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INTRODUCTION 
 

 

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

touchant les nourrissons de moins de deux ans. On dénombre environ 460 000 cas par an en 

France, soit 30% de la population des nourrissons. C’est la première cause de détresse 

respiratoire à cet âge. 

Le pic de fréquence se situe entre le deuxième et le huitième mois de vie. Le pic épidémique 

est hivernal (octobre à mars). Le virus respiratoire syncytial (VRS) est le principal agent 

infectieux, incriminé dans 60 à 90% des cas. Bien que la majorité de ces enfants bénéficie 

d’une prise en charge ambulatoire en médecine de ville, on remarque un nombre croissant de 

consultations hospitalières et d’hospitalisations, à l’origine d’un encombrement du système de 

soins et particulièrement des services d’accueil des urgences, ainsi que des difficultés 

certaines pour trouver des lits d’aval d’hospitalisation pour ces enfants. Cela constitue donc 

un véritable problème de santé publique.  

La bronchiolite aiguë est, dans la plupart des cas, une pathologie d’évolution bénigne. 

Toutefois, elle peut être grave dans 2 à 3% des cas avec l’apparition d’apnées (fréquentes 

chez le nouveau-né et le nourrisson) et/ou de détresse respiratoire aiguë. Elle nécessite alors 

une prise en charge en réanimation pour une ventilation assistée. La mortalité des 

bronchiolites en réanimation est évaluée, selon les auteurs, entre 1 et 7%, mais peut atteindre 

40% en cas de maladie préexistante, notamment en cas d’immunodéficience. Les autres 

facteurs de risque de mortalité sont la prématurité (< 34 SA), surtout lors de la coexistence 

d'une grossesse multiple ou d'une hypotrophie, l’existence d’une cardiopathie ou d’une 

dysplasie broncho-pulmonaire congénitale, le jeune âge à l’admission (< 6 semaines) et la 

survenue d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë.  
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Il est admis depuis les années 1980 que la ventilation invasive est responsable de 

complications, notamment infectieuses, et donc d’une partie importante de la morbi-mortalité 

en réanimation, que ce soit chez l’enfant ou chez l’adulte. Ceci explique l’essor important de 

la ventilation non invasive (VNI) depuis les années 1990. Les premières utilisations 

concernaient les décompensations aiguës de broncho-pneumopathies chroniques obstructives. 

Des études prospectives randomisées et contrôlées, datant des années 1990, ont reconnu 

l’efficacité de cette assistance ventilatoire dans cette indication, avec une diminution 

significative des complications et de la durée d’hospitalisation en unité de soins intensifs. 

Ensuite, les indications se sont étendues chez l’adulte, notamment dans les insuffisances 

respiratoires aiguës hypoxémiques. Du fait des résultats encourageants, la VNI rencontre, 

depuis les quinze dernières années, un succès grandissant.  

Cependant, la VNI est restée longtemps sous-utilisée en pédiatrie. C’est une technique 

délicate à appliquer chez l’enfant et le nourrisson du fait des limites techniques (interfaces, 

ventilateurs), et la recherche clinique est particulièrement difficile dans cette tranche d’âge. Il 

aura fallu attendre la seconde moitié des années 1990 pour voir les premières publications 

pédiatriques montrant l’amélioration des échanges gazeux et la diminution de la fréquence 

respiratoire chez des enfants présentant une défaillance respiratoire aiguë. L’intérêt de cette 

technique dans la prise en charge de la bronchiolite aiguë nécessitant une assistance 

respiratoire est resté anecdotique dans les années 1990 et seules quelques études s’y sont 

intéressées avec des résultats encourageants, concernant notamment l’utilisation de la CPAP 

(Continuous Positive Airway Pressure). 

Dans la majorité des cas les études sont de faible puissance, en raison de la petite taille des 

effectifs et de l’absence de consensus concernant les indications d’assistance ventilatoire non 

invasive, ou de recours à l’intubation. Pourtant, une identification précise des facteurs 

prédictifs de réponse à la VNI pourrait permettre une meilleure identification des patients 
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susceptibles d’être non-répondeurs à la CPAP, afin d’éviter un retard à l’intubation, pouvant 

être à l’origine de complications graves potentiellement létales (épuisement respiratoire 

conduisant à l’arrêt cardio-respiratoire).  

 

L’objectif principal de notre travail était d’identifier les facteurs prédictifs du succès précoce 

et de l’échec de la CPAP, afin d’établir un score de réponse à la CPAP dans la bronchiolite 

grave du nourrisson de moins de 6 mois. 
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PREMIERE PARTIE 

 

1. Introduction 

a. Epidémiologie de la bronchiolite 

 

La bronchiolite aiguë est l’infection des voies respiratoires basses la plus fréquente chez le 

nourrisson. Dans une grande majorité des cas, le VRS est mis en cause, mais de nombreux 

autres virus peuvent être retrouvés (Parainfluenzae virus, adénovirus…). L’épidémie survient 

en France pendant la saison froide et humide, soit de novembre à mars avec un pic en 

décembre. On estime que chaque année en France, 30% des nourrissons sont atteints, soit 

460 000 cas par an. Le VRS est présent dans le monde entier, et l’INRS (Institut National de 

Recherche et de Sécurité) estimait en 2009 à 64 millions le nombre de cas annuels d’infection 

à VRS dans le monde [1]. On estime que plus de 95% des nourrissons de moins de deux ans 

ont été infectés par le VRS [2].  

 

La fréquence et la gravité des pics ont augmenté depuis les années 90, avec une augmentation 

de l’incidence entraînée par la promiscuité, l’hyperconcentration en milieu urbain, le 

développement des transports en commun et la précocité de la mise en collectivité des 

enfants. 

 

La surveillance épidémiologique est nationale et régionale, via l’InVS (Institut de Veille 

Sanitaire), les réseaux OSCOUR® (Organisation de la Surveillance COordonnée des 

URgences), GROG (Groupes Régionaux d’Observation de la Grippe) et SOS Médecins. La 
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Figure 1 met en évidence l’augmentation des consultations aux urgences pour bronchiolite 

ces dernières années.  

Des points d’information paraissent régulièrement. Le point de situation au 3 avril 2014 en 

Lorraine constitue l’Annexe 1. 

 

Figure 1 : Nombre hebdomadaire de recours aux urgences hospitalières pour bronchiolite des enfants 

de moins de 2 ans dans les 314 établissements hospitaliers participant à la surveillance depuis 2011 ; 

données InVS (Institut de Veille Sanitaire), 25 février 2014. 

 

 

En France, environ 2% des nourrissons atteints de bronchiolite sont hospitalisés
 
[1]. En 2009, 

Che et al ont recensé les cas de bronchiolite hospitalisés en France, et ont estimé que 3,58% 

des nourrissons de moins de un an étaient hospitalisés, dont 10% en réanimation [3]. Les 

nourrissons atteints sont jeunes : 44% des nourrissons hospitalisés en 2009 en France pour 

bronchiolite avaient moins de 3 mois [3]. La répartition des nourrissons consultant aux 

urgences pour une bronchiolite selon leur âge et leur sexe est illustrée par la Figure 2. 
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Figure 2 : Répartition du nombre de recours aux services hospitaliers d’urgence selon l’âge et le sexe 

des nourrissons dans les 406 établissements hospitaliers participant à la surveillance, données InVS, 

25 février 2014 

 

 

 

b. Physiopathologie 

 

La bronchiolite touche de façon diffuse les voies aériennes distales, les bronchioles et les 

alvéoles. Elle a été décrite pour la première fois par Engel et Newns en 1940 [4]. Il s’agissait 

d’une série descriptive anatomopathologique d’enfants décédés dans un tableau de détresse 

respiratoire. Les auteurs décrivaient une bronchiolite proliférative murale qui, selon les 

patients, comportait une atteinte modérée sans lésion épithéliale, des lésions plus 

prolifératives avec un infiltrat inflammatoire des cellules épithéliales et des cellules basales, et 

au maximum une destruction totale de l’épithélium et des structures adjacentes. Engel et 

Newns émettaient l’hypothèse d’une cause virale à l’origine de ces détresses respiratoires, 

évoquant le rôle possible du virus de la rougeole ou du virus influenza.  
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La multiplication virale dans les bronchioles courtes et étroites entraîne une agression 

mécanique de l’épithélium cilié, provoquant une desquamation et une destruction cellulaire, 

avec nécrose et production de mucus. Par ailleurs il existe une réaction inflammatoire avec 

œdème du chorion, entraînant un rétrécissement de la lumière pariétale. Des bouchons 

muqueux se forment, constitués de cellules nécrotiques desquamées, de sécrétions muqueuses 

et d’exsudats séro-fibrineux. 

 

L’obstruction des voies aériennes est donc à la fois d’origine endoluminale (bouchon 

muqueux) et murale (inflammation pariétale). Elle entraîne une perturbation de la clairance 

mucociliaire, avec stagnation de mucus. Le piégeage gazeux qui en résulte augmente la 

pression intra-thoracique, aggravant ainsi l’obstruction par compression des bronchioles. Les 

résistances à l’écoulement de l’air dans les voies aériennes sont augmentées et le travail 

respiratoire est majoré avec risque d’épuisement respiratoire progressif et de troubles 

métaboliques (déshydratation, acidose). Les anomalies de l’hématose (hypoxémie) sont 

accrues par les troubles régionaux des rapports entre ventilation et perfusion. 

Le bronchospasme joue un rôle mineur dans la réduction du calibre des voies aériennes 

distales, compte tenu du faible développement de la musculature lisse. 

 

Le VRS est retrouvé dans 60 à 90% des cas de bronchiolite, mais d’autres virus ont été isolés 

dans la bronchiolite aiguë : virus influenza, virus para-influenza, adénovirus, rhinovirus et 

plusieurs « nouveaux virus respiratoires » : métapneumovirus, bocavirus, coronavirus [5].  
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c. Virus respiratoire syncytial 

 

C’est un virus appartenant à la famille des paramyxoviridae et au genre des pneumovirus. Il 

existe deux types A et B qui diffèrent par leur glycoprotéine G. Le réservoir est strictement 

humain, et il est transmis par les sécrétions des voies aériennes supérieures. 

 

C’est un virus enveloppé à ARN. L’ARN code pour dix protéines, dont huit ont un rôle 

parfaitement établi : trois protéines sont présentes dans la nucléocapside et sont impliquées 

dans la réplication virale (protéine N, phosphoprotéine P et polymérase L). Trois protéines 

sont associées à la matrice (protéine M1 qui assure la libération des virions, protéine M2 qui 

assure le maintien entre la nucléocapside et l’enveloppe, et protéine SH). Deux glycoprotéines 

externes permettent l’attachement du virus à la surface cellulaire (protéine G) et la fusion de 

l’enveloppe virale à la membrane cytoplasmique (protéine F) qui permet la pénétration 

intracellulaire de la capside virale. Ces dernières protéines sont les seules à induire la 

formation d’anticorps neutralisants. 

 

Figure 3 : Illustration de la structure du VRS. 
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L’excrétion virale est présente trois jours avant l’apparition des symptômes, puis pendant trois 

à sept jours, mais la période de contagiosité est variable selon l’âge et le terrain. Elle peut 

durer plusieurs mois chez le sujet immunodéprimé. 

 

Deux voies de contamination sont possibles [6]: 

 La voie aérienne directe : le VRS contenu dans les gouttelettes de l’air expiré (taille 

supérieure à 5 µm) pénètre par les muqueuses nasales, oculaires ou orales. L’inoculation 

du virus au niveau du nez ou de l’œil est plus infectante que lors d’une transmission orale. 

En revanche, le VRS ne se propage pas par les aérosols de petites particules (taille 

inférieure à 5 µm). 

 La voie indirecte, manuportée : le virus survit 30 minutes sur la peau et 6 à 7 heures sur 

les objets ou le linge. 

 

Le diagnostic est fait par immunofluorescence nasale. La co-infection est fréquente, 

notamment à rotavirus, associant bronchiolite et gastro-entérite. 

 

 

d. Clinique 

 

La bronchiolite est souvent précédée d’une rhino-pharyngite avec une toux sèche pendant 24 à 

72 heures. Puis apparaît une dyspnée avec polypnée et frein expiratoire, distension thoracique 

et signes de lutte (balancement thoraco-abdominal, tirage sus-claviculaire et inter-costal, 

battement des ailes du nez, entonnoir xiphoïdien) proportionnels au degré d’obstruction. 

L’auscultation met en évidence des crépitants, sous-crépitants, puis râles bronchiques et 
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sibilants, voire un « wheezing ». Dans les formes graves à thorax très distendu, l’auscultation 

peut être silencieuse.  

