, la réponse des
LT cytotoxiques s’observe chez 38% des nourrissons alors qu’elle est présente chez 67%

des enfants de 6 a 24 mois [92].

3.5. Physiopathologie

Aprés transmission par voie aérienne, il y a réplication du virus dans le nez (1084
a 10E6 virus par millilitre de sécrétions nasales puis diffusion vers les voies respiratoires
inférieures en 1 a 3 jours. Chez le singe, le titre de virus dans le poumon est identique au
titre nasal. La diffusion peut se faire par voie extracellulaire mais aussi par fusion. Plus

la charge virale est importante, plus I'infection est sévere.

L’atteinte des cellules cylindriques ciliées au niveau des bronchioles avec nécrose
cellulaire va entrainer une obstruction qui est I'élément majeur de I'atteinte pulmonaire

[91,92].
L’obstruction bronchiolaire est également favorisée par :
* L’hyperplasie réactionnelle de la muqueuse bronchique
* L’hypersécrétion bronchique de mucus

* L'infiltration cedémateuse sous muqueuse et interstitielle
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* L'infiltration par des cellules inflammatoires qui vont libérer des substances

toxiques et des médiateurs bronchoconstricteurs.
* Leralentissement de I'épuration muco ciliaire.

* Le faible diameétre des voies aériennes chez le nourrisson.

De plus, chez le jeune enfant, il n'y a pas ou peu d’anticorps anti glycoprotéine G
ou F ce qui entraine une prolifération plus importante du virus et une extension rapide

aux voies inférieures.
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4. Critéres de gravité

Les criteres d’hospitalisations reconnus par la conférence de consensus [76] sont

les signes de gravité suivants :

. L’aspect toxique du patient, critére subjectif qui évalue I'altération

de I'état général

. La présence d'apnée ou d’une cyanose

. Une polypnée supérieure a 60 par minute

. Le terrain sous-jacent : cardiopathie, pathologie pulmonaire

. Age inférieur a six semaines ou age corrigé inférieur a 3 mois chez

les enfants nés prématurés avant 34 SA.
. Saturation artérielle transcutanée <94%

. Difficulté alimentaire importante pouvant compromettre I'état

d’hydratation du nourrisson

. Difficultés psychosociales
. Troubles ventilatoires radiologiques
4.1. L’altération de I'état général

Il s'agit d'un paramétre non quantifiable, qui est variable selon I'examinateur et
qui dépend de I'expérience du médecin. Un aspect toxique correspond a une altération
franche de I'état général. Plusieurs scores cliniques ont été utilisés pour essayer
d’harmoniser les évaluations cliniques, comme le score de Yale, établi par McCarthy et
al.,, qui prend en compte le cri, la réaction envers les parents, la conscience, la coloration,
'’hydratation et la réponse a I'entourage [104]. L'altération de I'état général associée aux
signes de lutte et a une polypnée supérieure a 70 par minute est un des meilleurs

facteurs de gravité [105].

4.2. Les apnées

Il s’agit d’'un facteur de gravité qui affecte particulierement les nourrissons agés

de moins de 2 mois. L’existence d’apnée augmente le risque de recours a la ventilation
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mécanique ou par CPAP, d’hospitalisation en réanimation et de durée d’hospitalisation
prolongée [106, 107]. Parfois, c’est le premier symptéme d'une bronchiolite, qui se
caractérise le plus souvent par une récurrence d’apnées dans les 48 heures suivant
'admission. Il s’agit donc d’'une urgence qui nécessite une hospitalisation d’emblée [1].
L’apnée est une complication fréquente qui touche pres de 8 % des enfants hospitalisés
pour bronchiolites et 20% de ceux qui sont en unité de soins intensifs [108, 109].
Willwerth et al [110] ont cherché les facteurs de risque d’apnée chez les enfants
présentant une bronchiolite. Dans leur population d’enfants de moins de 6 mois, 2,7%
des patients ont présenté des apnées. Les nourrissons sont a haut risque s’ils ont moins
de 1 mois, s’ils sont nés prématurés (<37SA) et n'ont pas atteint I'dge de 48 semaines
post conceptionnel ou si les parents ou les cliniciens ont noté la présence d’apnée depuis

le début de la maladie.

4.3. La polypnée

Il s’agit du seul symptéme respiratoire retenu comme critére de gravité. Le seuil
n’est pas consensuel pour tous les auteurs. Pour Shaw [105], il est a 70 par minute, pour
Isaacs a 50 par minute [1]. La fréquence respiratoire doit étre mesurée plusieurs fois et
dans des conditions différentes, ce qui n’est pas adapté a la consultation aux urgences.
Le seuil retenu par 'académie américaine de pédiatrie est de 70 par minute. En France,
la conférence de consensus le fixe a 60 par minute. Dans I'absoluy, il devrait étre donné

en fonction de I'age du nourrisson.

4.4, Le terrain

4.4.1. Prématurité

La prématurité est un facteur reconnu de gravité associé a des durées de

ventilation mécanique prolongées [90].

Le taux de réhospitalisation chez les enfants nés avant 32 SA pour bronchiolite
est de 36%, contre 2,5% chez les enfants nés a terme [111], particuliérement si la sortie
de maternité a lieu entre septembre et décembre. Plusieurs facteurs peuvent expliquer
la sévérité d’'une infection a VRS chez les enfants nés avant 37 SA. Le premier est que le
passage des anticorps maternels, partiellement protecteurs contre le VRS, a lieu durant
le dernier trimestre de grossesse. Les enfants nés prématurément ont des taux

d'immunoglobuline G plus bas que les enfants nés a terme. Le second est que le
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développement des voies aériennes n’est pas complet, notamment au niveau de la
structure des alvéoles, du diameétre des bronchioles et de la surface permettant les
échanges gazeux. A 40 SA, le diamétre d’une bronchiole est estimé a 165 pm contre 88
pum a 30 SA, et I'aire de la surface d'échange est de 3-4 m2contre 0,3 m?a 30 SA. De plus,

la capacité des muscles respiratoires est réduite [112].

