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POINTS ESSENTIELS 

· La bronchiolite aiguë est la maladie infectieuse la plus fréquente chez le nourrisson et 
représente un véritable problème de santé publique. 

· Son étiologie est virale et le virus respiratoire syncytial (VRS) en est le principal agent 
responsable. 

· Certains enfants sont à haut risque de présenter une forme grave de la maladie (prématuré, 
bronchodysplasie pulmonaire, cardiopathie congénitale...) et doivent être hospitalisés en 
milieu spécialisé. 

· Il n'existe pas de thérapeutique curative spécifique et l'efficacité des traitements 
habituellement prescrits (bronchodilatateurs, corticoïdes...) n'est aujourd'hui pas prouvée. 

· Les indications de la ventilation artificielle sont avant tout cliniques et gazométriques (pH 
7,25, PaCO2 60 mmHg et/ou SpO2 90 %). 

· La surinfection bactérienne est fréquente au cours des bronchiolites aiguës graves. 
L'antibiothérapie initiale (le plus souvent amoxicilline-acide clavulanique) doit être 
rapidement adaptée aux résultats bactériologiques. 

· Dans un contexte épidémique, tout acte anesthésique non urgent chez un enfant enrhumé, 
fébrile, doit être discuté. 

· Le traitement préventif actuel repose sur les anticorps monoclonaux anti-VRS 
(palivizumab), mais ses indications sont parfaitement limitées (enfant né avant 32 semaines 
d'aménorrhée et âgé de moins de 3 mois, enfant de moins de 2 ans atteint de dysplasie 
bronchopulmonaire). 

La bronchiolite aiguë est une infection virale respiratoire épidémique saisonnière du 
nourrisson. Elle est caractérisée par sa grande fréquence (30 % des nourrissons sont atteints 
chaque année en France, soit environ 460 000 enfants), représentant ainsi une des causes 
principales d'hospitalisation dans les services pédiatriques en période hivernale. 

Habituellement bénignes, certaines formes peuvent être à l'origine d'une détresse respiratoire 
aiguë, nécessitant une prise en charge dans un contexte d'urgence. Il paraît donc indispensable 
pour le médecin anesthésiste-réanimateur amené à prendre en charge les détresses vitales, de 
connaître les facteurs de gravité de cette maladie et ses principes thérapeutiques. 
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ÉPIDÉMIOLOGIE - PHYSIOPATHOLOGIE 

Épidémiologie 

Le maximum de fréquence de l'infection se situe entre l'âge de deux et huit mois. L'épidémie 
est automno-hivernale avec un pic en hiver. Si l'incidence annuelle est, nous l'avons vu, très 
élevée, la maladie nécessite l'hospitalisation dans moins de 5 % des cas [1] [2]. Parmi ces 
enfants, 2 à 3 % (mais ce chiffre serait actuellement en augmentation) [3] [4] présentent une 
détresse respiratoire aiguë nécessitant le recours à une ventilation mécanique [5] [6] [7]. 

La mortalité de ces formes sévères est évaluée entre 1 et 7 % [8] [9], mais peut atteindre 30 à 
40 % chez des nourrissons présentant une pathologie préexistante [10] [11] [12]. La morbidité 
n'est pas non plus négligeable : plus de 60 % des enfants hospitalisés en réanimation pour une 
bronchiolite aiguë grave vont présenter une pathologie « asthmatiforme » durant les deux 
années suivantes [13]. 

Le virus respiratoire syncytial (VRS) est le responsable majeur des bronchiolites aiguës. Le 
VRS est un paramyxovirus à ARN encapsulé, dont il existe deux sous-groupes A et B. Au 
cours d'une même épidémie, les deux types de VRS peuvent coexister, le sous-groupe A étant 
à l'origine des formes les plus graves. Il s'agit d'un virus à ARN codant pour dix polypeptides 
dont deux glycoprotéines de surface : la protéine G, responsable de la fixation du virus sur les 
récepteurs cellulaires et la protéine F, responsable de la pénétration intracellulaire par 
fusion [14]. 

La contamination est essentiellement interhumaine (sécrétions rhinopharyngées, 
manuportage) et la « durée de vie » du virus est importante (plus de 30 minutes sur la peau, 
plusieurs heures sur des linges ou du matériel). En période épidémique, 45 % des nourrissons 
hospitalisés pour une autre pathologie seraient susceptibles d'être infectés par le virus [15]. De 
plus, celui-ci est caractérisé par l'absence d'immunité après infection, ce qui explique un taux 
de réinfection élevé (20 % pour les enfants et 3 % pour les adultes). En général, l'incubation 
de la maladie est de deux à huit jours, mais l'élimination du virus est plus lente (de une à 
quatre semaines et parfois même plusieurs semaines dans l'appareil respiratoire). 

De nombreux autres virus peuvent être responsables de ce type de pathologie : 

- virus influenzae et para-influenzae (type 1 et 3) qui se rencontrent à l'état endémique toute 
l'année [16] [17] ; 

- les adénovirus (sérotype 3 et 7) sont plus rarement en cause mais peuvent être responsables 
de formes sévères, avec atteinte cérébrale et myocardique en particulier [18] ; 

- et également rhinovirus [19], coronarovirus, etc. 

Physiopathologie 

Le VRS envahit dans un premier temps le rhinopharynx puis l'épithélium bronchique et 
bronchiolaire par contiguïté. Si elle n'est pas combattue localement, la prolifération virale est 
à l'origine d'une nécrose épithéliale avec destruction des cellules ciliées. La formation de 
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zones nécrotiques plus profondes est possible atteignant la membrane basale et la sous-
muqueuse bronchiolaire. À cette atteinte cellulaire, s'associe une infiltration péribronchiolaire 
par des cellules lymphocytaires, plasmocytaires et macrophagiques ainsi que des 
polynucléaires neutrophiles [20] [21]. Un œdème sous-muqueux est alors constant. Tous ces 
phénomènes peuvent être à l'origine d'une obstruction de la lumière bronchiolaire avec 
phénomènes de distorsion et/ou d'atélectasie. Chez le nourrisson, le spasme bronchique 
jouerait un rôle mineur à ce stade, en raison du faible développement de la musculature lisse à 
cet âge. Enfin, le surfactant serait altéré de façon qualitative et quantitative [22]. 