En 1973, une première étude a rapporté la fréquence des différents symptômes présents chez 

les nourrissons qui avaient une bronchiolite aiguë : la grande majorité des nourrissons atteints 

avaient une toux, une dyspnée et un wheezing tandis qu’une partie d’entre eux seulement 

avaient des signes de lutte respiratoire, une distension thoracique, des ronchi, une 

rhinopharyngite, de la fièvre, des vomissements ou une cyanose [6]. 

 

Une surinfection bactérienne est fréquente. Les lésions induites par l’infection à VRS 

favorisent l’apparition de colonisations bactériennes : adhésion des bactéries à l’épithélium 

nécrosé, pullulation bactérienne au sein des débris nécrotiques, immunosuppression locale 

viro-induite. Les germes les plus souvent en cause sont Haemophilus influenzae, 

Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis. 

Les critères de surinfection bactérienne retenus par la conférence de consensus française 

concernant la prise en charge de la bronchiolite du nourrisson en 2000 sont [7]: 

 Une fièvre supérieure ou égale à 38,5°C ; 

 Une otite moyenne aiguë ; 

 Des sécrétions bronchiques mucopurulentes dans un contexte fébrile ; 

 Un foyer pulmonaire radiologique ; 

 Une élévation de la C Reactive Protein (CRP) et/ou de la procalcitonine (PCT), et/ou 

une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles. 

 

L’évolution se fait vers la disparition des signes cliniques en quelques jours. Une activité 

mucociliaire efficace est récupérée en 3 à 4 semaines. Les séquelles anatomiques sont 

exceptionnelles (bronchiolite oblitérante, bronchectasies). La réinfection est fréquente (23 à 
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60% dans les deux premières années de vie) [7]. A partir du troisième épisode de bronchiolite, 

on parle d’asthme du nourrisson. 

 

Des facteurs favorisants sont reconnus : tabagisme passif, anomalies respiratoires 

préexistantes, déséquilibre de l’immunité Th1/Th2, conditions socio-économiques, 

prématurité, pollution, promiscuité, famille nombreuse et mise en collectivité [7]. 

 

 

e. Prise en charge 

 

La conférence de consensus française de septembre 2000 sur la prise en charge de la 

bronchiolite a établi des recommandations concernant le traitement et les critères 

d’hospitalisation [7]. 

Le traitement est essentiellement symptomatique : hydratation, désobstruction rhino-

pharyngée, fractionnement des repas, couchage en proclive à 30°. L’oxygénothérapie est 

indiquée en cas de désaturation, avec saturation transcutanée en oxygène (SpO2) inférieure à 

94% en air ambiant. 

 

L’intérêt de la kinésithérapie est actuellement controversé, plusieurs études ayant montré 

l’absence de bénéfice sur la vitesse de guérison des malades hospitalisés et sur la durée 

d’hospitalisation [8,9]. Aucune étude n’a, à notre connaissance, évalué l’intérêt de la 

kinésithérapie en ambulatoire. 
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Les traitements médicamenteux tels que les bronchodilatateurs et les corticoïdes inhalés n’ont 

pas d’indication dans la prise en charge de la bronchiolite [7,10,11]. Le surfactant a été étudié, 

mais n’a pas trouvé d’indication à l’heure actuelle [12]. 

Les aérosols de Sérum Salé Hypertonique (SSH) ont récemment prouvé leur efficacité [13]. 

Ils permettent notamment une disparition plus rapide de la toux et du wheezing dans les 

formes modérées et sévères, et une diminution de la durée d’hospitalisation [14–16]. 

 

L’hospitalisation est indiquée devant certains signes de gravité [7,17]: 

 Aspect « toxique » avec altération importante de l’état général ; 

 Présence d’apnée ou de cyanose ; 

 Polypnée supérieure à 60 cycles/minute ; 

 Age < 6 semaines ; prématurité < 34 semaines d’aménorrhée (SA) ; âge corrigé < à 3 

mois ; 

 Cardiopathie sous-jacente ; pathologie pulmonaire chronique grave ; 

 SpO2 < 94% en air ambiant au repos ou lors de la prise des biberons ; 

 Difficultés d’alimentation, perte de poids de plus de 5% ; 

 Difficultés psychosociales ; 

 Anomalies de ventilation confirmées par la radiographie thoracique, réalisée devant 

des arguments cliniques. 

 

Les moyens de prévention visent à la fois à réduire l’incidence de la bronchiolite en limitant 

la transmission virale, et à reculer l’âge de la primo-infection, les formes les plus graves 

survenant chez les enfants les plus jeunes [7]. 

Elle repose sur les mesures d’hygiène (lavage des mains, décontamination des objets et des 

surfaces) et l’éducation des familles (éviction des lieux enfumés pour les nourrissons, 
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promotion de l’allaitement maternel, désobstruction rhino-pharyngée lors des épisodes de 

rhinopharyngite, absence d’échange des tétines, biberons et couverts des enfants au sein d’une 

famille, limitation du contage intra-familial direct, maintien d’une température de l’habitat à 

19°C avec aération quotidienne, et éviction des crèches et lieux de vie en collectivité) [7]. 

 

 

f. La bronchiolite aiguë grave du nourrisson 

 

Elle représente 4 à 10% des enfants hospitalisés pour bronchiolite. 

 

Les facteurs de risques de gravité sont maintenant bien définis : 

 Âge : plus le nourrisson est jeune, plus la bronchiolite risque d’être sévère. Un âge 

inférieur à 6 semaines est un facteur de risque de gravité classiquement reconnu [18]. 

 Dysplasie broncho-pulmonaire (DBP) : c’est une affection complexe, multifactorielle, 

où se combinent une atteinte pulmonaire primitive (en particulier mais non 

exclusivement la maladie des membranes hyalines MMH) et des complications 

iatrogènes (barotraumatisme, volotraumatisme, infections bronchiques, 

oxygénothérapie) [19]. Les principales conséquences anatomiques sont une 

modification de la muqueuse bronchique (métaplasie), une hypertrophie des muscles 

lisses bronchiques, un œdème muqueux et sous-muqueux, une hypersécrétion 

bronchique, des altérations du poumon où coexistent des plages d’atélectasie et 

d’emphysème. Il en résulte une diminution du nombre d’alvéoles, une hyper-réactivité 

bronchique et une hypertension artérielle pulmonaire. L’œdème pulmonaire provoqué 

par l’infection à VRS, associé à l’élévation de la pression artérielle pulmonaire et à 

l’agression épithéliale, est à l’origine d’une défaillance respiratoire [20]. 
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 Cardiopathies congénitales : c’est un facteur de risque de gravité de la bronchiolite à 

VRS, avec augmentation de la fréquence des hospitalisations en unité de surveillance 

continue ou en réanimation pour ventilation mécanique, et augmentation de la 

mortalité [21]. 

 Infections nosocomiales : une étude canadienne prospective réalisée au cours des 

hivers 1992 – 1994 a mis en évidence une durée d’hospitalisation plus longue que 

pour les infections communautaires (10 jours versus 5 jours) et une plus forte gravité 

(4,4% versus 0,42% de décès) [22]. 

 Mucoviscidose : l’infection à VRS est une cause majeure d’exacerbations aiguës de la 

mucoviscidose, qui sont sévères, nécessitant une hospitalisation prolongée, parfois une 

ventilation mécanique ou une oxygénothérapie à domicile à la sortie de l’hôpital [23]. 

De plus, l’infection à VRS favorise l’émergence de primo-colonisations et d’infections 

bronchiques bactériennes [24]. 

 Prématurité : c’est un important facteur de risque de bronchiolite grave nécessitant une 

hospitalisation et une assistance respiratoire. De plus, une étude à montré que la 

bronchiolite à VRS est beaucoup plus fréquente chez les jumeaux et les triplés que 

chez les enfants uniques (53 versus 24%, p = 0,01). Elle est également plus grave chez 

ces nourrissons qui ont un risque plus élevé de développer une pneumonie et d’être 

hospitalisés [25]. 

 Environnement : le tabagisme passif, la fratrie ou la vie en collectivité et les 

antécédents familiaux d’asthme sont des facteurs de risque de bronchiolite qui se 

cumulent entre eux. 

 

Les critères d’admission en réanimation et d’assistance respiratoire sont variables d’une 

équipe à l’autre. Selon Deschildre et al
 
[26], les critères de gravité devant conduire à une 
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hospitalisation en réanimation sont les signes d’insuffisance respiratoire aiguë sévère 

(polypnée supérieure à 100 cycles par minute, bradypnée inférieure à 20 cycles par minute), 

une respiration irrégulière, des signes d’épuisement respiratoire, l’incapacité de maintenir une 

saturation en oxygène supérieure à 92% avec une FiO2 (Fraction inspirée en Oxygène) 

supérieure à 40%, des troubles du rythme cardiaque, des signes d’insuffisance cardiaque ou 

des troubles de la conscience. 

 

La bronchiolite grave peut se caractériser par plusieurs tableaux cliniques dont les plus 

fréquents sont la forme hypercapnique, la forme apnéisante et la forme hypoxémiante. La 

forme apnéisante représente 5 à 20% des cas [27–29]. Il peut s’agir d’apnées répétées ou 

d’une apnée unique, à la suite d’une obstruction nasale bilatérale brutale. 

La bronchiolite aiguë est une cause classique de mort subite du nourrisson. 

 

L’intensification des signes de détresse respiratoire peut conduire à l’épuisement respiratoire, 

compte tenu de la faible réserve des petits nourrissons, et à l’extrême au décès par arrêt 

cardio-respiratoire. De plus, une évolution vers le SDRA (Syndrome de Détresse Respiratoire 

Aiguë) est possible, pouvant nécessiter une assistance circulatoire par ECMO (Extra-

Corporeal Membrane Oxygenation) [30–32]. 

 

Avant l’utilisation de la VNI en pratique courante, une étude prospective portant sur 185 

nourrissons avait déterminé le jeune âge comme un facteur de risque d’apnées, et estimé que 

80% des nourrissons ayant présenté des apnées avaient dû être hospitalisés en unité de 

surveillance continue ou de réanimation, dont 36% pour assistance ventilatoire mécanique 

invasive [33].  
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Le type de virus infectant est considéré comme un facteur indépendant de gravité de la 

pathologie et d’allongement de durée de séjour ; ainsi, les infections à VRS et les coinfections 

VRS – rhinovirus seraient plus sévères que d’autres infections virales (Human 

metapneumovirus, rhinovirus seul, etc.) [34]. 

 

L’atteinte respiratoire de la bronchiolite grave peut conduire à la ventilation mécanique. 

Avant l’utilisation en pratique courante de la VNI, la ventilation mécanique invasive était 

indiquée en cas d’apnées persistantes, d’épuisement respiratoire, d’acidose respiratoire sévère, 

d’hypoxémie ou de SDRA [35]. Une sédation – analgésie était indispensable, et la 

curarisation était exceptionnelle. 

La durée de ventilation mécanique était de 3 à 5 jours en l’absence de comorbidités, et pouvait 

être prolongée en cas de pathologie cardiaque ou pulmonaire sous-jacente. La surinfection 

bactérienne était fréquente. 

La ventilation mécanique entraîne une augmentation majeure de l’inflammation pulmonaire, 

avec une libération importante de cytokines pro-inflammatoires après quelques heures de 

ventilation mécanique [36]. Cette inflammation renforce encore la gravité de la maladie, et 

encourage l’utilisation de la ventilation non invasive afin d’éviter le recours à l’intubation. 

 

La mortalité est faible. En 2009 en France, Che et al estimaient que 0,08% des nourrissons de 

moins de 1 an étaient décédés, et 0,56% des patients hospitalisés en réanimation. Les facteurs 

indépendamment associés à la mortalité étaient les antécédents de dysplasie broncho-

pulmonaire, l’hospitalisation en réanimation et le recours à une assistance ventilatoire 

(oxygénothérapie, ventilation non invasive ou ventilation invasive) [3]. 

La mortalité reste cependant élevée dans les pays en voie de développement. En 2005, le 

nombre de décès attribuables à une infection respiratoire à VRS à travers le monde était 
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estimé entre 66 000 et 199 000, dont 99% survenaient dans les pays en voie de développement 

[37]. 

La morbidité a put être considérablement réduite grâce à la mise en place de la ventilation non 

invasive (VNI) comme technique d’assistance respiratoire de première intention en 

réanimation. L’évolution vers un asthme du nourrisson ne semble pas être liée à la ventilation 

mécanique à l’occasion d’un premier épisode de bronchiolite [38]. 

