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[ �La bronchopneumopathie 
chronique obstructive 
(BPCO) est-elle une maladie 
pédiatrique ?

1. Le concept de BPCO 
chez le non fumeur

Celui-ci commence à être étudié, mais 
demeure polémique dans la mesure où 
cette maladie n’étant pas associée au 
tabac, elle pourrait être différente sur 
le plan nosologique. La définition de la 
BPCO est fonctionnelle avec un rapport 
VEMS/CVF < 0,7 non ou peu réversible 
après bronchodilatateurs. Cependant, 
cette définition ne peut pas être appli-
quée à tout âge, le ratio variant au cours 
de la vie. Ainsi, certains auteurs ont 
prôné de prendre en compte un rap-
port VEMS/CVF avec un Z-score < –2, 
appuyant le concept de BPCO du jeune 
adulte non fumeur dont la frontière 
avec l’asthme est discutée.

Les facteurs de risque associés sont évi-
demment l’âge croissant, mais en ce qui 
concerne les pédiatres, la prématurité, 
les antécédents d’asthme, d’hospitali-
sation pour problème respiratoire dans 
l’enfance ; l’exposition à un tabagisme 
passif > 14 cigarettes par jour et le sta-
tut nutritionnel dont l’obésité [1, 2]. 
Récemment, les résultats du suivi de 
la cohorte néo-zélandaise d’asthma-
tiques (non traités pendant l’enfance) de 
7 ans à 50 ans ont été rapportés [3]. Ces 
cohortes longitudinales à long terme 
nous avaient enseigné que la fonction 
respiratoire conservait une évolution 
dans un couloir qui lui était propre.

Ainsi, les enfants ayant une altération 
marquée de leur VEMS/CVF à 7 ans, la 
conservaient toute leur vie. L’évolution 
rapportée à 50 ans montrent deux 
populations distinctes au sein des 
patients avec un VEMS/CV altéré : des 
asthmatiques sévères et des BPCO. Par 
conséquent, il apparaît que l’évolution 
vers l’une ou l’autre pathologie est, 
de manière probable, génétiquement 
contrôlée depuis la naissance [2].

2. L’asthme transitoire du nourrisson 
apparaît être un facteur de risque 
majeur de développer une pathologie 
obstructive chronique

Ainsi, dans la cohorte néerlandaise 
PIAMA [4], ce phénotype d’asthme 
transitoire, évalué de façon annuelle 
jusqu’à 8 ans, est associé à l’atopie 
familiale, la présence d’une fratrie, le 
sexe masculin mais aussi à des facteurs 
modifiables tels la crèche, le poids 
de naissance, le tabagisme in utero. 
L’allaitement maternel au moins 3 mois 
apparaît protecteur. Les conséquences 
fonctionnelles respiratoires sont de 
mieux en mieux établies. Il avait déjà 
été montré au sein des cohortes que les 
nourrissons ayant un asthme transi-
toire, c’est-à-dire ne sifflant plus après 
6 ans, avaient plus fréquemment une 
fonction respiratoire perturbée.

Le suivi à long terme, dans la cohorte 
finlandaise [5], montre qu’effective-
ment les asthmatiques en rémission, 
avec une altération de leur fonction 
respiratoire à 2 mois, ont une altération 
du VEMS/CVF à 16 ans ; dans la cohorte 
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néo-zélandaise [6], 21 % des adultes 
ayant fait une bronchiolite avaient un 
syndrome obstructif fixé. Cette “pré-
disposition génétique” a été soulignée 
récemment par la mise en évidence 
d’une interrelation entre trois gènes liés 
à la morphogenèse et connus pour être 
associés à la BPCO, l’asthme du nourris-
son transitoire et/ou une altération per-
sistante du VEMS [7]. Dans cette étude, 
le tabagisme in utero est associé comme 
un facteur d’environnement important, 
qui pourrait être responsable d’une par-
tie de ces modifications épigénétiques.

3. La prématurité et le petit poids de 
naissance sont des facteurs de risque 
majeurs de pathologie chronique 
obstructive

Deux méta-analyses concernant un 
grand nombre d’enfants sont venues 
apporter leur contribution à la relation 
entre prématurité et risque respira-
toire. La première [8] regroupe plus de 
1,5 millions d’enfants au sein de trente 
études. L’objectif est d’analyser le risque 
de siffler dans les années qui suivent. 
Celui-ci est augmenté de 1,7 pour la 
population des prématurés et de 1,4 
si des facteurs confondants comme 
le sexe masculin, le tabagisme passif 
et les antécédents d’asthme sont pris 
en compte. Cette étude a le mérite de 
démontrer que la prématurité est un 
facteur de risque quel que soit le terme, 
mais est considérablement augmenté 
(OR = 3) si la prématurité est < 32 SA.