Par ailleurs, Holman a démontré qu’'un poids de naissance inférieur a 1500

grammes est un facteur de risque de bronchiolite grave [113].

4.4.2. ladysplasie bronchopulmonaire

La bronchodysplasie pulmonaire est un facteur supplémentaire de risque. 6% des
enfants hospitalisés en réanimation sont des bronchodysplasiques [114]. Le risque
relatif est estimé a 55 par rapport a un enfant sans antécédent particulier. Les enfants
qui ont été ventilé de maniére prolongée ont un cartilage et une musculature lisse qui
peut s'étre affinée. De plus, il existe une inflammation locale persistante chez les
nourrissons bronchodysplasiques. Tous ces facteurs entrainent une obstruction plus
séveére lors des infections des voies aériennes, et donc un risque augmenté de

bronchiolite grave.

4.4.3. Les autres pathologies pulmonaires chroniques

La mucoviscidose, les malformations pulmonaires, les fistules trachéo-
oesophagiennes, les troubles neurologiques avec inhalation pulmonaires sont associés a

des formes plus graves de bronchiolites [112].

4.4.4. Les cardiopathies congénitales

Selon les publications, le risque d’hospitalisation est multiplié de 4 a 12,1 pour les
enfants porteurs d'une cardiopathie congénitale, sans qu'il n'y ait d’augmentation de
I'incidence d’infection par le VRS, mais du fait de la gravité [114]. Dans une étude
réalisée entre 1994 et 1998, Altman et al. ont estimé que 6% des enfants hospitalisés
pour bronchiolite a VRS étaient porteurs d’une cardiopathie congénitale [115]. Dans la
littérature, les enfants porteurs d'une cardiopathie congénitale ont des durées
d’hospitalisation augmentées, des séjours en réanimation, des détresses respiratoires et
des déces plus fréquents. Les enfants présentant une hypertension artérielle pulmonaire

ou une cardiopathie cyanogene sont les plus a risque [116].
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4.4.5. L'immunodépression

Un déficit immunitaire, notamment portant sur l'immunité cellulaire, est
également un facteur de risque de gravité de bronchiolite. La réplication du virus est

plus importante et prolongée, et les lésions histologiques plus étendues.

4.5, L’age

C’est un facteur de risque indiscutable de gravité d'une bronchiolite, d’apnée, de

ventilation mécanique et de durée d’hospitalisation prolongée.

4.6. Saturation transcutanée en 0, <94%

Dans le sang, 'oxygeéne est transportée sous deux formes: dissous ou lié a
’hémoglobine. La saturation artérielle en 0 est la quantité d'oxygeéne fixée sur
I'hémoglobine, exprimée en pourcentage de I'hémoglobine saturée. La saturation
artérielle est obtenue a l'aide d’'un oxymeétre. La mesure doit s’effectuer a la fois au repos
et lors de la prise du biberon sur une période d’au moins cinqg minutes [1]. La valeur
seuil retenue par la conférence de consensus est de 94% mais certains auteurs
retiennent 92%. D’aprés Shaw, c’est le meilleur parametre pour évaluer la sévérité d’une
bronchiolite. C'est une donnée qui fait partie de la plupart des scores cliniques
d’évaluation de gravité des infections des voies aériennes. Un des risques principaux des
bronchiolites est I'hypoxémie, et les signes cliniques ne sont pas toujours présents (une
cyanose n'est visible- que dans 67% des cas ot la Sp0? est inférieure a 90%). Une Sp0:
inférieure a3 95% a une valeur prédictive positive d’hospitalisation de 87%. C'est un
paramétre facile a recueillir et qui permet un suivi continu en cas d’hospitalisation et
une adaptation réguliere du débit d’oxygene en fonction des besoins de I'enfant. La
diminution de la saturation en 02 est la baisse de la Pa02 due a la baisse de la ventilation
alvéolaire. La courbe Pa02z Sa0Oz est une sigmoide. L’utilisation courante de la saturation
transcutanée a modifié les pratiques et a permis de détecter des patients hypoxiques
jusqu’alors méconnus. La détection plus fiable d’hypoxie grace a 'oxymétrie de pouls est
probablement responsable de I'augmentation du taux d’hospitalisation depuis une
vingtaine d’années. Dans une étude réalisée en 2003, Mallory [117] a comparé les prises
en charge de bronchiolites par les pédiatres aux urgences. Les dossiers étaient
similaires, a 'exception de la saturation artérielle en 02 (92 et 94%) et de la fréquence
respiratoire (50 et 65 par minute). La diminution de la Sp0Oz de 2% a entrainé une
augmentation significative du taux d’hospitalisations. Le temps de désaturation, temps
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nécessaire pour que I'enfant oxygénodépendant ait une saturation a 90% apres arrét de

'oxygene n’est pas cependant un signe de gravité reconnu [118].

4.7. Les difficultés d’alimentation

Il peut s'agir d’'un signe de mauvaise tolérance de la dyspnée, mais c’est
également un facteur de risque de déshydratation, notamment dans le contexte
d’augmentation des pertes insensibles du fait de la polypnée. Dans les recommandations
écossaises, une diminution de 50% des apports hydriques dans les 24 heures précédant
la consultation est une cause d’hospitalisation [119]. Les enfants présentant des
difficultés d’alimentation doivent dans un premier temps recevoir une alimentation
fractionnée. En cas de détresse respiratoire, ils doivent recevoir une hydratation

parentérale ou une alimentation entérale par sonde.

