
Le développement des poumons et de la 
mécanique respiratoire amène, particuliè-
rement chez les nouveau-nés et les nour-
rissons, à une adaptation très restreinte 
lors de conditions non physiologiques. 
Cela provoque, entre autres, une décom-
pensation rapide du système respiratoire 
en cas de maladie. Ces éléments doivent 
être particulièrement pris en compte lors 
de l'induction et du maintien de l'anes-
thésie.
Le taux de naissances prématurées en 
Suisse est d'environ 10 %, dont de plus 
en plus de bébés grands prématurés de 
moins de 32 semaines d'âge gestation-
nel et d'un poids de naissance inférieur 
à 1 500 g (environ 1 % de toutes les nais-
sances vivantes). [1] La ventilation de ces 
enfants représente déjà un grand défi 
dans les services de néonatologie, et est 
encore aggravée en cas de complications, 
qui doivent être corrigées par la chirurgie. 
Le poumon, qui se trouve encore dans 
une phase de développement précoce, est 
extrêmement vulnérable et peut encore 
être endommagé lors de périodes de ven-
tilation insuffisante, même courtes. [2]
Dans les parties suivantes, le développe-
ment du poumon et quelques particulari-
tés dans la physiologie des nouveau-nés et 
des nourrissons seront abordés plus préci-
sément. Le but étant de montrer les par-
ticularités physiologiques générales des 
enfants. Pour des questions spécifiques, 
telles que la ventilation sous anesthésie 
des nouveau-nés avec des malformations 
congénitales (hernie diaphragmatique 
congénitale, atrésie de l'œsophage, ...), je 
renvoie aux manuels de l'anesthésie pé-
diatrique correspondants. Je me garderai 
également d'aborder les différences ana-
tomiques entre les enfants et les adultes 
en ce qui concerne les voies respiratoires.
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Dans l'article, seront montrés les propriétés  physiologiques et 

conditionnées par le développement du «poumon de l'enfant». 

L'interaction des différentes spécificités anatomiques et physiolo-

giques chez les enfants mène à une diminution de la réserve 

 respiratoire et ainsi qu'à une décompensation plus rapide de la 

respiration dans des conditions non physiologiques telles que le 

stress, les infections ou d'autres maladies affectant la demande 

en oxygène et, ce faisant, sur le travail respiratoire.

Introduction
L'anesthésie des enfants, en particulier 
des nouveau-nés et des nourrissons, nous 
met à chaque fois face à de grandes exi-
gences. En plus des différences dans la 

pharmacocinétique et la pharmacodyna-
mique, la fonction rénale et circulatoire, 
ce sont certainement les caractéristiques 
spécifiques du système respiratoire qui en 
sont responsables.

Figure 1: Représentation schématique des étapes de développement du poumon. A et B: La distance entre 
les voies respiratoires et les vaisseaux sanguins est considérable. C et D: La distance entre l'air et le sang 
est sensiblement plus faible et permet une respiration efficace. (tiré de Moore KL, Persaud TVN (2008) The 
developing human—clinically oriented embryology. The respiratory system. WB Saunders, Philadelphia.)



passe, après le stade embryonnaire, par 4 
phases (voir Fig. 1), en commençant par le 
stade pseudoglandulaire. Celui-ci est suivi 
par les stades canaliculaire, sacculaire et 
enfin alvéolaire. A la limite de la viabilité 
des nouveau-nés prématurés (environ 22-
24 semaines de grossesse), se situe aussi 
la transition du stade canaliculaire au 
stade sacculaire, où se déroule l'amincis-
sement des pneumocytes et où les capil-
laires rejoignent les parois alvéolaires. 
L'oxygénation et la ventilation sont seule-
ment possibles à ce moment là  parce que, 
à ce stade du développement du poumon, 
un échange (limité) de gaz peut avoir lieu 
pour la première fois. Dans la phase sui-
vante (commençant aux alentours de la 
32e semaine de grossesse), le développe-

Figure 2: Différences de forme du thorax et du point de départ du diaphragme entre les nouveaux nés 
et les enfants plus grands / les adulte. A: Position des côtes et diamètre thoracique. B: Vue de face d'un 
nouveau-né (à gauche) et d’un adulte (à droite) avec la position relative du diaphragme (modifié de 
Taussig LM, Landau LI (2008) Pediatric and respiratory medicine. Mosby. St Louis.)