 

 

g. Ventilation non invasive et bronchiolite 

i. Histoire de la ventilation artificielle 

 

Du XVI
ème

 à la fin du XIX
ème

 siècle, l’histoire ne rapporte que des tentatives de ressuscitation 

par ventilation au soufflet. En 1876, le Spirophore d’Eugène Woillez a été le premier 

ventilateur par application d’une variation externe de pression. Le Pulmotor d’Henrich Dräger 

(1906) est l’ancêtre des ventilateurs barométriques et des modes à pression préréglée. C’est 

avec le poumon d’acier de Drinker-Shaw (1928) que les premières ventilations mécaniques de 

longue durée ont été réalisées durant les épidémies de poliomyélite. L’Engström 150 (1954), 

premier ventilateur moderne, électrique, a permis le développement de la réanimation. En 

1959, Frumin proposa l’application d’une pression expiratoire positive réalisée grâce à une 

colonne d’eau. Mais c’est Asbaugh et Petty qui firent la promotion de cette méthode appelée 

« Continuous Positive Airway Pressure » (CPAP) puis « Positive End Expiratory Pressure » 

(PEEP). En 1970, Siemens équipa son « Servo 900A » d’une valve de PEEP et offrit la 

possibilité de mesurer en continu les pressions aériennes et les débits gazeux. Depuis 1980, 

les valves proportionnelles permettent les modes en pression préréglée remarquables par 

l’excellente synchronisation entre l’effort inspiratoire du malade et l’insufflation. Avec 
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l’introduction des microprocesseurs les modes à pression préréglée se sont multipliés, mais 

l’aide inspiratoire reste le mode le plus utilisé. Les progrès ultérieurs ont surtout porté sur 

l’ergonomie des ventilateurs et la compréhension de la physiopathologie de la ventilation 

mécanique et de ses effets indésirables [39]. 

Dans le même temps, les techniques de VNI se sont développées. La ventilation mécanique 

non invasive regroupe les techniques de ventilation mécanique sans intubation trachéale. 

Cette technique, utilisée initialement à domicile pour le traitement du Syndrome d’Apnées 

Obstructives du Sommeil (SAOS), s’est généralisée dans les services de réanimation et de 

soins intensifs pour la prise en charge des détresses respiratoires aiguës liées aux 

exacerbations de BronchoPneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) et les 

décompensations cardiaques à type d’Œdème Aigu du Poumon (OAP). 

 

ii. Indications de la VNI chez l’enfant 

 

La VNI en pression positive est de plus en plus utilisée chez le nourrisson et l’enfant en 

réanimation, comme alternative à l’intubation-ventilation ou comme relais de celle-ci. 

Décrite dès les années 80 [40,41], il a fallu attendre la commercialisation de canules bi-

nasales et des masques nasaux pédiatriques en silicone par Fisher-Paykel (Fisher and Paykel 

Healthcare, Auckland, New Zealand) en 2003 (Figure 4), utilisables avec tous les respirateurs 

pédiatriques, pour que cette technique devienne courante. Plusieurs études l’ont décrite 

depuis, et ont démontré ses nombreux bénéfices [42–46]. 
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Figure 4 : Illustrations de matériel de VNI pédiatrique de type Fisher and Paykel Healthcare, 

Auckland, New Zealand. Dessins : Mélanie Sourisseau. 

 

Les objectifs de la VNI sont les mêmes que chez l’adulte [47]: 

 Diminution du travail respiratoire ; 

 Augmentation de la ventilation alvéolaire ; 

 Amélioration de l’oxygénation ; 

 Augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle et prévention du collapsus 

alvéolaire ; 

 Diminution du taux d’intubation ou de la durée d’intubation ; 

 Meilleure tolérance de la kinésithérapie de drainage bronchique ; 

 Diminution des apnées obstructives [48]. 

 

Les indications de la ventilation non invasive en pédiatrie sont nombreuses, et certaines ont 

été définies par la conférence de consensus commune à la SFAR (Société Française 

d’Anesthésie et de Réanimation), à la SPLF (Société de Pneumologie de Langue Française) et 
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à la SRLF (Société de Réanimation de Langue Française) en 2006 [49] (grade G2+, « il faut 

probablement faire ») : 

 Forme apnéisante de la bronchiolite aiguë ; 

 Laryngomalacie ; 

 Mucoviscidose décompensée. 

D’autres indications ont par la suite été évoquées par Noizet-Yverneau et al, au cours d’une 

mise au point sur les indications de la VNI en pédiatrie en 2010 [50] : 

 Formes non apnéisantes de la bronchiolite ; 

 Décompensation aiguë de maladie neuro-musculaire (en l’absence de troubles de la 

déglutition, et en présence d’un facteur déclenchant la décompensation d’une maladie 

chronique) ; 

 Détresse respiratoire chez l’enfant immunodéprimé ; 

 Période post-opératoire, notamment en cas d’atélectasie ; 

 Prévention de l’insuffisance respiratoire aiguë après extubation ; 

 Syndrome thoracique aigu de l’enfant drépanocytaire. 

 

iii. Contre-indications de la VNI 

 

Les contre-indications à la VNI sont les mêmes que chez l’adulte, avec quelques précisions 

apportées à l’enfant : 

 Environnement inadapté : l’utilisation d’une VNI pédiatrique en situation aiguë doit se 

faire au minimum dans une unité de surveillance continue pédiatrique [49], avec une 

surveillance continue pendant au moins les premières heures, un matériel pour la VNI 

adapté à tous les âges pédiatriques, la possibilité d’une intubation-ventilation 
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immédiate, le retard à l’intubation étant la première complication à redouter, cela 

d’autant plus que l’enfant s’épuise plus vite que l’adulte [48] ; 

 Expertise insuffisante de l’équipe : le niveau de formation et l’expérience pourraient 

être un déterminant du succès de la VNI [49] ; 

 Patient non coopérant, agité ou opposant à la technique : la présence rassurante des 

parents, l’emploi d’un masque nasal plutôt que bucco-nasal, associés à une tétine, et 

l’utilisation d’un anxiolytique ou d’un sédatif sont à considérer [50] ; 

 Intubation imminente : les critères « d’intubation imminente » et de ventilation 

invasive ne sont pas validés, mais l’épuisement respiratoire (disparition des signes de 

lutte, respiration paradoxale, bradypnée, apnées répétées, altération de la conscience) 

et des signes de lutte majeurs et durables, ainsi que l’hypoxémie persistante peuvent 

être proposés [50] ; 

 Coma ; 

 Epuisement respiratoire ; 

 Etat de choc ; 

 Troubles du rythme ventriculaire grave ; 

 Sepsis sévère ; 

 Défaillance multi-viscérale ; 

 Post-arrêt cardio-respiratoire immédiat ; 

 Pneumothorax non drainé ; 

 Plaie thoracique soufflante ; 

 Obstruction des voies aériennes (hors apnées du sommeil et laryngotrachéomalacie) ; 

 Vomissements incoercibles ; 

 Hémorragie digestive haute ; 

 Traumatisme crânio-facial grave ; 
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 Tétraplégie traumatique aiguë à la phase initiale. 

 

iv. VNI et bronchiolite 

 

L’utilisation de la VNI a révolutionné la prise en charge de la bronchiolite [51]. 

L’obstruction bronchique entraîne une augmentation des résistances et de l’élastance 

pulmonaire, et la mécanique ventilatoire se modifie. La fréquence respiratoire augmente, le 

volume courant est plus faible, et les pressions inspiratoires diminuent. Cette altération des 

mécanismes ventilatoires conduit à une insuffisance respiratoire hypercapnique quand les 

mécanismes d’adaptation sont dépassés. Le temps expiratoire se raccourcit du fait de la 

polypnée, et le rapport Ti/Ttot augmente (temps inspiratoire / temps total). L’expiration du 

volume courant est donc incomplète, interrompue par l’inspiration suivante, trop précoce. 

Ceci entraîne une pression intrinsèque positive en fin d’expiration (auto-PEEP) et une 

hyperinflation dynamique. L’application d’une pression positive extrinsèque permet de 

rallonger le temps expiratoire, et ainsi de rétablir le rapport Ti/Ttot [52]. 

 

La théorie des cascades décrite dans les années 60 illustre l’effet de l’application d’une PEEP 

extrinsèque, permettant ainsi de lutter contre l’auto-PEEP et de limiter la fermeture alvéolaire, 

et donc de diminuer le travail respiratoire [53–55]. 

Des études physiologiques ont depuis rapporté cette diminution du travail respiratoire, de 

l’auto-PEEP par diminution du temps inspiratoire et augmentation du temps expiratoire, ainsi 

qu’une diminution de la fréquence respiratoire et des signes cliniques de détresse respiratoire
 

[52,56–58]. 
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Contrairement à la ventilation invasive, la ventilation non-invasive préserve les défenses des 

voies aériennes supérieures (fermeture de la glotte), ne place aucun corps étranger trachéal 

favorable à la prolifération microbienne, et n’interdit pas au malade d’expectorer ou de 

déglutir naturellement. 

 

Une réduction du taux d’intubation a été démontrée par l’utilisation de la VNI. Une étude 

rétrospective avait comparé une épidémie hivernale de bronchiolite avec utilisation de la 

ventilation invasive comme support ventilatoire de référence, et l’épidémie suivante, où la 

VNI était utilisée comme assistance ventilatoire de première ligne. Le taux d’intubation avait 

été réduit de 91 à 52% [59]. Une autre étude, prospective, avait comparé le traitement 

standard de la bronchiolite seul, à la VNI associée au traitement standard. Le taux 

d’intubation était réduit de 60 à 20% dans le groupe VNI [60]. 

 

Plusieurs études ont montré que la VNI réduisait le taux de pneumopathies acquises sous 

ventilation mécanique
 
[59,61]. La durée de ventilation, d’oxygénation et la durée de séjour en 

réanimation étaient plus courtes avec l’utilisation de la VNI
 
[43,62–64]. L’impact économique 

de cette nouvelle prise en charge a été étudié, et les coûts engendrés par l’hospitalisation en 

réanimation des nourrissons atteints de bronchiolite grave ont nettement diminué depuis 

l’utilisation de la VNI en première ligne [65]. 

 

La dernière conférence de consensus de 2006 concernant la VNI au cours de l’insuffisance 

respiratoire aiguë lui a donné une place spécifique en pédiatrie, notamment dans la prise en 

charge de la bronchiolite apnéisante [49]. Les recommandations concernant la bronchiolite 

non apnéisante sont moins claires, mais la VNI est maintenant utilisée en première intention 

par de nombreuses équipes dans cette indication. De manière plus générale, une enquête sur la 
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réanimation pédiatrique française a montré en 2006 que 67% des équipes utilisaient 

fréquemment ou systématiquement la VNI dans les obstructions dynamiques des voies 

aériennes supérieures (VAS) [66]. 

 

Plusieurs modes ventilatoires non invasifs sont disponibles : 

 CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) ; 

 BiLevel avec IPAP (Inspiratory Positive Airway Pressure) et EPAP (Expiratory 

Positive Airway Pressure) ; 

 BIPAP (BIphasic Positive Airway Pressure). 

Le choix du mode ventilatoire ne repose sur aucune recommandation scientifique, et fait le 

plus souvent état des habitudes des différentes équipes [50,56]. 

 

Le choix de l’interface est primordial, il a été décrit chez l’adulte comme plus prédictif de 

succès que le choix du mode ventilatoire [57,67]. Il doit être adapté à l’enfant, être peu 

traumatisant pour la peau, et avoir un faible espace mort. Les canules bi-nasales ou le masque 

nasal sont à privilégier chez le jeune enfant, du fait d’une respiration nasale prédominante. 

L’occlusion buccale doit être obtenue, par exemple par l’utilisation d’une tétine ou d’une 

mentonnière, afin d’éviter les fuites
 
[49,68].  

 

Le niveau de PEEP optimal est controversé : dans une étude physiologique, Essouri et al 

avaient déterminé le niveau de PEEP optimal à 7 cmH2O [69] ; Javouhey et al conseillaient de 

débuter à 4-5 cmH2O, et d’augmenter progressivement jusqu’à obtention des effets cliniques 

satisfaisants [70]. Milési et al avaient opté dans leur étude pour une PEEP à 6 cmH2O [46]. 
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Les facteurs de risque d’échec de la VNI au cours de l’insuffisance respiratoire aiguë de 

l’enfant sont variables selon les auteurs : niveau de capnie initiale, forme apnéisante [71], 

score PRISM à l’admission, diminution de la fréquence respiratoire [72,73], besoins en 

oxygène à l’admission [74]. 
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DEUXIEME PARTIE 

 

1. Introduction 

 

Au CHU de Nancy, l’assistance ventilatoire par CPAP est une technique utilisée, en phase 

aiguë, exclusivement en unité de réanimation pédiatrique, et lors de transfert SMUR par 

l’équipe médicale et paramédicale de réanimation pédiatrique. Elle est utilisée en pratique 

courante depuis 2006 dans la prise en charge de plusieurs pathologies, dont la bronchiolite 

aiguë du nourrisson. 