Sonnenschein-van der Voort et al. [9] ont 
colligé les données de 147 000 enfants à 
partir de nombreuses cohortes de nou-
veau-nés. La prématurité augmente 
le risque de 1,37 de siffler dans les 
4 premières années de vie et de 1,40 le 
diagnostic d’asthme entre 5 et 10 ans. 
Le deuxième facteur de risque mis en 
évidence dans cette méta-analyse est 
le petit poids de naissance, avec une 
augmentation du risque de 1,2 environ. 
L’hypotrophie se révèle un facteur de 
risque d’autant plus important pour les 

moins de 32 SA. De façon paradoxale, 
un poids de naissance > 1 DS est éga-
lement un facteur de risque, essentiel-
lement chez les prétermes. Enfin, quel 
que soit le terme, le risque de siffler pen-
dant ces deux périodes augmente avec 
la vitesse du gain pondéral. À 25 ans 
[10], seul le petit poids de naissance est 
associé à une altération du VEMS, CVF 
et du VEMS/CVF.

De façon intéressante, ces études à 
moyen ou à long terme font le constat 
que l’altération persistante des fonc-
tions respiratoires est indépendante 
des symptômes post-néonatals, argu-
mentant pour une altération de la mor-
phogenèse et un tableau proche de la 
BPCO. La bronchodysplasie [11], qui 
associe des anomalies bronchiques et 
parenchymateuses visibles à l’imagerie, 
est constamment retrouvée comme un 
facteur aggravant. En revanche, selon 
les études, les altérations des fonctions 
respiratoires touchent le VEMS, la 
CVF ou les deux, préservant le rapport 
VEMS/CVF.

4. En conclusion

Il se dessine deux profils évolutifs aux 
pathologies respiratoires néonatales. 
Celui d’un asthme, pour lequel argu-
menteraient l’atopie familiale, l’aller-
gie, la variabilité des symptômes et des 
fonctions respiratoires et une réponse 
franche aux bronchodilatateurs. L’autre 
profil serait celui plus proche d’une 
BPCO, peut être en rapport avec ce que 
l’on nomme asthme post-infectieux. 
Dans ce cadre, le tabagisme in utero, 
la (grande) prématurité, le petit poids 
de naissance, l’accélération trop rapide 
du gain pondéral ou un antécédent 
d’asthme du nourrisson transitoire 
apporteraient des arguments anam-
nestiques.

Il est trop tôt pour pouvoir affirmer 
une différence précoce entre ces deux 
tableaux, ce d’autant que les pathologies 
“sifflantes” sont étudiées. Cependant, 

il est essentiel de poser ces questions 
aux parents pour identifier les facteurs 
de risque. Ces nouvelles données ne 
remettent pas en question les attitudes 
thérapeutiques préconisées dans les 
recommandations.

[  La bronchiolite aiguë 
du nourrisson

1. Les recommandations 
de l’Académie américaine 
de Pédiatrie

L’académie américaine de pédiatrie a 
remis à jour ses recommandations [12] 
pour accentuer le fait que les théra-
peutiques utilisées n’ont pas fait leur 
preuve. Ainsi, elle se positionne clai-
rement sur la non utilisation des bron-
chodilatateurs inhalés, que ce soit le 
salbutamol ou l’épinéphrine, ni celle 
de la kinésithérapie. Elle exprime des 
doutes quant à l’utilisation systéma-
tique des nébulisations de sérum salé 
hyper tonique, laisse la possibilité de 
le faire chez le nourrisson hospita-
lisé, mais rappelle que la nébulisation 
unique aux urgences n’a pas fait ses 
preuves. Plus discutable est le choix 
laissé au médecin de ne pas supplé-
menter en oxygène un nourrisson qui 
a une SpO2 % < 90 %, ce qui est un 
peu surprenant en période aiguë et est 
en opposition avec nos recommanda-
tions récentes sur l’oxygénothérapie. 
Parmi les points intéressants, il y a la 
limitation à cinq doses maximum de 
palivizumab dans la prévention des 
bronchiolites à VRS chez le préma-
turé et le nourrisson avec cardiopathie 
avec shunt.

Ces recommandations soulignent les 
difficultés à aborder des stratégies 
uniques et, à leur lecture, il est fla-
grant que les niveaux de preuves sont 
au maximum de grade B et souvent de 
faible grade C ou D, lesquelles reflètent 
l’expérience de chacun et la culture 
médicale du pays qui les produit. Une 
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équipe américaine s’est penchée sur 
la consommation en soins et examens 
complémentaires et l’influence des 
recommandations de 2006 [13‑15]. Bien 
que leur différents articles montrent 
des économies réelles et une diminu-
tion des nébulisations (donc du temps 
infirmier) des corticoïdes oraux et 
des radiographies de thorax, celles-ci 
restent modestes pour les deux pre-
miers 16 % et 1 % et plus significatives 
pour les Rx avec 30 %, respectivement.

Une étude française récente [16] 
souligne l’influence de l’âge et de la 
gravité pour prescrire une radiographie 
de thorax aux urgences pédiatriques, 
et que l’hypoxie et la fièvre sont asso-
ciées à une atélectasie ou consolidation 
radiologique, lesquelles ne sont retrou-
vées que dans 10 % des cas. Cela l’argu-
mente pour ne pas faire de Rx dans les 
formes légères à modérées. 