4.8. Les difficultés psychosociales

Le nourrisson est un étre dépendant de ses parents. La prise en compte du milieu
familial et de I'environnement psychosocial est fondamentale en pédiatrie notamment
quand l'enfant est malade. Le traitement de la bronchiolite est principalement
symptomatique et nécessite un nursing important pour éviter une dégradation de la
situation. De plus, les facteurs environnementaux sont impliqués dans les bronchiolites,
et I'extraction d'un milieu exigu, humide ou mal ventilé peut permettre une amélioration

plus rapide de I'état clinique de 'enfant.

4.9, Les anomalies radiologiques

La radiographie pulmonaire ne doit pas étre réalisée en premiére intention chez
un enfant qui ne présente pas de signe clinique de gravité. Les images radiologiques le
plus fréquemment retrouvées sont des opacités alvéolaires inhomogénes mal
systématisées avec bronchogramme aérien. La distension est fréquente avec une
horizontalisation des cétes, un aplatissement des coupoles diaphragmatiques et une
hyperclarté qui est souvent associée a une opacité hilifuge. Toutefois, la présence d’une
distension pulmonaire importante, d'une atélectasie ou d’un foyer radiologique est un
facteur de gravité reconnu (AAP). 61% des nourrissons américains consultant aux
urgences ont une radiographie thoracique [82]. La réalisation de radiographie est par

ailleurs un risque d’antibiothérapie et de durée prolongée d’hospitalisation.
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4.10. Autres criteres non retenus par la conférence de consensus

4.10.1. Lafievre

C’est un symptéme courant dans les bronchiolites. La fiévre est souvent
transitoire, intermittente et modérée. Elle est plus fréquente dans les bronchiolites a
human metapneumovirus [120]. Elle peut étre due au virus responsable de la
bronchiolite mais aussi a une surinfection bactérienne. Bien qu’elle semble associée a
des besoins en oxygene plus importants, elle n’est pas reconnue comme marqueur de
gravité. Mais, la présence d’une fiévre élevée pendant plus de deux jours est une cause
admise d’antibiothérapie. La fiévre serait associée a des durées d’hospitalisations plus
longues et a une sévérité clinique plus importante. Elle touche de fagon significative des
enfants plus dagés [121]. La gravité de la bronchiolite ne semble cependant pas
augmentée parallelement a la fievre puisqu’il n'a pas été retrouvé de différence
significative entre les nourrissons présentant une température a 38 et a 39 degrés et

plus [121].

4.10.2. La tachycardie

Elle est définie comme une fréquence cardiaque supérieure a deux déviations
standard par rapport aux normes pour I’age, en dehors de stimulation externe comme la
douleur ou l'action de drogues, soit 180 battements par minute pour les nourrissons de
moins de un an [61]. C’est la réponse a une stimulation sympathique du fait d'une
diminution de la pression au niveau des barorécepteurs artériels. Il s’agit du premier

signe de trouble hémodynamique chez I’enfant mais elle est peu spécifique.

Dans une étude réalisée en 1997, Roback a montré que les enfants qui étaient
hospitalisés lors d'une deuxiéme consultation aux urgences avaient une fréquence

cardiaque lors du premier passage supérieure a celle des autres enfants [122].

4.10.3. Le syndrome inflammatoire

La bronchiolite en elle-méme n’entraine pas d’élévation des marqueurs
inflammatoires mais une surinfection pulmonaire peut aggraver le tableau clinique. Une
élévation de la procalcitonine doit alors faire redouter une forme secondairement
surinfectée. Cependant, la recherche d'un syndrome inflammatoire biologique ne doit
pas étre faite de fagon systématique, mais seulement en présence de signes de gravités
ou de symptémes atypiques.

75



4.10.4. Les signes de lutte

Les signes de lutte sont des marqueurs de besoins en oxygene. Il s’agit du tirage
intercostal ou sus sternal, de I'entonnoir xyphoidien, 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'une oxygénodépendance [123]. Cependant, leur
spécificité est médiocre et ces signes sont souvent présents méme dans les formes non
graves. La présence de signes de lutte marqués reste toutefois un signe clinique qui
marque la nécessité pour I'enfant de réaliser un travail important pour maintenir une

saturation artérielle en oxygene normale.

4.10.5. Les signes auscultatoires

La bronchiolite est une atteinte obstructive des bronchioles de petit calibre. Elle
réalise donc un syndrome obstrutif caractérisé par la présence de rales sibilants
expiratoires, d'un allongement du temps expiratoire. Il peut également y a avoir des sous
crépitants. Pour Mulholland, I'existence de crépitants est corrélée a une saturation plus
basse, une PaCOz2 plus élevée et une PaOz plus basse [52]. L'auscultation doit rechercher
une asymeétrie, en faveur de troubles ventilatoires séveres ou d'une pneumopathie

surajoutée.

4.10.6. L’hypercapnie

Le role principal du systéme respiratoire est d’assurer l'oxygénation et
I'élimination du gaz carbonique. La ventilation alvéolaire, la diffusion alvéolo-capillaire
et la distribution du rapport Ventilation/Perfusion sont les pivots des échanges gazeux.
Le contréle de la respiration se fait a partir de mécanismes de rétrocontréle dont le but
est d'assurer un débit de ravitaillement en oxygeéne ajusté a la consommation cellulaire
et de maintenir la PaCO: constante. Chez le nourrisson, le métabolisme et la
consommation en oxygéne sont plus importants que chez le grand enfant ou l'adulte.
Pour compenser, la fréquence respiratoire est plus grande et I'hémoglobine foetale est
plus affine pour l'oxygeéne que la forme adulte. Le travail respiratoire ne représente
qu’une faible partie de la consommation en Oz (1 a 3%). En cas de dyspnée et de mise en
action des muscles accessoires, il augmente et peut nécessiter une part plus importante
allant jusqu'a plus de 50% de la consommation en oxygéne dans les détresses

respiratoires aigues. Il en résulte une hypoxémie puis une hypercapnie [124].