Plusieurs mécanismes immunologiques accompagnent ces lésions anatomiques. 

· Au niveau du rhinopharynx, la réplication virale serait limitée chez l'adulte grâce aux IgA 
pharyngées. Chez le nourrisson, l'« immaturité » immunologique locale permettrait 
l'extension de la maladie virale [23]. L'absence, ou la faible sécrétion, d'anticorps liés à l'âge, 
de type IgG contre la glycoprotéine G serait majorée par l'infiltration des monocytes et 
macrophages qui entraîneraient une carence de synthèse de ces immunoglobulines [24]. 

· Le conflit antigène viral-anticorps est à l'origine de la libération d'histamine (dégranulation 
mastocytaire) prostaglandines et leucotriènes. Une concentration très élevée d'IgE dans les 
fosses nasales est corrélée à la gravité et au risque de récurrence de la maladie [25]. 

· L'étude de la fonction lymphocytaire au cours des bronchiolites a mis en évidence une 
réponse lymphocytotoxique accrue et une augmentation du taux sérique de l'interleukine 8 au 
cours des formes graves ventilées artificiellement [26]. En revanche, les concentrations 
plasmatiques d'IL 4 et d'interféron gamma sont très abaissées chez ces mêmes patients. 

Ainsi, les lésions anatomiques associées aux « dysfonctionnements » immunologiques 
peuvent facilement expliquer les complications observées (mécaniques ou infectieuses en 
particulier) ainsi que les séquelles décrites à moyen ou long terme (hyperréactivité 
bronchique, bronchectasies, etc.). Des facteurs préexistants peuvent favoriser la survenue de 
ces lésions anatomo-physiologiques ; outre les atteintes respiratoires liées aux pathologies 
pulmonaires néonatales en particulier, il faut insister sur le contexte environnemental néfaste 
du tabagisme passif et de la pollution atmosphérique [27] [28]. 

FACTEURS DE GRAVITÉ 

La forme habituelle de bronchiolite débute par une rhinopharyngite (rhinite « claire ») peu 
fébrile. Deux à trois jours plus tard, surviennent les signes respiratoires associant toux sèche, 
volontiers quinteuse, tachypnée et freinage expiratoire. L'état général est à ce stade conservé 
mais la toux et la polypnée peuvent limiter l'alimentation. La fièvre est inconstante. Avant un 
an, l'auscultation pulmonaire révèle surtout des râles crépitants et/ou sous-crépitants diffus ou 
localisés. Après l'âge d'un an, les râles sibilants expiratoires sont plus souvent entendus. Chez 
l'enfant plus grand, l'infection virale se traduit le plus souvent par une rhinopharyngite et une 
toux avec ou sans fièvre. À l'auscultation, des râles sibilants peuvent être entendus, en 
particulier sur un terrain asthmatique. Dans tous les cas, l'évolution se fait habituellement en 
quelques jours vers une guérison clinique, malgré une toux parfois persistante. 

Facteurs de gravité prédictifs 
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Les principaux facteurs de risque des bronchiolites aiguës sévères et à l'origine d'une 
hospitalisation prolongée sont bien connus [29] [30] : âge inférieur à six mois, prématurité ; 
pathologies ou malformations cardiaques ou pulmonaires préexistantes ; reflux gastro-
œsophagien et déficit immunitaire. 

Récemment, une équipe a montré que les enfants présentant un terrain personnel ou familial 
« atopique » (asthme, allergie, dermatite atopique, urticaire, etc.) avaient un risque majoré 
d'atteinte bronchiolaire virale, mais également une évolution plus sévère de la maladie [31]. 

Facteurs de gravité 

Cliniques 

Ils sont en premier lieu respiratoires : 

- tachypnée supérieure à 60 c·min-1 chez un nourrisson ; irrégularités du rythme respiratoire, 
voire apnées ; signes de lutte (battement des ailes du nez, tirage intercostal, balancement 
thoraco-abdominal) ; cyanose (SpO2 < 90 %) ; mais aussi : 

- épuisement, troubles de la conscience. Des convulsions peuvent survenir témoignant d'une 
atteinte encéphalique virale. Une étude récente retrouve cette symptomatologie chez 1,8 % 
des 487 patients présentant une bronchiolite à VRS [32] ; 

- troubles vasomoteurs (marbrures) et hémodynamiques (temps de recoloration allongé). 

Notons ici qu'une altération importante de l'état hémodynamique avec signes d'insuffisance 
cardiaque doit faire évoquer le diagnostic de myocardite ou la décompensation d'une 
cardiopathie méconnue jusqu'alors (communication interauriculaire). Une échocardiographie 
peut mettre en évidence chez certains enfants une régurgitation tricuspidienne avec une 
élévation de la pression artérielle pulmonaire [33]. Celle-ci disparaît lors de la guérison de la 
maladie respiratoire. Plus rarement, des troubles du rythme (tachycardie supraventriculaire) 
peuvent être observés au cours des bronchiolites à VRS [34]. 

- troubles digestifs (vomissements, ballonnement abdominal) parfois responsables d'une perte 
de poids et/ou une déshydratation ; 

- hyperthermie supérieure à 39oC. Celle-ci serait corrélée à un tableau clinique plus sévère, 
des anomalies radiologiques plus marquées et à une hospitalisation plus prolongée [35] ; 

- enfin, certains signes de gravité peuvent être liés à une atteinte « plurivirale ». Dans la série 
de Tristram et al., trois des quatre patients infectés à la fois par le VRS et un adénovirus sont 
décédés malgré les manœuvres de réanimation [36]. 

