


Préface

Le livre proposé par le RABAN (Réseau Aquitain Bronchiolite et Asthme du Nourrisson) est un ouvrage

collectif, impliquant kinésithérapeutes et pneumologues-pédiatres exerçant en ville et à l'hôpital. 

Il reprend de façon simple et pratique les recommandations de la Conférence de Consensus du 21 septembre

2000 sur la Prise en charge de la Bronchiolite du Nourrisson, en insistant sur les particularités des soins

et de la surveillance lorsqu'ils sont ambulatoires ou hospitaliers, et sur la nécessité d'une bonne coordi-

nation entre les différents intervenants. 

Il expose d'une manière tout aussi didactique un certain nombre de données spécifiques au nourrisson

concernant la physiologie du poumon, la toux, les techniques de kinésithérapie respiratoire et les gestes

de réanimation cardiorespiratoire en situation d'urgence vitale.

A l'approche de l'épidémie de "bronchiolite" liée au virus respiratoire syncytial, il permettra à tous les

intervenants d'apprendre ou se remémorer les points importants du diagnostic et de la prise en charge.

A ce titre, il sera utile aussi bien aux kinésithérapeutes qu'aux infirmières ou aux médecins, qu'ils soient

confirmés ou en formation.

Pr Gabriel BELLON
Chef de service de pédiatrie
CHU de Lyon
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Le poumon de l’enfant (1- 4)
Marie-Luce Choukroun

Le poumon de l’enfant n’est pas un poumon adulte miniature !

I Morphogenèse et croissance pulmonaire

Les processus de différenciation et maturation de l’appareil respiratoire commencent dès les 1ères semaines de la
vie fœtale et se poursuivent pendant la petite enfance. 

� de la 3ème à la 6ème semaine : période embryonnaire 
La première ébauche respiratoire apparaît dès le 22ème jour de gestation à partir de l’arc antérieur du tube
digestif primitif. Les voies aériennes proximales sont terminées à la 6ème semaine de gestation.

� de la 6ème à la 16ème semaine : période pseudo-glandulaire 
Les voies aériennes de conduction sont établies dès les 16-17ème semaines de gestation. Au- delà, il n’y
a pas formation de nouvelles voies de conduction, mais une croissance en longueur et diamètre. Les
cellules épithéliales se différencient : les battements ciliaires apparaissent, les glandes muqueuses sont
présentes au niveau proximal et les cellules musculaires lisses possèdent toutes les mécanismes de contrôle
de la contraction.

� de la 16ème à la 25ème semaine : période canaliculaire 
Les canaux alvéolaires se développent, les sacs terminaux (acini) se forment, la différenciation cellulaire se
poursuit (pneumocyte de type I et de type II) et la sécrétion de surfactant débute. Les acini se développent
et se vascularisent.

Bronchiolite aiguë du nourrisson : aspects de la prise en charge médico-kinésithérapique 
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� de la 25ème à la 36ème semaine : période sacculaire 
Développement des saccules. 
Les échanges gazeux sont possibles à partir de la 24ème semaine. 

� dès la 36ème semaine et pendant les 10 premières années de vie : période alvéolaire  
Multiplication alvéolaire par cloisonnement (septation) pendant les premières années de vie. Leur nombre
évolue peu par la suite : la croissance se fait par augmentation de la taille des alvéoles en longueur et
en diamètre jusqu’à la fin de la croissance thoracique.

� Après la naissance

◆ Entre la naissance et 7-8 ans, la croissance du parenchyme (augmentation de la taille et du nombre
des alvéoles) est plus rapide que la croissance des voies aériennes (croissance dysanaptique). En
conséquence, chez le petit enfant, les résistances des voies aériennes sont proportionnellement beau-
coup plus élevées (petits conduits qui ventilent un large territoire). Au-delà de 8 ans, le nombre d’al-
véoles est à peu près stable, la croissance se fait par augmentation de la longueur et du diamètre des
voies aériennes jusqu’à la fin du développement thoracique. 

◆ Pendant les 1ers mois de vie : 
➢ Les voies aériennes pauvres en cartilage se collabent facilement. Elles se rigidifient rapide-
ment, avec l’augmentation de la quantité de cartilage. 

➢ Elles sont caractérisées par un épithélium relativement riche en glandes muqueuses :
ainsi, l’hypersécrétion de mucus est un élément dominant de l’obstruction bronchique du petit
enfant. 

Bronchiolite aiguë du nourrisson : aspects de la prise en charge médico-kinésithérapique
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➢ Les connexions inter-alvéolaires (pores de Kohn) et bronchiolo-alvéolaires (canaux de Lambert)
ne deviendront fonctionnelles que vers 8-10 ans. Auparavant, il n’y a pas de ventilation collatérale,
ce qui majore le risque de survenue d’atélectasies.

➢ La cage thoracique subit des changements considérables : très compliante c’est à dire très
déformable chez le nourrisson, elle se rigidifie progressivement pendant les 1ères années de vie. Les
côtes, horizontales à la naissance, s’inclinent progressivement pour prendre vers l’âge de 10 ans
la position observée chez l’adulte. C’est un élément à prendre en compte lors de la pratique de la
kinésithérapie respiratoire afin de ne pas provoquer des lésions chondro-costales.

➢ La composition des muscles respiratoires varie aussi avec l’âge : les fibres lentes à méta-
bolisme oxydatif résistantes à la fatigue sont en proportion moins importantes chez le jeune
enfant. Ainsi, on retrouve 15-20 % de fibres lentes à la naissance qui augmentent en proportion
avec la croissance (25-30 % à 2 ans), ce qui explique la fatigabilité du diaphragme du nourrisson,
élément également à prendre en compte lors des séances de kinésithérapie respiratoire.

II Age, structure et fonction respiratoire

� La configuration thoraco-abdominale 
La cage thoracique est très compliante à la naissance et dans les 1ers mois de vie d’où la possibilité d’asyn-
chronisme respiratoire entre le thorax et l’abdomen : non soutenu par un gril costal suffisamment rigide,
le thorax s’enfonce à l’inspiration pendant que l’abdomen augmente de volume, conduisant à une
augmentation du travail ventilatoire.

� Les volumes pulmonaires
Du fait de la grande compliance de la cage thoracique à la naissance, il existe une tendance à la ferme-
ture des petites voies aériennes en respiration spontanée. Afin d’éviter cela, le nourrisson module son
débit expiratoire en combinant un frein laryngé, par une activité expiratoire des muscles adducteurs du
larynx, et un frein diaphragmatique par une activité soutenue du diaphragme prolongeant le temps inspi-
ratoire. 
Ceci conduit à un volume de fin d’expiration (Capacité Résiduelle Fonctionnelle - ou CRF - dite "active")
supérieur au volume de relaxation de l’ensemble thorax-poumon (CRF dite "passive"). Cette "hyperinfla-
tion" physiologique disparaît vers 6-12 mois. Elle peut être maintenue voire majorée pour lutter contre
une obstruction bronchique, entraînant ainsi une augmentation majeure du travail des muscles respira-
toires, essentiellement du diaphragme, du fait d’une configuration mécanique peu efficace.

� La compliance du poumon
Elle est relativement basse chez le nouveau-né, c’est à dire que le poumon est peu déformable. Elle dépend
des forces de surfaces alvéolaires (fonction de la quantité et qualité du surfactant qui diminue la tension de
surface et évite le collapsus alvéolaire), de la composition du parenchyme pulmonaire et du volume pulmo-
naire. Chez le petit nourrisson, le surfactant est fonctionnel. Par contre, le parenchyme pulmonaire est pauvre
en fibres élastiques et les voies aériennes inférieures ont tendance à se collaber.

Bronchiolite aiguë du nourrisson : aspects de la prise en charge médico-kinésithérapique 
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� La résistance des voies aériennes 
Chez le nourrisson et le jeune enfant, 40 % des résistances respiratoires totales proviennent des voies aérien-
nes supérieures extra-thoraciques. Les résistances nasales restent inférieures aux résistances buccales jusque
vers l’âge de 6 mois, ce qui explique la respiration nasale du tout petit (l’obstruction nasale peut avoir des
conséquences dramatiques !). Les résistances des voies aériennes intra-thoraciques sont élevées en raison du
petit calibre bronchique, en application de la loi de Poiseuille   : les petites voies aériennes périphériques faci-
lement collabables, participent pour 50 % aux résistances à l’écoulement, alors que chez le grand enfant et
l’adulte, ce sont les voies aériennes proximales qui y participent pour 80 %. Ceci explique la sévérité de l’ob-
struction bronchique du petit enfant et la tendance à siffler rapidement en cas d’atteinte des petites voies
aériennes distales. 

� L’hyperéactivité bronchique (HRB) 
C’est une variation anormalement importante du calibre bronchique, en réponse à une stimulation donnée.
Il est généralement admis que le nourrisson et le jeune enfant présentent une HRB augmentée. Un certain
nombre de facteurs peuvent intervenir : une concentration plus importante du stimulus, mais surtout une
densité de muscle lisse bronchique plus importante comparée à l’adulte, la tendance au collapsus des peti-
tes voies aériennes et le petit calibre bronchique initial qui majorent la réponse obstructive. 

� Les échanges gazeux 
Une hypoxémie physiologique est rapportée chez le nourrisson : elle résulte d’un "trouble" de la distribution
du rapport ventilation / perfusion, du fait de la tendance accrue à la fermeture des petites voies aériennes
au niveau des bases pulmonaires. 

En résumé : physiologiquement, le nourrisson et le petit enfant présentent un risque élevé de survenue
d’obstruction bronchique (étroitesse des voies aériennes, tendance au collapsus des petites voies aériennes dista-
les, sécrétion accrue de mucus) auquel s’ajoute une vulnérabilité toute particulière provenant d’une hypoxémie
physiologique et d’un travail ventilatoire élevé.

a : La résistance est inversement proportionnelle à la puissance 4 du rayon : R = 8nl /π r 4 (R est la résistance à l’écoulement
de l’air, n la viscosité du gaz, l la longueur et r le rayon de la bronche).

a
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La bronchiolite du nourrisson(5 -44)

I Généralités  Vincent BOISSERIE-LACROIX - Marik FETOUH

I-1 Définition
La conférence de consensus de l’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé (ANAES) du 21
septembre 2000(5) a défini la bronchiolite comme l’ensemble des bronchopathies obstructives virales chez les
nourrissons de 1 mois à 2 ans.

I-2 Etiologie
Les virus en cause sont le virus respiratoire syncytial (VRS) dans 60 à 90 % des cas selon les auteurs, le virus
para-influenzae (5 à 20 % des cas), les virus influenzae, adénovirus, rhinovirus… 

I-3 Modes de transmission
Le VRS se transmet :

- directement par les sécrétions contaminées expulsées lors de la toux et des éternuements, 
- indirectement par les mains et le matériel souillé. Il est donc primordial de désinfecter le matériel et de
se laver les mains avant et après chaque patient même s’il y a port de gants. Le VRS survit 30 minutes sur la
peau et 6/7 heures sur les objets ou le linge.

I-4 Epidémiologie
Elle touche 460 000 nourrissons par an, soit 30 % de cette classe d’âge. Le maximum de fréquence se situe entre
2 et 8 mois. L’épidémie commence à la mi-octobre, passe par un pic en décembre, puis se termine avec l’hiver.
Un décalage de trois à quatre semaines est observé entre le nord et le sud de la France. Le nombre d’enfants
atteints a augmenté régulièrement chaque année de 1992 à 2000. Le taux d’augmentation était de 9 % par an
depuis 1996(5). Des études françaises évoquent une augmentation de la gravité des tableaux cliniques rencon-
trés, ainsi qu’une diminution de l’âge des patients(6).

I-5 Physiopathologie (7,8)

Les virus peuvent retentir sur la fonction respiratoire en entraînant directement des dégâts tissulaires ou en
induisant une réponse inflammatoire. 

Histopatologie
La réplication virale est intense au niveau du rhinopharynx avec propagation virale de proche en proche
jusqu’aux voies aériennes inférieures. La cellule de l’épithélium des voies aériennes est la principale cible du
VRS. A un moindre degré, les monocytes sont aussi touchés. La nécrose cellulaire avec réponse inflammatoire
entraîne une destruction des cellules concernées pouvant aller jusqu’à une abrasion de l’épithélium qui
nécessite un certain délai pour la cicatrisation, temps pendant lequel le nourrisson est encombré faute d’une
épuration muco-ciliaire efficace, avec un risque de prolifération bactérienne. Cette abrasion de l’épithélium
laisse la sous-muqueuse particulièrement vulnérable et ses récepteurs à nu, ce qui peut expliquer des toux
incessantes. La formation d’ulcérations dans la muqueuse et la membrane basale sont à l’origine d’un infil-
trat péribronchiolaire mononucléé signant la présence de lymphocytes. Les couches sous-muqueuses et
adventitielles s’œdématient avec respect apparent des fibres élastiques et musculaires.
La sécrétion de mucus est augmentée. La lumière des petites voies aériennes est encombrée de débris cellu-
laires, mucus et fibrine avec altération du principal système de drainage : le tapis roulant muco-ciliaire.

Bronchiole normale

Bronchiolite : 
obstruction des bronchioles 
avec un infiltrat inflammatoire
péribronchiolaire.
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Conséquences anatomiques
1° L’obstruction bronchiolaire entraîne un piégeage expiratoire de l’air, responsable de la distension
thoracique.
2° En cas d’obstruction complète, le territoire d’aval est collabé (atélectasie).
La résistance à l’écoulement dans les petites voies aériennes, déjà élevée chez le nourrisson, se trouve
majorée par l’obstruction (œdème, sécrétions), d’où un piégeage de l’air en périphérie.
L’hypoxémie est due à l’hétérogénéité du rapport ventilation/perfusion, secondaire aux troubles de venti-
lation (zone perfusée non ventilée) et au non-renouvellement de l’air alvéolaire (piégeage), avec une
diminution de la pression partielle en oxygène. La contribution d’un bronchospasme à l’hypoxémie n’est
pas démontrée.

Mécanismes de réparation
L’épithélium régénère en 3 à 4 jours mais la réparation totale peut mettre plusieurs semaines. Les cils
réapparaissent vers le quinzième jour. Les bouchons muqueux sont détruits par les macrophages. Il peut
persister une augmentation de la taille des glandes, du nombre des cellules caliciformes et une hyper-
trophie musculaire.
Les nourrissons infectés hébergent le VRS pour environ sept jours mais peuvent encore l’excréter 3 à 4
semaines plus tard. La réponse immunitaire est incomplète, ce qui expose à des récidives. Cependant,
à 24 mois, 95 % des enfants ont des anticorps protecteurs vis-à-vis du VRS.