L’objectif principal de notre travail était d’identifier les facteurs prédictifs du succès précoce 

et de l’échec de la CPAP, afin d’établir un score de réponse à la CPAP dans la bronchiolite 

grave du nourrisson de moins de 6 mois. L’objectif secondaire était d’étudier l’évolution des 

signes cliniques pendant la première heure de CPAP. 

 

 

2. Matériel et méthode 

a. Patients  

 

De décembre 2006 à février 2014, tous les nourrissons de moins de 6 mois admis en 

réanimation pédiatrique de l’hôpital d’enfants du CHU de Nancy, et présentant les critères 

d’assistance ventilatoire par CPAP, étaient inclus. Les inclusions étaient faites de manière  

rétrospective entre décembre 2006 et avril 2012, afin de déterminer les facteurs de risque 

d’échec de CPAP et de bâtir un score prédictif, puis de façon prospective de novembre 2012 à 

février 2014 pour tester le score ainsi construit. 



47 
 

Les critères de recours à la CPAP  étaient définis par le protocole de service en place depuis 

2006 (Annexe 2) élaboré selon les données de la littérature [48,49,74–76] : 

o Polypnée,  signes de rétraction,  SpO2 < 92%, et 

o Apnées, et/ou 

o SpO2 < 92% malgré une FiO2 ≥ 50%, et/ou 

o PcapCo2 > 70 mm Hg (pression capillaire en CO2) 

 

Les critères de non-inclusion comportaient : 

o Les nourrissons de plus de 6 mois ; 

o Les nourrissons ayant reçu une assistance ventilatoire par CPAP avant 

l’admission en réanimation par une équipe médicale et paramédicale différente 

de celle exerçant en Réanimation Pédiatrique au CHU de Nancy ; 

o Les nourrissons présentant d’emblée des contre-indications absolues à la 

CPAP [49,75]: 

 Syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) ; 

 Pneumothorax ; 

 Aggravation de l’insuffisance respiratoire ; 

 Sepsis sévère ; 

 Troubles graves de la conscience ; 

 Absence de contrôle des voies aériennes supérieures (VAS) ; 

 Agitation, défaut de coopération ; 

 Syndrome occlusif abdominal, distension abdominale ; 

 Anomalie du massif facial. 
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Les patients pour lesquels les données manquantes étaient jugées comme trop importantes 

dans le recueil de données rétrospectif étaient exclus. 

 

L’échec de CPAP était défini par le recours à l’intubation (critère de jugement principal), et le 

succès précoce était défini par le sevrage effectif de la CPAP en 36 heures ou moins (critère 

de jugement secondaire). 

 

L’avis du Comité de Protection des Personnes de Nancy avait été demandé et avait confirmé 

que cette étude ne relevait pas de la loi Huriet-Sérusclat et que le recueil du consentement des 

parents n’était pas nécessaire. Une feuille d’information était toutefois disponible pour les 

parents (Annexe 3). 

 

b. Matériel, mise en place et surveillance 

 

Chez les nourrissons présentant des critères d’assistance ventilatoire non invasive, un système 

Bubble-CPAP® (Fisher&Paykel Healthcare, Auckland, Nouvelle Zélande) était installé, ainsi 

qu’une protection des points d’appui par des pansements colloïdes, une sonde oro-gastrique 

pour vidange gastrique initiale et, si nécessaire, une obstruction buccale par une tétine ou une 

mentonnière. 

 

Le gaz (mélange air-oxygène dont les proportions étaient modifiables) était administré à 

travers un circuit spécifique, comportant un réchauffeur-humidificateur sur la ligne 

inspiratoire. La pression positive continue (CPAP) était générée en imposant une résistance au 

débit par le biais d’une colonne graduée, plongée dans l’eau à la fin de la ligne expiratoire. 

Elle était modifiable de 3 à 10 cmH2O. Une valve de sécurité se déclenchait à 10 cmH2O afin 
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d’éviter les surpressions dans les voies respiratoires. Des oscillations étaient produites par 

l’eau contenue dans le réservoir au niveau de la colonne, témoignant de la fonctionnalité du 

système, et notamment de l’absence de fuites. 

L’interface était une canule bi-nasale de dimensions adaptées à la morphologie et à la taille de 

l’enfant (Fisher&Paykel Healthcare, Auckland, Nouvelle Zélande). 

 

La surveillance était assurée en permanence par un monitorage non invasif classique : 

surveillance continue de la fréquence respiratoire (FR), de la fréquence cardiaque (FC), de la 

pression artérielle (PA) et de la saturation périphérique en oxygène (SpO2) par oxymétrie de 

pouls. Un contrôle du positionnement de la canule bi-nasale et de l’efficacité de la CPAP 

(bullage continu au niveau du réservoir d’eau) était réalisé par le personnel paramédical toutes 

les heures. 

Une réévaluation précoce était préconisée par le protocole de service, idéalement après la 

première heure de CPAP, avec évaluation de l’efficacité (état général, état de conscience, 

fréquence respiratoire, SpO2, FiO2, gazométrie veineuse ou capillaire (pH, PCO2)) et de la 

tolérance (agitation, lésions cutanées). 

 

c. Recueil des données 

 

Phase rétrospective : 

Les patients inclus étaient identifiés dans le registre papier des entrées en réanimation de 

décembre 2006 à avril 2012, puis sélectionnés après lecture des comptes-rendus 

d’hospitalisation en réanimation et en service de pédiatrie. 

Le recueil des données contenues dans les dossiers médicaux et paramédicaux comportait : 

 Les caractéristiques démographiques : poids, taille, âge, âge corrigé, score PRISM ; 
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 Les antécédents : néonataux (dont le poids de naissance et l’âge gestationnel), 

médicaux, chirurgicaux ; 

 Les caractéristiques de l’épisode de bronchiolite : durée d’évolution avant 

l’hospitalisation, signes cliniques, données radiologiques, données biologiques, 

thérapeutiques adjuvantes instaurées avant l’admission en réanimation ; 

 La prise en charge en réanimation : paramètres ventilatoires de la CPAP (FiO2, niveau 

de PEEP), thérapeutiques associées, données cliniques et biologiques ; 

 Les caractéristiques du séjour en réanimation et du séjour hospitalier. 

 

Phase prospective : 

Les patients présentant les critères d’inclusion étaient observés par les médecins réanimateurs 

séniors ou juniors. Un formulaire était rempli par le médecin ayant inclus le patient. Le 

formulaire comportait (Annexe 4) : 

 Les données démographiques, cliniques et biologiques similaires à celles recueillies 

pour la première partie de l’étude ; 

 Les antécédents familiaux tels que l’asthme, le tabagisme parental ou la présence 

d’animaux au domicile ; 

 Une évaluation clinique à l’admission et durant la première heure sous CPAP : 

o Paramètres cliniques à l’admission, puis à 15, 30 et 60 minutes de CPAP ; 

o Score de confort à l’instauration de la CPAP et après une heure de CPAP 

(Echelle Comfort-B, Annexe 5) [77–79] ; 

o Signes de détresse respiratoire à l’admission et pendant l’assistance par CPAP. 
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d. Analyse statistique  

 

Le recueil des données était réalisé à l’aide du logiciel Excel® (Microsoft, Etats-Unis). 

L’analyse statistique était réalisée à l’aide des logiciels XL-Stat® (Addinsoft, France) et 

SAS9.3 (SAS Institute, Cary NC). 

L’analyse statistique, l’interprétation et la présentation des résultats ont été réalisées avec 

l’aide de Mme Marie-Line ERPELDING et Mme Lorraine BERNARD du Service 

d’Epidémiologie et Evaluation Cliniques du CHU de Nancy. 

 

Les résultats étaient exprimés en  moyenne, écart-type, médiane et [intervalles interquartiles] 

pour les données quantitatives, et en pourcentage pour les données qualitatives. Les 

comparaisons univariées entre les groupes ont été réalisées par le test du Khi
2
 pour les 

données qualitatives, et le test non paramétrique de Mann-Whitney pour les données 

quantitatives. Une valeur de p < 0,05 était considérée comme statistiquement significative. 

Des régressions logistiques bivariée et multivariée ont ensuite été réalisées pour identifier les 

facteurs associés à la probabilité d’échec de la CPAP ainsi que les facteurs associés au succès 

de la CPAP dans les 36 premières heures, sur l’échantillon rétrospectif. Seuls les facteurs 

présentant une association significative au seuil 0.2 en modèle bivarié ont été candidats dans 

le modèle multivarié. Une méthode de sélection des variables Stepwise a été utilisée avec un 

seuil d'entrée dans le modèle à 0.1 et un seuil de sortie du modèle à 0.05. 

 

Un score prédictif de l’échec de la CPAP a été établi selon les données acquises 

rétrospectivement, puis appliqué sur l’échantillon prospectif. 
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3. Résultats  

a. Phase rétrospective 

i. Description de l’échantillon 

 

De décembre 2006 à avril 2012, 191 nourrissons étaient admis en réanimation pédiatrique au 

CHU de Nancy pour assistance ventilatoire non invasive dans le cadre d’une bronchiolite 

aiguë grave. Seize enfants ne présentaient pas les critères d’inclusion : CPAP instaurée dans 

un autre hôpital, âge supérieur à 6 mois. Cent soixante-quinze patients étaient inclus ; 14 

patients étaient exclus devant l’importance des données manquantes (dossiers médicaux ou 

paramédicaux indisponibles). Cent soixante et un dossiers étaient conservés dans notre étude 

pour analyse. Parmi eux, 144 patients recevaient une assistance ventilatoire non invasive 

exclusive (89,5%, groupe « Succès »), et 17 nécessitaient le recours à la ventilation 

mécanique après une phase de VNI (10,5%, groupe Echec). Dans le groupe « Succès », 37 

patients étaient sevrés de la CPAP en 36 heures ou moins (25,7%) (Figure 5). 
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                     Figure 5 : Diagramme des flux. 

 

 

La répartition des patients selon les épidémies de 2006 à 2012 et leur réponse à la VNI est 

détaillée dans la Figure 6. 

Figure 6 : Répartition des cas en fonction des épidémies hivernales de 2006 à 2012.
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La cohorte générale comptait 97 garçons (60%) et 64 filles (40%). 

Les caractéristiques démographiques de la population sont décrites dans le Tableau 1. 

Trois enfants décédaient au cours de l’hospitalisation en réanimation (1,9%), dont un (0,7%) 

en l’absence de ventilation mécanique, du fait de comorbidités associées (arthrogrypose 

sévère et laryngomalacie) ayant conduit à limiter les thérapeutiques de réanimation, et 2 

patients dans le groupe Echec (11,8%) (Syndrome de défaillance multi-viscérale (SDMV) 

réfractaire, avec échec de pose d’ECMO dans un cas, et SDMV dans un contexte de 

cardiomyopathie sévère et de souffrance fœtale aiguë dans le second cas).  

 

La Figure 7 recense les indications de recours à la ventilation mécanique retenues par les 

médecins séniors en charge des malades pour les 17 patients en échec de CPAP : 

 Persistance d’apnées symptomatiques (associant bradycardie et désaturation) pour 6 

patients (35,4%) ; 

 Survenue d’un malaise grave avec perte de contact, désaturation profonde et 

bradycardie extrême pour 3 patients (17,6%) ; 

 Absence d’amélioration ou aggravation initiale de la détresse respiratoire pour 4 

patients (23,5%) ; 

 Aggravation secondaire de la détresse respiratoire (après H6) pour 4 patients (23,5%) ; 

 

Quatre patients étaient intubés durant la première heure (23,5%), et au total 11 patients 

(64,7%) étaient intubés avant la 6
ème

 heure de CPAP. 
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Figure 7 : Signes cliniques ayant conduit à la ventilation mécanique dans le groupe Echec. 

 

 

L’âge médian était de 38 jours [21 – 58], et l’âge corrigé médian de 15 jours [1 – 37]. Le 

terme médian était de 38 SA [36 – 40]. 13% des patients avaient des antécédents de 

ventilation mécanique néonatale. 

Des anomalies de la radiographie thoracique étaient relevées chez 61,9% des patients. Une 

antibiothérapie était administrée dans 68,3% des cas. Le VRS était identifié dans 77,2% des 

cas ; 20,7% des recherches virales réalisées étaient non contributives. 

La valeur de PCO2 médiane était de 73 mmHg [64 – 78]. Les indications de la CPAP étaient 

pour 32,3% une forme apnéisante de la bronchiolite, pour 60,9% des cas une forme 

hypercapnique, et dans 6,8% des cas une forme hypoxémique. 

La durée médiane de CPAP était de 72 heures [24 – 120]. La durée médiane d’hospitalisation 

en réanimation était de 6 jours [4 – 8], et la durée d’hospitalisation médiane de 12 jours [9 – 

17]. 

L’ensemble des caractéristiques générales est détaillé dans le Tableau 1. 