76



La présence d'une hypercapnie est le signe d’'un épuisement de 'enfant qui
n‘arrive plus a compenser, a fournir les efforts respiratoires pour assurer une
oxygénation et une décarboxylation correcte. C’est un facteur de gravité important. Les
signes cliniques devant faire évoquer une hypercapnie sont la tachycardie, les sueurs, les
troubles de la conscience et 'hypertension. Leur présence doit faire réaliser un gaz du
sang. En cas de confirmation de I'hypercapnie, le patient doit étre orienté vers un service

de soins intensifs [125].

La conférence de consensus de 2001 a donc établi des régles précises sur la prise
en charge de la bronchiolite du nourrisson. 1l n'y a cependant aucune précision sur les

formes trés séveres nécessitant une prise en charge en réanimation pédiatrique.
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5. Criteres d’entrée en réanimation

Bien que la bronchiolite soit une pathologie fréquente et le plus souvent bénigne,
elle peut dans certains cas étre responsable d’'une détresse respiratoire grave pouvant
mettre en jeu le pronostic vital. La mortalité est estimée entre 0,5 et 3,5% des enfants
hospitalisés [126]. 3% des enfants hospitalisés présentent une détresse respiratoire
aigué [127]. L'age moyen des enfants hospitalisés en réanimation est inférieur a celui
des nourrissons hospitalisés en secteurs conventionnels [126]. Les critéres de transfert

en réanimation les plus souvent retrouvés sont [128]:

. Une hypoxie avec une saturation < 85% malgré une FiOz

supérieure a 60%.
. Des apnées prolongées ou récurrentes
. Une détérioration clinique brusque.

En 1999, Brooks et al. ont comparé de fagon rétrospective les données cliniques
des enfants hospitalisés secondairement en réanimation pédiatrique pour bronchiolite
et ceux qui sont restés en secteur d’hospitalisation conventionnelle. Une saturation aux
urgences inférieures a 88% et une fréquence respiratoire supérieure a 80 par minute
sont les deux facteurs prédictifs de détérioration secondaire [129]. Depuis, d’autres
études ont été menées et les résultats ne sont pas toujours concordants. Les critéres de
risques retenus par Damore sont un age inférieur a 2 mois, la présence de signes de lutte
importants, la diminution franche de la prise alimentaire, la notion de consultations

dans les jours précédents 'hospitalisation [130].

L’hospitalisation eu unité de soins intensifs ou en réanimation pédiatrique
dépend toutefois souvent de 'appréciation du clinicien. Dans un souci d’harmoniser les
pratiques, de nombreux auteurs ont essayé de mettre au point des scores cliniques

permettant une évaluation plus objective de la gravité d’'une bronchiolite.
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6. Scores cliniques d’évaluation des bronchiolites

Les scores cliniques d’évaluation des bronchiolite sont nombreux et il n" y a pas
de consensus pour préférer I'un ou 'autre. Certains ne sont basés que sur la clinique,
alors que d’autres incorporent des données biologiques ou radiologiques. Certains sont
difficilement applicables en raison du nombre important d’items a recueillir. Voici

quelque exemples de scores existants.

6.1. Score de Walsh

Il est constitué de 6 items. Le score varie entre 0 et 7. La bronchiolite est

considérée comme séveére si le score est supérieur ou égal a 3 [94, 95].

Tableau 8 : Score de Walsh [95]

item Point

Apnée constatée a 1
I'hépital

pH < 7,35 1
PaC0; > 45mmHg 1
Sa0;<87% 1
Durée de séjour > 5 jours 1
Ventilation mécanique 2

C’est un score qui permet de classer les patients mais qui n'a pas de réelle

implication dans la prise en charge du patient.

6.2. Score de gravité clinique et radiologique

Ce score est utilisé par I'équipe frangaise du CHU de Rouen [131, 132]. Il associe
des critéres de détresse respiratoire aspécifiques a des marqueurs cliniques de
bronchiolite et une imagerie. Chaque item est noté de 0 a 2 et le score varie de 0 a 18. 1l

peut étre réalisé quotidiennement pour évaluer I'évolution de la bronchiolite.
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Tableau 9 : Score de gravité clinique et radiologique

Mettre une croix dans |'item retenu 0 : aucun 1 : visible 2 : marquée

Tirage intercostal

Entonnoir xyphoidien
Balance thoraco-abdominale
Battements des ailes du nez

Scorel:

Entourer I'item retenu 0 1 2

Sibilants Aucun Expiratoire Expiratoire et inspiratoire ou
MV absent

Rapport I/E I>E I=E | <E

Réactivité Normale Fatigue Aréactif ou mauvaise impression
clinique

Alimentation Non pertubée ou fractionnée Entérale (sonde) Parentérale

Radiothorax (facultative) Arcs costaux+ 8 et RCT+- 0,5 9-10etRCT- 0,5 100uRCT <0,5

Score Il :

Scores | + Il =score lll = __

6.3. Score de sévérité clinique

Ce score est utilisé par I'équipe de Papadopoulos [98]. Il n'intégre que des
données cliniques facilement obtenues au lit du malade. Le score varie entre 5 et 15

selon la gravité de la bronchiolite.

Tableau 10 : Score de sévérité clinique d'aprés Papadopoulos [98]

Sa0z: Saturation artérielle en oxygéne ; FC : fréquence cardiaque ; FR : Fréquence respiratoire

1 2 3
FC (battements/
<120 120-160 >160
minutes

FR <40 40-60 >60

Expiratoire et Audible sans
Wheezing Expiratoire
Inspiratoire auscultation
Couleur cutanée et Cyanose légére Cyanose
Normal
alimentation Difficulté d'alimentation ~ Alimentation impossible
Sp0: >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'aprés le protocole du Guy's Hospital [133]

Léger Modéré Sévere
Alimentation Normale Difficile Impossible
Apnées Non Non Oui
Cyanose Non Oui Oui
Fréquence
<50 50-70 >70
respiratoire
Fréquence
<140 140-160 >160
cardiaque
Tirage Léger Moyen Sévére
SpO0: >93% 86-92% <85%
FiO; Air ambiant 0,22-0,4 >0,4