À l’inverse, l’implémentation de recom-
mandations n’a eu aucun effet sur l’uti-
lisation des antibiotiques malgré les 
progrès effectués en virologie. Cette 
prescription concerne plus de 40 % des 
nourrissons ; en France, elle est supé-
rieure à 30 %.

2. Le sérum hypertonique salé 
n’apparaît pas la solution nébulisée 
miracle

Une belle étude néerlandaise [17] 
a étudié trois bras, sérum physiolo-
gique et hypertonique à 3 % et 6 %, 
avec 80 nourrissons hospitalisés dans 
chaque bras recevant des nébulisations 
toutes les 8 h sous O2. L’objectif prin-
cipal était la durée d’hospitalisation. 
Aucune différence n’était constatée, 
que ce soit sur l’objectif principal que 
l’évolution clinique dans les trois bras.  
Le sérum salé hypertonique apparais-
sait comme un peu plus délétère avec 
plus d’effets secondaires. La force de 
cette étude est l’homogénéité en âge 
(3 mois), des critères d’admission et de 
retour à domicile.

Une autre étude avec environ 
200 patients a été réalisée en Australie 
[18] chez des nourrissons supplémen-
tés en oxygène. Le groupe traité rece-
vait des nébulisations de sérum salé 
hypertonique à 7 % versus sérum phy-
siologique. De nouveau, aucun effet 
bénéfique n’a été constaté dans le groupe 
traité. Ce résultat négatif est également 
constaté dans une étude italienne [19] 
dont l’effectif est plus modeste. 

Trois autres études réalisées aux 
États‑Unis et aux urgences sont contra-
dictoires. L’une a inclus presque 
400 nourrissons [20] sur trois sai-
sons, traités par sérum physiologique 
ou hypertonique à 4 %, mélangé avec 
du salbutamol, avec trois aérosols, et 
constate une réduction de presque 50 % 
d’admission dans le groupe contrôle. Ce 
qui est troublant dans cette étude, c’est 
qu’en parallèle les deux groupes s’amé-
liorent cliniquement de la même façon. 
Aucune autre différence n’est notée. Les 
deux autres ont étudié respectivement 
du sérum salé à 3 % [21] et à 7 % avec de 
l’épinéphrine [22] en une seule nébuli-
sation. Les effectifs sont plus faibles, et 
aucune amélioration n’a été constatée.

3. L’oxygène à haut débit  
est-il le traitement  
d’avenir ?

Une revue systématique [23] a été 
publiée en 2014 pour nous dire que 
l’on ne pouvait pas conclure car trop 
de biais entre les études et pas assez 
d’études… Une étude randomisée [24] a 
comparé le sérum salé hypertonique au 
haut débit, et ne constate aucune diffé-
rence entre les deux traitements chez 
des nourrissons ayant des bronchio-
lites de gravité modérée. En revanche, 
une étude de physiologie respiratoire 
[25] montre que ce mode d’assistance 
respiratoire diminue de façon nette 
le travail respiratoire du nourrisson, 
apport essentiel pour comprendre les 
indications de ce traitement de plus en 
plus utilisé.

3. En conclusion

Le sérum hypertonique n’a pas fait ses 
preuves, alors que son utilisation est 
croissante, voire systématique dans 
certains services d’urgences en France. 
Les deux études réalisées en milieux 
hospitaliers montrent clairement 
l’inutilité d’une prescription systéma-
tique chez le nourrisson hospitalisé, 
voire le risque d’augmenter des effets 
secondaires. Le “one shot” aux urgences 
n’apparaît pas être efficace. 

Une des explications à cette approche 
est parfaitement discutée dans l’édi-
torial de Barben et Kuehni [26]. Les 
Américains continuent d’inclure des 
nourrissons de 1 à 24 mois. Les échelles 
de gravité sont variables même si ceux 
de Wang et le RADI prédominent. Les 
critères d’admission ou de retour à 
domicile ne sont que rarement pré-
cisés. L’utilisation de bronchodilata-
teurs associés est fréquente. Une large 
étude anglaise [27] s’est intéressée aux 
facteurs de risque d’hospitalisation et 
seuls les antécédents comme la préma-
turité, la mucoviscidose, les maladies 
neurologiques ou la prématurité sont 
significatifs, la grande majorité étant 
des nouveau-nés à terme. 

Il est important de se souvenir de toutes 
ces divergences lorsqu’on lit les méta-
analyses. Ainsi, celle récente de Chen 
et al.  [28] conclut à une efficacité du 
sérum hypertonique nébulisé aux 
urgences, avec une réduction des hos-
pitalisations. Il suffit pourtant de lire 
les bras “interventionnels” des études 
retenues pour s’apercevoir que celles-
ci ne sont pas comparables sur un plan 
clinique.
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