Figure 3: Radiographie d'un nouveau-né (à gauche) et d’un jeune (à droite)

ment des alvéoles proprement dites com-
mence. [3] Il y a encore quelques années, 
on  supposait que cette étape alvéolaire 
durait jusqu'à l'âge de 3 ans environ. [4] 

Des études plus récentes, en particulier 
avec la technique de résonance magné-
tique, indiquent que de nouvelles alvéoles 
sont encore formées chez le jeune adulte. [5]
Lors d'une naissance prématurée, le déve-
loppement normal du poumon est per-
turbé chez le nouveau-né, ce qui conduit à 
des restrictions structurelles et fonction-
nelles. Une grande proportion des nou-
veau-nés prématurés avec un âge ges-
tationnel de 32 semaines développe une 
maladie pulmonaire chronique des pré-
maturés (chronic lung disease of infancy 
CLDI), également dénommée dysplasie 
bronchopulmonaire (BPD). [6] La ventila-
tion mécanique durant cette période très 
vulnérable de la vie peut aboutir à plus de 
dommages aux poumons et ,de surcroit, 
affecter le développement des poumons. 
En principe, chez les nourrissons, il faut 
donc éviter des pressions de ventilation 
élevées, des volumes courants élevés et 
de fortes concentrations d'oxygène. [7]

Espace mort, mécanique respiratoire, 
volumes pulmonaires
Le déroulement du développement pul-
monaire précité signifie également que 
l'espace mort et l'espace alvéolaire ne se 
forment pas de manière symétrique. Le 
pourcentage de l'espace mort est d'au-
tant plus grand que l'enfant est petit et 
jeune. [8] Des mesures du volume courant 
et de la fréquence respiratoire pendant la 
première année de vie ont montré que le 
volume courant par kilo de poids corporel 
change à peine et reste stable autour de 
8ml / kg, tandis que la fréquence respi-
ratoire diminue avec l'âge. [Communi-
cation personnelle du Prof. Janet Stocks, 
UCL Institute of Child Health, London] 



Ce faisant, le besoin de ventilation d'une 
moyenne d'environ 400ml / min / kg dans 
le premier mois de vie diminue à environ 
250ml / min / kg à la fin de la première 
année de vie. C'est le travail respiratoire 
diminué pendant la croissance qui en est 
responsable , ainsi que le changement 
de l'espace mort relatif. Chez les préma-
turés, ces différences sont encore plus 
marquées, en particulier lors du dévelop-
pement d'un CLD. Dans ce cas, le rapport 
entre l'espace mort et le volume courant 
est encore moins favorable. [9]
Chez les nouveau-nés et les jeunes nour-
rissons, les côtes posées pratiquement 
à l’horizontale avec un diaphragme les 
rejoignant à plat ainsi que, dans le plan 
transversal, la forme presque circulaire 
du thorax par rapport aux enfants plus 
grands et aux adultes, rendent la respi-
ration nettement moins efficace (voir 

Fig. 2 et 3). [10] Cette situation augmente 
à son tour le travail respiratoire et donc 
également le besoin de ventilation, en 
particulier dans des situations avec aug-
mentation de la fréquence respiratoire. 
Puisque, pratiquement, les prématurés et 
les nouveau-nés ne peuvent  augmenter 
leur volume minute que par la fréquence 
respiratoire et non par un changement 
de volume courant, ce sont des situations 
avec demande respiratoire accrue. [10] 
Cela présente un risque élevé que ces en-
fants s'épuisent très rapidement.
Un autre facteur qui influe sur le travail 
respiratoire du nouveau-né, est le fait 
que la capacité de fermeture, donc le 
volume du poumon, lors de laquelle une 
partie des poumons commence à se col-
laber, est dans la zone, voire même dans 
la zone  supérieure à la capacité résiduelle 
fonctionnelle CRF (volume pulmonaire 

à la fin de l'expiration spontanée). Cette 
circonstance est particulièrement impor-
tante pour les bébés prématurés, car chez 
eux, la capacité de fermeture est tou-
jours supérieure à la CRF. [11] Par le biais 
de divers mécanismes, le prématuré et le 
nouveau-né  essaient de remédier à cette 
situation. D'une part, ils montrent durant 
tout le cycle respiratoire, y compris lors de 
l'expiration, une activité musculaire inspi-
ratoire, d'autre part, ils tentent, à travers 
le «frein expiratoire laryngé» (similaire à 
la lèvre pincée chez les adultes), d'empê-
cher l'effondrement du poumon. Moyen-
nant une fréquence respiratoire élevée, 
qui induit une expiration incomplète, les 
bébés prématurés tentent également de 
lutter contre l'effondrement des poumons. 
[12-14]