 

 

Causes d'échec de CPAP 
Persistance des apnées 
symptomatiques 

Malaise grave 

Absence d'amélioration initiale 
sous CPAP 

Aggravation secondaire (après 
H6) après une amélioration 
initiale sous CPAP 
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 % Moyenne Ecart-type Médiane [Q1 – Q3]
1
 

DONNEES DEMOGRAPHIQUES 

Sexe 

 Masculin 

 Féminin 

 

60,2 

39,8 

 

 

   

Age (j)  45,8 33,4 38,0 [21,0 – 58,0] 

Age corrigé (j)  23,7 29,6 15,0 [1,0 – 37,0] 

Poids (kg)  3,9 0,9 3,8 [3,2 – 4,4] 

Score PRISM  11,9 4,9 12,0 [9,0 – 15,0] 

      

ANTECEDENTS NEONATAUX 

Terme (SA)  37,3 3,1 38,0 [36,0 – 40,0] 

Poids de naissance (kg)  2,9 0,7 3,0 [2,5 – 3,3] 

Ventilation mécanique 

néonatale 

13,0     

Maladie des membranes 

hyalines 

10,6     

      

AUTRES ANTECEDENTS 

Antécédents médicaux 39,1     

Antécédents chirurgicaux 6,2     

Reflux gastro-oesophagien 21,1     

      

CARACTERISTIQUES DE LA BRONCHIOLITE 

Durée d’évolution avant 

l’entrée (heures) 

 81,8 62,5 72,0 [48,0 – 96,0] 

Radiographie thoracique 

anormale 

61,9     

Procalcitonine (ng/ml)  1,3 2,9 0,2 [0,1 – 0,8] 

Recherches virales 

 Grippe B 

 Métapneumovirus 

 VRS 

 Recherche non contributive 

 

0,7 

1,4 

77,2 

20,7 

    

pH  7,2 0,1 7,2 [7,2 – 7,3] 



57 
 

CARACTERISTIQUES DE LA BRONCHIOLITE 

PCO2 (mmHg)  71,0 14,7 73,0 [64,5 – 78,0] 

HCO
3-

 (mmol/L)  29,5 4,4 30,0 [26,8 – 32,0] 

      

DONNEES CLINIQUES A L’ADMISSION 

Fréquence cardiaque (FC) à 

l’admission (bpm) 

 166 19 164 [155 – 180] 

Fréquence respiratoire (FR) à 

l’admission (c/min) 

 59 17 59 [47 – 71] 

Accès de désaturation 49,7     

Accès de bradycardie 21,1     

Episode de malaise 14,3     

Troubles du tonus 24,4     

Troubles de la conscience 15,0     

      

TRAITEMENTS ADJUVANTS 

Antibiothérapie 68,3     

Expansion volémique 42,2     

Jeun 71,4     

Caféine 22,4     

      

CARACTERISTIQUES DE LA CPAP 

Indications de la CPAP 

 Apnées 

 Hypercapnie 

 Hypoxémie 

 

32,3 

60,9 

6,8 

    

PEEP (cmH2O)  7 1 7 [7 – 7] 

FiO2 (%)  47 20 40 [32 – 50] 

      

EVOLUTION 

Durée de CPAP (heures)  80,0 67,2 72,0 [24,0 – 120,0] 

Fréquence cardiaque à 15 

minutes 

 167 23 165 [153 – 182] 

FC15 (%)  0,6 14,6 -0,6 [-8,8 – 9,4] 
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EVOLUTION 

Fréquence cardiaque à 60 

minutes 

 159 24 161 [146 – 172] 

FC60 (%)  -4,1 16,1 -5,1 [-13,5 – 3,3] 

Fréquence respiratoire à 15 

minutes 

 60 22 57 [47 – 70] 

FR15 (%)  9,5 54,5 0,0 [-17,9 – 17,8] 

Fréquence respiratoire à 60 

minutes 

 58 20 55 [44 – 70] 

FR60 (%)  3,7 45,1 -0,8 [-24,7 – 24,0] 

Majoration de la PEEP pendant 

H1
2 

 17,4    

FiO2 à H1
2  40 17 35 [30 – 45] 

FiO2 (%)  -9,9 34,2 -16,7 [-30,0 – 0,0] 

Apnées pendant H1
2 17,4     

Accès de désaturation pendant 

H1
2 

21,7     

Accès de bradycardie pendant 

H1
2 

16,1     

Episode de malaise pendant H1
2 5,0     

Troubles du tonus pendant H1
2 3,7     

Troubles de la conscience 

pendant H1
2 

2,5     

      

GAZ DU SANG DE CONTROLE 

Délai du gaz du sang de contrôle 

après le début de la CPAP 

 4,3 4,7 2,5 [2,0 – 2,5] 

pH à H1
2
  7,3 0,1 7,3 [7,3 – 7,4] 

pH (%)  1,0 1,2 1,0 [0,1 – 1,7] 

PCO2 à H1
2
 (mmol/l)  58,0 13,0 56,1 [50,0 – 66,0] 

PCO2 (%)  -17,3 20,6 -20,8 [-30,8 - -7,0] 

      

CARACTERISTIQUES DU SEJOUR 

Durée de séjour en réanimation 

(j) 

 6,8 4,1 6,0 [4,0 – 8,0] 
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CARACTERISTIQUES DU SEJOUR 

Durée d’hospitalisation (j)  15,2 12,4 12,0 [9,0 – 17,0] 

Décès 1,9     

Verdict de la CPAP 

 Echec 

 Succès précoce en 36 heures 

ou moins 

 Succès tardif en plus de 36 

heures 

 

10,6 

22,9 

 

66,5 

    

Tableau 1 : Descriptif des caractéristiques – Phase rétrospective 
1 
: [Q1 – Q3] : [premier quartile – troisième quartile] 

2
 : H1 : période entre la mise en place de la CPAP et le contrôle 

 

  

ii. Facteurs liés à l’échec 

 

Après comparaison des groupes « Echec » et « Succès » par un test du Khi
2
 pour les données 

qualitatives et un test non paramétrique de Mann-Whitney pour les données quantitatives, on 

a procédé à un modèle de régression logistique bi et multivariée afin d’identifier les facteurs 

associés à l’échec de CPAP. Les résultats étaient présentés dans le Tableau 2. 
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 Echec 

CPAP  

n (%) 

Succès 

CPAP 

n (%) 

Régression bivariée Régression multivariée
1
 

   OR
2
 IC 95%

3
 p OR

2
 IC 95%

3
 p 

Troubles de 

la conscience 

à l’admission 

8 (33,33) 9 (6,62) 7,06 [2,38 – 20,88] 0,0007 7,78 [2,04 – 29,65] 0,0027 

Expansion 

volémique 

12 (17,6) 5 (5,38) 3,77 [1,26 – 11,28] 0,0125    

FiO2 (%)
4
 15 (9,80)  1,02 [1,02 – 1,04] 0,0009 1,02 [1,01 – 1,04] 0,0033 

Accès de 

désaturation 

pendant H1
5
 

9 (25,7) 8 (6,35) 5,11 [1,80 – 14,49] 0,0026    

Accès de 

bradycardie 

pendant H1
5
 

9 (34,6) 8 (6,93) 8,40 [2,86 – 24,71] 0,0002 7,80 [2,15 – 28,25] 0,0018 

PCO2 (%)
4
 14 (9,86)  1,03 [1,01 – 1,05] 0,0085    

Tableau 2 : Facteurs liés à la probabilité d’échec de CPAP. 
1
 : Seuls les facteurs présentant une association significative au seuil 0.2 en modèle bivarié ont été 

candidats dans le modèle multivarié (n= 152, r
2
 = 0,38). La méthode de sélection des variables 

Stepwise a été utilisée avec un seuil d'entrée dans le modèle à 0.1 et un seuil de sortie du modèle à 

0.05. Par conséquent, les variables qui n'apparaissent pas dans le modèle multivarié ne répondent pas 

à ces critères de sélection. 
2
 : OR : Odds Ratio. 

3 
: IC95% : Intervalle de confiance à 95%. 

4
: Les variables quantitatives n'ont pas de modalité de référence. L'odds ratio exprime la variation de 

risque pour une augmentation de 1 unité de la variable. 
5
 : H1 : période entre la mise en place de la CPAP et le contrôle. 

 

Les facteurs liés à l’échec de CPAP identifiés en analyse multivariée étaient : 

 Les troubles de la conscience à l’admission (OR = 7,78, IC95 [2,04 – 29,65],  

p = 0,0027) ; 

 Les accès de bradycardie pendant la première heure de CPAP (OR = 7,80, IC95 [2,15 

– 28,25], p = 0,0018) ; 

 Une augmentation des besoins en oxygène pendant la première heure de CPAP (FiO2 

croissant ) (OR = 1,02, IC95 [1,02 – 1,04], p = 0,0033). 
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iii. Score prédictif de la réponse à la CPAP 

 

Un modèle prédictif d’échec de la CPAP a été construit à partir des facteurs de risque 

indépendants d’échec (troubles de la conscience à l’admission, FiO2 croissant et bradycardie 

pendant la première heure de CPAP).  

 

La courbe ROC est représentée par la Figure 8. 

 

 
Figure 8 : Courbe de ROC. Pour un modèle parfait, aire sous la courbe = 1. 

 

L’aire sous la courbe ROC était de 0,909. Le seuil optimal déterminé par la courbe ROC était 

de 0,13957. 

 

L’établissement du score de prédiction est détaillé dans le Tableau 4. Les variables « troubles 

de la conscience à l’admission » et « bradycardie pendant la première heure de CPAP » sont 

des variables binaires avec le codage suivant : 0 si absence, 1 si présence). 



62 
 

 Valeur estimée Erreur type Khi-2 de Wald Pr > Khi-2 

Paramètres     

Intercept -3,4921 0,5540 39,7303 <0,0001 

Troubles de la conscience 

présents à l’admission 

2,0510 0,6828 9,0225 0,0027 

FiO2 0,0228 0,00777 8,6338 0,0033 

Bradycardie pendant H1 

présentes 

2,0537 0,6569 9,7728 0,0018 

Tableau 4 : Etablissement de score prédictif d’échec de la CPAP. 

 

Le calcul de la probabilité d’avoir un échec de la CPAP est déterminé par la formule : 

 

                 

 Avec Score β = -3.4921 + 2.0510 x « Troubles de la conscience » + 0.0228 x valeur du FiO2 

+ 2.0537 x « Bradycardie pendant H1 ». 

 

Le classement en échec/succès se fait à partir de la probabilité calculée selon la règle  

suivante : 

 Si probabilité ≥ 0,13957, alors prédiction de l’échec de CPAP 

 Si probabilité < 0,13957, alors prédiction du succès de CPAP 

 

Le classement obtenu par ce seuil dans l’échantillon rétrospectif  (échantillon d’apprentissage) 

est détaillé dans le Tableau 5. 
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 Verdict observé 

Verdict prédit Echec Succès Total 

Echec 14 20 34 

Succès 1 117 118 

Total 15 137 152
1
 

Tableau 5 : Classement obtenu suite à l’application du score prédictif. 

1 : 9 valeurs manquantes. 

 

La capacité à prédire l’échec de la CPAP (sensibilité de 93%) et la capacité à prédire le succès 

(spécificité de 85%) étaient très élevées dans l’échantillon rétrospectif. 

 

iv. Facteurs liés au succès précoce 

 

Les résultats de la recherche des facteurs associés à un succès précoce de la CPAP (≤ 36h) 

sont présentés dans le Tableau 3. 

