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Croissance Pulmonaire
Le développement pulmonaire débute dés le 26ème jour de gestation par l’apparition du bourgeon trachéal, à partir du tube digestif primitif.

Les étapes : 

· phase pseudo glandulaire : mise en place de l’arbre aérien et vasculaire extra acinaire

· phase canaliculaire :- formation des acini (unités respiratoires terminales)

                                      - différenciation des cellules épithéliales: - type2 : synthétisent le surfactant

                                                                                                         - type1 : cellules de revètement

                                      - organisation et augmentation du nombre de capillaires autour des canaux aériens                                       

· phase sacculaire : (24SA à 26SA), viabilité pulmonaire théorique

               - apparition de nouvelles générations bronchiques

               - augmentations des espaces aériens

               - premières alvéoles vers 29 SA

Si le poumon est viable, l’insuffisance en surfactant l’expose au risque de maladie des membranes hyalines.

Qu’est-ce que le surfactant ?

C’est un complexe multimoléculaire (90% de phospholipides, 10% de protéines) secrété par les pneumocytes 2 et libéré dans la lumière alvéolaire au moment de la naissance.

Propriétés :

· tensioactives : il diminue la tension de surface de l’interface air-liquide des alvéoles et donc :

· diminue la pression d’ouverture

· permet un maintien de la CRF

· permet la stabilisation des alvéoles

· anti-œdème : il évite le passage de liquide intersticiel ou de sang dans la lumière alvéolaire

· effet sur la clairance mucociliaire

Maladie des membranes hyalines

Pathologie du surfactant pulmonaire, agent tensioactif indispensable à la constitution de la capacité résiduelle fonctionnelle (elle-même clé des échanges gazeux intra pulmonaires). Le défaut en surfactant entraîne : 

· un collapsus alvéolaire diffus : certaines zones sont totalement collabées, d’autres partiellement ouvertes et d’autres remplies d’un œdème exsudatif. Il s’en suit une altération des échanges gazeux. L’acidose mixte entretient l’altération de la synthèse du surfactant, provoque une hypertension artérielle pulmonaire (donc une hypoperfusion) et pérennise l’altération des échanges gazeux (cercle vicieux).

· une augmentation de la perméabilité capillaire, qui crée une fuite plasmatique avec œdème interstitiel et alvéolaire. On constate la présence de fibrine et de débris cellulaire s dans les bronchioles (d’où le terme de maladie des membranes hyalines). Cet œdème inactive le surfactant et pérennise l’altération des échanges gazeux.

Il en résulte une baisse de la compliance pulmonaire. Les forces de rétraction élastiques pulmonaires sont augmentées
· des lésions cellulaires : le haut niveau de pression nécessaire pour vaincre les forces de tension de surface dans les voies aériennes terminales est responsable de lésions cellulaires au niveau des jonctions entre les voies aériennes conduisant les flux gazeux et les unités distales collabées.

Son taux d’incidence est élevé, en relation avec l’importance de la prématurité.
Cliniquement on observe un syndrome de détresse respiratoire qui débute dés les premières heures de vie, des besoins en oxygène importants. Radiologiquement : petits poumons avec granité opaque homogène bilatéral et symétrique. Son évolution naturelle est la guérison anatomique et clinique en 4 à 6  jours, mais chez le grand prématuré en particulier, ce cap n’est jamais franchi spontanément.

Traitement : 

· oxygénothérapie

· PEP seule

· ventilation mécanique et administration de surfactant par la sonde d’intubation , lorsque la détresse respiratoire est trop importante.

Kinésithérapie ? 
Le prématuré souffrant de MMH est oxygénodépendant, peu secrétant, fragile aux à coups des pression respiratoire, peu tolérant aux manipulations ; la MMH n’est donc pas, dans un premier temps, une indication de kinésithérapie respiratoire.

On peut cependant constater, chez les enfants non intubés, lors du virage de la maladie (3ème au 6ème 

jours) une augmentation très importante du nombre des sécrétions. Pour ces quelques cas, comme pour 

toute séance de kiné respiratoire sur des enfants de petit poids et/ou d’âge gestationnel bas, les séances seront de courte durée et caractérisées par :

· une asepsie rigoureuse

· temps d’ouverture de l’incubateur le plus court possible

· aménagement de temps de repos entre chaque manœuvre

· une manœuvre pour 5 mouvements respiratoires

Dysplasie bronchopulmonaire

Complication respiratoire la plus fréquente de la prématurité. Malgré tout, sa présentation clinique est moins sévère que les formes initiales. Actuellement, grâce à l’utilisation de la corticothérapie anténatale, du surfactant exogène, du monoxyde d’azote et des techniques modernes et moins agressives d’assistance ventilatoire , les patient présentent une forme différente, plus modérée sur le plan clinique et dans laquelle l’immaturité pulmonaire et les facteurs inflammatoires sont au premier plan .

TDM :

      -     zones de distension pulmonaire

· opacités linéaires

· opacités sous pleurales

· diminution de la perfusion pulmonaire

· épaississement des parois bronchiques

EFR :

· syndrome mixte s’améliorant avec le temps

· hyper réactivité bronchique

· 9 à 15 ans plus tard, baisse de 20%VEMS, 30%DEM25-75, 7% CVF

Physiopathologie : Résulte de l’immaturité pulmonaire et des agressions dont le poumons fait l’objet (infections, oxygénothérapie, inflammation, ventilation). Les enfants le plus à risque de développer une BDP naissent entre 24 et 26 SA, pendant la phase canaliculaire du développement pulmonaire à une période où débute le développement alvéolaire et vasculaire distal.

Les lésions observées : 

· zones micro atélectasiées 

· structures alvéolaires larges et simplifiées, inégalement distribuées

· réseau capillaire dysmorphique

· septa élargis contenant un excès de tissus élastique.

La naissance prématurée et l’initiation des échanges gazeux pulmonaires interrompt le développement alvéolaire et vasculaire physiologique. Des agressions infectieuses et/ou inflammatoires vont aggraver ces lésions 

Devenir : 

      -    réduction du nombre d’alvéoles

· degré de fibrose interstitielle variable

· BPCO ?

Facteurs de risque : 

· plus la prématurité est grande et plus le risque de DBP est important

· rôle +++ infections et/ou inflammations (chorioamniotite maternelle ou infection précoce)

· rôle +++ de l’hyperoxie

· facteurs génétique masculin et à explorer dans le codage des protéines du surfactant.

Traitement : 

· préventif : ventilation non agressive, surfactant exogène, controverse sur les corticoïdes)

· prévention des agressions de l’appareil respiratoire : interdiction de tout tabagisme passif, vaccination VRS

Conséquences : 

La pathologie respiratoire reste de loin la première cause de ré hospitalisation avec un rôle très important des infections virales en particuliers à VRS. Mais également : 

· pneumopathies

· épisodes aigus  bronchiques témoignant d’une hyper réactivité

· autres atteintes liées au traitement comme l’intubation et la ventilation mécanique ( lésions glottiques et sous glottiques, granulomes, sténoses bronchiques et trachéales)

Conséquences extra respiratoires : (problèmes communs aux grands prématurés aggravés par la DBP) : 

· hypertension artérielle pulmonaire

· retard de croissance

· risque de problèmes neurologiques

· RGO

Les enfants ayant développé une DBP restent ultérieurement davantage susceptibles de présenter une croissance retardée, un développement neurologique anormal, une hyper réactivité bronchique augmentée et des infections respiratoires nécessitant des hospitalisations répétées dans la petite enfance.