I-6 Facteurs favorisants
95 % des enfants de 24 mois ont fait leur primo-infection au VRS, c'est-à-dire qu’ils ont été en contact avec le
virus et ont développé à cette occasion des anticorps. Au cours de cette primo-infection, 70 à 80 % présentent
une rhino-pharyngite. Les 20 à 30 % restants vont développer une bronchiolite. L’existence de facteurs favori-
sants pouvant expliquer cette différence de réaction lors de la primo-infection à VRS est discutée. 

Il pourrait s’agir :
- d’anomalies respiratoires préexistantes : étroitesse des voies aériennes inférieures, dysplasie broncho-
pulmonaire de l’ancien prématuré,
- d’une diminution physiologique des défenses immunitaires,
- du tabagisme passif : la gravité de la bronchiolite est corrélée à la présence d’un fumeur au domicile en
période épidémique (épithélium déjà fragilisé),
- d’autres facteurs environnementaux : garde en collectivité, résidence en zone urbaine, fratrie nombreuse
(sollicitations immunitaires répétées et rapprochées),
- ou de la virulence de l’épidémie, variable d’une saison à l’autre.

Bronchiolite aiguë du nourrisson : aspects de la prise en charge médico-kinésithérapique
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desquamation des cellules ciliées
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Radiographie pulmonaire normale (à gauche) et exemple radiologique d’une infection pulmonaire
par le VRS (à droite) : distension (hyperclarté) gauche, atélectasie du lobe supérieur droit

II Tableau clinique Marik FETOUH - Vincent BOISSERIE-LACROIX

II-1 Les signes cliniques

Le temps d’incubation est de 2 à 8 jours. Le virus prolifère ensuite au niveau de la muqueuse oropharyngée et
ophtalmique.

1ère phase ORL
On trouve une rhinite avec une toux sèche, peu ou pas de fièvre. Cette rhino-pharyngite reste le plus
souvent isolée, mais dans 20 % des cas, des signes pulmonaires apparaissent.

2ème phase pulmonaire avec
� une toux, 
� une dyspnée obstructive (gêne) avec polypnée (augmentation de la fréquence respiratoire),
� des signes de lutte (tirages, battement des ailes du nez…),
� une distension thoracique clinique et/ou radiologique (horizontalisation costale, hyperinflation,
thorax peu mobile avec ptose hépatique). Physiologiquement, elle permet d’éviter le collapsus bron-
chique, qui se produit en fin d’expiration, en raison de l’obstruction,
� un wheezing (sibilants audibles à distance) et/ou des râles sibilants (audibles au stéthoscope, à
prédominance expiratoire et pouvant disparaitre à la toux) et/ou des râles crépitants (à prédominance
inspiratoire et persistants à la toux). Les formes les plus graves peuvent être silencieuses chez le nour-
risson très distendu(5). Chez le petit nourrisson, l’alvéolite peut être au premier plan avec un wheezing
absent et des crépitants qui dominent le tableau,

Attention : tout sifflement ne signe pas forcément un bronchospasme. Il est dû à l’obstruction qui peut
être également consécutive à l’œdème et/ou à l’encombrement.

� des troubles alimentaires : fausses-routes dues à la polypnée, ballonnement abdominal, reflux
gastro-œsophagien. Ces troubles aggravent les difficultés ventilatoires et peuvent compromettre
l’hydratation.
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II-2 Détresse respiratoire du nourrisson 

Critères de gravité liés au terrain

Ces critères favorisent la survenue d’une détresse respiratoire. C’est pourquoi en leur présence, le nour-
risson doit être hospitalisé d’emblée. 
� l’âge : il est recommandé d’hospitaliser les nourrissons atteints de bronchiolite et âgés de moins
de 6 semaines. Entre 6 semaines et 3 mois, les enfants sont particulièrement fragiles. Les éléments
cliniques seront donc à considérer en fonction de l’âge : plus l’enfant est jeune et de petit poids, plus
le risque de détresse respiratoire et de déshydratation est important, 
� la prématurité : en cas de prématurité inférieure à 34 semaines d’aménorrhée et si l’enfant est
âgé de moins de 6 mois, l’hospitalisation est recommandée,
� la dysplasie broncho-pulmonaire : c’est une broncho-pneumopathie chronique obstructive surve-
nant chez les grands prématurés. Elle est favorisée par l’oxygénothérapie et la ventilation assistée,
� la mucoviscidose : elle peut se décompenser à l’occasion d’une infection à VRS. Il est primordial
de respecter les règles d’hygiène avec ces enfants particulièrement vulnérables,
� les pathologies cardiaques congénitales : cyanogènes ou hypertensions artérielles pulmonaires.
Ces anomalies congénitales augmentent la mortalité,
� Les déficits immunitaires congénitaux et acquis,
� Les malformations pulmonaires.

La décompensation respiratoire

Elle est relativement fréquente dans la bronchiolite du nourrisson.
Elle provient :

- d’une diminution du rapport ventilation/perfusion : certaines zones pulmonaires ne sont plus venti-
lées en raison de l’obstruction bronchique, mais toujours perfusées (effet shunt). Contrairement à
l’adulte et au jeune enfant où une vasoconstriction réflexe se produit, le sang veineux va passer dans la
circulation gauche sans être oxygéné (effet shunt), induisant une hypoxémie,
- de l’hyper-inflation pulmonaire, avec une diminution de la concentration en oxygène,
- et de l’épuisement des muscles respiratoires.

Normal

(zone non ventilée mais perfusée à gauche)

obstruction bronchiolaire

bronchioles

alvéoles

capillaires Sang mélé

sang veineux

sang artériel

Shunt

Effet shunt
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◆ Evaluation de l’hypoxémie

Évaluation indirecte par la coloration : la cyanose est un signe constant mais trop tardif de la
désaturation en O2.  Une cyanose péribuccale ou un teint gris-bleu sont des critères d’hospitalisation
car ils peuvent correspondre à une saturation très basse. Mais de nombreuses sources d’erreur exis-
tent. C’est pourquoi il est préférable de confirmer l’hypoxémie par un oxymétre. Une saturation infé-
rieure à 94 % au repos est un critère d’hospitalisation(5).

◆ La fréquence respiratoire
➢ Une augmentation de la fréquence respiratoire ou polypnée se traduit par une fréquence
supérieure à 60 cycles/mn. Elle peut signer une hypoxie. Elle nécessite d’adresser le nourrisson aux
urgences.

➢ Une diminution de la fréquence respiratoire ou bradypnée : une fréquence inférieure à
20 cycles/mn nécessite d’adresser le nourrisson aux urgences.

➢ L’apnée se traduit par une pause respiratoire supérieure à 10 secondes. Elle nécessite
d’adresser le nourrisson aux urgences.

Elle peut être liée à l’épuisement et à la fatigue musculaire chez les nourrissons présentant une
bronchiolite grave ou à une manifestation du tropisme cérébral du VRS, sans qu’il y ait de détresse
respiratoire. Cette hypoventilation centrale mène parfois à l’intubation(8). Elle est également dési-
gnée comme responsable d’une partie des morts subites du nourrisson (du VRS est retrouvé au
niveau des voies aériennes dans 20 % des cas de morts subites du nourrisson)(9, 10). 

◆ Les signes de lutte

Ils sont très fréquents.
➢ L’entonnoir xiphoïdien : c’est une dépression thoracique à l’inspiration au niveau de l’appen-
dice xiphoïde du sternum. Il traduit une mise en jeu exagérée du diaphragme.

➢ Le tirage sus ou sous sternal et intercostal : il traduit la mise en jeu des muscles inspiratoi-
res accessoires (scalènes, sterno-cléido-mastoïdien, intercostaux, sub-clavier). 

Sur le plan clinique, les espaces intercostaux se dépriment à l’inspiration, alors que les autres
muscles se contractent.

Entonnoir xiphoïdien
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➢ Le battement des ailes du nez : c’est un phénomène d’adaptation musculaire se traduisant par
une contraction des muscles dilatateurs des narines. 

Attention : il peut également être dû à l’obstruction des voies aériennes supérieures.

➢ Balancement thoraco-abdominal (BTA) ou ventilation paradoxale : 

A l’expiration, le nourrisson maintient son thorax distendu afin de lutter contre le collapsus bron-
chique en faisant intervenir les inspirateurs accessoires, son diaphragme (avec une activité
tonique post-inspiratoire) et une contraction des adducteurs du larynx afin de freiner l’expiration.
En cas d’épuisement, les muscles vont se relâcher à l’expiration, entrainant un effondrement du
thorax et un refoulement des viscères abdominaux. Le torax va donc s’abaisser et l’abdomen se
soulever, réalisant une opposition de phase, ou ventilation paradoxale.

Le tirage, le battement des ailes du nez (BAN) et l’entonnoir xyphoïdien ne sont pas en eux-mêmes
des signes de gravité : en fonction de leur nombre (à partir de 2), de leur intensité et de l’âge de
l’enfant, ils pourront amener à une nouvelle évaluation médicale. En effet, l’intensité des signes
de lutte est corrélée avec une forme plus sévère de la maladie(12, 13).

� L’hypercapnie

C’est une augmentation de la concentration en CO2 dans le sang. Elle révèle une défaillance respira-
toire par défaut d’élimination. C’est un signe d’épuisement musculaire ou d’inefficacité neuromuscu-
laire. Sur le plan clinique, elle se traduit par :

➢ des troubles du comportement et de la vigilance, qui peuvent être également liés au
tropisme cérébral du VRS,

➢ des sueurs profuses,

➢ une bradypnée,

➢ des apnées.

En présence d’un de ces signes, il convient de faire hospitaliser l’enfant.

En résumé : la bronchiolite est une maladie virale saisonnière touchant 30 % des nourrissons chaque année. Le
VRS, virus en cause le plus fréquent, induit une obstruction prédominante au niveau des bronchioles avec une abra-
sion de l’hépithélium et une hypersécrétion.
Sur le plan clinique, le nourrisson présente une rhinopharyngite avec une toux sèche, puis dans les jours qui suivent,
la toux devient productive avec une polypnée, une distension thoracique, un wheezing et des signes de lutte. Une
fréquence respiratoire supérieure à 60 ou inférieure à 20 cycles/mn, une SaO2 inférieure à 94 % au repos ou une
cyanose, un balancement thoraco-abdominal (ou ventilation paradoxale), la survenue d’un apnée supérieur à 10
secondes ou une hypotonie imposent une hospitalisation de l’enfant. 

Battement des ailes du nez

Situation anatomique des signes de lutte

entonnoir xiphoïdien 

tirage sous-costal

tirage intercostal

tirage sus-sternal

expiration inspiration
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III  Les critères d’hospitalisation
(5)

Vincent BOISSERIE-LACROIX - Marik FETOUH

III - 1 Les critères imposant une hospitalisation
L’ANAES, dans le cadre de la conférence de consensus du 21 septembre 2000 sur la prise en charge de la bron-
chiolite du nourrisson, a émis des recommandations concernant les critères de gravité imposant une hospitali-
sation :
� aspect "toxique" (altération importante de l’état général),
� survenue d’apnée, présence d’une cyanose,
� fréquence respiratoire > 60 cycles/mn,
� âge < 6 semaines,
� prématurité < 34 semaines d’aménorrhée, âge corrigé < 3 mois,
� cardiopathie sous-jacente, pathologie pulmonaire grave,
� saturation transcutanée en oxygène (SpO2tc) < 94 % sous air et au repos 
ou lors de la prise de biberons,
� troubles digestifs compromettant l’hydratation, déshydratation avec perte de poids > 5 %,
� difficultés psychosociales,
� présence d’un trouble de ventilation confirmée par une radiographie thoracique, 
pratiquée d’après des arguments cliniques.

III - 2 Les critères cliniques à considérer pour un recours hospitalier 
(outre les situations à risque majeur précitées)

Facteurs cliniques
� importance de l’altération de l’état général,
� intensité de la gène respiratoire,
� âge de l’enfant.

Données anamnestiques
� observation de l’enfant par les parents ("malaise", troubles du comportement),
� antécédents,
� caractère traînant de la gène respiratoire.

Données environnementales
� capacités de la famille en termes de surveillance, de compréhension, d’accès aux soins,
� conditions de vie de l’enfant et ressources sanitaires locales.

III - 3 Les signes d’aggravation
L’ANAES recommande de dispenser à la famille une information précise et de s’assurer 
de la bonne compréhension des signes d’aggravation tels que :
� refus d’alimentation,
� troubles digestifs,
� changement de comportement,
� détérioration de l’état respiratoire,
� élévation thermique.
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Ces signes d’aggravation, constatés en premier lieu par la famille, peuvent être observés par le kinésithérapeute
et donc conduire celui-ci à proposer une nouvelle évaluation médicale. Cependant, il est possible d’affiner ces
critères à partir du texte de la conférence de consensus ayant permis de les établir(14) :

� refus d’alimentation : il est proposé de fixer le seuil de gravité à 50 % de la ration quotidienne sur au
moins deux repas, 
� troubles digestifs : vomissements et/ou diarrhée associés, 
� changement de comportement : évaluation subjective par la famille,
� détérioration de l’état respiratoire : apparition de signes de lutte,
� élévation thermique : l’ANAES recommande la discussion d’une antibiothérapie devant un ou plusieurs
signes suivants : fièvre supérieure ou égale à 38,5°C pendant plus de 48 heures, otite moyenne aiguë,
pathologie pulmonaire ou cardiaque sous-jacente, foyer pulmonaire radiologiquement documenté, éléva-
tion de la C Reactive Protein (CRP) et/ou des polynucléaires neutrophiles. Ces critères n’étant pas tous
évaluables par le kinésithérapeute, la fièvre aura une importance particulière. 

Attention : il est à noter que l’aspect purulent des sécrétions n’est pas considéré comme un facteur nécessi-
tant une antibiothérapie. En effet, de nombreuses études (28) mettent en évidence une fréquence importante de
la colonisation bactérienne, autour de 44 %, qui doit être dissociée de la surinfection bronchique dont le
principal argument diagnostic est une fièvre supérieure à 38,5°C pendant plus de 48 heures. 
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IV  Traitements de la bronchiolite    
Marik FETOUH - Philippe SAINT- MARC - Serge POUEDRAS - Lilia MALOT

IV - 1 Recommandations issues de la conférence de consensus 
de l’ANAES du 21 septembre 2000(5)                                                  

Lilia MALOT - Serge POUEDRAS

Le traitement de la bronchiolite est symptomatique.