 

 % Succès 

précoce (≤ 36h) 

de CPAP 

Régression bivariée
1
 

  OR
2
 IC 95%

3
 p 

Procalcitonine (ng/mL)
4
 18,3 1,07 [0,94 – 1,23] 0,3341 

Absence d’antibiothérapie 27,5 1,43 [0,66 – 3,08] 0,3638 

Radiographie thoracique normale 25,5 1,43 [0,62 – 3,30] 0,3997 

Absence d’expansion volémique  26,8 1,40 [0,67 – 2,93] 0,3699 

Absence de troubles de la conscience 

à l’admission 

25,0 1,18 [0,43 – 3,23] 0,7529 

Absence de désaturation à 

l’admission 

24,7 1,22 [0,58 – 2,54] 0,6036 
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 % Succès 

précoce (≤ 36h) 

de CPAP  

Régression bivariée
1
 

  OR
2
 IC 95%

3
 p 

Absence de malaise à l’admission 23,9 1,49 [0,47 – 4,70] 0,4795 

Absence de troubles du tonus à 

l’admission 

24,0 1,44 [0,58 – 3,61] 0,4254 

Indication de la CPAP 

 Hypercapnie 

 Apnées  

 Hypoxémie   

 

20,4 

26,9 

27,3 

 

0,68 

0,98 

1 

 

[0,17 – 2,81] 

[0,23 – 4,24] 

 

0,6292 

FC 15 (%) 24,6 0,98 [0,95 – 1,01]  

FC 60 (%) 23,8 1,00 [0,97 – 1,02]  

FR 15 (%) 23,1 1,00 [1,00 – 1,01]  

FR 60 (%) 22,7 1,01 [1,00 – 1,01] 0,0309 

FiO2 (%)
4
 22,2 0,99 [0,98 – 1,01] 0,3026 

Absence de majoration de la PEEP 23,4 2,45 [0,69 – 8,70] 0,1311 

Absence d’apnées pendant H1
5
 24,8 1,98 [0,64 – 6,13]  

Absence de désaturation pendant 

H1
5
 

27,1 6,35 [1,45 – 27,87] 0,0022 

Absence de bradycardie pendant 

H1
5
 

25,9 4,20 [0,94 – 18,69] 0,0260 

Absence de troubles du tonus 

pendant H1
5
  

23,2 1,51 [0,17 – 13,36] 0,6979 

PCO2 (%)
4
 21,8 0,98 [0,96– 1,00] 0,1032 

pH
4
 21,6 1,35 [0,94 – 1,94] 0,2090 

  Tableau 3 : Facteurs liés au succès précoce de CPAP (en 36 heures ou moins). 
1
 : Seuls les facteurs présentant une association significative au seuil 0.2 en modèle bivarié ont été 

candidats dans le modèle multivarié (n= 142). La méthode de sélection des variables Stepwise a été 

utilisée avec un seuil d'entrée dans le modèle à 0.1 et un seuil de sortie du modèle à 0.05. Par 

conséquent, les variables qui n'apparaissent pas dans le modèle multivarié ne répondent pas à ces 

critères de sélection. 
2
 : OR : Odds Ratio. 

3 
: IC95% : Intervalle de confiance à 95%. 

4
: Les variables quantitatives n'ont pas de modalité de référence. L'odds ratio exprime la variation 

de risque pour une augmentation de 1 unité de la variable. 
5
 : H1 : période entre la mise en place de la CPAP et le contrôle. 
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Les variables associées à la probabilité de succès précoce de CPAP en analyse bivariée (p < 

0,05) étaient : 

 L’absence de désaturation pendant la première heure de CPAP (OR = 6,35,  IC95% [1 ,45 

– 27,87], p = 0,0022) ; 

 L’absence de bradycardie pendant la première heure de CPAP (OR = 4,20, IC95% [0,94 – 

19,69], p = 0 ,0260) ; 

 La diminution de la fréquence respiratoire après une heure de CPAP (FR60) (OR = 1,01, 

IC95% [1,00 – 1,01], p = 0,0309) ; 

Aucune variable n’était retenue dans le modèle multivarié. 

 

b. Phase prospective 

i. Description de l’échantillon 

 

De novembre 2012 à février 2014, 18 patients étaient inclus prospectivement pour l’étude 

observationnelle de la première heure d’assistance ventilatoire par CPAP. Ils étaient tous 

admis en réanimation pédiatrique au CHU de Nancy pour la prise en charge d’une 

bronchiolite grave du nourrisson. Parmi eux, 17 patients recevaient une assistance ventilatoire 

non invasive exclusive (94,4%), et 1 nécessitait le recours à la ventilation mécanique invasive 

après une phase de VNI (5,5%). Cinq patients étaient sevrés de la CPAP en 36 heures ou 

moins (29,4%). 

 

Les caractéristiques générales de la population étaient comparables à celles de la population 

de la phase rétrospective. Elles sont détaillées dans le Tableau 6. 

La cohorte comptait 11 garçons (61,1%) et 7 filles (38,9%). 
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L’âge médian était de 37,5 jours [26 – 105], et l’âge corrigé médian de 21 jours [0 – 71]. Le 

terme médian était de 38 SA [35 – 39]. Quatre patients (22,2%) avaient des antécédents de 

ventilation mécanique néonatale. Les antécédents familiaux d’asthme (4 patients) et le 

tabagisme passif (4 patients) étaient relevés chez 28,6% des patients. 

 

Des anomalies de la radiographie thoracique étaient relevées chez 5 patients (41,7%). Une 

antibiothérapie était administrée à 7 patients (38,9%). Le VRS était identifié dans 61,5% des 

cas (8 patients) ; 23,1% des recherches virales réalisées étaient non contributives (3 patients). 

 

La valeur de PCO2 médiane était de 72 mmHg [60 – 87]. Les indications de la CPAP étaient 

pour 38,9% une forme apnéisante de la bronchiolite (7 patients), pour 55,6% des cas une 

forme hypercapnique (10 patients), et dans 5,5% des cas une forme hypoxémique (1 patient). 

 

Les patients présentaient en moyenne 2 signes cliniques de détresse respiratoire à l’admission, 

qui étaient pour 77,8% des patients un tirage (14 patients), pour 66,7% un balancement 

thoraco-abdominal (12 patients), pour 27,8% un battement des ailes du nez (5 patients), pour 

22,2% un geignement expiratoire (4 patients) et pour 5,6% des patients un entonnoir 

xiphoïdien (1 patient). 

Après une heure de CPAP, les signes de détresse respiratoires avaient globalement régressé 

(valeur médiane = -1 signe, [-1 – 0]). Il persistait un tirage chez 77,8% des patients (14 

patients), et un balancement thoraco-abdominal chez 38,9% des patients (7 patients). Les 

autres signes de détresse respiratoire n’étaient pas observés dans la majorité des cas. 
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La durée médiane de CPAP était de 52 heures [24 – 85]. La durée médiane d’hospitalisation 

en réanimation était de 6 jours [4 – 8], et la durée d’hospitalisation médiane de 11 jours [8,5 – 

14,5]. 

Ces caractéristiques générales sont décrites dans le Tableau 6. 

 

 % Moyenne Ecart-type Médiane [Q1 – Q3]
1
 

DONNEES DEMOGRAPHIQUES 

Sexe 

 Masculin 

 Féminin 

 

61,1 

38,9 

 

 

   

Age (j)  68,2 58,7 37,5 [26,0 – 

107,0] 

Age corrigé (j)  39,7 53,1 21,0 [0,0 – 71,0] 

Poids (kg)  4,3 1,4 3,8 [3,4 – 5,2] 

Score PRISM  14,7 5,4 15,0 [10,0 – 19,0] 

      

ANTECEDENTS NEONATAUX 

Terme (SA)  36,6 4,0 38,0 [39,0 – 39,0] 

Poids de naissance (kg)  2,7 0,9 3,1 [2,0 – 3,3] 

Ventilation mécanique néonatale 22 ,2     

Maladie des membranes hyalines 16,7     

      

AUTRES ANTECEDENTS 

Antécédents médicaux 55,6     

Antécédents chirurgicaux 0,0     

Reflux gastro-oesophagien 33,3     

Antécédents de bronchiolite 11,1     

Antécédents familiaux d’asthme 28,6     

Tabagisme passif 28,6     

Présence d’animaux domestiques 

au domicile 

14,3     
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CARACTERISTIQUES DE LA BRONCHIOLITE 

Durée d’évolution avant l’entrée 

(heures) 

 49,9 28,1 48,0 [24,0 – 72,0] 

Origine 

 Secteur 

 Domicile 

 

61,1 

38,9 

    

Contage 60,0     

Radiographie thoracique 

anormale 

41,7     

Procalcitonine (ng/ml)  0,2 0,2 0,1 [0,0 – 0,2] 

Recherches virales 

 Grippe A 

 Métapneumovirus 

 VRS 

 Recherche non contributive 

 

7,7 

7,7 

61,5 

23,1 

    

pH  7,2 0,1 7,2 [7,2 – 7,3] 

PCO2 (mmHg)  73,0 17,0 72,0 [60,0 – 87,0] 

HCO
3-

 (mmol/L)  27,7 3,6 27,0 [25,0 – 31,0] 

Taux d’hémoglobine (g/dL)  13,2 4 ,0 11,8 [10,2 – 16,0] 

Lactate (mmol/L)  2,8 1,6 1,8 [1,5 – 4,0] 

      

DONNEES CLINIQUES A L’ADMISSION 

Fréquence cardiaque (FC) à 

l’admission (bpm) 

 167 16 167 [152 – 176] 

Fréquence respiratoire (FR) à 

l’admission (c/min) 

 59 14 57 [50 – 70] 

Balancement thoraco-abdominal 66,7     

Tirage 77,8     

Entonnoir xiphoïdien 5,6     

Geignement expiratoire 22,2     

Battement des ailes du nez 27,8     

Apnées  27,8     

Hypopnées 33,3     
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DONNEES CLINIQUES A L’ADMISSION 

Nombre de signes de détresse 

respiratoire à l’admission 

 2 1 2 [1 – 3] 

Désaturation, bradycardie, 

malaise aux soins 

5,6     

Désaturation, bradycardie, 

malaise spontanés 

66,7     

Accès de désaturation 61,1     

Accès de bradycardie 38,9     

Episode de malaise 5,5     

Troubles du tonus 33,3     

Troubles de la conscience 16,7     

Echelle de confort à H0
2
  17 4 16 [14 – 18] 

      

TRAITEMENTS ADJUVANTS 

Antibiothérapie 38,9     

Expansion volémique 16,7     

Jeun 88,9     

Caféine 33,3     

      

CARACTERISTIQUES DE LA CPAP 

Indications de la CPAP 

 Apnées 

 Hypercapnie 

 Hypoxie 

 

38,9 

55,6 

5,6 

    

PEEP (cmH2O)  7 0 7 [7 – 7] 

FiO2 (%)  40 18 40 [30– 50] 

      

EVOLUTION 

Durée de CPAP (heures)  64,4 49,9 52,0 [24,0 – 85,0] 

Fréquence cardiaque à 15 

minutes 

 173 25 172 [155 – 190] 

FC15 (%)  4,1 18,2 0,0 [-5,3 – 13,3] 

Fréquence cardiaque à 30 

minutes 

 163 19 160 [147 – 170] 
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EVOLUTION 

FC30 (%)  -1,8 15,8 -4,8 [-13,2 – 1,2] 

Fréquence cardiaque à 60 

minutes 

 162 22 160 [147 – 186] 

FC60 (%)  -3,1 13,5 -5,0 [-8,1 – 6,8] 

Fréquence respiratoire à 15 

minutes 

 68 20 66 [59 – 80] 

FR15 (%)  22,4 57,9 0,0 [-6,3 – 34,8] 

Fréquence respiratoire à 30 

minutes 

 56 12 60 [53– 63] 

FR30 (%)  -0,6 30,7 0,0 [-26,3 – 6,5] 

Fréquence respiratoire à 60 

minutes 

 52 16 55 [38– 63] 

FR60 (%)  -7,4 29,3 0,0 [-26,3 – 6,5] 

Majoration de la PEEP pendant 

H1
3 

 0,0    

FiO2 à H1
3  40 18 40 [30– 40] 

FiO2 (%)  4,3 25 ,7 0,0 [0,0 – 0,0] 

Balancement thoraco-abdominal 

à H1
3
 

38,9     

Tirage à H1
3
 77,8     

Entonnoir xiphoïdien à H1
3
 0,0     

Geignement expiratoire à H1
3
 11,1     

Battement des ailes du nez à H1
3
 5,6     

Apnées pendant H1
3 16,7     

Hypopnées pendant H1
3
 16,7     

Nombre de signes de détresse 

respiratoire à H1
3
 

 1 1 1 [1– 2] 

Réduction des signes de détresse 

respiratoire sous CPAP 

 -0,7 0,7 -1,0 [-1,0 – 0,0] 

Accès de désaturation pendant 

H1
3 

22,2     

Accès de bradycardie pendant 

H1
3 

33,3     
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EVOLUTION 

Episode de malaise pendant H1
3 0,0     

Désaturation, bradycardie, 

malaise spontanés pendant H1
3
 

5,6     

Désaturation, bradycardie, 

malaise aux soins pendant H1
3
 

33,3     

Troubles du tonus pendant H1
3 16,7     

Troubles de la conscience 

pendant H1
3 

16,7     

Echelle de confort à H1
3
  15 4 14  [13 – 15] 

      

GAZ DU SANG DE CONTROLE 

Délai du gaz du sang de contrôle 

après le début de la CPAP 

 3,3 4,1 2,0 [1,0 – 4,0] 

pH à H1
3
  7,3 0,1 7,3 [7,3 – 7,4] 

pH (%)  1,6 0,8 1,6 [1,1 – 2,1] 

PCO2 à H1
3
 (mmol/l)  50,3 10,1 48,5 [42,5 – 57,5] 

PCO2 (%)  -27,5 13,8 -29,1 [-31,9 - -

17,6] 

HCO
3-

 à H1
3
 (mmol/L)  27,0 4,8 26,0 [24,0 – 29,0] 

HCO
3-

 (%)  -5,0 12,2 -4,0 [-14,8 – 0,0] 

Lactate à H1
3
 (mmol/L)  2,4 1,2 2,1 [1,6 – 3,0] 

Lactate (%)  21,9 95,9 1,9 [-38,9 – 

50,0] 

      

CARACTERISTIQUES DU SEJOUR 

Durée de séjour en réanimation 

(j) 

 6,1 2,8 6,0 [4,0 – 8,0] 

Durée d’hospitalisation (j)  14,4 10,8 11,0 [8,5 – 14,5] 

Décès 0,0     
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CARACTERISTIQUES DU SEJOUR 

Verdict de la CPAP 

 Echec 

 Succès précoce en 36 heures 

ou moins 

 Succès tardif en plus de 36 

heures 

 

5,6 

29,4 

 

70,6 

    

Tableau 6 : Descriptif des caractéristiques – Phase prospective. 
1 
: [Q1 – Q3] : [premier quartile – troisième quartile]. 