Radiologiques 

On peut observer a) une distension parenchymateuse liée à l'obstruction bronchique et/ou 
bronchiolaire incomplète. L'atélectasie caractérise l'obstruction totale ; b) une atteinte 
pariétale bronchique ou bronchiolaire, traduite par des opacités hilifuges, péribronchiques ; c) 
surtout une atteinte alvéolaire avec opacités diffuses ou localisées mal systématisées, au sein 
desquelles peuvent exister des bronchogrammes aériens (figure 1). 
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Une atteinte alvéolaire majeure (« poumons blancs ») témoigne bien entendu de la gravité de 
la maladie. Les atélectasies « périphériques », fréquentes, accompagnent souvent une 
surinfection bactérienne et peuvent secondairement se compliquer de bronchectasies [37]. 

Biologiques 

Ce sont avant tout, les gaz du sang qui témoignent de la gravité de la maladie respiratoire. 
Chez un nourrisson tachypnéique, une normocapnie doit déjà être considérée comme un 
facteur de gravité. De même que pour les syndromes de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 
ou les asthmes aigus graves, les critères de décision d'une ventilation artificielle tiennent 
compte des valeurs gazométriques sanguines suivantes : pH 7,25, PaCO2 60 mmHg et/ou 
SpO2 90 % (prélèvement artériel ou capillaire artérialisé). 

Les autres examens courants (numération leucocytaire, protéine C réactive...) n'ont pu être à 
priori liés à la gravité de la maladie. 

Figure 1. Nourrisson 6 mois - bronchiolite aiguë sévère. Atteinte alvéolo-interstitielle 
diffuse. 

  

 

Seuls des examens spécialisés, comme la diminution de la fonction lymphocytaire (déficit 
quantitatif et qualitatif des lymphocytes CD8 qui régulent la synthèse d'IgE) et l'augmentation 
de l'interleukine 8 plasmatique sont considérés par certains comme des indices de gravité [26]. 

Pour d'autres auteurs, il n'existe aucun paramètre clinique ou paraclinique à l'admission 
permettant de prédire la durée de l'hospitalisation [38] [39]. 

Microbiologiques 

Les adénovirus [40] et le virus de la rougeole sont plus fréquemment à l'origine de formes 
graves de la maladie, de même que le VRS de groupe A [41]. 
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En pratique, et en fonction de ces critères, deux tableaux cliniques nécessitant l'admission en 
unité de soins intensifs pédiatriques peuvent être décrits. 

· Le premier tableau correspond à un enfant nécessitant une surveillance rapprochée et des 
soins continus avec l'objectif d'éviter si possible la ventilation artificielle. Cet enfant présente 
une détresse respiratoire d'aggravation progressive. Il est fébrile. La toux est rebelle avec une 
tachypnée superficielle. On note des râles sibilants diffus, associés ou non à des râles 
crépitants. L'alimentation orale est impossible. La SpO2 est supérieure à 90 % et la PaO2 
supérieure à 80 mmHg avec un apport d'oxygène modéré (FIO2 0,4). Le pH est supérieur à 
7,30 et la PaCO2 inférieure à 60 mmHg. La surveillance doit être particulièrement attentive 
associant des examens cliniques fréquents, un monitorage cardiorespiratoire continu avec 
détection des apnées, des gazométries régulières (et/ou un monitorage des PO2 et PCO2 
cutanées). 

· Le second tableau est celui d'un enfant avec une détresse respiratoire majeure nécessitant 
d'emblée une ventilation mécanique. L'enfant est épuisé et présente des signes cliniques 
d'hypoxie et d'hypercapnie. Les signes de gravité gazométriques ont été décrits plus haut. Au 
maximum, la radiographie de thorax découvre deux poumons « blancs » réalisant un véritable 
SDRA (bronchiolite « oblitérante ») (figure 2). 

Figure 2. Enfant 5 ans - infection pulmonaire à adénovirus. Syndrome de détresse 
respiratoire aiguë. Hypoxémie majeure. 

  

 

CERTAINS DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 
SONT PARTICULIÈREMENT IMPORTANTS À RECONNAÎTRE 

Une toux quinteuse peut en imposer pour une coqueluche. Le contexte épidémique, les 
examens paracliniques (hyperlymphocytose, PCR coqueluche) peuvent aider à affirmer ou 
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infirmer le diagnostic. Il faut savoir en outre que coqueluche et bronchiolite aiguë peuvent 
survenir de façon concomitante chez un même enfant. 

Une staphylococcie pleuro-pulmonaire peut à la phase initiale faire évoquer le diagnostic de 
bronchiolite. Une dermatose surinfectée, associée à une altération de l'état général avec fièvre 
élevée, une hyperleucocytose avec polynucléose neutrophile et une CRP élevée sont en faveur 
d'une infection systémique à staphylocoque. Les images radiologiques typiques (bulles intra 
parenchymateuses) peuvent être plus tardives. 

En cas de « bronchiolite » traînante ou récidivante chez un nourrisson, il faut savoir évoquer : 

- une cardiopathie congénitale avec shunt gauche-droit et hyperdébit pulmonaire 
(échocardiographie) ; 

- une anomalie vasculaire (double arc aortique, artère sous-clavière droite rétro œsophagienne, 
tronc artériel brachiocéphalique...) (tomodensitométrie) ; 

- une mucoviscidose (le test de la sueur doit être réalisé au moindre doute) ; 

- une pathologie d'inhalation « chronique » par reflux gastro-œsophagien (fibroscopies 
œsogastrique et bronchique) ; 

- un corps étranger intra bronchique (fibroscopie) ; 

- et enfin un « asthme » du nourrisson mais dont le diagnostic formel est difficile à affirmer. 

En tout état de cause, si le diagnostic de bronchiolite aiguë apparaît initialement probable, la 
recherche directe des antigènes viraux dans les sécrétions nasopharyngées par 
immunofluorescence permet le diagnostic en quelques heures ; l'identification du VRS, des 
virus influenzae et para influenzae, des adénovirus et du cytomégalovirus est ainsi aujourd'hui 
possible. L'isolement viral sur culture cellulaire ne semble plus d'actualité. Les examens 
sérologiques ne permettent qu'un diagnostic rétrospectif, nécessitant deux prélèvements à au 
moins dix jours d'intervalle. Les techniques récentes de biologie moléculaire devraient 
permettre d'améliorer la qualité et la rapidité des résultats. 