Figure 4: L’augmentation technique de l’espace mort entraine une augmentation de PaCO2. Sans surprise, le poids du patient est un facteur important. Il 
 convient de noter le fait que la PaCO2 augmente de façon exponentielle par rapport à l'espace mort technique. (tiré de Pearsall MF & Feldman JM. (2014) 
When does apparatus dead space matter for the pediatric patient? Anesth Analg 118(4), 776-780)
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Influence sur la ventilation et 
 l'oxygénation
Les petits volumes courants absolus 
des prématurés et des nouveau-nés en 
combinaison avec les besoins élevés de 
ventilation représentent un défi majeur 
dans la ventilation mécanique. Une aug-
mentation légère, en apparence, de l’es-
pace mort, que ce soit d’un point de vue 
technique ou dû à l’appareillage, peut 
conduire à des problèmes de ventilation 
importants. Cela est particulièrement vrai 
si l’espace mort total dépasse le volume 
courant. Pearsall et al. ont montré que, 
dès l’introduction d’un espace mort tech-
nique d’environ 8 ml chez un enfant de 2 
kg, cela  induisait une augmentation de 
CO2 de 40 à 120 mmHg (voir Fig. 4). [15] 
L'augmentation de la fréquence respira-
toire, qui est souvent la première mesure 
utilisée lors d'un CO2 élevé, peut, dans ce 
cas, ne pas conduire à une amélioration 
de la situation. La plupart du temps, la 
combinaison de la réduction de l’espace 
mort technique et de l'augmentation du 
volume, mène au but.
Poets et al. ont démontré l'influence des 
soupirs et des brèves pauses respiratoires 
par la mesure répétitive de la CRF chez 
les prématurés. Ils ont pu référencer une 
augmentation de la CRF de 24ml / kg à 
26ml / kg après un soupir et une réduc-
tion de la CRF à 20ml / kg après de brèves 
pauses respiratoires de 4 secondes. La sa-
turation en oxygène, mesurée en continu 
par voir transcutanée, diminuait d'autant 
plus vite, lors des pauses respiratoires, 
que la CRF de base était basse. [16] Une 
perte de la CRF mène donc également à 
une mauvaise tolérance de l'apnée. Il n'y 
a pas que les bébés prématurés qui ont 
une tolérance à l'apnée inférieure à celle 
des adolescents et des adultes. Patel et 

al. ont étudié la tolérance de l'apnée des 
nourrissons et des enfants de différents 
âges sains. Après une pré-oxygénation 
avec 100 % d'oxygène au masque, on a 
mesuré le temps jusqu'à la chute de la 
saturation transcutanée en oxygène à 
90 % après la relaxation musculaire. La 
différence entre les nourrissons et les 
adolescents s'est élevée à environ 300 %. 
[17] Plusieurs études récentes ont exami-
né l'effet de l'administration d'oxygène 
par insufflation d'O2 nasal sur la tolérance 
à l'apnée. L'application d'oxygène à un dé-
bit de 4 litres / kg / min pour l'intubation 
des nourrissons conduit, par exemple, à 
une extension moyenne de 35 secondes 
(166  vs. 131 secondes) du temps d'apnée 
jusqu'à désaturation de 100 % à 95 %. [ 18]
Un inconvénient possible de cette 
technique est le risque de réduction 
supplémentaire de la CRF à cause de 
l'application d'oxygène pur. Von Un-
gern-Sternberg et al. ont montré une 
réduction de la CRF lors de l'administra-
tion d'oxygène pur, qui ne pouvait être 
que partiellement compensée avec une 
pression expiratoire positive (PEEP) de 
3cmH2O et totalement compensée uni-
quement avec une PEEP de 5cmH2O. [19] 
En particulier chez les nouveau-nés et 
les nourrissons, on peut supposer qu’un 
temps d'apnée prolongé, obtenu par l'ap-
plication d’oxygène HFNC, entraine une 
perte importante de la CRF. Cela signifie 
que le recrutement du poumon pourrait 
jouer un rôle plus important, même pour 
anesthésie de courte durée. Actuelle-
ment les données manquent pour étayer 
cette hypothèse. D'autres études avec 
administration d’oxygène HFNC en vue 
de l’allongement de la tolérance de l'ap-
née devront pourtant  aussi s’occuper de 
cette question.
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