2
 : H0 : heure de mise en place de la CPAP. 

3
 : H1 : période entre la mise en place de la CPAP et le contrôle. 

 

 

ii. Application du modèle à l’échantillon prospectif 

 

Le modèle prédictif était appliqué à l’échantillon de population prospectif. Les résultats sont 

détaillés dans le Tableau 7. 

 

 Verdict observé 

Verdict prédit Echec Succès Total 

Echec 1 7 8 

Succès 0 10 10 

Total 1 17 18 

Tableau 7 : Application du score prédictif sur l’échantillon prospectif. 

 

La sensibilité était de 1, et la spécificité était de 0,588. Le modèle aurait bien détecté le seul 

échec présent dans notre échantillon mais aurait classé 41 % des succès en échec. 
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4. Discussion 

 

Notre étude nous a permis de mettre en évidence trois facteurs de risque indépendants d’échec 

de CPAP dans le cadre de la bronchiolite aiguë grave du nourrisson : les troubles de 

conscience à l’admission, les accès de bradycardie durant la première heure d’assistance 

ventilatoire et l’augmentation de la FiO2 malgré la CPAP. 

Nous avons pu construite un score à partir de ces éléments avec une sensibilité et une 

spécificité acceptables (Sensibilité = 93% ; Spécificité = 85%). Cependant son application à 

une population incluse en prospectif est décevante, puisque la spécificité tombe à 59%, 

conduisant à prédire un échec pour 41% des succès de CPAP. 

Nous avons également identifié des facteurs de succès précoce de CPAP, sans qu’il soit 

possible d’en déduire un score prédictif. 

 

De l’hiver 2006 au printemps 2014, 178 enfants âgés de moins de 6 mois ont été admis en 

réanimation pédiatrique au CHU de Nancy afin d’être placés sous assistance ventilatoire 

mécanique par CPAP (161 pendant la période s’étendant de l’hiver 2006 au printemps 2012 

puis 17 pendant les hivers 2012-2013 et 2013-2014).  

 

L’âge médian des patients était de 38 jours, et l’âge corrigé médian de 15 jours. Il s’agissait 

donc de petits nourrissons, bien souvent âgés de moins d’un mois, ce qui est comparable à 

d’autres études françaises [59,71]. L’âge inférieur à 6 semaines est d’ailleurs un facteur de 

risque de bronchiolite grave du nourrisson reconnu par la conférence de consensus de 2000 

[7]. 
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La prématurité est considérée comme un facteur de risque de bronchiolite grave. Cependant 

l’âge gestationnel médian dans notre étude était de 38 SA, soit un âge gestationnel 

comparable aux autres études sur le sujet [62,65]. Il pourrait s’agir d’un effet de la prévention 

de l’infection à VRS par les anticorps monoclonaux (Palivizumab SYNAGIS®), indiqué chez 

les enfants nés à 35 SA ou moins et âgés de moins de six mois au début de l’épidémie 

saisonnière à VRS.  

 

L’observation clinique des enfants lors de la phase prospective a permis de mettre en évidence 

l’effet de la CPAP sur les signes cliniques de détresse respiratoire. Si la majorité des patients 

présentaient plusieurs signes de détresse respiratoire à l’admission, comme le tirage, présent 

dans plus de 75% des cas, le balancement thoraco-abdominal dans plus de 65% des cas, et le 

battement des ailes du nez, présent dans presque 30% des cas, on a observé que la quasi-

totalité des signes de détresse respiratoire disparaissaient dès la première heure d’assistance 

par CPAP, en dehors du tirage qui persistait le plus souvent. 

 

Nous avons choisi d’évaluer l’agitation et la « coopération » des malades par un score de 

confort lors de la première heure de CPAP, avec l’idée que les malades restant agités sous 

CPAP étaient potentiellement à risque d’échec. L’échelle Comfort B [77–79] ne semble pas 

être parfaitement adaptée à l’évaluation du confort des enfants sous CPAP, puisque les scores 

moyens sont de 16 à l’admission et de 14 après une heure de CPAP, alors que les valeurs 

comprises entre 11 et 17 sont considérées comme normales. Pourtant, en pratique, 

l’évaluation du confort de ces enfants semble importante, avec observation du faciès, de 

l’agitation de l’enfant pour évaluer la tolérance l’efficacité et la compliance à la CPAP. Les 

nourrissons qui paraissent être « soulagés » par la CPAP sont probablement de bons 

répondeurs à cette technique, mais l’échelle de confort utilisée ne nous a pas permis de le 
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mettre en évidence. Il serait probablement intéressant d’intégrer ce « soulagement » dans un 

score prenant en compte les facteurs de risque identifiés dans notre étude, et de l’évaluer dans 

une nouvelle étude prospective. 

Dix-sept enfants (10,5%) dans la phase rétrospective, et un enfant (5,5%) durant la phase 

prospective ont dû être intubés et ventilés mécaniquement, et sont considérés comme des 

échecs de la CPAP. Le taux de succès de la CPAP dans la bronchiolite grave a donc été de 

89,5% pendant la période étudiée rétrospectivement et de 94,5% durant la période 

prospective.  

Notre taux d’échec de la CPAP de 10,5% (phase rétrospective) est plus faible qu’une grande 

partie de ceux retrouvés dans la littérature. Cette différence pourrait trouver une explication 

dans les indications ou dans le choix du moment de la mise en place de la CPAP. En effet, 

certains auteurs estiment que la VNI serait plus efficace en étant débutée à un stade précoce 

de la maladie, chez des enfants ayant un retentissement modéré de la pathologie [45]. Dans 

l’étude de Campion et al, le taux d’échec de la VNI était de 17%, et les critères de recours à la 

VNI étaient établis sur une valeur limite basse de PCO2 de 60 mmHg, alors qu’elle était de 70 

mmHg dans notre étude [71]. Larrar et al retrouvaient un taux d’échec de 25%, les critères de 

recours à la VNI ne reposaient pas sur une valeur de PCO2 et la valeur médiane de PCO2 à 

l’admission était de 62 mmHg dans le groupe de patients ayant été traités exclusivement par 

VNI, alors qu’elle était de 73 mmHg dans notre étude [44]. Le taux d’échec de la CPAP dans 

le travail de Javouhey et al était de 33%, et les critères gazométriques du recours à la VNI 

n’étaient pas détaillés [59]. Le niveau de capnie initiale ne semble pas préjuger de la réussite 

ou de l’échec, mais simplement de la gravité de la maladie à l’admission. Ainsi, malgré des 

critères d’assistance ventilatoire plus stricts, concernant des enfants à un stade avancé dans la 

gravité de la maladie, notre taux d’échec reste plus faible que celui habituellement constaté. 

Au contraire, la durée de CPAP nécessaire était parfois très courte, puisque 25,7% des 
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patients répondeurs à la CPAP en sont sevrés en moins de 36 heures. Enfin, malgré ces 

critères plus stricts, nous n’avons eu aucune complication grave ni aucun décès imputable à 

un retard d’assistance ventilatoire. 

La différence peut être liée aux critères définissant l’échec lui-même, souvent non clairement 

définis dans la littérature. La tendance de notre équipe est probablement plutôt à la 

« tolérance », c’est-à-dire à limiter autant que possible le recours à l’intubation et à la 

ventilation mécanique, celle-ci conduisant non seulement à une durée de ventilation et de 

séjour en réanimation plus longue [59,62], mais aussi et surtout à des complications plus 

fréquentes, comme les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique, et à une durée 

d’oxygénation plus longue [59]. 

 

Les caractéristiques liées à l’échec de CPAP retrouvées dans cette étude en analyse bivariée 

étaient la nécessité d’avoir réalisé au moins une expansion volémique avant le début de la 

CPAP, les troubles de la conscience à l’admission, l’augmentation des besoins en oxygène, 

l’augmentation de la capnie et la survenue d’accès de désaturation ou de bradycardie lors de la 

première heure d’assistance ventilatoire. En analyse multivariée, les facteurs de risque 

indépendants d’échec de la CPAP restant étaient les troubles de la conscience à l’admission, 

l’augmentation des besoins en oxygène sous CPAP et la survenue d’accès de bradycardie lors 

de l’assistance ventilatoire. 

 

Les facteurs de risque cliniques et biologiques retrouvés dans cette étude semblent en accord 

avec ceux de la littérature. Le retentissement de la CPAP sur les échanges gazeux (correction 

insuffisante ou nulle de l’hypercapnie et de l’acidose, majoration de l’hypoxémie et des 

besoins en oxygène) avait déjà été décrit comme étant un facteur de risque d’échec de CPAP 

[71,72,74,80–82]. Les facteurs cliniques comme les troubles de la conscience, du tonus ou la 
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survenue de bradycardie ou de désaturation sous CPAP n’ont en revanche été que peu étudiés 

dans la littérature, et semblent importants à prendre en compte. 

Abadesso et Campion avaient conclu que les apnées étaient un facteur de risque d’échec de la 

VNI [71,83]. Elles n’ont pas été identifiées dans notre étude comme facteur de risque d’échec 

de CPAP, et l’indication principale de l’assistance ventilatoire, hypercapnie, hypoxémie ou 

forme apnéisante, ne semblait pas être déterminante dans la réponse à la CPAP. Cette 

différence est peut-être expliquée par l’administration de caféine intra-veineuse, systématique 

en cas d’apnées dans notre service, par extension du traitement symptomatique des apnées du 

prématuré [84]. Une étude a prouvé l’efficacité de la caféine dans les apnées des nourrissons 

atteints de bronchiolite [85], mais son utilisation reste controversée [86]. 

 

Les troubles de la conscience font partie des contre-indications théoriques à la VNI dans le 

protocole de service, or 24 patients (15%) présentant ces troubles avaient tout de même été 

placés sous CPAP, et 16 de ces enfants avait été répondeurs à la CPAP (66,6%). Dans notre 

travail, la plus grande partie des malades présentant des troubles de la vigilance à l’admission 

les voyait régresser sous traitement (15% à l’admission contre 2,5% après une heure de 

CPAP). La présence de troubles de la conscience a pourtant été déterminée comme un facteur 

de risque d’échec de la CPAP. Dans notre étude, la gravité des troubles de la conscience 

n’était pas prise en compte par une échelle comme le score de Glasgow. On peut penser que 

les patients présentant des signes de gravité comme un coma avec score de Glasgow 

pédiatrique inférieur à 8 étaient intubés d’emblée, et que seuls les patients présentant des 

troubles de la conscience légers ou modérés étaient placés sous assistance ventilatoire non 

invasive. Le respect du protocole initial d’assistance ventilatoire semble donc indispensable 

afin d’éviter les échecs de cette technique et de ne pas retarder l’intubation, mais une lecture 

trop stricte du protocole pourrait conduire à placer sous ventilation invasive des malades qui 
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auraient répondu à la CPAP. Il semble donc nécessaire de préciser ce qu’on entend par 

« troubles de la conscience ». Une estimation de leur gravité et de leur profondeur lors d’une 

étude prospective semble donc indispensable pour réévaluer les contre-indications de la 

CPAP. De plus, l’évolution de ces troubles de la conscience, et notamment leur régression 

sous CPAP, semble au moins aussi importante à prendre en compte que leur statut à 

l’admission. 

 

Les échecs de CPAP surviennent après plusieurs heures de ventilation. Moins de 25% des 

patients ont été intubés pendant la première heure, et presque 25% des patients ont été intubés 

devant une dégradation secondaire de l’état respiratoire, après la 6
ème

 heure. L’évaluation de 

l’efficacité de la CPAP pourrait donc être faite plus tardivement, à fin de la 2
ème

 ou de la 3
ème

 

heure, voire à la 6
ème

 heure et être alors plus sensible et plus spécifique, sans être délétère. En 

réalité, il s’avère que la majorité des gaz du sang de contrôle avaient été prélevés plus tard 

qu’à la fin de la première heure de CPAP. 