Mesures générales
� Hydratation et nutrition : les apports alimentaires recommandés sont de 100 à 110 par mL, par
kg et par jour avant 6 mois et de 80 mL par kg et par jour après 6 mois. La désobstruction rhino-
pharyngée est recommandée avant les repas, ainsi que leur fractionnement. 

�Couchage proclive dorsal à 30° avec des moyens adaptés,

� Mesures environnementales : éviction du tabac, aération, température ambiante ≥ à 19°C,

� Education parentale fondamentale par une information précise sur la bronchiolite, son évolution,
son traitement et les signes d'aggravation nécessitant une réévaluation médicale rapide.

Kinésithérapie respiratoire
La kinésithérapie respiratoire permet une amélioration clinique franche lorsqu’elle est basée sur
des techniques de modulation du flux expiratoire, telles qu’elles sont recommandées par la confé-
rence de consensus qui s’est déroulée à Lyon en 1994. Le kinésithérapeute a par ailleurs un rôle
essentiel dans la surveillance du nourrisson et l'éducation des familles.

➢ Les techniques de désencombrement recommandées sont :

� pour les voies aériennes supérieures : la désobstruction rhinopharyngée rétrograde (DRR) par
reniflement passif et/ou désobstruction rhinopharyngée antérograde (DRA) ou mouchage +/-
instillation de sérum physiologique (l'aspiration par sonde est un geste invasif réservé à l'usage
hospitalier),

� pour les voies aériennes inférieures proximales : la toux provoquée, 

� pour les voies aériennes inférieures distales : l’expiration lente et profonde (ELPr) à laquelle on
peut assimiler l’augmentation du flux expiratoire (AFE) lente,

➢ Ces techniques et la fréquence des séances doivent être adaptées à la tolérance et l'évolution
clinique, l'absence d'amélioration en 10 jours imposant une réévaluation médicale,

➢ Elles doivent être pratiquées dans le respect des règles d'hygiène,

Bronchiolite aiguë du nourrisson : aspects de la prise en charge médico-kinésithérapique 

21

GUIDE RABAN + couv/Août 2007  4/12/07  14:49  Page 21



Bronchiolite aiguë du nourrisson : aspects de la prise en charge médico-kinésithérapique

22

➢ La kinésithérapie respiratoire chez le nourrisson atteint de bronchiolite est contestée par les Anglo-
Saxons qui utilisent des techniques telles que le drainage postural et les percussions avec un constat
d'inefficacité.

Note des auteurs à propos d’un débat sur les techniques de désencombrement.

Le lecteur pourra être surpris de constater que la conférence de consensus a validé deux techniques de
désencombrement bronchique (l’AFE et l’ELPr) en les assimilant. Bien que ces deux techniques aient des
traits communs, puisqu’elles jouent toutes deux sur la modulation du flux expiratoire, elles comportent
cependant des différences notables (voir chapitre suivant). Il est à noter que les experts français de la confé-
rence de consensus sur la bronchiolite ont fait le constat d’une amélioration clinique franche entraînée par
la technique utilisée auprès de leurs patients, à savoir l’AFE.

Traitements médicamenteux
� Les bronchodilatateurs n'ont pas leur place en première intention,

� Les corticoïdes n'ont pas d'efficacité démontrée dans un premier épisode de bronchiolite,

� Les antiviraux n'ont pas d'indication actuellement sauf cas exceptionnel,

� Les antibiotiques ne sont indiqués qu'en cas de surinfection et doivent être adaptés aux germes 

les plus souvent rencontrés,

� Les antitussifs sont contre-indiqués : la toux doit être respectée,

� Les mucolytiques et les mucorégulateurs n'ont pas d'indication dans la bronchiolite,

� Les traitements anti-reflux ne sont pas systématiques.

Organisation des soins en réseau
Par une planification sanitaire cohérente impliquant tous les acteurs de soins, coordonnée par les auto-
rités sanitaires régionales, dont le but est de :

� promouvoir les études épidémiologiques pour mieux définir les besoins,

� dédramatiser par des campagnes d'information du grand public afin de diminuer la demande de
soins,

� donner au médecin traitant une place centrale au sein de la filière de soins en collaboration avec
l'ensemble des acteurs,

� favoriser la constitution d'un réseau ville-hôpital pour assurer une continuité pré- et post-hospi-
talière,

� favoriser le regroupement des kinésithérapeutes afin d'assurer des gardes adaptées à la demande,

� développer les relations médecins de ville-kinésithérapeutes et des formations communes et réci-
proques,

� améliorer l'accessibilité aux soins.

Prévention
� mesures communes (famille, personnel soignant) : lavage des mains à l’eau et au savon ou anti-
septiques hydroalcooliques (inefficaces sur mains souillées par des substances organiques : salive,
expectoration),

� décontamination des surfaces et objets (stéthoscope, table d'examen), 

� port de blouse spécifique non recommandé,

� éducation des familles : éviction du tabac, éviter les lieux publics à promiscuité élevée, favoriser
un allaitement maternel prolongé, ne pas échanger les sucettes, les biberons, les couverts entre les
enfants, éviter d'embrasser les enfants sur le visage (notamment les frères et sœurs fréquentant une
collectivité en période épidémique),

� la crèche représente un facteur de risque : retarder les admissions après l’âge de 6 mois, favoriser
les autres modes de garde.
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IV - 2 La kinésithérapie respiratoire du nourrisson (32 - 44)

Marik FETOUH - Philippe SAINT-MARC - Serge POUEDRAS

Comme décrit précédemment, le système respiratoire du nourrisson présente des particularités anatomophysio-
logiques qui le rendent particulièrement vulnérable à l’obstruction bronchique. C’est pourquoi la kinésithérapie
respiratoire est si importante chez celui-ci lors d’une bronchiolite.

Bilan kinésithérapique du nourrisson (fiche-bilan, annexe 6, p. 55)

L’évaluation clinique est primordiale. En effet, la prescription médicale obligatoire, si elle autorise la prise
en charge, ne peut prévoir la situation clinique au moment d’agir. Et ce d’autant plus qu’il peut exister
un certain délai entre l’observation du médecin et la première séance de kinésithérapie. Il faut donc
effectuer un nouvel examen de la situation clinique avant la séance.

Interrogatoire
Age : plus un enfant est jeune et de petit poids, plus le risque de détresse respiratoire et de déshy-
dratation est important. Avant 6 semaines, la respiration se fait essentiellement par le nez. Les
éléments cliniques seront à apprécier dans ce contexte. 

Antécédents : il convient de noter tous ceux qui peuvent influencer la prise en charge (troubles
de la coagulation, reflux gastro-œsophagien pathologique, dysplasie broncho-pulmonaire,
trachéomalacie…) ; mais aussi le nombre d’épisodes s’il s’agit d’une récidive de bronchiolite. A
partir de 3 épisodes, la question d’un asthme du nourrisson se pose.

Alimentation : au cours de la bronchiolite, le nourrisson peut présenter des difficultés alimentai-
res, notamment en raison de l’obstruction nasale, ou de phénomènes de reflux liés à la distension
thoracique. Une ration alimentaire inférieure à 50 % sur au moins deux repas est un critère de
gravité nécessitant une évaluation médicale (risque de déshydratation). Une perte de poids
> à 5 % est un critère de réévaluation médicale.

Vomissements / diarrhées: ils aggravent la déshydratation. Leur survenue nécessite une nouvelle
évaluation médicale. 

Examen clinique
Fièvre : au-delà de 39°C, il y a un risque de convulsion pendant la séance. Il convient alors de faire
baisser la température avant la séance à l’aide d’antipyrétiques. Une fièvre > à 38,5°C pendant
plus de 48 h impose une réévaluation médicale (risque de surinfection bactérienne).

Fréquence respiratoire : en dessous de 20 cycles/mn et au dessus de 60/mn, il convient d’adres-
ser l’enfant aux urgences.

Apnées – trouble du tonus et de la vigilance : ces signes sont dûs à la fatigue, l’hypercapnie ou
l’atteinte cérébrale par le VRS. Si les apnées sont > à 10 secondes, ou en présence d’une hypoto-
nie, il convient d’adresser l’enfant aux urgences. 

Coloration : l’hypoxémie se manifeste par une cyanose péribuccale ou des extrémités, un teint
gris-bleu. Ces signes n’apparaissent que tardivement. Il est donc préférable de mesurer la satura-
tion. Une saturation < à 94 % au repos est un critère d’hospitalisation. A défaut d’oxymétre au
cabinet, il convient d’adresser l’enfant aux urgences. 

Signes de lutte : ils sont au nombre de 4 (tirages inter-costaux ou sus-sternaux, battement des
ailes du nez, entonnoir xiphoïdien et balancement thoraco-abdominal ou BTA). La présence d’un
BTA (élévation thoracique à l’inspiration puis abaissement thoracique et élévation abdominale à
l’expiration = respiration paradoxale) ou d’un battement des ailes du nez intense (BAN) consti-
tuent un signe de gravité nécessitant d’adresser l’enfant aux urgences. Les autres signes sont à
apprécier en fonction du contexte clinique, de leur nombre, et de leur intensité.

Geignement expiratoire : c’est un bruit de plainte à l’expiration signant l’épuisement. Sa présence
nécessite d’adresser l’enfant aux urgences.
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Douleur : elle s’évalue par des tests de tolérance. Commencer par une pression thoracique lente
et profonde, conformément au protocole de modulation du flux expiratoire (lire p. 27).  La douleur de l’en-
fant (qui ne s’exprime pas forcément par les pleurs ; cf. annexe 2, p. 48), peut signer une fracture costale et
nécessite une réévaluation médicale. En l’absence de douleur thoracique, procéder de même en abdominal.
La présence d’une douleur peut signer un inconfort digestif : dans ce cas, ne pas faire d’appui abdominal
lors de l’AFE, et prévenir le médecin de l’enfant.

En résumé : en présence d’un ou plusieurs critères suivants, il est recommandé de s’abstenir de pratiquer une kiné-
sithérapie respiratoire :

- température supérieure à 39°C, 
- fréquence respiratoire inférieure à 20 et supérieure à 60 cycles/mn, 
- pause respiratoire supérieure à 10 secondes,
- battement intense des ailes du nez, 
- balancement thoraco-abdominal (asynchronisme ventilatoire),
- geignement expiratoire,
- saturation inférieure à 94 % au repos,
- cyanose,
- hypotonie axiale.

La toux

La présence d’une toux aboyante, gutturale, rauque, ou en quintes, a fortiori associée à un cornage
(bruit inspiratoire grave) ou un stridor (bruit inspiratoire aigu), d’une gêne inspiratoire ou "d’une
voix cassée", signe une lésion laryngée. La toux provoquée est alors formellement contre-indiquée,
car elle risque de déclencher un spasme du larynx. 

Diagnostic de l’encombrement(32,34)

Les manœuvres kinésithérapiques (toux provoquée, AFE…) sont des outils indispensables à l’évalua-
tion de l’encombrement et tiennent à ce titre une place primordiale dans le bilan.

➢ écoute des bruits à la bouche (auscultation immédiate) : les RONCHI (bruits inspiratoires
et/ou expiratoires de basse fréquence) signent un encombrement des voies aériennes proximales.
Ils peuvent masquer des SIBILANCES (bruits inspiratoires ou expiratoires de haute fréquence), qui
témoignent d’une obstruction des voies aériennes moyennes. Il convient donc d’éliminer les
RONCHI par les techniques de toux provoquée, d’accélération du flux expiratoire ou de désobs-
truction rhinopharyngée. 

➢ auscultation thoracique médiate : elle permet de révéler certains bruits bronchiques anor-
maux qui auraient pu passer inaperçus à l’auscultation immédiate. 

➢ l’accélération du flux expiratoire (AFE) et la toux provoquée : ces techniques s’imposent de
manière systématique chez le nourrisson, en raison des pleurs qui rendent l’auscultation thora-
cique médiate difficile, de la coopération du nourrisson qui ne peut être obtenue (pas d’inspira-
tion profonde active), et de l’auscultation thoracique médiate qui peut être normale malgré la
présence d’encombrements très importants. 

Les techniques à appliquer sont : les techniques expiratoires lentes (AFE lente et ELPr) qui explo-
rent les voies intra-thoraciques moyennes, les techniques expiratoires (toux provoquée et AFE
rapide) qui explorent les voies aériennes intra-thoraciques proximales, les techniques inspiratoi-
res forcées (désobstruction rhinopharyngée rétrograde) qui explorent les voies aériennes extra-
thoraciques (naso et oropharyngées). En cas de manœuvre positive, la technique diagnostique
devient la technique de soin.

➢ une fois le soin terminé, il convient de s’assurer de l’efficacité des manœuvres de désen-
combrement : diminution des bruits adventices à la bouche ou à l’auscultation thoracique,
absence de majoration sonore avec les techniques de modulation du flux expiratoire. Attention :
la persistance de bruits anormaux peut être dûe à une utilisation inadaptée des techniques de
désencombrement, mais également à l’œdème des parois bronchiques et bronchiolaires (inflam-
mation) ou à la contraction du muscle bronchique (bronchospasme).
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Attention : lors de l’auscultation au stéthoscope, certaines précautions sont à prendre pour interpréter
les bruits entendus :

� les râles provenant de la sphère ORL peuvent être interprétés comme des bruits bronchiques (râles
transmis),
� les sibilances signent l’obstruction : seule la modulation du flux expiratoire est en mesure d’analy-
ser l’origine de cette obstruction. Si les sibilants disparaissent avec l’AFE, c’est qu’ils sont dûs à l’en-
combrement. Sinon, c’est qu’ils sont dûs au bronchospasme ou à l’inflammation,
� dans les formes très distendues, il y a un silence stétho-acoustique ou auscultatoire ("SILENT
CHEST" des Anglo-Saxons),
� le nourrisson ne peut participer activement à l’évaluation : l’auscultation simple peut ne pas révé-
ler certains encombrements.

En résumé : le bilan kinésithérapique permet d’exclure les nourrissons qui présentent un risque de décompensation
pendant la séance, de faire le diagnostic de l’encombrement (importance, localisation...) et de réajuster ou confor-
ter le traitement médical et kinésithérapique.