Tous ces scores ont 'avantage de permettre une uniformisation des descriptions
cliniques des bronchiolites. Ils sont cependant nombreux et aucun n’est reconnu par

I'ensemble des équipes. Chaque hdpital a son propre score.
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PARTIE 4 : NOTRE ETUDE
1. Introduction

Le développement des scores et des regles de prédictions cliniques permet
d’avoir des attitudes homogeénes et protocolaires dans un méme hopital. Ceci a
également contribué a une meilleure prise en charge des urgences intrahospitalieres.
Au niveau pédiatrique, les scores de prédiction sont encore peu nombreux. Le PEWS a
montré son efficacité mais, du fait de sa complexité, a été peu utilisé. Un modéle de
prédiction clinique doit étre facilement réalisable, par tout le personnel, et doit
s'appliquer a une population cible la plus large possible. Il doit aussi étre efficace,
sensible et reproductible par différents cliniciens. En pédiatrie, un des critéres de
gravité le plus souvent retrouvé est I'aspect toxique de l'enfant, critére hautement
subjectif. Par ailleurs, le score ne doit pas étre composé de variables trop nombreuses.
Le but de cette étude est de valider un score clinique qui soit basé sur les données les
plus objectives possibles, qui soit facile a réaliser et qui permette un « tri » des enfants a
risque de dégradation clinique. L'index de perfusion étant un marqueur objectif de la
perfusion périphérique cutanée, nous voulons savoir s’il permet une évaluation plus
fiable que les marbrures et l'allongement du TRC. Afin d’avoir une population
homogéne, nous avons choisi d’inclure dans cette étude les patients pour lequel un

diagnostic de bronchiolite a été posé a I'hospitalisation.

2. Matériels et méthodes

2:1. L’étude

Il s'agit d’'une étude prospective unicentrique non randomisée réalisée entre
novembre 2008 et septembre 2009 a I'h6pital d’enfants de Nancy -Brabois. L’objectif de
ce travail est d’évaluer I'apport de I'index de perfusion comme critére dans un score de
gravité par rapport a des marqueurs plus subjectifs de la perfusion périphérique.
L’objectif secondaire est la validation de regles de décisions cliniques dans le cadre des

bronchiolites.
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2.2, Population

La population choisie est celle des nourrissons hospitalisés pour bronchiolites.

Nous avons distingué trois groupes d’enfants selon le lieu de prise en charge :
° les malades graves, hospitalisés en réanimation.

. les malades peu graves, hospitalisés mais ne nécessitant pas de

surveillance ou de soins intensifs.
. des témoins sains.

Un protocole d’admission en réanimation est utilisé dans le cadre des
bronchiolites. Les enfants présentant un épuisement respiratoire, un état de choc, un
arrét respiratoire, une bradycardie, des troubles de la conscience ou du rythme sont
intubés immédiatement. En cas d’hypoxémie, caractérisée par un SaOz inférieure a 92%
malgré une FiOz supérieure a 0,5, d'apnées ou d’hypercapnie supérieure a 70mmHg,

I'enfant est transféré en réanimation pédiatrique.

Les regles d’hospitalisation énoncées par la conférence de consensus de 2001
sont appliquées par le service des urgences pédiatriques, cependant la décision

d’hospitalisation appartient aux médecins séniors.

Les critéres d'exclusions sont :

. age supérieura 1 an.
° enfant intubé avant la réalisation du score.
2.3. Réalisation du score

Deux scores cliniques, inspirés du PEWS, ont été comparés. La seule différence
entre les deux consiste en l'intégration du PI a la place de I’évaluation clinique
d’hypoperfusion cutanée (TRC et marbrures). Les scores ont été réalisés chez les
patients hospitalisés en réanimation soit avant l'admission, soit a 'entrée dans le
service, soit durant le séjour en réanimation quand il n’avait pas pu étre fait plus tét. Il
n‘a pas eu de conséquence sur I'admission ou non du patient. Chez les patients

hospitalisés en secteur conventionnel, les scores ont été réalisés le plus souvent dans les
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48 premiéres heures. Ils comprennent 8 variables pour le score clinique et 7 pour celui

incluant I'index de perfusion.

La fréquence cardiaque, la saturation artérielle en Oz et 'index de perfusion ont
été recueillis par un oxymetre Masimo Radical 7. Le site d’analyse est le plus souvent
l'index, la face dorsale du poignet ou I'hallux. Le degré d’oxygénothérapie est noté. La

température est prise par voie auriculaire ou endobuccale.

Le temps de recoloration cutanée est pris au niveau du thorax. Les marbrures

sont recherchées chez tous les enfants.

Le comportement alimentaire est estimé chez tous les patients. L'enfant boit-il

ses biberons ou est-il nourri par voie entérale ou parentérale ?
Le tonus est coté normal, hypotonique ou trés hypotonique.

Chaque variable est notée de 0 a 2 (sauf pour la température) en fonction du

résultat.

Les scores devaient initialement intégrer les tensions artérielles 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 seulement deux tiers des nourrissons hospitalisés.
Pour certains, une vingtaine d'essais a été nécessaire pour avoir une valeur. En
consultant les dossiers des urgences de ces patients, nous avons remarqué que, dans
certains, il n'y avait aucune valeur de pression artérielle notée mais la mention
« tension imprenable » sans qu'il n'y ait a I'évidence de troubles hémodynamiques vrais.

C'est pour toutes ces raisons que la TA a été exclue du score de gravité des bronchiolites.
Tableau 12 : Variables des scores

PI ou Age FC FR Sp0: 02 Tonus i Alim
TRC/marbrures

0 >0,7 --- >3m <150 <60 >95% 0 normal 36<>38 oral

1 0,5<>0,7 marbrures 6sem/3m >150 >60 90<>95 <4L hypotonie >38o0u SNG
: <36

2 <0,5 TRC>3 <6 sem >180 >80 <90% >4L.  Hypotonie VVP
sévere
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La saturation et la fréquence respiratoire aux urgences, les tensions systoliques
et diastoliques, la présence d'un syndrome inflammatoire ou d'apnée, les PaCO;z au

moment du score ont également été recueillies.