 

La diminution de la fréquence respiratoire à 60 minutes de CPAP et l’absence de désaturation 

ou de bradycardie pendant la première heure d’assistance ventilatoire étaient identifiés en 

analyse bivariée comme des facteurs liés au succès précoce de CPAP (en moins de 36 heures). 

L’analyse multivariée ne pouvait être réalisée en raison du manque de significativité. 

L’étude des facteurs de succès précoce de CPAP est intéressante, mais n’a pas de réelle 

implication dans la pratique clinique, puisque la vigilance du clinicien ne doit pas baisser si 

les facteurs de succès précoce sont présentés par un patient, d’autant qu’aucun de ces facteurs 

n’a été conservé en analyse multivariée. Aucune étude n’a à notre connaissance recherché les 

facteurs de succès précoce de la CPAP. De plus, il n’existe pas de critères validés de sevrage 

de la CPAP, qui est laissée à l’appréciation de l’équipe médicale et paramédicale. Une 
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certaine part de variabilité en fonction de l’expérience et de « l’enthousiasme » du clinicien 

est certainement à prendre en compte. 

 

Un score prédictif d’échec de CPAP a été construit à partir des facteurs d’échec retrouvés lors 

de l’analyse multivariée du recueil rétrospectif, avec une sensibilité de 93,3% et une 

spécificité de 85,4%. L’application de ce modèle au recueil prospectif comporte un écueil 

important, la petite taille de l’effectif, avec seulement un échec de CPAP. La sensibilité est 

toutefois de 100%. La spécificité est plus faible, de 58,8%. Cette différence avec la spécificité 

obtenue par l’application du modèle sur l’échantillon rétrospectif est due au fait que le modèle 

a été construit par rapport à ce même recueil. 

La présence de ces trois facteurs de risque (troubles de la conscience à l’admission, OR=7,78; 

∆FiO2, OR=1,02 ; Bradycardies pendant la première heure de CPAP, OR=7,80)  ne signe 

donc pas l’échec de CPAP, mais doit attirer la vigilance du clinicien afin d’éviter un retard 

d’intubation chez ces enfants à risque d’échec de CPAP. 

L’intérêt de ce score est de prendre en compte des facteurs de risque d’échec cliniques 

simples et rapides à déterminer, et est à notre connaissance le premier score prédictif d’échec 

établit dans la littérature. En revanche, sa puissance reste à améliorer, puisque la spécificité 

devient médiocre lorsque qu’il est appliqué à l’échantillon prospectif, avec trop d’échecs 

prédits. En effet, il n’est pas acceptable de renoncer à la VNI chez ces patients dont le score 

prédit un échec, et d’intuber ces enfants par excès, compte-tenu des conséquences liées à la 

ventilation invasive décrites précédemment (complications liées à la ventilation invasive, 

durée de séjour…). L’observation clinique des patients à l’initiation de la VNI est 

primordiale, et intégrer des facteurs comme la régression des troubles de la conscience sous 

CPAP ou le soulagement du patient par la VNI est probablement intéressant, tout comme 

l’amélioration de la stratification des troubles de la conscience à l’admission. Enfin, il faudrait 
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peut-être modifier le délai de réévaluation de l’efficacité de la CPAP, notamment 

gazométrique. Le délai préconisé par le protocole de service est de 60 minutes, or il n’était 

pas respecté la plupart du temps, et semble donc trop court. 

 

Outre le caractère en partie rétrospectif et non contrôlé, cette étude comporte plusieurs biais et 

limites. 

Lors du recueil rétrospectif, le nombre de données manquantes était conséquent pour certaines 

valeurs, et certains patients n’ont pas été inclus dans l’étude en raison de l’indisponibilité de 

leurs dossiers médicaux ou paramédicaux. Seul un petit nombre de patients ont été observés 

lors de l’étude prospective, d’où un manque de puissance et de représentativité certain. 

D’autre part, il existe un biais de sélection, puisque cette étude s’intéresse aux patients avec 

une indication de ventilation non-invasive à l’admission en réanimation. Les patients les plus 

graves, intubés d’emblée, n’étaient pas inclus.  

L’absence d’aveugle entraîne un autre biais, avec une subjectivité non négligeable des 

différents médecins séniors sur l’état clinique de l’enfant, et peut influencer le résultat 

final (succès précoce, succès ou échec de la CPAP). 

Enfin, les données cliniques sont en grande partie subjectives et n’ont pas été évaluées par des 

scores de gravité tels que le score modifié de Wood pour les signes de détresse respiratoire, le 

score de Glasgow pour les troubles de la conscience et du tonus… Une étude prospective plus 

large avec définition précise des signes de gravité cliniques semble indispensable pour évaluer 

leur impact réel dans prédiction de la réponse à la CPAP.  
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5. Conclusion et perspectives 

 

La bronchiolite du nourrisson est un problème de santé publique, tant par sa fréquence que par 

sa gravité potentielle. L’apparition de la VNI en pratique courante depuis presque 10 ans a 

révolutionné la prise en charge, et a permis d’éviter l’intubation et la ventilation mécanique 

dans la grande majorité des cas, ainsi que la morbidité et la mortalité qui leur sont liées, 

comme le montre la mise en place de notre protocole de service instauré en 2006. La CPAP 

permet également de réduire la durée de séjour en réanimation et à l’hôpital, et donc de 

réduire les coûts engendrés par cette pathologie fréquente. Elle est utilisable dès le pré-

hospitalier par des équipes entraînées [87,88]. Elle n’entraîne pas ou peu de complications 

graves. Toutefois, la difficulté à prévenir et détecter les échecs impose la réalisation de cette 

technique de ventilation dans un environnement de soins adapté, avec des équipes entraînées, 

pouvant assurer une surveillance intensive et capables d’intervenir rapidement en cas 

d’aggravation de l’état des malades. 

Il persiste environ 10 à 20% d’échec de cette technique d’assistance ventilatoire, difficilement 

prévisibles, dont les facteurs de risque sont difficiles à identifier. La gravité initiale des 

patients et surtout leur évolution clinique et biologique pendant la première heure de CPAP 

semblent être des facteurs prédictifs d’échec, avec notamment les troubles de la conscience à 

l’admission, la majoration des besoins en oxygène et la survenue d’accès de bradycardie sous 

assistance ventilatoire non invasive. 

La prise en compte des troubles de la conscience à l’admission et leur évaluation semblent 

primordiales, et doivent rendre les praticiens encore plus vigilants avec ces patients afin 

d’éviter un retard à l’intubation. Il en est de même pour l’évolution clinique pendant la 

première heure de CPAP, il est primordial d’être attentif chez les patients présentant une 

augmentation des besoins en oxygène, et/ou des accès de désaturation. 
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Malgré tout cela, la construction d’un score prédictif d’échec semble difficile, partagée entre 

le retard à l’intubation et l’intubation par excès, potentiellement encore plus néfaste. De 

nombreux éléments rentrent en compte dans l’évaluation clinique de la réponse à la CPAP, 

dont certains ne sont pas quantifiables dans un score. L’œil du clinicien et la synthèse des 

différents éléments restent donc actuellement les seuls éléments pouvant conclure au succès 

ou à l’échec de la technique. 

 

Depuis quelques années, les techniques de VNI combinées à l’utilisation de l’hélium tendent à 

se développer, avec une efficacité semblant comparable à celle de la CPAP [89,90]. Les 

techniques d’oxygénation à haut débit ont également été décrites, avec des bénéfices 

physiologiques comparables à ceux de la CPAP, et une tolérance de l’interface semblant être 

meilleure [91–93]. Enfin, la ventilation par percussion intra-pulmonaire à été décrite comme 

une solution alternative et bien tolérée à la CPAP, avec une pression positive continue, un 

drainage des sécrétions favorisé et la possibilité des réaliser des nébulisations [94]. 
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ANNEXES 
 

 
Annexe 1 : Le point épidémiologique du 03 avril 2014. Surveillance épidémiologique de la Cire 

Lorraine-Alsace (Cellule de l’InVS en Région Lorraine-Alsace). 
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 Annexe 2 : Protocole de service concernant la prise en charge des bronchiolites graves en        

réanimation pédiatrique au CHU de Nancy. 
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FICHE D’INFORMATION AUX FAMILLES 

 

Madame, Monsieur, 

 

Votre enfant est actuellement hospitalisé en réanimation pédiatrique pour la prise en 

charge d’une bronchiolite aiguë. Il s’agit d’une infection respiratoire qui affecte les petites 

bronches de ses poumons, qui sont le siège d’une inflammation importante. Cela entraîne des 

difficultés respiratoires, avec parfois des pauses respiratoires, un épuisement et dans les cas 

les plus graves un coma du à l’accumulation de gaz carbonique, et à un manque d’oxygène 

dans le sang. 

 Afin de l’aider sur le plan respiratoire et de lui permettre de diminuer ses efforts pour 

respirer, nous lui appliquons un système appelé CPAP, composé de tuyaux délivrant de 

l’oxygène, par le biais de canules nasales (sortes de grosses lunettes à oxygène). Pour le 

protéger, des pansements colloïdes sont appliqués sur son front et son nez, afin d’éviter des 

lésions dues à l’appui par les canules sur ces zones. 

La CPAP est un système d’assistance qui a prouvé son efficacité dans le traitement des 

bronchiolites graves, parce qu’il permet le plus souvent d’éviter d’endormir les enfants et de 

les intuber (insertion d’un tube dans la gorge), afin de les faire respirer artificiellement par 

une machine (respirateur). 

Malheureusement il arrive que la CPAP soit insuffisante, et qu’on soit obligé d’intuber 

certains enfants. Afin de mieux comprendre pourquoi chez certains enfants la CPAP ne suffit 

pas, nous observons les enfants traités par CPAP pour une bronchiolite. Nous espérons ainsi 

pouvoir mieux savoir chez quel enfant la CPAP ne sera pas suffisante, pour pouvoir ainsi 

surveiller encore mieux ces enfants, anticiper et les traiter du mieux possible.  
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Cette observation consiste uniquement à recopier les paramètres de surveillance qui sont 

collectés, comme pour tous les enfants hospitalisés en réanimation, sur la feuille de 

surveillance infirmière et dans le dossier médical. Aucune mesure ni aucun geste 

supplémentaire ne sera réalisé pour notre observation par rapport à un enfant non concerné 

par notre travail. 

A tout moment, vous pouvez interrompre la participation de votre enfant à ce travail. Cela 

n’altèrera en rien la qualité des soins qui lui seront prodigués dans l’établissement. Le 

médecin qui vous a informé reste à disposition pour tout renseignement complémentaire. 

La participation de votre enfant à ce travail n’engendrera aucun frais supplémentaire par 

rapport à ceux relatifs à l’hospitalisation. 

Annexe 3 : Fiche d’information aux familles. 
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   Annexe 4 : Fiche de recueil prospectif. 
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      Annexe 5 : Echelle de confort COMFOR- B 

 

 





RESUME DE LA THESE 

 

 

Introduction : L’objectif de notre étude était de prédire la réponse à la CPAP dans la 

bronchiolite grave du nourrisson. 

Matériel et méthodes : après observation de 2006 à 2012 de 161 nourrissons de moins de six 

mois, on déterminait les facteurs de risque d’échec de CPAP, c’est-à-dire le recours à 

l’intubation et à la ventilation invasive, et les facteurs de succès précoce en moins de 36 

heures. Un score prédictif de réponse à la CPAP était établi, puis appliqué à un échantillon 

prospectif de 18 cas observés de 2012 à 2014. 

Résultats : 17 nourrissons étaient intubés après échec de la CPAP (10,5%). Les facteurs liés à 

l’échec étaient en analyse multivariée la présence de troubles de la conscience à l’admission, 

et pendant la première heure de CPAP l’augmentation des besoins en oxygène et la survenue 

d’accès de bradycardie. L’absence de désaturation ou de bradycardie pendant la première 

heure de CPAP et la diminution de la fréquence respiratoire étaient identifiés comme des 

facteurs de succès précoce en analyse bivariée. Un modèle de prédiction de l’échec était 

construit à partir de ces facteurs d’échec, avec une sensibilité de 93% et une spécificité de 

85%. Le modèle de prédiction de l’échec était appliqué à l’échantillon prospectif, avec une 

sensibilité de 100% mais une spécificité de 58%. 

Conclusion : la prédiction de la réponse à la CPAP reste difficile, même si les facteurs de 

risque d’échec ont été définis par notre étude. 
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Prediction of response to continuous positive airway pressure in severe bronchiolitis in 

infants. 
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