Les techniques de kinésithérapie respiratoire

Trois conférences de consensus ont permis de valider les techniques de kinésithérapie respiratoire :
➢ Lyon, 1994 : Conférence de consensus sur les techniques de kinésithérapie respiratoire non-
instrumentales (ANDEM)

➢ Paris, 2000 : Conférence de consensus sur la prise en charge de la bronchiolite du nourrisson
(ANAES)

➢ Lyon, 2001 : Conférence de consensus sur les techniques de kinésithérapie respiratoire instru-
mentales (JIKRI)

Recommandations issues des consensus
➢ Les techniques non-instrumentales :

• le clapping n’est pas recommandé car inefficace,

• le drainage de posture est invalidé car inefficace,

• l’augmentation du flux expiratoire (AFE) lente et l’expiration lente prolongée (ELPr) 

sont recommandées,

• la toux provoquée est recommandée,

• la désobstruction rhinopharyngée rétrograde et antérograde (mouchage) est recommandée.

spasme musculaire

œdème

hypersécrétion

lumière

muqueuse ; sous-muqueuse

tunique musculaire

Coupe d’une bronche : bronche saine à gauche et les 3 paramètres de l’obstruction à droite
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➢ Les techniques instrumentales :

• les vibrations sont invalidées car inefficaces,

• l’aspiration rhino-pharyngée, invasive, est réservée à un usage hospitalier.

Conclusion des conférences de consensus
➢Les techniques de modulation du flux expiratoire (AFE et ELPr), la toux provoquée et la désobstruction rhinopha-
ryngée sont recommandées.  

➢ Les vibrations, le clapping et le drainage de posture sont invalidés.

Mesures générales

Au début de chaque séance, un certain nombre de mesures doivent être prises, afin de garantir la
sécurité de prise en charge :

➢ Le nettoyage des mains, de la table et du stéthoscope est obligatoire, pour éviter les contami-
nations croisées.

➢ Le port d’un masque et de lunettes est recommandé afin d’éviter toute exposition inutile.

➢ Le port de gants n’apporte rien de plus au lavage des mains dont il ne dispense pas.

➢ La proclive systématique à 30° permet d’éviter la majoration du reflux gastro-œsophagien,
souvent présent dans la bronchiolite, d’autant plus que les compressions abdominales de l’AFE
tendent également à sa majoration.

➢ La séance doit se faire, dans la mesure du possible, au moins 2 heures après le repas pour éviter
une régurgitation, un vomissement ou une inhalation.

➢ La prise en charge du nourrisson doit être individuelle pour éviter toute contamination croisée,
notamment via les gouttelettes de PFLÜGGE.

➢ L’examen de l’enfant doit se faire torse nu afin d’évaluer les signes de lutte, la distension, la
coloration des téguments et les hématomes éventuels, qui pourraient être par la suite imputés à
la thérapeutique.

La désobstruction rhinopharyngée

Le nouveau-né et le nourrisson de moins de six semaines respirent uniquement par le nez. Ils acquiè-
rent la possibilité de respirer par la bouche entre six semaines et six mois. La perméabilité des voies
aériennes supérieures sera donc d’autant plus importante que le nourrisson sera jeune.

L’obstruction des voies aériennes supérieures peut induire de véritables détresses inspiratoires, sans
que les voies aériennes inférieures ne soient atteintes. L’alimentation et le sommeil peuvent égale-
ment être très perturbés. Le nettoyage du nez, ou désobstruction rhinopharyngée, permet donc de
maintenir la perméabilité des voies aériennes supérieures. 

Il est à noter que deux facteurs peuvent intervenir dans l’obstruction des voies aériennes supérieures :
l’inflammation de la muqueuse ORL (souvent associée à un ronflement) et l’encombrement (présence
de sécrétions). C’est sur ce dernier paramètre que le praticien pourra intervenir.

La technique actuellement validée est celle de la désobstruction rhinopharyngée rétrograde (DRR).
Elle consiste en un reniflement passif par occlusion buccale concomitante de l’inspiration à
laquelle on peut associer une instillation de sérum physiologique, tête tournée sur le côté. Ces
gestes doivent être appris aux parents pour les réaliser avant chaque biberon si nécessaire.

La désobstruction rhinopharyngée antérograde (DRA) ou mouchage antérograde est également prati-
quée, sur l’expiration, grâce à une occlusion buccale. Elle peut être potentialisée par le déclenchement
simultané de la toux. 

La désobstruction rhinopharyngée rétrograde (DRR) est à privilégier sur l’antérograde qui pourrait
être responsable de certaines otites et sinusites.

L’antépulsion pharyngo-buccale peut être associée pour recueillir les sécrétions.
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L’aspiration nasale est un geste invasif qui peut être douloureux par manque de maîtrise tech-
nique. Elle est réservée aux situations critiques et se pratique le plus souvent en milieu hospitalier ou
par un praticien expérimenté. Il est important de noter qu’il est formellement recommandé de ne pas
dépasser la distance entre la commissure externe de l’œil et l’aile du nez pour l’enfoncement de la
sonde. Les contre-indications sont multiples : troubles de la coagulation et de l’hémostase, maladie de
Rendu-Hosler, suspicion de corps étranger...

Drainage bronchique : la modulation du flux expiratoire

Rappels physiologiques

Le nourrisson présente un système respiratoire immature :

• étroitesse des voies aériennes favorisant l’obstruction,

• absence de ventilation collatérale (pores de KOHN entre les alvéoles) favorisant la survenue
d’atélectasies,

• compliance thoracique élevée : l’absence de rigidité costale rend l’utilisation des muscles acces-
soires inefficace (tirage), et va favoriser l’effondrement de la cage thoracique alors que celle-ci
permet le soutien du poumon chez les adultes. Cette "malléabilité" favorise le collapsus bron-
chique chez le nourrisson,

• la toux est souvent inefficace.

Historique des techniques de modulation du flux expiratoire

L’accélération du flux expiratoire ou AFE, puis les techniques de toux provoquée et d’antépulsion
pharyngo-buccale, ont été découvertes par l’école de Joël BARTHE dans les années 70, sur les enfants
atteints de mucoviscidose. Le Belge Guy POSTIAUX a développé plus tard la technique d’expiration lente
prolongée. Bien que ces deux techniques ne fassent pas l’objet d’une preuve irréfutable quant à leur
efficacité du fait des difficultés éthiques et techniques pour la mise en œuvre d’une véritable valida-
tion, elles font consensus dans le monde médical francophone, et ont été néanmoins adoptées lors de
la Conférence de consensus de 2000 sur la bronchiolite du nourrisson. Dans le présent ouvrage, les
auteurs ont tenu compte de ces deux approches et des publications récentes sur ce sujet. 

Principes

Les techniques de modulation du flux expiratoire permettent le drainage des sécrétions le long de
l’arbre trachéo-bronchique. Elles consistent en une pression bimanuelle simultanée excercée sur le
thorax et l’abdomen de l’enfant, selon un axe oblique de 45° par rapport à la table. Le bord cubital de
la main thoracique se place entre la fourchette sternale et la ligne inter-mamelonnaire. La paume de
la main abdominale est centrée sur l’ombilic. Pour l’AFE, la manœuvre débute juste après le début de
l’expiration afin d’éviter tout blocage respiratoire de l’enfant. Pour l’ELPr, la manœuvre se poursuit à
la fin de l’expiration, sur plusieurs cycles respiratoires, jusqu’au volume résiduel. Ce sont des tech-
niques passives jusqu’à ce que l’enfant puisse collaborer, réalisant ainsi une expiration forcée.
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1ère étape :
Fermer la bouche du nourrisson 
et tourner sa tête sur le côté.

2ème étape :
Instiller quelques gouttes 
de sérum physiologique au moment où il inspire 
(quand l’air entre dans ses narines).

Désobstruction rhinopharyngée rétrograde
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Pression thoracique et abdominale 
selon un axe de 45° par rapport à la table

30°

45°
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Ces pressions manuelles, qui vont varier en intensité afin d’adapter le flux aux objectifs et au terrain,
ne doivent pas dépasser le seuil de tolérance de la structure thoraco-pulmonaire sous peine d’ineffi-
cacité (collapsus bronchique), d’aggravation de l’état du nourrisson, voire de fracture de côte. Le geste
technique est guidé par les réactions du nourrisson et les données cliniques recueillies par l’auscul-
tation, les bruits à la bouche et la main thoracique.

Actions physiologiques

On prête à la modulation du flux expiratoire plusieurs actions sur les sécrétions bronchiques :
• l’AFE provoque des turbulences dans la bronche, qui permettent le passage d’un flux aérien lami-
naire, stable et dans l’axe de la bronche, à un flux d’air turbulent. Le flux turbulent a la propriété
de décrocher les sécrétions des parois et de les fractionner, en se projetant sur les parois bron-
chiques,

• l’ELPr provoque une déflation pulmonaire permettant de ramasser le poumon autour du hile
(diminution des distances entre les bronchioles et les grosses bronches, augmentation de la venti-
lation en périphérie…),

• ces techniques permettraient une vidange passive des bronches et des bronchioles,

• les appuis manuels permettent un soutien du mur costal, suppléant ainsi les muscles expira-
teurs.

Réalisation

La prise de contact avec le nourrisson s’effectue déjà au moment de l’auscultation qui, même si elle
est source d’erreurs, permet une première approche manuelle douce.  Au cours de l’auscultation, le
praticien observera le nourrisson, suivra son rythme et son amplitude respiratoire. Il amènera progres-
sivement et profondément le thorax puis l’abdomen, en amplitude expiratoire maximale. Il notera
toute mimique ou réaction d’esquive de la part du nourrisson. Une suspicion de douleur thoracique
doit impérativement faire suspendre la séance et demander un avis médical (fracture de côte, enfant
maltraité…).

2- apparition de turbulences

3- décrochage des sécrétions

1- expiration normale

45°
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Une douleur abdominale peut être en rapport avec une pathologie digestive et demande de la part du
praticien une adaptation de son geste (main abdominale inerte). Si cette réaction devait persister, il
est souhaitable de solliciter un avis médical.
L’augmentation du flux expiratoire comporte trois variables :

• l’amplitude de la ventilation,

• le niveau de la ventilation,

• la vitesse d’exécution du geste.

La modulation du flux doit se faire en fonction des forces d’inertie (résistances) rencontrées :

• distension thoracique,

• bronchospasme,

• encombrement,

• inflammation.

L’AFE lente commence dès le début de l’expiration et la prolonge jusqu’à l’expiration complète. Les
flux lents drainent l’arbre bronchique distal, le calibre des bronches drainées étant proportionnel à
la vitesse du flux (conséquence de la loi de POISEUILLE).

Puis par augmentation de la vitesse d’exécution du geste, le kinésithérapeute pratique progressive-
ment une AFE plus rapide. Les flux rapides drainent l’arbre bronchique proximal. Il convient, lors de
cette manœuvre plus rapide, de ne pas quitter le contact manuel de façon à ne pas surprendre le
nourrisson.

Le contact manuel constant et l’observation du nourrisson avertissent le praticien d’un blocage thora-
cique, d’un point dur ou d’un arrêt de perception sonore indiquant que les limites physiologiques ont
été atteintes.

Dans l’ELPr, la manœuvre commence à la fin de l’expiration de repos. Le praticien bloque 2 à 3 tenta-
tives inspiratoires afin d’obtenir une ventilation dans le volume de réserve expiratoire. 

Au cours de l’exécution de l’AFE, le praticien évalue l’efficacité de sa technique par :
• l’apparition ou la majoration de bruits respiratoires,

• les vibrations perceptibles sous la main thoracique,

• le déclenchement d’une toux productive.

Adaptation de la technique et contre-indications

Les effets secondaires sont rares. Ils sont liés essentiellement à une rapidité, une amplitude et/ou une
durée inappropriées du geste :

• collapsus trachéal, collapsus bronchique,

• pétéchies sur le visage,

• majoration d’un RGO,

• fatigue ou décompensation,

• fracture de côtes.

AFE : fin de la manœuvreAFE : début de la manœuvre
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Afin d’éviter ces effets délétères, il convient d’adapter la technique à l’état clinique et aux
pathologies éventuellement associées :

• abstention thérapeutique et orientation vers les urgences hospitalières si présence d’un
battement des ailes du nez intense, d’un balancement thoraco-abdominal (respiration para-
doxale), d’une cyanose, d’une plainte expiratoire ou d’une hypotonie,

• en cas de fatigue ou de détérioration clinique (apparition d’une cyanose ou d’un bron-
chospasme, majoration des signes de lutte : tirage, battement des ailes du nez peu intense,
entonnoir xiphoïdien), pratiquer une AFE lente et/ou diminuer la durée de la séance, voire arrêt
de la kinésithérapie si le nourrisson ne récupère pas,

• main abdominale inerte en cas de reflux gastro-œsophagien pathologique, de troubles diges-
tifs… 

Attention : La modulation du flux expiratoire ne doit jamais entraîner de cyanose, qui intervient alors
que le nourrisson a déjà une saturation très basse. Les fractures costales, bien que très rares, peuvent
résulter d’une mauvaise réalisation du geste (non respect des axes physiologiques, verticalisation de
l’axe de pression sur le thorax, drainage du nourrisson en latéro-cubitus…) ou de facteurs associés
(pathologie osseuse, corticothérapie prolongée…).

Drainage trachéal : la toux provoquée

La technique de toux provoquée permet de désencombrer la trachée et les premières divisions bron-
chiques. C’est une technique à effectuer avec parcimonie et à bon escient. Les sécrétions drainées
sont habituellement dégluties par le nourrisson.

Technique

Il convient de réaliser la toux provoquée (TP) en fin d’inspiration juste avant l’expiration.

Le praticien exerce une pression brève, verticale, entre la fourchette sternale et la "pomme d’Adam"
(cartilage thyroïde), avec le pouce ou le bord cubital de la main. Il déprime la trachée et déclenche
une réaction de défense qui se traduit par une toux plus ou moins puissante. Cette manœuvre est
rendue possible par la compliance des anneaux trachéaux encore cartilagineux, qui commencent à
s’ossifier vers l’âge de 4 ans. A partir de cet âge, les techniques actives de “toux dirigée” nécessitant
la participation de l’enfant doivent être exclusivement utilisées afin d’éviter tout risque de trauma-
tisme.

La toux doit être d’abord provoquée avec une légère stimulation. Si celle-ci s’avère insuffisante, la
stimulation peut être plus forte et/ou plus prolongée. Si la toux ne se déclenche pas, il convient d’es-
sayer de déclencher la stimulation à d’autres niveaux respiratoires (début ou milieu de l’expiration…),
ou dans d’autres positions (le décubitus ventral permet un dégagement de la zone d’appui laryngée).
Attention : une muqueuse inflammatoire du fait d’un RGO peut ne pas répondre à la stimulation.

Bien que non douloureuse, la TP est une technique fatigante pour l’enfant et ne doit être utilisée que
3 ou 4 fois au cours de la séance, d’autant plus que le réflexe de toux est épuisable.