2.4, Analyse statistique

La saisie des données a été faite a 'aide du logiciel EXCEL et I'analyse statistique
avec les logiciels EXCEL et SAS a l'aide du Docteur F. Empereur du Service
d’Epidémiologie et Evaluations Cliniques du CHU de Nancy et du Docteur F. Girard, Chef
de Clinique de médecine infantile I a I'hdpital d’Enfants Brabois. Des tests de variance et
de normalité ont été réalisés. Si les conditions étaient remplies, des tests de Student ont
été pratiqués. Pour les autres variables quantitatives, des tests non paramétriques de
Mann Whitney ont été faits. Pour les variables qualitatives, des tests du chi 2 ont été

effectués.

3. Résultats

3.1, Caractéristiques des populations

46 patients ont été inclus: 16 hospitalisés en réanimation, 15 en secteurs de
soins conventionnels et 15 témoins. Les caractéristiques des populations sont
représentées dans le tableau 13. Ensuite, nous avons comparé les patients hospitalisés
en secteur de soins conventionnels (SSC) et ceux nécessitant une surveillance en

réanimation (URP), puis les témoins et les nourrissons hospitalisés.

Tableau 13 : Caractéristiques des populations

SSC Témoins URP

Age moyen (en mois) 3,7 39 Z,1
Durée d’hospitalisation (en jours) 6,3 0 19,1
Durée 0; (en jours) 4,7 0 10,1
Sexe Ratio (M/F) 0,87 1,14 1,67
Antibiothérapie 40% 7% 68,7%
Syndrome inflammatoire 23% C 50%
Foyer radiologique ou atélectasie 27,2% --=- 50%

85



Tableau 14 : Comparaison des populations hospitalisées
SSC URP p
Age moyen (en mois) 3,74 2,13 0,12
Durée d’hospitalisation (en jours) 6,29 14,6 0,0007 *

Durée d’'oxygénothérapie (en jours) 4,67 10,1 0,086

PAS 103,2 1028 0,95
PAD 583 59,7 0,73
FC 153,5 1651 0,14
FR 54,7 66,4 0,03 *
PI 1306+ 20,93 0,635
Température 374 369 0,056
Sp0: 98%  98% 0,609
Score 1 4,2 8,75 <0,0001*
Score 2 4,87 8,75 0,0002*
PaCO: max 48,56 68,5 0,0004 *
PaCo; sc 494 6558 0,006*
FR (SUP) 66,17 65 0,92
SpO. (SUP) 95%  86% 0,02*

La durée moyenne d’hospitalisation, la fréquence respiratoire, la PaCOz maximale
et la PaCOz au moment du score sont augmentées pour les patients hospitalisés en
réanimation. De plus, les scores 1 (cliniques) et 2 (intégrant le PI) sont significativement
plus élevés parmi la population de réanimation. Le PI n’est pas corrélé au secteur

d’hospitalisation.

Tableau 15: Comparaison des témoins et des enfants hospitalisés

témoins  hospitalisés p
Age moyen (en mois) 39 2,9 0,09
FC 138,4 159,5 0,001*
FR 42 61 <0,0001*
PI 1,42 0,99 0,153
Spo: 100% 98% 0,005*
Score 1 0,33 6,55 <0,0001*
Score 2 08 6,87 <0,0001*
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Les témoins ont une fréquence cardiaque et respiratoire inférieures a celles des
enfants hospitalisés. Les scores 1 et 2 sont plus élevés chez les nourrissons malades que
chez les enfants sains. L'index de perfusion n’est pas diminué de maniére 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 0,21
Apnées 0 5 0,014*
TRC = 3 secondes 0 4 0,116
Marbrures 1 10 0,0012*

Les patients hospitalisés en réanimation font plus d’apnées et ont plus de
marbrures que les patients de secteur de soins conventionnels. L'alimentation orale est

plus souvent arrétée.

Nous avons ensuite étudié la relation entre un score 2 élevé et la présence
d’hypercapnie supérieure a 70 mmHg, de marbrures ou d'allongement du TRC (le score
2 ne prend pas en compte ces données). 47% des patients ayant un score 2 supérieur ou
égal a 6 ont des marbrures alors que seulement 6% des enfants avec un score inférieur
a 6 en présentent (p= 0,0048). Le TRC est également allongé chez les patients avec un
score clinique 2 élevé (p= 0,0238). La présence d’hypercapnie supérieure a 70 mmHg

n’est pas liée a un score 2 supérieur a 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 obtenu avec les deux scores. En vert,

il s’agit des patients dont le résultat au score correspond au secteur d’hospitalisation. En
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orange, il s’agit des patients hospitalisés en réanimation alors qu'ils ne le devraient pas
(faux positifs). En rouge, il s’agit des patients nécessitant de la réanimation mais dont le

résultat au score clinique ne permet pas de le classer comme séveére.

{ Score 1
09 +
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0,3 [ PR

0,2 e
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N
\

0‘1 T I,

0 ® + t + t t t + } t
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Fraction de faux positifs (1 - Spécificité)

Figure 5 : Courbes ROC des scores 1 et 2.

L’aire sous la courbe est de 0,966 pour le score 1 et de 0,934 pour le score 2.1l n'y

a pas de différence significative entre les deux scores (p= 0,220).

12 +

10 1 . . .

Score 2

Score 1

Figure 6 : Comparaison des deux scores
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Figure 7: Graphique de Bland et 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 résultats des deux scores en terme numérique. 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 moyenne 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 a celui du
score 1, sept (50%) sont en réanimation. Parmi les six enfants avec un résultat plus

élevé au score 1, cinq (83,3%) sont en réanimation.
Parmi les témoins, le score 2 est plus élevé dans 33% des cas.