PRINCIPES THÉRAPEUTIQUES 

Hors ceux spécifiques à la réanimation, ils ont été clairement précisés au sein de la récente 
conférence de consensus « Prise en charge de la bronchiolite du nourrisson » [42]. 

Certains principes généraux sont applicables à toutes les formes de bronchiolites 

La position de l'enfant optimale serait le proclive dorsal à 30o avec la tête en légère extension. 

La désobstruction rhinopharyngée est essentielle. Elle ne doit pas être négligée en milieu 
hospitalier, utilisant des sondes d'aspiration fines maniées avec beaucoup de douceur pour 
éviter le saignement intra nasal. En cas d'instillations nasales, c'est le sérum physiologique qui 
doit être utilisé. 

Au cours des bronchiolites aiguës sévères, l'arrêt de l'alimentation est indispensable 
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Elle ne peut en effet que majorer la détresse respiratoire préexistante et expose à un risque 
d'inhalation. 

Les apports intraveineux doivent tenir compte des apports de base mais aussi de la fièvre, de 
la tachypnée, de l'environnement (couveuse radiante) qui augmentent les pertes insensibles. 
Les apports hydriques recommandés sont de 100 à 120 mL·kg-1·j-1 pour les nourrissons de 
moins de six mois et 80 mL·kg-1·j-1 au-delà de six mois. Ces apports doivent bien entendu être 
discutés en fonction de l'état hémodynamique (PVC, échocardiographie) et des résultats de 
l'osmolarité et du ionogramme plasmatiques. Un risque d'hyperhydratation par sécrétion 
inappropriée d'hormone antidiurétique existe en effet chez ces enfants. Nous le reverrons plus 
loin. 

La kinésithérapie respiratoire a pour objectif prioritaire la désobstruction des voies aériennes. 
Elle est largement prescrite en France alors qu'elle est contestée dans les pays anglo-saxons. 
Au cours des bronchiolites aiguës graves, la désobstruction des voies aériennes supérieures se 
fait, nous l'avons dit, au moyen de sondes d'aspiration nasopharyngée. La kinésithérapie peut 
aider à la désobstruction des voies aériennes inférieures. Elle comprend deux temps 
principaux : 

- la « progression » des sécrétions, par la méthode d'accélération du flux expiratoire. Celle-ci 
reproduit le mouvement physiologique de l'expiration : une main est placée sur le thorax et 
appuie d'avant en arrière puis de haut en bas tandis que l'autre main exerce une contre-
pression au niveau de l'abdomen. Ces mouvements sont effectués sous surveillance de la SpO2 
et évalués par l'auscultation ; 

- l'« évacuation » des sécrétions par la technique de la toux provoquée doit se faire avec 
prudence chez l'enfant en détresse respiratoire même modérée. Elle consiste en une 
compression brève en fin d'inspiration de la face antérieure de la trachée avec la pulpe du 
pouce ou de l'index [43] [44]. 

La prescription de kinésithérapie au cours des bronchiolites aiguës sévères dépend de l'état 
clinique de l'enfant. Un enfant épuisé, manquant de sommeil, et subissant des gestes 
techniques successifs (voies veineuses, prélèvements, etc.), puis une kinésithérapie « active » 
associée à des séances d'aérosolthérapie doit faire preuve d'une grande résistance s'il veut 
éviter la ventilation artificielle. 

Certains traitements médicamenteux ne sont pas discutables 

Oxygénothérapie 

L'oxygénothérapie par voie nasale (lunettes) ou en aérosols est toujours indiquée au cours des 
bronchiolites aiguës sévères non ventilées artificiellement. Elle doit permettre de maintenir 
une SpO2 > 90 %. L'apport initial nasal d'O2 est de 2 à 3 L·min-1. 

Antibiothérapie 

Si le risque de surinfection apparaît faible dans les formes communes de la maladie [45], 
l'antibiothérapie est quasi systématique au cours des bronchiolites aiguës sévères. Dans ces 
formes en effet, la colonisation bactérienne est particulièrement fréquente, de l'ordre de 40 à 
50 % [46]. 
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Les critères de surinfection bactérienne habituellement retenus sont les suivants : 

- fièvre élevée supérieure ou égale à 38,5oC ; 

- infection aiguë (otite) ; 

- sécrétions bronchiques mucopurulentes ; 

- foyer pulmonaire radiologique ; 

- pathologie pulmonaire ou cardiaque préexistante [47] ; 

- élévation de la protéine C réactive et/ou des polynucléaires neutrophiles. 

L'antibiotique utilisé en première intention doit être actif sur les germes habituellement isolés 
au cours de cette pathologie (Hemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella 
catarrhalis et Branhamella catarrhalis). Il s'agit le plus souvent de l'association amoxicilline-
acide clavulanique. 

Les autres traitements médicamenteux n'ont pas fait la preuve de leur efficacité 

Bronchodilatateurs 

La conférence de consensus rappelle qu'aucun des bronchodilatateurs actuellement 
disponibles (adrénaline, théophylline, anticholinergiques de synthèse et bêta 2 mimétiques) 
n'a d'AMM pour le traitement des bronchiolites et conclue que « ces médicaments n'ont pas 
leur place dans la stratégie de prise en charge de la première bronchiolite ». 

Les données de la littérature sont en effet très disparates à ce sujet. Contre leur utilisation, 
certains auteurs insistent sur le fait que, avant l'âge de dix-huit mois, les bronches ne 
contiennent que peu ou pas de muscles lisses et que les bêta 2-récepteurs sont peu ou pas 
fonctionnels à cet âge [48]. D'autres, au contraire, affirment qu'il existe une hypertrophie de la 
musculature lisse chez certains nourrissons à risque (dysplasie bronchopulmonaire en 
particulier) et que les bêta 2-adrénergiques ont une action préventive sur le 
« bronchospasme » fréquemment observé au cours de cette pathologie [49]. 