Toux provoquée
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Les contre-indications

• un stridor (bruit inspiratoire aigu), une toux rauque, un cornage (bruit inspiratoire grave) signent
une gène inspiratoire d’origine laryngée. En leur présence, il convient d’éviter toute stimulation du
larynx, celui-ci risquant de produire un spasme du fait de l’inflammation,

• toux en quinte ou coqueluchoïde : la TP est à éviter dans ce cas car elle se révèle fatigante pour
l’enfant et très souvent non-productive.

Attention : en cas de trachéomalacie ou de bronchomalacie (manque de rigidité des structures bronchiques entraînant
leur collapsus lors de la toux), il convient d’éviter l’utilisation de la TP, qui peut être remplacée par des AFE rapides .

Le recueil des sécrétions

Recueillir les sécrétions bronchiques est peu utile, leur coloration n’étant pas un critère d’antibiothé-
rapie. L’intérêt pourrait se concevoir pour les hypersécrétants afin de ne pas perturber la sphère diges-
tive. Pour empêcher le nourrisson d’avaler les sécrétions et les recueillir, il convient de bloquer le
réflexe de déglutition en réalisant une antépulsion pharyngo-buccale avec le pouce ou le bord cubi-
tal de la main. Les sécrétions seront évacuées par la bouche lors de l ‘expiration ou à l’aide d’une aspi-
ration buccale ; toute autre technique de recueil des sécrétions est à proscrire.

Chronologie indicative des manœuvres
• prise de contact manuelle avec le nourrisson torse nu,

• appui lent thoracique puis abdominal pour tester les réactions,

• désobstruction rhinopharyngée,

• AFE lente afin de vérifier la tolérance clinique,

• AFE rapide pour un premier drainage des gros troncs,

• modulation du flux expiratoire, de l’AFE lente (action périphérique) à une AFE plus rapide (action
proximale) en fonction de la réponse des sécrétions aux manœuvres,

• la toux provoquée peut être déclenchée dès l’instant où le bruit trachéo-bronchique signe la
présence haute des sécrétions.

La chronologie des manœuvres avec l’ELPr est la même : tests de précontrainte - désobstruction rhinopharyngée
– ELPr – toux provoquée.

Le protocole de soins kinésithérapiques est résumé dans l’annexe 7, p. 56.
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V  Diagnostics différentiels
Lilia MALOT - Gaëlle SOUILLAC - Marik FETOUH - Vincent BOISSERIE-LACROIX - Thierry LAMIREAU

V - 1 L’asthme du nourrisson 
(45 - 59)

Lilia MALOT

Définition
La définition de l’asthme du nourrisson est clinique. C’est un syndrome obstructif récidivant : wheezing
récurrent supérieur ou égal à trois épisodes et/ou une toux persistante chez l’enfant de moins de
3 ans(45,46). Cela regroupe l’hypersécrétant avec lequel la bronchite et la bronchiolite peuvent être
confondues, le siffleur chronique, le tousseur récidivant ou chronique et la crise d’asthme typique avec
dyspnée habituellement expiratoire(47).
Il s’agit d’un diagnostic d’élimination, les examens complémentaires visent à rechercher les autres causes
expliquant la symptomatologie présentée par le nourrisson. L’allergie personnelle ou familiale (eczéma,
allergies, asthme et rhinite allergique) n’est pas indispensable au diagnostic mais constitue un facteur
prédictif de la persistance de l’asthme et un argument de plus en faveur du diagnostic.
L’épidémiologie de l’asthme du nourrisson est mal connue du fait d’une définition qui regroupe différents
tableaux cliniques. Il a été jusque là sous-estimé car la crise d’asthme, typique de l’enfant plus grand, si
elle existe à cet âge, ne domine pas le tableau. On rapporte ainsi des prévalences allant de 2 à 33,6 %
selon les études. La mortalité semble diminuer avec une incidence de 0,4/100 000 habitants de 0-5 ans (46).

Physiopathologie
L’asthme du nourrisson est une maladie inflammatoire des bronches où les neutrophiles et les lympho-
cytes CD4+ sont prédominants avec une hyperréactivité bronchique et un syndrome obstructif réver-
sible sous traitement(45) (bronchodilatateurs et anti-inflammatoires). L’inflammation implique des méca-
nismes un peu différents de ceux de l’enfant plus âgé. On retrouve notamment une participation moin-
dre des éosinophiles et des mastocytes(48).
Il s’agit d’une entité particulière dans l’asthme car certains facteurs associés à sa survenue sont propres
au nourrisson et seulement 25 à 55 %  (selon les différentes cohortes) auront un asthme persistant au-delà
de l’âge de 3 ans.

Facteurs associés à la survenue d’un asthme chez le nourrisson
➢ Particularités anatomiques et physiologiques du nourrisson

le prédisposant à l’obstruction :
Il s’agit de l’étroitesse de ses voies aériennes inférieures, la richesse de sa muqueuse en cellules glan-
dulaires hypersécrétrices, l’immaturité de son système immunitaire le rendant plus susceptible aux
infections virales avec une balance Th-1 (inflammation anti-infectieuse)/ Th-2 (inflammation de type
allergique) plutôt en faveur de Th-2, d’autant plus que l’on est proche de la naissance. Enfin, l’inner-
vation bronchique est différente de celle de l’enfant plus âgé, en faveur du système stimulant
l’inflammation.

➢ Facteurs associés à la survenue d’un asthme chez l’enfant de moins de 2 ans :
(49 - 50)

• Le tabagisme maternel, surtout pendant la grossesse : un nourrisson ayant été exposé à plus
de 9 cig/j pendant la grossesse a un risque relatif de 2,5 d’être hospitalisé pour asthme avant l’âge
de 2 ans. Au-delà de 2 ans, ce risque n’est plus significatif dans les études,

• Le niveau socio-économique bas (âge maternel bas, niveau d’études peu élevé et mère seule
en analyse multi-variante) donne un risque relatif de 1,5 les deux premières années,

• Le sexe masculin donne un risque relatif de 1,8 les 2 les deux premières années,

• La prématurité (< 32 semaines d’aménorrhée) donne un risque relatif de 5,7. Cela reste vrai
avec un risque décroissant jusqu’à l’âge de 3 ans,
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• L’hypotrophie < -2DS (déviation standard) donne un risque relatif de 2,2 les deux premières
années,

• La détresse respiratoire néonatale donne un risque relatif de 3 les deux premières années,

• Le RGO est très fréquent chez le nourrisson et se retrouve chez 65 % des asthmatiques avec
une relation intriquée asthme-RGO.

➢ Asthme du nourrisson et bronchiolite : 
La relation entre l’asthme du nourrisson et la bronchiolite n’est de loin pas éclaircie : est-ce que la
bronchiolite et notamment le VRS peuvent induire un asthme, ou sa survenue est-elle simplement le
témoin d’un terrain particulier chez le nourrisson, le rendant susceptible de développer un asthme ? 

Les arguments en faveur de cette dernière hypothèse sont que seulement 30 % des nourrissons sont
touchés par la bronchiolite alors que 95 % des enfants de moins de 2 ans ont déjà rencontré le VRS et
que seulement 50 % des nourrissons ayant présenté une bronchiolite auront un asthme du nourrisson.
La bronchiolite ne déclencherait donc pas un asthme mais pourrait favoriser son apparition(51)

(cf annexe 5, p. 53 - conduite à tenir devant les récidives de bronchiolite).

Un épisode d’exacerbation peut se manifester sous la forme d’un tableau de bronchiolite et il est actuel-
lement admis qu’à partir du 3ème épisode de bronchiolite, on parle d’asthme du nourrisson.

Ce que l’on sait du VRS :

� Le risque de survenue d’un asthme après une bronchiolite sévère est significativement élevé
et diminue avec l’âge : 50 %, 38 % et 21 % respectivement 3 ans, 7 ans et 10 ans plus tard(52).

� Les infections des voies aériennes inférieures sont responsables d’environ 34 % des
exacerbations dans l’asthme du nourrisson : il s’agit du rhinovirus (42 %), du VRS (36 %),
entérovirus (8,5 %), les chlamydiae et mycoplasmes pneumoniae étant beaucoup plus
rares(55).

� Il entraîne une stimulation immunitaire de type Th-2 prolongée, jusqu’à 5 mois après
l’épisode, chez les enfants présentant une bronchiolite hospitalisée, donc relativement
sévère(53).

� Il stimule la production du récepteur au neurotransmetteur du système d’innervation
bronchique et du récepteur du facteur de croissance des nerfs (NGF), interférant avec le
déclin physiologique des taux de NGF avec l’âge, favorisant ainsi l’inflammation neurogène(54).

Facteurs prédictifs à la persistance de l’asthme du nourrisson(45 - 52)

➢ Le sexe masculin,

➢ La sévérité des symptômes,

➢ L’allergie : c’est certainement le facteur le plus important. En témoignent un taux élevé d’IgE
circulantes, la positivité des tests cutanés notamment aux acariens, la présence  d’un eczéma  ou
d’une allergie alimentaire mais aussi une allergie dans la famille du 1er degré (parents, fratrie),

➢ Petites voies aériennes : reflétées par des débits bas du Vmax-CRF aux explorations fonc-
tionnelles respiratoires chez les moins d’un an, elles constituent un facteur de risque de persis-
tance jusqu’à l’âge de 3 ans mais pas au-delà,

➢ L’hyperréactivité bronchique à la métacholine et l’âge de survenue du premier épisode ne sont
pas prédictifs de la persistance de l’asthme au-delà de l’âge de 3 ans. Le tabagisme passif est un
facteur aggravant un asthme préexistant mais n’est pas prédictif de sa persistance.
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Traitement de l’asthme du nourrisson
Les principes de prise en charge sont les mêmes que pour l’enfant plus grand(45) en tenant compte de
certaines particularités chez le nourrisson :

- Les bêta2-mimétiques ont une action inconstante avec un effet qui peut même être paradoxal
avec désaturation par trois mécanismes possibles : collapsus bronchiolaire au niveau des bron-
chioles non cartilagineuses du fait du relâchement du tonus musculaire, effet shunt du fait d’un
effet vasodilatateur des bêta2 notamment des zones non ventilées et bronchospasme paradoxal
aux bêta2 par polymorphisme des récepteurs et ce d’autant plus que le nourrisson est jeune. Il est
donc nécessaire de réaliser un test thérapeutique sous surveillance médicale avant de les intro-
duire chez les enfants de moins d’un an. Leur bénéfice semble plus clair après l’âge de 18 mois. 
Les bêta2 sont un traitement de la crise mais peuvent être associés aux corticoïdes inhalés en
traitement de fond (les bêta2 d’action prolongée n’ont pas l’AMM avant 4 ans). Leur action est
plus lente que chez l’enfant plus grand, l’administration se fait par voie inhalée(56).

- Les corticoïdes inhalés (CI) sont actuellement recommandés, l’asthme du nourrisson étant une
maladie inflammatoire avec un risque de remodelage bronchique irréversible, même si leur action
préventive sur les exacerbations et sur la persistance de l’asthme est controversée et varie selon
le type de symptomatologie présentée par le nourrisson. Ils ont une action sur la sévérité des
symptômes. L’administration se fait essentiellement par voie inhalée, le recours à la corticothéra-
pie générale ne se justifiant qu’en cas de crise sévère ou d’un asthme difficile à équilibrer. Les
doses sont équivalentes ou supérieures à celles utilisées chez le grand enfant et l’adulte. Cela est
lié à un volume courant faible, la déposition pulmonaire augmentant avec l’âge mais avec une grande
variabilité interindividuelle. La déposition pulmonaire est estimée à 8,5-23,9 % (moy. 16, 4 %) chez
des enfants de 1 à 4 ans(57 - 58). 

- Il faut impérativement adapter le mode d’administration à l’âge et aux possibilités de l’enfant et
en l’occurrence, le traitement inhalé ne peut être prescrit chez le nourrisson qu’au travers d’une
chambre d’inhalation.

- La kinésithérapie respiratoire est nécessaire du fait du caractère hypersécrétant du nourrisson,
en dehors des phases spastiques.

- Les mesures environnementales avec éviction du tabac, des collectivités et la prévention des
sensibilisations font partie de la prise en charge de l’asthme du nourrisson. L’immunothérapie ou
désensibilisation est rarement possible avant l’âge de 5 ans.

- L’éducation parentale est également fondamentale car le nourrisson subit davantage son envi-
ronnement intérieur que l’enfant plus grand qui passe plus de temps au dehors. D’autre part, les
parents doivent avoir assimilé la conduite à tenir en cas de crise ou exacerbation selon un plan
prédéfini avec le médecin qui suit l’enfant.

- Un asthme résistant au traitement doit toujours faire se reposer la question du diagnostic diffé-
rentiel :

Atteinte bronchique diffuse : mucoviscidose, dysplasie broncho-pulmonaire, RGO,
fistule œsotrachéale, troubles de la déglutition, séquelle de virose, dyskinésie
ciliaire primitive, bronchiolite oblitérante,
Atteinte bronchique localisée : corps étranger bronchique, dyskinésie trachéo-
bronchique, sténose trachéale, sténose bronchique, anomalies des arcs aortiques,
kystes médiastinaux compressifs, tuberculose, dyskinésie des cordes vocales,
Atteintes mixtes : cardiopathies congénitales (shunt gauche-droit).

En résumé : l’asthme du nourrisson est une inflammation chronique des bronches. Compte tenu de l’immaturité des
poumons, il peut se présenter sous la forme de bronchiolites ou bronchites récidivantes. Son traitement repose sur
les anti-inflammatoires (inhalés) et l’éducation des familles. La kinésithérapie respiratoire peut être associée pour
les hypersécrétants.
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V - 2 Bronchiolite et reflux gastro-œsophagien
60 - 63

Thierry LAMIREAU - Lilia MALOT - Marik FETOUH

Définition
Le reflux gastro-œsophagien (RGO) est le retour aigu ou chronique du contenu gastrique dans l’œso-
phage. Il se produit physiologiquement 4-5 fois chez le nourrisson après les biberons. Il est considéré
comme pathologique lorsque sa fréquence et/ou son abondance compromettent la prise alimentaire ou
sont à l’origine de complications : retentissement sur la croissance, œsophagite, manifestations respira-
toires, malaises….