Les schémas suivants illustrent la répartition des différentes variables testées

selon le groupe de patients.
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Figure 13: Répartition des index de perfusion

Sur la figure 13, les lignes rouges 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 patients les plus graves qui
nécessitent une hospitalisation en réanimation. La courbe ROC montre une aire sous la
courbe a 0,966 pour le score 1 et a 0,934 pour le score 2, ce qui est excellent. Le seuil
que nous proposons est a 6 ce qui équivaut a une sensibilité de 93,8 % pour les deux
scores et une spécificité de 86,7% et de 83,3% respectivement pour les score 1 et 2. 1
n'y a pas de différence significative entre les deux scores testés en terme d’aire sous la
courbe (p=0,220). Nous avons ensuite comparé les deux scores par un test de Bland et
Altman. Le score 1 a été pris comme référence car plus proche des scores cliniques
existant déja. Le score 2 a une moyenne plus élevée que le score 1 (p=0,02) avec une
différence moyenne de 0,37. L’index de perfusion n’améliore ni la sensibilité ni la
spécificité de la régle de décision clinique. Il reste cependant un marqueur plus objectif

que le TRC et les marbrures. Nous proposons donc de I'intégrer dans le score de gravité.

Cette étude a de nombreuses limites. La principale est la taille réduite des
effectifs qui diminue la puissance statistique de ce travail. Un autre point faible est
I'absence de groupe de malades non hospitalisés. La grande variabilité du PI est
également un facteur limitant. Celle-ci est décrite depuis de nombreuses années mais la
méthode de recueil de I'index de perfusion I'a peut étre majorée [70]. En effet, le site
d’analyse n’a pas été le méme chez tous les enfants. Pour certains, le capteur était posé
sur la face dorsale du poignet, pour d'autres le site de recueil était palmaire, digital ou
sur les orteils. Shelley a montré qu'il existe des variations importantes du PI en fonction
du site de recueil [134]. En effet, I'index est basé sur le rapport entre les parties
pulsatiles et non pulsatiles du tissu. Ce dernier varie en fonction du site de recueil
analysé. De plus, les normes du Pl sont encore méconnues et varient selon les
constructeurs d’oxymeétre et les auteurs. Masimo, le fabricant de I'oxymetre utilisé dans

cette étude n’a pas donné de normes.

Il existe une grande hétérogénéité du Pl dans notre population. Ceci concorde
avec les travaux de Lima [70]. Il semble cependant que le PI soit plus élevé dans la
population malade (hospitalisée en réanimation ou en secteur de soins conventionnels)
que chez les témoins mais ceci n’est pas retrouvé de maniére significative dans notre

étude (p=0,153). Nous pouvons alors émettre I'hypothése que I'utilisation de l'index de
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perfusion a peut étre son utilité dans un service d'urgence pour différencier les patients
peu malades de ceux qui nécessitent une hospitalisation. Malheureusement, nous
n‘avons pas inclus dans notre étude les enfants avec une bronchiolite traitée en

ambulatoire et notre échantillon est trop faible.

Par ailleurs, la mesure de la pression artérielle n'a pas été possible chez tous les
patients. Cette variable physiologique fait partie de tous les scores de gravité adultes et
pédiatriques, bien qu’elle soit longtemps conservée chez les enfants. En effet, elle
apparait tardivement du fait d'une activation du systéme sympathique lors de troubles

hémodynamiques.

Le but de cette étude est d’incorporer un parametre hémodynamique objectif
dans le score de gravité afin de diminuer les critéres subjectifs. Nous intégrons pourtant
dans nos items I’évaluation du tonus et la prise alimentaire. La premiére est certes
dépendante de I'appréciation de I'examinateur, mais c’est une composante majeure de
I'altération de I'état général. La seconde est également critiquable, dans la mesure ol

elle dépend en partie de I'équipe soignante.

Enfin, les scores utilisés sont issus du PEWS mais ont été modifiés sans
réalisation d’analyse statistique multivariée, étape pourtant fondamentale dans

I'élaboration d’'un nouveau score.

Un des points forts de cette étude est son caractere prospectif qui donne un poids
supplémentaire a 'analyse statistique. Elle s’intéresse a un sujet d’actualité qui peine
pourtant a se développer en France et tout particulierement en pédiatrie. La mise en
place de régles de décision clinique applicables par tout le personnel (y compris non
médical) et le développement d'équipes médicales d'urgence vont probablement
s'accroitre dans les années a venir afin d’améliorer la prise en charge des urgences
intrahospitaliéres. Enfin, les scores étudiés dans ce travail peuvent facilement étre

utilisés dans d’autres pathologies que les bronchiolites.

La polypnée est un facteur de gravité des bronchiolites associé a un risque
d’hospitalisation en réanimation plus important (p=0,03), mais contrairement a I'étude
de Brooks et al. [129], la fréquence respiratoire aux urgences n’est pas un signe prédictif

de transfert secondaire en réanimation (p=0,92).

Al'opposé, une Sp0z basse aux urgences est un facteur de risque d’hospitalisation

en réanimation immeédiate ou ultérieure. Par contre, au moment du score il n'y a pas de
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différence entre les Sp0; des patients de réanimation et des enfants hospitalisés en

secteur conventionnel.

La présence d’'une hypercapnie supérieure a 70 mmHg étant un des critéres de
transfert en réanimation mis en place dans le service, nous retrouvons logiquement
) s L ) . . . Ja . . . . ) W 4
qu’elle est liée au risque d’hospitalisation en réanimation. Toutefois, il n'a pas été

retrouve de lien statistique entre I'hypercapnie et un score supérieur a 6 (p=0,058).