· Plusieurs études ont cependant mis en évidence une amélioration de l'état clinique avec 
l'utilisation d'aérosols de salbutamol [50] [51] mais si la fréquence respiratoire semble 
diminuer de façon significative (y compris chez l'enfant de moins de six mois) [52], il n'existe 
en revanche aucune amélioration de la SpO2. L'évaluation précise de la fonction respiratoire 
est difficile sinon impossible à cet âge et ne permet donc pas l'apport de réponses formelles 
aux questions posées. 

En tout état de cause, s'il existe des enfants « répondeurs » et d'autres « non répondeurs » aux 
inhalations de 2-adrénergiques [53] il n'a jamais été prouvé que ces thérapeutiques 
modifient le cours de la maladie et raccourcissent la durée du séjour hospitalier [54]. 

En outre, des effets indésirables de ces nébulisations ont été décrits : hypoxémie lorsque le 
gaz vecteur est l'air, sans doute par le biais d'un effet shunt et surtout observé chez l'enfant de 
moins de trois mois [51] [55] ; épisodes de bronchoconstriction peut-être secondaires au 
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caractère irritant (acide) de solutions nébulisées et/ou à la présence de conservateurs ; des 
épisodes de tremblements sévères chez le nourrisson [54] ; une augmentation de la fréquence 
cardiaque liée au passage dans la circulation systémique des agents 2-adrénergiques. 

Tous ces éléments doivent faire peser les indications de cette thérapeutique. Une surveillance 
attentive de la fonction ventilatoire est ainsi nécessaire lorsque ce traitement est prescrit. 

· L'effet des aérosols d'adrénaline a également été étudié [56] [57] [58]. L'amélioration 
clinique (diminution de la tachypnée) serait plus rapide et plus nette que celle obtenue avec 
les aérosols de salbutamol mais la durée de cet effet serait brève (environ quinze minutes). De 
plus, aucun effet indésirable n'a été rapporté avec l'utilisation d'adrénaline en nébulisation. 

· Le bromure d'ipratropium (Atrovent®) est un atropinique de synthèse qui inhibe la 
contraction musculaire lisse entraînant dès la troisième minute chez l'asthmatique une 
bronchodilatation persistante (quatre à six heures). Au cours des bronchiolites, aucun travail 
n'a pu démontrer l'efficacité de ce médicament, utilisé seul ou en association avec les 2 
mimétiques [59] [60]. 

Au total, l'ensemble des travaux publiés sur le sujet ne permet pas d'affirmer une efficacité 
constante et durable des bronchodilatateurs au cours des bronchiolites aiguës [61]. Le 
tableau I rappelle les posologies habituelles de ces médicaments en inhalation. Les aérosols 
d'adrénaline semblent devoir être préférés en première intention [62]. 

Tableau I. Posologie des médicaments inhalés au cours des bronchiolites aiguës. 
  Nébulisation Inhalation 

Adrénaline Solution 2,25 % 
< 2 ans = 0,25 mL + 3 mL NaCl 0,9 % 
> 2 ans = 0,5 mL + 3 mL NaCl 0,9 % 

  

Salbutamol 5 mg·mL-1 (0,5 %) 
0,15 mg·kg-1 (soit 0,03 mL·kg-1) 
- 0,3 mg·kg-1 toutes les 4 heures 
0,5 mg·kg-1·h-1 en continu 

90 g/bouffée 
0,2-0,3 bouffées·kg-1 

chambre d'inhalation 

L'emploi des corticoïdes au cours des bronchiolites aiguës a soulevé de nombreuses discussions 

Malgré l'absence formelle de preuve de son efficacité, la corticothérapie par voie générale est 
encore largement utilisée, surtout chez les nourrissons « à risque » [63]. De nombreux travaux 
ont démontré l'inutilité de cette thérapeutique [64] [65] [66] [67] [68] [69] tandis que d'autres 
ont mis en évidence une certaine efficacité [70] [71]. En 1996, le Groupe francophone de 
réanimation et d'urgence pédiatrique (GFRUP) a pris position contre la corticothérapie par 
voie générale « à la phase aiguë d'un premier épisode de bronchiolite aiguë chez un enfant 
antérieurement sain » [72]. Cette affirmation est reprise dans la récente conférence de 
consensus. Cependant, une étude récente, bien conduite, a montré que, au cours des 
bronchiolites aiguës graves ventilées artificiellement, la prednisolone (1 mg·kg-1·j-1 pendant 
sept jours) ne modifiait pas la durée de l'assistance ventilatoire, mais diminuait de façon 
significative la durée d'hospitalisation (11 jours versus 17 jours pour le groupe placebo) [73]. 
En outre, une méta-analyse également récente conclut à des effets favorables statistiquement 
significatifs d'une corticothérapie par voie systémique sur les symptômes cliniques, la durée 
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de ceux-ci et la durée d'hospitalisation au cours des bronchiolites aiguës [74]. La plupart des 
travaux ont utilisé une corticothérapie par voie orale. Lors des bronchiolites aiguës graves, 
l'utilisation de cette thérapeutique ne peut se faire que par voie intraveineuse 
(méthyprednisolone 0,5-1 mg·kg-1 toutes les 6 heures pendant 3 à 5 jours). Des travaux 
prospectifs sont nécessaires pour évaluer l'efficacité d'une corticothérapie par voie intra 
veineuse. 

Place des antiviraux 

Il s'agit ici de la ribavirine (Virazole®), nucléotide de synthèse analogue de la guanosine. C'est 
un agent virostatique, inhibant in vitro la réplication de nombreux virus (VRS, virus 
influenzae et para-influenzae, adénovirus et virus de la rougeole). Les premiers travaux mirent 
en évidence une réduction de la durée de ventilation et de la mortalité [75] [76]. Des études 
plus récentes ne démontrent aucun bénéfice de cette thérapeutique [77] [78]. Son utilisation 
nécessite en outre, chez l'enfant ventilé, un appareillage spécial afin d'éviter la cristallisation 
du produit dans les circuits du respirateur [79]. Des bronchospasmes ont également été 
observés lors de l'induction de la nébulisation. Enfin, il s'agit d'un produit particulièrement 
coûteux. En France, la ribavirine n'a pas d'autorisation de mise sur le marché. Son indication 
peut se discuter chez certains enfants présentant un déficit immunitaire, mais ne doit être alors 
administrée que par une équipe spécialisée [72]. 