Tableaux cliniques
Il convient de distinguer deux situations :

� RGO antérieur à la bronchiolite avec éventuellement des manifestations extra-digestives, notam-
ment respiratoires par la mise en jeu entre autres d’un réflexe vagal œso-bronchique (la stimulation
par les régurgitations des récepteurs du bas œsophage entraîne un réflexe vagal à l’origine d’une
hypersécrétion bronchique et/ou d’un bronchospasme) :

➢ Vomissements fréquents abondants post-prandiaux ou à distance des biberons, voire avant le
biberon suivant,

➢ Toux sèche post-prandiale et du décubitus, très évocatrice de RGO,

➢ Tableau de bronchiolites récidivantes ou de wheezing permanent,

➢ Encombrement bronchique récidivant et notamment syndrome du lobe moyen par micro-aspi-
rations répétées du contenu gastrique,

➢ Inflammation laryngée avec toux laryngée,

➢ Pathologies ORL récidivantes.

� RGO secondaire à la bronchiolite du fait de la distension thoracique et des troubles digestifs
souvent associés (troubles du transit, ballonnements). Dans cette situation, il n’est pas inutile pour le
kinésithérapeute de réadresser l’enfant à son médecin qui authentifiera le reflux transitoire et pourra
rassurer les parents en leur expliquant les mesures hygiéno-diététiques à adopter.

Examens complémentaires
Le diagnostic de RGO est clinique. Les examens complémentaires sont indiqués lorsque le RGO est muet
sur le plan digestif mais semble être à l’origine d’une symptomatologie extra-digestive ou que l’on
suspecte des complications.

� La pH-métrie, lorsqu’il est important de pouvoir imputer une symptomatologie atypique au reflux.
Elle ne détecte que les reflux acides,

� La fibroscopie digestive en cas de suspicion d’œsophagite : hématémèse (vomissements sanglants),
pleurs pendant les biberons, refus alimentaire, hypotrophie, cassure de la courbe de poids, anémie
ferriprive dans un contexte de reflux,

� Transit-œso-gastro-duodénal (TOGD) si suspicion de malposition gastrique, d’une hernie hiatale ou
de compression extrinsèque de l’œsophage (double arc aortique),

� La manométrie œsophagienne est exceptionnellement utile en pratique clinique. 

Traitement du RGO 
� Les mesures hygiéno-diététiques :

Elles sont fondamentales et constituent le traitement de première intention du RGO :

➢ Corriger des erreurs diététiques éventuelles : rations trop abondantes,

➢ Fractionner les prises alimentaires,

➢ Epaississement des biberons,
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➢ Position surélevée à 30° lors du décubitus, sur un matelas anti-reflux avec harnais de maintien
ou "le système D" selon l’âge de l’enfant et les ressources des parents ainsi que la gravité du reflux.
La position surélevée doit être respectée pendant les séances de kinésithérapie respiratoire,

➢ Respecter un temps post-prandial suffisant avant de recoucher l’enfant,

➢ Les séances de kinésithérapie respiratoire doivent avoir lieu plutôt avant les repas, ou au moins
2 h après.

� Le traitement médicamenteux :

Il est très controversé depuis la quasi disparition du cisapride (Prepulsid®) de l’arsenal thérapeutique.
➢ Les prokinétiques : le cisapride était le traitement de première intention du RGO. Reconnu effi-
cace, son maniement est en fait délicat du fait d’effets secondaires potentiellement dangereux
(allongement du QT avec risque de torsade de pointe chez les nourrissons prédisposés), surtout en
association avec d’autres médicaments largement prescrits en pédiatrie (macrolides, antifon-
giques) qui interférent avec son métabolisme. Les recommandations sont devenues restrictives et
le laboratoire a décidé un arrêt de commercialisation. De ce fait sont réapparus des traitements
utilisés avant le cisapride tel que la dompéridone (Motilium®) prokinétique, et le métoclopramide
(Primpéran®) anti-émétique. Leur utilisation est empirique et n’est basée sur aucune étude prou-
vant leur efficacité,

➢ Les antiacides :  les alginates (Gaviscon®) sont utilisés également de façon empirique en cas
de symptomatologie d’œsophagite peu sévère,

➢ Les antisécrétoires : inhibiteurs de pompe à protons (Mopral®), les RMO limitent leur utili-
sation à l’œsophagite érosive ou ulcérée authentifiée par endoscopie après l’âge d’un an.
En pratique, leur utilisation s’élargit de plus en plus, notamment en cas d’asthme difficile à équi-
librer associé à un RGO. Ils ne sont efficaces que contre les reflux acides.

V - 3 Les causes de la toux chez le nourrisson
(64 - 74)

Gaëlle SOUILLAC

La toux est un symptôme extrêmement fréquent au cours de la bronchiolite. Elle ne doit cependant pas
conduire à un diagnostic rapide et erroné. Il convient de toujours garder en tête les autres possibilités
étiologiques lors de sa survenue chez un nourrisson.
La toux est un phénomène physiologique déclenché lors de l’activation des récepteurs sensitifs du larynx
et des voies aériennes intra-pulmonaires, c'est-à-dire des structures innervées par le nerf vague.
Les facteurs déclenchants les plus habituels sont les stimulations mécaniques, particulièrement laryn-
gées, les stimulations inflammatoires ou les irritants chimiques.
Deux types de récepteurs sont impliqués : les récepteurs à l’irritation, également nommés RAR (rapid
adaptating stretch pulmonary receptors) et les fibres C. Il existe une collaboration entre ces deux récep-
teurs, les RAR étant les récepteurs principalement impliqués dans l’initiation du réflexe de toux et la
stimulation des fibres C étant responsable de la libération de tachykinines capables d’activer les RAR(64). 
La difficulté pour le praticien est que la toux, symptôme non spécifique, est certes liée le plus souvent à
des processus pathologiques peu sévères comme la bronchiolite, mais peut également être révélatrice de
pathologies plus lourdes, nécessitant une prise en charge rapide. Le bilan nécessaire devant toute toux
doit donc chercher à exclure les pathologies sévères (65), mais doit également être modulé en fonction de
la sévérité des symptômes afin d’éviter à l’enfant des explorations complémentaires inutiles.
Trois grandes causes résument à elles seules l’immense majorité des causes de toux de l’enfant. 
Il s’agit :

- des causes ORL (rhinopharyngites à répétition, sinusites),
- de l’asthme,
- du reflux gastro-œsophagien.
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Les autres causes de toux sont très diverses et sont résumées dans le tableau 1(65 - 71). 

La démarche diagnostique initiale(72 - 74) nécessite un interrogatoire extrêmement soigneux, un examen
clinique complet et très souvent en fonction de l’ancienneté de la toux, une radiographie de thorax avec
une incidence de face, en inspiration et en expiration. Le plus souvent, une orientation diagnostique
émerge de ce bilan initial et guide la conduite ultérieure.

L’interrogatoire doit préciser :
- les caractères de la toux : ancienneté, caractère saisonnier, origine, caractère continu ou
périodes de rémission, horaire diurne, nocturne, insomniante, facteurs déclenchants (rire, effort,
pleurs, alimentation), raucité, retentissement sur les activités de l’enfant, tolérance par l’entourage,
- les antécédents atopiques familiaux (eczéma, rhinite, épisodes de sibilances),
- d’autres antécédents (fréquence des épisodes infectieux ORL, notion de reflux gastro-œsopha-
gien, antécédents néonataux).

L’examen clinique doit rechercher :
- des signes orientant vers une pathologie sévère (mauvaise croissance staturo-pondérale, cyanose
et hippocratisme digital, polypnée, stridor),
- des arguments en faveur des étiologies les plus fréquentes (xérose cutanée, encombrement
rhinopharyngé, tympans rétractés, sibilants).

La radiographie de thorax est systématique si la toux est prolongée, et permet de dépister les patholo-
gies sévères responsables de la toux. 
La radiographie peut être normale (infections ORL répétées, asthme) ou anormale et l’on retrouve :

- un trouble de ventilation (corps étranger intrabronchique, compression extrinsèque par un arc
vasculaire, adénopathie ou malformation), 
- un syndrome bronchique important (suppuration pulmonaire chronique),
- des adénopathies (processus infectieux et notamment la tuberculose),
- des images interstitielles (milieu spécialisé pour lavage bronchiolo-alvéolaire et bilan immunitaire),
- une atteinte pleurale isolée (tuberculose ou pathologie maligne).

L’enquête clinique et radiologique permet de distinguer les toux apparemment bénignes, avec radiogra-
phie normale, et les toux s’intégrant dans un contexte clinique plus inquiétant, avec anomalies radiolo-
giques, qui nécessitent une prise en charge rapide, voire urgente.
Dans ce dernier cas, des examens complémentaires sont alors systématiquement prescrits en fonction des
étiologies évoquées. Le plus souvent, la prise en charge par un service spécialisé est nécessaire, notam-
ment pour la réalisation d’une endoscopie bronchique(65).

Lorsque le bilan initial est rassurant et que la radiographie de thorax est normale, la demande d’examens
complémentaires doit être mesurée et est loin d’être toujours indispensable(68 - 71).
Cette demande doit s’adapter aux orientations diagnostiques émises après l’interrogatoire et l’examen
clinique.

La toux n’est qu’un symptôme dont le seul traitement sera celui de la cause. Le traitement de la cause
sous-entend, bien évidemment, la suppression de facteurs déclenchants et irritants dont l’un des plus perni-
cieux reste le tabagisme passif.
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Tableau 1

Principales causes de la toux chez le nourrisson

Causes communes à tout âge Particularités du nourrisson

- Infections virales ORL - Anomalies congénitales :

- Asthme Dyskinésie bronchique et trachéale

- Pathologies d’inhalation : RGO, Troubles de la déglutition Anomalie des arcs aortiques

- Pathologies favorisant la stase bronchique Malformation kystique

et/ou les surinfections : Cardiopathies congénitales avec shunt G-D

Mucoviscidose, Fistules œso-trachéales

Déficit immunitaire, - Séquelles de virose en période néo-natale

Dyskinésie ciliaire primitive         - Dysplasie broncho-pulmonaire         

- Pathologies obstructives des voies aériennes inférieures :

Sténose laryngée ou trachéale

Tuberculose (adénopathie)

- Infections : Chlamydia, mycoplasme, coqueluche, tuberculose

V - 4 La mucoviscidose et la coqueluche Vincent BOISSERIE-LACROIX

La mucoviscidose
La mucoviscidose est la plus fréquente des affections génétiques graves de transmission autosomique
récessive responsable d’une dégradation de la fonction respiratoire rythmée par les poussées de surin-
fection. Il s’agit d’une maladie multisystémique intéressant aussi le pancréas et les autres organes diges-
tifs, le système génital et tous les organes à sécrétion muqueuse et séreuse. La nécessité d’une prise en
charge précoce a conduit à un dépistage néonatal étendu à tout le territoire français.
L’incidence est d’environ 1/3000 naissances.
Le diagnostic est porté le plus souvent chez un jeune enfant présentant des bronchites à répétition, une
toux chronique ou un retard de croissance. La confirmation diagnostique repose sur le test de la sueur
qui analyse le taux d’ions chlorures dans la transpiration. La biologie moléculaire fait partie du bilan en
essayant de mettre en évidence les mutations en cause.

La coqueluche
La coqueluche reste une affection respiratoire d’actualité. Son incidence a fortement diminué grâce à la
vaccination (non obligatoire) mais il persiste des foyers épidémiques en particulier chez le nourrisson non
vacciné et le nouveau-né avec risque d’apnées.
Due à  Bordetella pertussis, elle débute le plus souvent par une congestion des voies aériennes supérieu-
res à laquelle va succéder la phase des quintes typiques (chant du coq). En fait, il s’agit le plus souvent
d’une toux irritative non spécifique, diurne et nocturne, émétisante et très épuisante.
L’adulte malade est le principal vecteur de la maladie.
Le diagnostic sera au mieux évoqué en l’absence de vaccination efficace (dès la 2ème injection de vaccin).
Il repose sur la mise en évidence de la bactérie sur aspiration nasopharyngée ou par méthode indirecte
(sérologie).
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VI  Evolution de la maladie Lilia MALOT

VI - 1 Evolution à court terme 
L’acmé se situe habituellement entre le deuxième et le quatrième jour. Les signes d’obstruction disparaissent
en 8 à 10 jours. La toux résiduelle peut persister 10 à 20 jours(5). La mortalité varie de 0,005 % à 0,2 % pour
l’ensemble des bronchiolites et concerne plus particulièrement les bronchiolo-alvéolites.

VI - 2 Surinfections 
La colonisation bactérienne est associée dans 40 à 50 % des cas à l’infection à VRS. Mais colonisation ne
signifie pas surinfection. L’antibiothérapie ne doit être pratiquée qu’en présence de critères stricts (cf. recom-
mandations p. 20). 
L’aspect qualitatif et quantitatif  des sécrétions, qui signe la colonisation bactérienne, n’est pas un critère de
surinfection bactérienne.
S’il est établi que le VRS augmente l’adhésion bactérienne, notamment celle du pneumocoque à la cellule
épithéliale respiratoire(75), la surinfection bactérienne est difficilement chiffrable. La constatation d’un foyer
infectieux clinique (otite moyenne aiguë, foyer de crépitants à l’auscultation pulmonaire) ne permet pas de
conclure à une surinfection puisqu’il peut être directement lié au virus responsable de la bronchiolite. Ainsi,
le VRS est retrouvé comme cause dans 20 % des pneumonies communautaires(76) et dans 10 % des otites
moyennes aiguë (77). Les données de la littérature sont d’ailleurs très disparates et concernent presque exclu-
sivement des nourrissons hospitalisés, donc les plus sévèrement atteints, ce qui peut entrainer une suresti-
mation importante des taux de surinfection des bronchiolites du nourrisson.

Selon les données de la littérature, on retrouve globalement 41 % de surinfections chez les hospitalisés(78), dont :

➢ Un risque de bactériémie faible : 0,6 - 0,7 % des enfants hospitalisés, un risque de méningite
quasi nul. Les germes retrouvés sont par ordre de fréquence le Streptocoque Pneumoniae et le
Staphylocoque Aureus(79),

➢ L’otite moyenne aiguë est retrouvée dans 25 - 86 %(78, 80) des nourrissons hospitalisés avec
par ordre de fréquence Streptocoque Pneumoniae (39 %), Haemophilus Influenzae (24 %),
Pneumocollus + Moraxella (6 %) et Staphylocollus Aureus (6 %),

➢ La surinfection pulmonaire est la plus difficile à authentifier, le diagnostic de certitude ne peut
être fait que sur des prélèvements trachéaux, qui ne peuvent être obtenus que chez des enfants
intubés et dans ce cas, on trouve un taux de surinfection de 44 % dont la moitié est nosocomiale,
avec par ordre de fréquence des germes identifiés : Haemophillus Influenzae, Moraxella catarrha-
lis, Streptocollus Pneumoniae et Staphylocollus Aureus.