Le présence de marbrures est également un facteur de risque d’hospitalisation en
réanimation (p= 0,0012) dans les bronchiolites. Il s’agit d’'un marqueur clinique de
diminution de la perfusion périphérique peu sensible et peu spécifique mais
reproductible [56]. 1] existe par un lien entre un score 2 (n’intégrant pas les marbrures)

élevé (supérieur a 6) et les marbrures (p= 0,0048).

Le mode d’alimentation est aussi lié de fagon significative avec la gravité de la
bronchiolite (p=0,0021). Plus I'’enfant est malade, plus I'alimentation orale est difficile.
Parmi tous les patients de réanimation, seul un avait une alimentation orale et deux par
voie entérale au moment du score. En secteur de soins conventionnels, 8 patients sur 15
(soit 53,3%) buvaient leurs biberons. Un biais possible vient des pratiques du service
puisque le personnel n'est pas le méme dans les deux secteurs. Cependant, les scores
moyens sont plus élevés chez les patients de SSC alimentés par voie orale par rapport a

ceux qui ne le sont pas (6,1 contre 2,5 pour le score 1 et 7 contre 3 pour le score 2).

La population de réanimation comprend les enfants ayant fait des apnées. Ces
dernieres sont présentes chez pres d'un tiers de la population des bronchiolites graves
de I'étude. C’est plus important que ce qui est retrouvé dans la littérature [108]. Les
scores semblent moins efficaces dans ce cadre puisque les apnées peuvent étre le
premier symptome de la bronchiolite chez les jeunes enfants. Parmi les patients de
I'étude, un seul a présenté des pauses respiratoires dans un contexte d’épuisement. Le
score est alors élevé. 1l existe une différence significative au niveau du score 2 (p=
0,021) entre les nourrissons de réanimation 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 respiratoires.

Ceci n’est pas retrouvé avec le score 1 (p=0,12).

Cette étude confirme également que la tension artérielle n’est pas un marqueur
pertinent dans un score de gravité des bronchiolites car elle a une mauvaise valeur

prédictive négative. Ceci est vrai pour les pressions systoliques et diastoliques.
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La fréquence cardiaque élevée et I’dge jeune ne sont pas liés a une gravité plus
importante. Ceci est peut étre due a la taille de I'échantillon puisque la plupart des
études a montré qu'ils des facteurs de risque importants de mauvaise tolérance de la
bronchiolite. La fréquence cardiaque est cependant plus élevée chez les patients

hospitalisés que chez les témoins (p= 0,001).

Nous mettons également en évidence que les patients de réanimation ont des
durées d’oxygénothérapie et d’hospitalisation plus grandes que les patients pris en

charge en secteur de soins conventionnels.

I’étude des dossiers des patients souligne également que la surveillance des
constantes physiologiques dans les secteurs d’hospitalisation n’est pas parfaite et
notamment en ce qui concerne la tension artérielle. Certains enfants n’ont aucune valeur

de pression artérielle dans leur dossier. Ceci confirme les données de la littérature [42].

Les scores de gravité testés dans cette étude permettent d’évaluer la sévérité de
la bronchiolite et d’orienter le patient vers le secteur de soins approprié son état
clinique. Ils doivent cependant étre associés a la recherche d’apnées afin d’étre plus
performants. Nous avons montré que I'index de perfusion n'améliore ni la sensibilité, ni
la spécificité du score de gravité dans les bronchiolites. L'intégration du PI donne un
résultat équivalent au score TRC en terme de fiabilité. Ces deux parameétres sont donc
substituables, ce qui est en faveur du PI puisque ce dernier est un critére objectif. La
validation de ces scores au sein de I'hdpital d’enfants doit bien évidemment étre

confirmé par une étude prospective comportant un plus grand nombre de patients.
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CONCLUSION

L’apport des scores et des régles de décision clinique a été largement démontré
depuis quelques années. Associés a la mise en place d’équipes médicales d'urgence, les
scores ont permis d’améliorer la prise en charge des urgences vitales intra hospitaliéres
en insistant sur la détection précoce des situations a risque. Ceux testés dans notre
étude entrent dans ce cadre. Ils ont pour but de repérer parmi I'ensemble des patients
hospitalisés ceux qui sont a risque de dégradation et qui méritent une surveillance
continue et une hospitalisation en réanimation. L'objectif de ce travail est de comparer
deux scores de gravité de bronchiolites, I'un comprenant le TRC et les marbrures, I'autre
I'index de perfusion. Notre travail ne conclue pas a une amélioration de I'appréciation de
la gravité lors de I'introduction de I'index de perfusion dans le score de sévérité des
bronchiolites. 1l n’y a pas de différence significative entre les deux scores mais
I'intégration du PI permet une évaluation plus objective de la perfusion périphérique. Le
PI n’est pas augmenté de maniére significative chez les patients sains, mais peut étre
est-ce di a la faible taille de I’échantillon. 1l serait intéressant de comparer cet indice
entre les nourrissons présentant une bronchiolite bénigne pouvant étre suivis en
externe et les enfants hospitalisés pour bronchiolite. Les scores cliniques étudiés dans
notre travail sont efficaces dans notre population. Il reste cependant a les valider en
testant leur reproductibilité, leur facilité de réalisation par d’autres personnes et leur
impact sur les décisions thérapeutiques. Enfin, nous pouvons envisager d’étendre leur

utilisation a 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 bronchiolites, aucun score n'est validé de maniére
consensuelle. Il s’agit pourtant d'une maladie fréquente et potentiellement sévere. La
conférence de consensus de 2001 énumere les criteres d’hospitalisation mais pas les
indications d’admission en réanimation. Par ailleurs, un des critéres majeurs de gravité
retenu est I'aspect toxique du nourrisson, donnée subjective et peu précise. Le but de ce
travail est d'étudier I'intérét de I'index de perfusion (PI), marqueur de 'hémodynamique
périphérique objectif, dans un score de gravité des bronchiolites a 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 gravite.
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