Ventilation artificielle 

Elle est indiquée chez environ 3 à 7 % des enfants hospitalisés pour bronchiolite aiguë. 

Les indications de l'assistance ventilatoire sont cliniques et gazométriques 

Il peut s'agir tout d'abord d'apnées à répétition, d'origine centrale, fréquemment observées à la 
phase initiale de la maladie, en particulier chez les anciens prématurés [80] [81]. 

Le plus souvent, c'est un épuisement respiratoire, avec signes de lutte, tachypnée, arythmie 
et/ou pauses respiratoires qui font décider de la ventilation artificielle. 

Cette détresse s'accompagne de signes d'hypercapnie et d'hypoxie correspondant à 
l'importance du syndrome obstructif bronchiolaire. Nous avons vu plus haut les critères 
gazométriques de gravité qui obligent à l'assistance ventilatoire. Cependant, une hypercapnie 
importante (65-70 mmHg) peut être observée chez des nourrissons épuisés de façon 
transitoire (mise en place d'une voie veineuse, kinésithérapie, aérosol, etc.). 

Une courte période de « récupération » sous stricte surveillance est parfois nécessaire avant de 
décider de l'intubation. Notons cependant que la faible morbidité respiratoire observée au 
cours de cette pathologie ne doit pas faire retarder inutilement les gestes techniques. 

De façon beaucoup plus rare, la ventilation artificielle est indiquée devant un enfant ayant un 
SDRA avec détresse respiratoire et hypoxémie majeures, dont la radiographie thoracique 
permet de visualiser une atteinte alvéolaire diffuse (poumons blancs). Le terme de 
« bronchiolite oblitérante » est ici parfois utilisé. 

Modalités de la ventilation artificielle 
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La pression respiratoire positive (PEP) nasale a été essayée au cours de cette pathologie avec 
une efficacité prouvée pour des niveaux de PEP de 5-7 cmH2O [82] [83]. L'échec de la 
technique, avec recours à l'intubation endotrachéale est de l'ordre de 10 à 20 %. Cette 
méthode peut permettre de passer un cap difficile chez des nourrissons présentant des apnées 
fréquentes ou une obstruction bronchiolaire modérée. Il n'a pas été montré qu'elle améliore la 
mécanique ventilatoire [84]. 

La ventilation mécanique avec intubation endotrachéale doit être adaptée à l'état de l'enfant. Il 
est classique de débuter cette ventilation en mode « volume contrôlé » en utilisant des 
volumes courants (VT) de l'ordre de 10 à 15 mL·kg-1, une fréquence respiratoire entre 20 et 35 
c·min-1 selon l'âge, un rapport temps inspiratoire/expiratoire (I/E) de 1/2 à 1/4 et limitant si 
possible les pressions d'insufflation à 30-35 cmH2O. Le plus souvent, la PEP est réglée à 2-3 
cmH2O, correspondant au frein glottique. La FIO2 est à adapter aux gaz du sang et à la SpO2. 

Le mode ventilatoire peut être différent (« pression contrôlée »). Aucun n'a montré sa 
supériorité par rapport à un autre. Ce qui importe, c'est avant tout de stabiliser l'état de l'enfant 
et d'éviter d'aggraver les lésions bronchopulmonaires (barotraumatisme). Pour ce faire, il faut 
se fixer des objectifs : pH 7,25 ; pCO2 < 60 mmHg ; SpO2 90 %. Ces valeurs seuils 
nécessitent un monitorage optimal et une présence médicale constante (réglage des paramètres 
en fonction de la clinique, des gaz du sang et des radiographies). Quelques cas de 
« sauvetage » ventilatoire par une ventilation à haute fréquence par oscillation, après échec de 
la ventilation conventionnelle, ont été décrits [85]. 

La sédation analgésie est indispensable (midazolam - fentanyl ou midazolam - sufentanil). La 
curarisation doit demeurer exceptionnelle. Si une sonde endotrachéale à ballonnet est utilisée 
chez le nourrisson, le monitorage continu de la pression du ballonnet est indispensable. Enfin, 
les gaz insufflés doivent être réchauffés et humidifiés. Les aspirations trachéales doivent être 
douces mais régulières, participant efficacement à la désobstruction bronchique. 

Évolution - Complications 

La durée moyenne de ventilation artificielle des bronchiolites aiguës graves est de trois à cinq 
jours chez les enfants sans antécédent notable. En cas de pathologie cardiaque ou pulmonaire 
préexistante, cette durée peut être notablement prolongée. Les complications de la ventilation 
artificielle sont relativement rares au cours de cette pathologie (moins de 6 % d'épanchement 
gazeux) [86]. Au cours des SDRA, certains auteurs ont utilisé l'assistance respiratoire 
extracorporelle [87] [88]. Les indications de cette technique sont : l'existence d'un 
barotraumatisme, un index d'oxygénation supérieur à 40 pendant plus de deux heures, une 
différence alvéolo-artérielle ([A-a] DO2) supérieure à 500 pendant 12 heures, une hypoxémie 
aiguë majeure (PaO2 < 40 mmHg avec FIO2 = 1 pendant 2 heures), des pressions 
d'insufflation supérieures à 50 cmH2O. L'équipe de l'hôpital Trousseau rapporte une 
expérience de l'utilisation de cette technique chez 21 enfants hospitalisés pour bronchiolites à 
VRS (13 anciens prématurés, 5 dysplasies bronchopulmonaires et 3 cardiopathies). Le taux de 
survie a été de 71,5 % [46]. 

La surinfection bactérienne est fréquente au cours des bronchiolites graves. À la phase 
« initiale », les bactéries les plus fréquemment isolées sont Hemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae et Moraxella catarrhalis. Le premier germe cité secrète une 
bêtalactamase dans 20 % des cas environ, le second peut être de sensibilité diminuée aux 
bêtalactamines et le troisième produit une bêtalactamase dans plus de 80 % des cas. 
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L'antibiothérapie initiale (le plus souvent association amoxicilline-acide clavulanique) doit 
être adaptée aux résultats de l'antibiogramme. 