Ainsi, le praticien devra s’appuyer sur des arguments cliniques pour conclure à une surinfection bactérienne :
fièvre élevée prolongée, réascension thermique, aspect septique de l’enfant (teint gris, temps de recoloration
cutanée allongé, hypotonie, marbrures...), l’absence d’amélioration clinique, associés à un foyer infectieux
clinique. L’antibiothérapie prescrite devra être adaptée aux trois germes les plus fréquemment rencontés :
Streptocollus Pneumoniae, Haemophillus Influenzae et Moraxella catarrhalis.

VI - 3 Evolution à moyen et long terme
Les rechutes de bronchiolites concernent 23 à 60 % des nourrissons hospitalisés. A partir du troisième
épisode obstructif, il faut envisager une pathologie de type asthme du nourrisson. Mais seulement 25 à 55 %
de ces asthmes perdurent chez le grand enfant. L’évolution vers un asthme est favorisée par un terrain
atopique parental (surtout maternel) ou une allergie personnelle. Le tabagisme surtout in utero et après la
naissance, joue un rôle favorisant retrouvé dans les études de cohorte.
Exceptionnellement, des séquelles anatomiques peuvent être observées : bronchiolites oblitérantes et bron-
chectasies (ou dilatation des bronches), que la kinésithérapie respiratoire aiderait à prévenir.
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Conclusion 
La bronchiolite touche 30 % des nourrissons. Dans la majorité des cas, cet épisode viral saisonnier ne nécessite pas
d’hospitalisation et une prise en charge ambulatoire adéquate peut permettre d’éviter les complications.

La conférence de consensus du 21 septembre 2000 préconise un traitement symptomatique, avec notamment une
kinésithérapie respiratoire selon les techniques recommandées. Cette dernière permet une amélioration clinique
franche dans cette tranche d’âge, où l’anatomie et la physiologie des bronches favorisent l’encombrement.
Le kinésithérapeute participe également au suivi de l’épisode, en liaison avec le médecin traitant et peut ainsi aler-
ter parents et médecins en cas de signes d’aggravation ou de complications. Dans ce cadre, il peut être utile de s’ai-
der d’un score clinique commun aux médecins et aux kinésithérapeutes afin de codifier la gravité clinique. De même,
l’utilisation d’un oxymètre de pouls pour évaluer l’état d’oxygénation du nourrisson avant, pendant et après la
séance peut s’avérer utile lorsque des signes de détresse respiratoire ou d’altération de l’état général sont présents.

La conférence de consensus s’est intéressée aux formes modérées et peu sévères ; la prise en charge préconisée ici
ne concerne pas les formes sévères qui nécessitent une prise en charge hospitalière et où le recours aux thérapeu-
tiques inhalées ou aux corticoïdes peut s’avérer utile. La conférence de consensus a eu le mérite de réunir des experts
pour se prononcer sur le traitement de la bronchiolite et donner les principes de la prise en charge ambulatoire. Elle
a permis par ailleurs de mettre en évidence les dysfonctionnements en matière d’organisation des soins pour une
épidémie prévisible qui se répète d’année en année et de donner des pistes pour y remédier. Elle fait cependant une
analyse instantanée du sujet et il faut sans cesse réactualiser la prise en charge selon les avancées thérapeutiques
et épidémiologiques.

Enfin, sachant qu’une bronchiolite, surtout si elle est sévère, favorise la survenue d’un asthme du nourrisson, cela
d’autant plus que l’enfant est jeune, le meilleur traitement reste la prévention de l’épidémie et la limitation de sa
propagation par des mesures d’hygiène strictes et en agissant sur les facteurs favorisants reconnus comme
le tabagisme passif.
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Annexe 1   Malaise cardio-respiratoire du nourrisson : gestes d’urgence
Marik FETOUH - Pascal PILLET - Philippe JOUVENCEL

Les malaises cardio-respiratoires peuvent survenir lors de séances de kinésithérapie respiratoire. Afin de les
éviter, il convient de bien identifier les situations à risque (cf. p. 23-24). Ces malaises peuvent avoir des consé-
quences dramatiques s’ils ne sont pas bien pris en charge. Trois minutes d’arrêt circulatoire suffisent pour créer
des lésions irréversibles du système nerveux central. Une bradycardie prolongée peut avoir le même effet. Le
présent texte a pour but d’expliciter les gestes de secourisme simples, qui sauvent la vie d’un enfant. Si on ne
peut reprocher au kinésithérapeute de ne pas avoir de matériel de réanimation à son cabinet, la réalisation de
ces gestes en cas d’urgence fait partie de l’obligation de moyens. 
Dans la plupart des cas, le cœur du nourrisson est sain et le malaise est secondaire à une hypoventilation suivie
d'une hypoxie qui entraîne un ralentissement cardiaque puis, exceptionnellement, un arrêt cardiaque. C'est pour-
quoi la restauration d'une ventilation efficace est essentielle à la prise en charge de ces malaises (alors que chez
l'adulte, les malaises sont surtout d'origine cardiaque).
L'hypoventilation peut être liée à un encombrement des voies aériennes, un épuisement de l'enfant ou des pauses
respiratoires. La désobstruction des VAS et l'administration d'une ventilation artificielle sont essentielles dans ce
cas. 
Parfois, l'hypoventilation est liée à un bronchospasme favorisé par les aspirations et les manœuvres de kinési-
thérapie. Le bronchospasme peut se lever spontanément (on arrête transitoirement les gestes de kinésithérapie
et on laisse l'enfant "récupérer") et une ventilation artificielle ne sera proposée qu'en cas de persistance du bron-
chospasme. On peut alors administrer un bronchodilatateur de type Salbutamol® inhalé (2 bouffées dans une
chambre d'inhalation), mais son efficacité est inconstante dans la bronchiolite.
Le cœur du nourrisson est encore immature et peut avoir une tendance au ralentissement cardiaque (on parle
d'hypertonie vagale) qui nécessite une grande prudence dans la prise en charge.

Manœuvres d’urgence
Le bilan vital se fait en trois points :

• le patient est-il conscient ?
• le patient ventile-t-il ?
• le cœur continue-t-il à battre ?

Une fois le bilan effectué, prévenir ou faire prévenir si possible le SAMU (15) et donner les 3 éléments du bilan : cons-
cience, ventilation et circulation.

Tonus/vigilance

L’hypotonie et l’apathie sont les signes d’alerte (normalement, le nourrisson réagit à la stimulation). Il
convient alors d’évaluer la ventilation et la circulation. Si ces paramètres sont normaux, faire simplement
hospitaliser l’enfant.

Ventilation
Il faut toujours commencer par un soutien respiratoire : séquence ABC (Airway, Breathing, Circulation cf. p. 46).
La fréquence respiratoire d’un nourrisson doit être comprise entre 20 et 60 cycles/min. 
La ventilation mécanique doit être entreprise si :

• l’enfant ne ventile plus,
• la fréquence respiratoire est < à 10/mn,
• il y a une obstruction ORL,
• il y a une cyanose généralisée.
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Cette ventilation se fait par le bouche-à-nez : c’est un bouche-à-bouche qui englobe le nez.
La tête de l’enfant doit être placée en hyperextension, la bouche désobstruée. 
L’efficacité de la ventilation est mise en évidence par le soulèvement du thorax à chaque insufflation.
Attention aux risques de barotraumatismes. 
Si possible, il est préférable de le ventiler au masque.

Circulation
La prise de pouls est difficile chez le nourrisson : elle se fait au niveau de l’artère humérale ou de la carotide.
La fréquence cardiaque est normalement comprise entre 80 et 160 battements/mn. 
En cas de FC nulle, il convient de faire un massage cardiaque tout en assurant une ventilation. 

Chez le nourrisson, il faut empaumer latéralement le thorax à hauteur des mamelons, les doigts se croisent
dans le dos le long de la colonne vertébrale et il convient de déprimer le sternum de 2 cm, sur le rythme de
80 à 100 fois par minute. L’association de la ventilation artificielle est indispensable (20 mouvements/mn).
Attention, il y a un risque de fractures costales. Il est donc impératif de n’entreprendre ce geste qu’en cas
d’absence de pouls (FR=0). La synchronisation ventilation/massage cardiaque externe est de 15 massa-
ges pour 2 ventilations. Il est impératif d'entreprendre ce geste en cas d'absence de pouls (ou si le pouls
n'est pas retrouvé chez un patient inconscient et qu'il n'y a ni respiration efficace, ni toux et ni mouve-
ments spontanés) après avoir désobstrué les voies aériennes et avoir assuré 5 insufflations.

ouverture de la bouche

extension de la tête

zone d’insufflation

dessin extrait de l’ouvrage de P. VINÇON et C. FAUSSER - Réeducation respiratoire en pédiatrie
(39)

Airway 
Libérer les voies aériennes : aspiration,
positionnement de la tête et légère
extension.
Breathing 
Assurer une ventilation efficace si
absence de ventilation : au moins 5 insuf-
flations bouche-à-nez ou masque.
Circulation 
Apprécier l'activité cardiaque et réaliser
un massage cardiaque externe 15 massages/2
insufflations en cas d'absence de pouls ou
si doute et patient inconscient + absence
de respiration + absence de toux et de
mouvements spontanés.

dessin extrait de l’ouvrage de P. VINÇON et C. FAUSSER
Réeducation respiratoire en pédiatrie

(39)
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Au cours d’un arrêt respiratoire isolé (bronchospasme), l’enfant peut cyanoser, être aréactif, et reprendre alors
une respiration active, ou ne pas récupérer de son malaise. Il faut alors assurer une ventilation artificielle
pour éviter l’arrêt cardiaque.

Traitements d’urgence

L’oxygénothérapie
L’oxygène est un médicament et doit donc être prescrit par un médecin et délivré par un pharmacien. En cas
d’urgence, les kinésithérapeutes sont habilités à l’utiliser.

Le débit doit être adapté pour avoir une saturation entre 94 et 97 %, soit 1 à 2 L/mn.
Quand l’utiliser ? De manière générale, lorsqu’il y a une forte désaturation : en-dessous de 90 % à l’oxymètre.
Si la désaturation est associée à une hypoventilation ou une bradycardie, le massage cardiaque et la venti-
lation sont prioritaires.

Les bronchodilatateurs en spray
Ce sont également des médicaments. Ils peuvent être utilisés en urgence en cas de bronchospasme compro-
mettant l’oxygénation. Ils doivent être administrés à l’aide d’une chambre d’inhalation. Certains enfants ne
répondent pas à ces traitements (20 à 50 % n’ont pas de récepteurs béta 2 mimétiques au niveau du muscle
bronchique). Il convient alors d’engager si besoin une réanimation manuelle (ventilation…). Il est à noter que
les bêta2-mimétiques peuvent entraîner un effet paradoxal, c'est-à-dire une aggravation de l’hypoxémie
(dans environ 5 % des cas). La bronchodilatation est souvent retardée chez le nourrisson.
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Annexe 2  La douleur du nourrisson atteint d’une bronchiolite Lilia MALOT

La bronchiolite est une situation désagréable parfois source de douleurs pour le nourrisson du fait même de la
pathologie. De plus, la kinésithérapie respiratoire, même si elle n’est pas douloureuse lors des manœuvres, est
néanmoins inconfortable et peut être anxiogène. Pour toutes ces raisons, il semble important de ne pas mécon-
naître les signes pouvant évoquer un nourrisson douloureux pour le kinésithérapeute afin d’adapter sa technique
et pour le médecin afin de la prendre en charge.
La douleur du nourrisson(60 - 65) est une entité de plus en plus reconnue. Il n’y a pas si longtemps, on pensait que
le nourrisson percevait moins la douleur qu’un enfant plus grand. On sait maintenant grâce aux prématurés que
la douleur est perceptible dès le 3ème trimestre de grossesse et que les expériences nociceptives peuvent entraîner,
du fait de la plasticité cérébrale, des modifications neuro-comportementales qui peuvent être définitives, avec
une sensibilisation à la douleur et le développement de phobies. D’où l’importance de reconnaître la douleur du
nourrisson et de la prendre en charge. Le nourrisson se laisse totalement envahir par la douleur, il est incapable
d’y faire face. Il l’exprime par une détresse non spécifique. Une douleur qui dure trop longtemps peut le plonger
dans un état stuporeux de repli, proche du coma vigile.
L’évaluation de la douleur est une étape importante nécessitant de poser le diagnostic, de rechercher les causes,
de la quantifier (par hétéro-évaluation) chez le nourrisson et d’évaluer son retentissement. Il ne faut pas oublier
de la réévaluer après la prise en charge initiale.

Evaluation de la douleur de 0 à 2 ans
On peut utiliser :

� Echelle DAN (douleur aiguë du nouveau-né) : utilisable les 6 premiers mois de vie (tableau 1),
� Echelle NFCS : neonatal facial coding system abrégé jusqu’à 18 mois, seuil d’intervention théra-
peutique 1/4 (fig. 1),
� Echelle EDIN (échelle de douleur et d’inconfort du nouveau-né) : très utilisé dans les services de
pédiatrie (tableau 2).

Rechercher les causes
Il n’y a pas d’études qui analysent spécifiquement la douleur du nourrisson atteint d’une bronchiolite :

� L’atteinte virale au niveau des voies aériennes supérieures (pharyngite) et au niveau digestif
(ballonnements, crampes, auxquels peuvent s’ajouter les coliques et une éventuelle œsophagite),
� La détresse respiratoire et la dyspnée à l’origine d’un inconfort prolongé qui rend l’enfant irritable,
fatigué, anxieux,
� Iatrogène ou familiale : fracture de côte.

Prise en charge
� Eviter d’agresser l’enfant déjà fragilisé par sa virose, prendre le temps de l’aborder,
� Profiter du temps d’interrogatoire des parents pour essayer d’établir un contact visuel avec le nour-
risson, ce qui permet déjà une évaluation de son état d’inconfort : est-il attentif, interactif ou agité,
inconsolable, inquiet ?
� Le temps du bilan kinésithérapique est aussi un temps de mise en confiance et d’observation
mutuelle,
� Pendant la séance, rester attentif aux réactions (sursaut, cri aigu…) pour pouvoir s’adapter : changer
de position, déplacer ses mains, etc.…
� Les moyens non pharmacologiques de prise en charge de la douleur sont le "nursing ou cocooning"
avec réassurance, bercement, la marche, la voix douce, les chansons, la succion...
� Les moyens pharmacologiques font appel selon la cause identifiée au traitement des troubles diges-
tifs (spasmolytiques type Débridat®, traitement du RGO …). Le paracétamol est souvent utilisé pour
traiter les douleurs liées à la congestion des voies aériennes supérieures. On fait exceptionnellement
appel à un antalgique de palier 2 dans les bronchiolites, si le paracétamol est insuffisant,
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� Ne pas oublier de réévaluer l’inconfort et la douleur du nourrisson après la prise en charge. Il est
inutile de maintenir un traitement qui ne semble produire aucun effet et vérifier que l’on a bien iden-
tifié l’origine de la douleur.