Parmi les nourrissons hospitalisés atteints de bronchiolite, des éléments prédictifs d'infection 
bactérienne ont été individualisés, en particulier : alimentation gastrique continue ou nutrition 
parentérale, atélectasies lobaires ou segmentaires sur les radiographies thoraciques [89], voire 
antibiothérapie précoce par voie parentérale [90]. 

Une sécrétion inappropriée d'hormone antidiurétique peut survenir au cours des infections 
respiratoires à VRS [91]. Au cours des formes sévères, une hyponatrémie de dilution, même 
modérée, implique une restriction hydrique et un monitorage attentif des électrolytes 
plasmatiques. 

INFECTION À VIRUS RESPIRATOIRE 
SYNCYTIAL ET ANESTHÉSIE 

Deux situations peuvent schématiquement se présenter au médecin anesthésiste-réanimateur 
dans ce cadre : celle d'un enfant présentant une infection des voies aériennes supérieures dans 
un contexte épidémique et devant subir une anesthésie ; ou celle d'un enfant ayant des 
antécédents de bronchiolite à VRS avec une hyperréactivité bronchique postinfectieuse 
prouvée ou suspectée et également candidat à une anesthésie générale. 

Plusieurs études ont montré que le risque d'accidents respiratoires (laryngospasme, 
bronchospasme, épisodes de désaturation, atélectasies) était accru lors de l'anesthésie 
d'enfants présentant une infection des voies aériennes supérieures [92] [93] [94] [95] [96]. À 
l'inverse, d'autres auteurs n'ont pas observé d'augmentation de la morbidité dans ce même 
contexte [97] [98]. Ces différences d'interprétation peuvent être liées à plusieurs facteurs : 
définition non homogène de l'infection des VAS, actes chirurgicaux et protocoles 
anesthésiques différents, expérience anesthésique pédiatrique variable des médecins 
anesthésistes-réanimateurs, etc. 

En pratique, il n'apparaît ni possible, ni raisonnable d'effectuer des prélèvements à la 
recherche du VRS chez les enfants enrhumés devant subir une anesthésie. Ce sont donc 
essentiellement des éléments cliniques qui vont aider à la prise de décision. Si, pour une 
chirurgie programmée, l'enfant présente une « rhinite claire », n'est pas fébrile et a un examen 
clinique normal, l'acte anesthésique apparaît possible. Si, en revanche, l'enfant est fébrile avec 
un écoulement nasal purulent et des signes, même modérés, à l'auscultation pulmonaire, il 
paraît raisonnable de surseoir à l'acte anesthésique non urgent même s'il n'est pas prévu 
d'intubation trachéale. 

Tous les tableaux cliniques intermédiaires peuvent être observés. C'est avant tout l'expérience 
du médecin anesthésiste-réanimateur, le type d'intervention prévue, le contexte de sa 
réalisation qui décideront de la conduite à tenir. Dans tous les cas, l'information des patients et 
de leurs parents sera complète et objective. Combien de temps faut-il attendre si l'intervention 
est repoussée ? Aucune étude ne fournit de réponse claire à ce sujet. Des auteurs ont montré 
que le risque d'hyperréactivité bronchique persistait jusqu'à six semaines après une infection 
des VAS [99]. Berry avance que, après une rhinopharyngite, le risque respiratoire potentiel 
devient minime une à deux semaines après la disparition de la symptomatologie [100]. En 
revanche, chez l'enfant de moins d'un an ayant une infection des VAS, un auteur recommande 
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une période de latence de six à huit semaines après la disparition des symptômes [101]. La 
disparité est donc importante selon les auteurs. 

Qu'il s'agisse d'un enfant enrhumé ou d'un enfant présentant une hyperréactivité bronchique 
connue ou suspectée, un certain nombre de précautions doivent être prises. Il est ainsi 
classique de recommander l'administration d'atropine avant l'induction anesthésique bien 
qu'aucune donnée scientifique ne puisse justifier cette thérapeutique. L'utilisation préventive 
de 2 mimétiques inhalés ou de corticoïdes par voie orale a été utilisée avec succès chez des 
enfants à risque d'hyperréactivité bronchique, mais n'a pas été évaluée chez les enfants 
enrhumés [102]. Une préoxygénation est indispensable, d'une durée au moins égale à trois 
minutes ; celle-ci donne un délai d'au moins deux minutes avant d'observer une diminution de 
la SpO2 < 95 %. Ce délai est raccourci chez l'enfant enrhumé [103]. 

L'utilisation d'anesthésiques halogénés lors de l'induction anesthésique peut être bénéfique 
compte tenu de leurs propriétés bronchodilatatrices. Dans une série d'enfants anesthésiés 
(enrhumés et non enrhumés) au masque facial par halothane, pour myringotomie, aucune 
différence n'a été observée entre les deux groupes concernant les complications respiratoires 
périopératoires. Une amélioration postopératoire de la symptomatologie respiratoire initiale 
des enfants enrhumés a même été observée [104]. 

Si la chirurgie le permet (enfant bénéficiant d'une anesthésie locorégionale), l'entretien sera 
assuré au masque facial par l'anesthésique halogéné (l'intérêt du sévoflurane est ici celui de 
son excellente tolérance cardiaque) évitant toute « agression » de l'axe laryngotrachéal. 

Si une induction intraveineuse est choisie, l'utilisation de propofol semble devoir être 
recommandée [105]. Une curarisation utilisera préférentiellement le vécuronium qui ne 
modifie pas le tonus bronchique. L'utilisation de fentanyl ou sufentanil est également 
indispensable si l'intubation endotrachéale est décidée, permettant une profondeur d'anesthésie 
suffisante, élément essentiel de la prévention du bronchospasme. Dans ces conditions 
d'anesthésie profonde, l'intubation endotrachéale pratiquée par des mains expérimentées, se 
déroule habituellement sans problème notable. Que l'enfant soit en ventilation spontanée ou 
contrôlée, l'humidification et le réchauffement des gaz inspirés apparaissent ici 
particulièrement utiles. Enfin, le monitorage ventilatoire permet d'adapter au mieux les 
paramètres du respirateur (limitation des pressions d'insufflation et surveillance de la pression 
de crête, rapport I/E au moins égal à 1/3). 