Conclusion
L’approche parfois délicate du nourrisson fragilisé par sa pathologie est néanmoins fondamentale, car le
ressenti du nourrisson face aux praticiens dans ces situations conditionne souvent son attitude ultérieure
face aux soins et aux soignants, voire même face aux adultes en général et peut compromettre à long
terme son capital confiance.

Tableau 1
Mode de calcul du score de la douleur aiguë du nouveau né (Echelle DAN)

Réponses faciales 

Calme :                                     0
Pleurniche avec alternance 
de fermeture et ouverture 
douce des yeux :                        1
Déterminer l’intensité d’un ou 
plusieurs des signes suivants :

- Contraction des paupières, 
- froncement des sourcils 
- ou accentuation des sillons 

nasolabiaux : 
Légers, intermittents 
avec retour au calme :     2
Modérés :                         3
Très marqués, permanents : 4

Mouvements des membres

Calmes 
ou mouvements doux :               0
Déterminer l’intensité 
d’un ou plusieurs 
des signes suivants : 

- pédalage, 
- écartement des orteils, 
- membres inférieurs raides 

et surélevés, 
- agitation des bras, 
- réaction de retrait

Légers, intermittents 
avec retour au calme :      1
Modérés :                          2
Très marqués, permanents :   3

Expression vocale de la douleur

Absence de plainte :             0
Gémit brièvement. 
Pour l’enfant intubé, 
semble inquiet :               1
Cris intermittents. 
Pour l’enfant intubé, 
mimique des cris 
intermittents :                     2
Cris de longue durée, 
hurlement constant. 
Pour l’enfant intubé, 
mimique de cris constant :    3
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Tableau 2
Echelle de Douleur et d’Inconfort du Nouveau-né (EDIN)

Visage 0 : Visage détendu
1 : Grimaces passagères : froncement des sourcils, lèvres pincées, 

plissement du menton, tremblement du menton
2 : Grimaces fréquentes, marquées ou prolongées
3 : Crispation permanente ou visage prostré, figé ou visage violacé

Corps 0 : Détendu
1 : Agitation transitoire, assez souvent calme
2 : Agitation fréquente mais retour au calme possible
3 : Agitation permanente : crispation des extrémités 

et raideur des membres ou motricité très pauvre et limitée, 
avec corps figé

Sommeil 0 : S’endort facilement, sommeil prolongé, calme
1 : S’endort difficilement
2 : Se réveille spontanément en dehors des soins et fréquemment, 

sommeil agité
3 : Pas de sommeil

Relation 0 : Sourire aux anges, sourire réponse, attentif à l’écoute
1 : Appréhension passagère au moment du contact
2 : Contact difficile, cri à la moindre stimulation
3 : Refuse le contact, aucune relation possible. 

Hurlement ou gémissement sans la moindre stimulation

Réconfort 0 : N’a pas besoin de réconfort
1 : Se calme rapidement lors des caresses, 

au son de la voix ou à la succion
2 : Se calme difficilement
3 : Inconsolable. Succion désespérée
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Sourcils froncés

Paupières 
serrées

Figure 1 : Neonatal Facial Coding System abrégé

Sillon naso-labial
accentué

Bouche 
ouverte
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Annexe 3 Physiologie de la toux chez l’enfant Marie-Luce CHOUKROUN

Le réflexe de toux est un mécanisme de défense à point de départ pulmonaire pour protéger les voies aériennes
de l’inhalation de corps étrangers, de substances irritantes, ou pour éliminer les sécrétions produites.
Il est présent chez seulement 25 % de nouveaux nés, mais vers 1 mois environ, 90 % des nourrissons peuvent
tousser.

Mécanisme de la toux (4 étapes)
� Inspiration : profonde, rapide, puis fermeture de la glotte,
� Contraction : des muscles respiratoires, glotte fermée,
� Compression : des gaz respiratoires sous l’effet de la contraction des muscles respiratoires, qui
augmentent la pression bronchiolaire et alvéolaire,
� Expulsion : ouverture rapide et active de la glotte avec expulsion de l’air venant des voies aérien-
nes distales. La perte d’énergie cinétique générée par la toux sur les parois trachéobronchiques permet
le décollement du film de mucus.

Boucle réflexe de la toux
� Le déclenchement de la toux est provoqué par la stimulation mécanique ou chimique de récepteurs
innervés par le nerf vague, situés au niveau du larynx, de la carène, des grosses voies aériennes, voies
aériennes basses, membrane tympanique et oreille externe, œsophage et organes intra abdominaux. 

Deux types de récepteurs sont fortement impliqués : 

1/ les récepteurs "RAR" (rapid adaptating stretch pulmonary receptors), connectés à des fibres myéli-
nisées Ad de petit calibre, répondant à des stimuli mécaniques ou chimiques, situés au niveau du
larynx et de la carène,

2/ les récepteurs des fibres C non myélinisées vraisemblablement responsables de libération de tachy-
kinines susceptibles d’activer les RAR.

� La simulation mécanique au niveau du larynx entraîne un réflexe expiratoire sans inspiration
préalable, alors qu’au niveau trachéo-bronchique, la stimulation entraîne un réflexe mécanique
complet. La stimulation des petites voies aériennes distales et alvéolaire ne déclenche aucun réflexe
de toux.

Etiologies de la toux chronique entre 0 et 6 ans

0 2 4 6 8 10

Reflux gastro-œsophagien

Anomalies vasculaires

Asthme

Trachéomalacie

Sinusite

Sténose subglottique

Virus

Kyste bronchogénique

Mucoviscidose

Corps étranger

Inconnu
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Annexe 4   Prescription type de kinésithérapie respiratoire 
(validée par l’Assurance Maladie)

Nom du médecin :
Numéro de prescripteur :

Date : ...........  / ...........  / ........... 

L'enfant ……………………….……..…………... âgé de…………………… nécessite une kinésithérapie respiratoire en
urgence au cabinet pour encombrement bronchique(*). 
Le nombre de séances et leur fréquence seront fixés par le kinésithérapeute en fonction de l'évolution.

Fait à…………………………, le ……………………………………

Signature :

(*) la justification médicale " pour encombrement bronchique " est facultative.
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Annexe 5   Conduite à tenir devant des encombrements bronchiques récidivants
chez le jeune enfant

Michaël FAYON - Vincent BOISSERIE-LACROIX - Marik FETOUH - Lilia MALOT - Pascal PILLET - Philippe SAINT-MARC

En cas de 3 épisodes ou plus, il faut évoquer l'asthme du nourrisson et éliminer d'autres pathologies. 

Depuis 1981, on considère comme un asthme "tout épisode de gêne respiratoire avec sifflement, qui se reproduit au
moins 3 fois avant l'âge de 2 ans et cela quelques soient l'âge de début, l'existence ou non d'atopie et la cause appa-
remment déclenchante"(88) .

Le bilan du nourrisson va comporter les phases suivantes :

Interrogatoire
Il est capital. Il va chercher :

➢ Des antécédents d'atopie personnelle ou familiale (eczéma, asthme, allergies),

➢ Des antécédents personnels pour éliminer prématurité, antécédents de détresse respiratoire néonatale,
hospitalisations, cardiopathie,

➢ Les circonstances de survenue et les différents traitements instaurés,

➢ Des symptômes pouvant évoquer une autre pathologie : diarrhées, syndrome de pénétration, fausses-
routes, vomissements, toux de primo-décubitus, stridor permanent ou aux pleurs, infections ORL itératives,

➢ D'autres symptômes qui doivent aussi faire évoquer la présence d'un asthme :

• Toux nocturne avec insomnie,

• Toux ou sibilants après l'effort (ou rires ou pleurs),

• Toux, sibilants ou gêne respiratoire après exposition à des allergènes ou polluants,

• Rhume "descendant sur les bronches" ou durant plus de 10 jours.

Examen clinique
En dehors des périodes d'exacerbation et de crise, l'examen est normal ; l'état nutritionnel est bon.
Il va chercher des signes d'hypoxie, une déformation ou une distension thoracique, une polypnée.
L'auscultation peut détecter des sibilants, et/ou des râles bronchiques.
Un examen ORL complet doit être réalisé.

Examens complémentaires
L'examen de base est la radio de face des poumons en inspiration et expiration pour éliminer d'autres pathologies.
En première intention, en l'absence de signes d'alarme clinique ou radiologique, les examens suivants sont à
discuter :

• NFS, IgA, IgM, IgG,

• Recherche d’une carence martiale : ferritinémie, coefficient de saturation de la transferrine,

• Test de la sueur si pas de dépistage de la mucoviscidose fait en période néonatale ou si présence
de signes évocateurs,

• Radio du cavum (à partir de 6 mois),

• Inutilité de la radio des sinus avant 4 ou 5 ans,

• Bilan ORL (spécialiste),

• Tests allergiques.
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D'autres examens complémentaires (alpha 1 anti-trypsine, pH-mètrie, TOGD avec cinéma de la déglutition, scanner
thoracique, fibroscopie bronchique, EFR du nourrisson) seront faits (souvent en hospitalisation) devant les signes
suivants :

• Formes sévères, 

• Formes inhabituelles : stridor, dyspnée aux deux temps, polypnée, signes intercritiques, défor-
mation thoracique, toux productive matinale, bronchorrhée,

• Signes extra-respiratoires associés,

• Cassure pondérale, diarrhée chronique, cardiopathie, douleurs abdominales,

• Terrains particuliers,

• Trisomie 21, atrésie de l’œsophage…

• Radio thoracique anormale (situs inversus...)

Tests allergiques : qui tester ?
Il convient de faire une enquête allergologique si :

• les symptômes sont évocateurs de réaction allergique (notamment alimentaire),

• le déclenchement d'exacerbations se fait hors de tout contexte d'infection virale,

• les symptômes respiratoires s'accompagnent d'une dermatite atopique ou s'il existe une notion
familiale d'allergie.

L'enquête allergologique comporte :

• un interrogatoire précis,

• des tests cutanés et/ou des RAST orientés.

Traitement
➢ Traitement des épisodes aigus 

La réponse aux bronchodilatateurs est variable à cet âge et il convient de faire un test thérapeutique lors de la
consultation. Selon la sévérité de la crise, on peut faire appel aux corticoïdes oraux en cures courtes. La kinésithé-
rapie respiratoire peut être indiquée selon le tableau clinique.

➢ Traitement de fond
La priorité est d'agir sur l'environnement intérieur, en particulier le tabagisme passif.
Un traitement anti-inflammatoire est habituellement prescrit, en particulier des corticoïdes inhalés pour une durée
suffisante (> 6 semaines) et précocement pour éviter un remodelage bronchique. L’administration se fait toujours
avec une chambre d'inhalation de petit volume, voire un nébuliseur pneumatique. N'administrer que des médica-
ments ayant une AMM pour la nébulisation (par exemple : pas de Salbutamol IV® ni de Dexaméthasone® en nébu-
lisation).

Traitement de la comorbidité
• Allergie respiratoire, 

• Pathologie d'inhalation,

• Foyers infectieux ORL, et broncho-pulmonaire, 

• Composante psychologique,

• Environnement.
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Annexe 6   Fiche-bilan de kinésithérapie respiratoire pédiatrique

Marik FETOUH - Philippe SAINT-MARC - Vincent BOISSERIE-LACROIX 
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Annexe 7  Protocole de soins kinésithérapiques dans la bronchiolite du nourrisson

Marik FETOUH - Vincent BOISSERIE-LACROIX - Didier EVENOU - Josette EREZUE - Christian FAUSSER - Pascal PILLET - Philippe SAINT-MARC 

Mesures générales
• nettoyage des mains et de la table, et du stéthoscope (mesure d'hygiène obligatoires),
• ports de gants, masque et lunettes (mesures d'hygiène recommandées), 
• proclive à 30°,
• séance au moins 2 heures après le repas,
• prise en charge individuelle,
• examen de l'enfant torse nu.

Désobstruction nasale
• désobstruction nasale rétrograde (reniflement passif par occlusion buccale concomitante de l'inspiration) et
désobstruction antérograde ou mouchage,
• instillation de sérum physiologique tête tournée sur le côté en association à la DRP,
• l'antépulsion pharyngo-bucale peut être associée pour recueillir les sécrétions,
• aspirations nasales : geste invasif, réservé aux situations critiques, le plus souvent en milieu hospitalier (contre-
indications : troubles de la coagulation et de l'hémostase, mal. de Rendu-Hossler, suspicion de corps étranger).
Ne jamais dépasser la distance coin de l'oeil - aile du nez pour l'enfoncement de la sonde.

Augmentation lente du flux expiratoire
• action : drainage des bronches distales,
• adaptation : en cas de RGO pathologique, pas d'appui abdominal.

Augmentation rapide du flux expiratoire
• action : drainage des bronches proximales,
• adaptation : en cas de RGO pathologique, pas d'appui abdominal, 
• contre-indication : si apparition pendant le drainage d'un collapsus bronchique, en cas de détérioration
clinique ou de blocage thoracique, il faut passer à une AFE lente.

Toux provoquée
• action : drainage trachéal et expectoration,
• contre-indications : trachéomalacie, toux en quinte/coqueluchoïde, laryngite (toux rauque, gène inspiratoire,
cornages/risque de spasme laryngé).

Recueil des sécrétions
• intérêt limité : permet de réduire les perturbations alimentaires chez les hypersécrétants, mais ne permet pas
d'évaluer la présence d'une surinfection bronchique (la coloration des sécrétions n'est pas un critère d'antibio-
thérapie),
• techniques acceptées : antépulsion pharyngo-buccale, et éventuellement aspiration buccale (en latéro-buccal
pour éviter de déclencher le réflexe nauséeux),
• il ne faut jamais rien introduire dans la bouche (doigts, abaisse-langue…) et ne jamais déclencher de vomisse-
ments, potentiellement très délétères pour la fonction ventilatoire.

Inhalothérapie
• les bronchodilatateurs en spray (ventoline…) peuvent être utilisés sur prescription médicale. Attention, ils n'ont
pas l'autorisation de mise sur le marché (AMM) pour l'usage pédiatrique. L'utilisation de leur forme injectable en
nébulisation est contre-indiquée en raison des risques d'apparition d'un d'effet paradoxal,
• aucun autre produit n’est recommandé.
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