PEUT-ON PRÉVENIR LES BRONCHIOLITES AIGUËS ? 

Compte tenu du problème de santé publique que représente cette affection, et de l'absence de 
traitement spécifique efficace, la prévention apparaît comme un objectif prioritaire. 

Hygiène 

En milieu hospitalier, les mesures « classiques » d'hygiène hospitalière prennent là toute leur 
importance : lavage des mains [106], port de blouses spécifiques au patient, port du masque. 
Le regroupement géographique des enfants atteints de bronchiolite pourrait permettre d'éviter 
la transmission du virus aux enfants admis pour une autre pathologie. La transmission 
nosocomiale de l'infection a pu parfois atteindre des taux élevés [107]. Ces mesures d'hygiène 
concernent également bien entendu le matériel d'anesthésie au bloc opératoire, ainsi qu'un 
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respect strict des règles d'asepsie chez l'enfant à risque, tout particulièrement en période 
épidémique. 

Immunoglobulines 

Les immunoglobulines intraveineuses anti-VRS (Ig IV-VRS) ont fait l'objet de plusieurs 
études. Celle du groupe PREVENT fait référence [108]. Un collectif de 510 enfants ayant des 
antécédents de prématurité et/ou de bronchodysplasie ont été randomisés et ont reçu 
mensuellement pendant une période épidémique, soit 750 mg·kg-1 d'Ig IV-VRS, soit un 
« placebo » (albumine 1 %). L'incidence de l'hospitalisation pour infection à VRS a été 
réduite de 41 % chez les enfants recevant les immunoglobulines. Ces dernières n'ont 
cependant aucune influence bénéfique sur le recours à la ventilation artificielle ou la 
mortalité [109]. Les Ig intraveineuses anti-VRS ne sont pas disponibles en France. Aux États-
Unis, les indications sont bien précises [110]. 

Le palivizumab (Synagis®) est un anticorps monoclonal composé de séquences d'anticorps 
humains (95 %) et murins (5 %). De type Ig G1K, il est dirigé contre la protéine de fusion du 
VRS. À une concentration sérique d'environ 30 g·mL-1, il réduit de 99 % la réplication 
pulmonaire du VRS chez le rat. Là encore, plusieurs études ont permis de mettre en évidence 
une diminution de la fréquence des hospitalisations chez les enfants traités, mais aucune 
incidence significative sur la réduction de la ventilation artificielle [111] [112] ou la 
mortalité [113]. Un rapport coût-efficacité très défavorable a fait discuter des indications de 
cet anticorps. Le seul groupe d'enfants chez lesquels le coût de l'hospitalisation était 
comparable à celui d'un traitement par palivizumab était celui des patients insuffisants 
respiratoires chroniques sévères [114]. En France, les indications ont ainsi été restreintes - aux 
enfants de moins de six mois au début de l'épidémie, prématurés (terme inférieur ou égal à 32 
semaines) avec antécédents de dysplasie broncho-pulmonaire - et aux enfants de moins de 
deux ans, anciens prématurés (terme inférieur ou égal à 35 semaines présentant une dysplasie 
broncho-pulmonaire traitée au long cours (oxygénodépendance). 

La posologie recommandée de palivizumab est de 15 mg·kg-1 administrée une fois par mois 
par voie intramusculaire au début des périodes épidémiques. La durée du traitement concerne 
toute la période épidémique (4 à 5 injections). Au cours d'une récente étude française (ATU 
de cohorte) sur 547 enfants initialement inclus, 16 arrêts de traitement ont été signalés après la 
première injection, 21 après la seconde, 48 après la troisième et 129 après la quatrième 
injection (fin de la saison épidémique). Dans toutes les études, les effets indésirables 
rapportés ont été comparables dans les groupes placebo et palivizumab. Il s'agit d'épisodes 
fébriles, de réactions au site d'injection et de « nervosité » (douleur ?). 

Vaccination 

La mise au point d'un vaccin efficace est une des priorités à l'échelle mondiale (Global 
Programme for Vaccines). Certains, contenant les protéines F et/ou G du VRS, obtenues par 
recombinaison génétique ou sur culture tissulaire ont été testés chez le singe et l'homme 
adulte mais non chez le nourrisson. La conférence de consensus rappelle que l'intérêt d'une 
prévention par le vaccin antigrippal chez le nourrisson n'est pas établi bien qu'un certain 
nombre de bronchiolites soit dû au virus influenzae. 

La prévention des récidives des bronchiolites a fait l'objet de plusieurs études. La 
corticothérapie inhalée améliore l'état respiratoire de certains enfants uniquement à court 
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terme après l'épisode aigu [115]. S'il est montré qu'une bronchiolite sévère à VRS chez le 
nourrisson est associée à un risque majoré de pathologie bronchique obstructive 
ultérieure [116], aucun traitement préventif n'a fait la preuve de son efficacité. Ainsi, une 
corticothérapie orale (prednisolone) administrée au cours de la phase aiguë d'une bronchiolite 
à VRS ne prévient pas la survenue d'un asthme ultérieur [117]. 

CONCLUSION 

La bronchiolite aiguë est une maladie infectieuse remarquable par sa très grande fréquence 
chez le nourrisson et par sa gravité potentielle chez certains enfants à haut risque. Elle l'est 
aussi par l'absence de consensus sur les thérapeutiques spécifiques à entreprendre 
(bronchodilatateurs, corticoïdes...), alors que les traitements symptomatiques de réanimation 
sont le plus souvent nécessaires et suffisants au cours des formes graves ; elle l'est enfin par 
l'efficacité inconstante des mesures préventives malgré l'introduction récente sur le marché 
d'anticorps monoclonaux spécifiques du VRS. 
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