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RESUME 

Le poumon  posshde u n  ensemble de moyens de d4fense com- 
plexe ayant  pour  bu t  le maint ien  de sa st6rilit6 et de son intd- 
grit& Parmi  ces m6canismes de ddfense, le systbme immuni-  
taire occupe une place importante.  Sur le plan structurel,  le 
syst~me immunita i re  bronchopulmonai re  se compose du tissu 
lympho~de associ6 aux bronches  (bronchus  associated lym- 
phoid tissue: BALT). Le BALT est absent  a la naissance et ne 
se d6veloppe que dans les premibres ann6es de vie pour  dis- 
paral t re  fi l'&ge adulte. Le BALT parai t  ainsi jouer  un  r61e dans 
l '61aboration de l a  d4fense i m m un i t a i r e  pu lmona i r e  chez 
l 'enfant. A la naissance, le poumon  du nouveau-n6 se caract6- 
rise par  une immaturi t6  de tous ses moyens de d6fenses immu- 
nitaires, immatur i t6  accentu6e chez le pr6matur4. Les macro- 
phages, pr incipaux 616ments de la rdponse immuni ta i re  eel- 
lulaire ont  fait l 'objet de nombreuses  6tudes chez l 'homme et 
l 'animal.  Avant la naissance, peu de macrophages  sont  pr6- 
sents dans le poumon  et ces derniers se caractOrisent pa r  leur 
immaturi t6 structurelle et fonctionnelle. Darts les 24 premibres 
heures de vie, leur nombre  augmente  consid6rablement  alors 
qu'ils acquihrent  leur function de phagocytose et de modula- 
teur  de la r6ponse immunitaire .  I1 en est de m4me pour  des 
polynucl4aires neutrophiIes et les lymphocytes dont  la matu-  
rat ion s'effectue plus tardivement,  dans les premi6res ann6es 
de vie. La product ion  d 'anti-oxydants et d 'enzymes antipro- 
t4asiques contr61e la rOponse immunitaire .  Chez le nouveau- 
n6, ces deux syst6mes se caract6r isent  6galement  pa r  leur  
immaturi t6,  l 'exposant a un  risque de 16sions d 'un organe en 
cours de ddveloppement. Ainsi, la mise en place et la matura-  
t ion des d4fenses immuni ta i res  pulmonaires  s'effectuent dans 
leur majeure part ie durant  la p6riode p6rinatale. Durant  cette 
p6riode, l ' immaturi t4 fonctionnelle du syst6me immuni ta i re  
expose le nouveau-n4 a un  risque impor tan t  d' infections pul- 
monaires  graves et de s4quelles ~t plus long terme. 

SUMMARY 

Immaturity of  the bronehopulmonary immune  system in  
ch i ld ren .  - The lower respiratory tract  has a well developed 
i m m u n e  defense system to ma in t a in  its sterili ty and  inte- 
grity. Structurally,  b ronchus  associated lymphoid  t issue 
(BALT) is par t  of the immune  system. BALT is inapparent  at 
birth, appears during the first years of life, and disappears in 
adulthood. Thus, it is plausibly involved in the development 
of the pulmonary immune  system in children. At birth, imma- 
turity of the immune  system is typical, a finding tha t  is even 
more pronounced in pronounced in premature  babies. The 
alveolar macrophage,  of central  importance in cell-mediated 
immuni ty ,  has  been  s tudied extensively in an imals  and  
humans.  A small number  of morphologically and functionally 
immatu re  alveolar macrophages  are present  pr ior  to 
birth.  Their  n u m b e r  increases dramatically dur ing the first 
24 hours  of life as they mature  into funct ional  cells involved 
in phagocytic and  immunoregularo ty  processes. Neutrophils  
and  lymphocytes show the same pat tern  of development, but  
thei r  matura t ion  occurs later during the next few years. Anti- 
oxidants and  proteinase inhibi tors  regulate the immune  res- 
ponse.  In the newborn ,  bo th  of these systems are imma-  
ture. This may account  for the fact that  newborn  are at high 
risk for development  of structural  lesions after the immune  
response is activated. Thus, the acquisit ion and  development  
of the pu lmonary  immune  system mostly takes place in the 
per inata l  stage. During this  time, funct ional  immatur i ty  of 
the immune  system may contr ibute  to the increased suscep- 
tibility of neonates  to serious lung infection and  subsequent  
chronic lung injury. 
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par le flux sanguin dans la circulation pulmonaire. 
Les moyens  de d6fense de l 'appareil broncho-  
pulmonaire, mis en place au cours du d4veloppe- 
ment, repr4sentent  un syst6me complexe dans 
lequel le syst6me immuni ta i re  b ronchopulmo-  
naire occupe une place importante.  Bien que la 
matura t ion du syst6me immunitaire  en g4n6ral 
soit connue, peu de travaux sp6cifiques concer- 
nent la maturat ion du syst6me immunitaire bron- 
chopulmonaire.  Nous insisterons donc essentiel- 
lement  sur les connaissances concernant  le 
syst6me immuni ta i re  b ronchopulmona i re  /~ la 
naissance, sa maturation, son 6volution structu- 
relle et fonctionnelle ~ la lois chez l 'homme et chez 
l'animal, en tenant compte de differences inter- 
sp6cifiques. 

INITIATION 
DU PROCESSUS INFLAMMATOIRE 

Stimuli  condui sant / t  une inf lammat ion  

La plupar t  des antigbnes contenus  dans l'air 
inhal6 sont d4pos6s au cours de la respiration, 
la surface des voies a6riennes puis 61imin4s par  
des mdcanismes physiques.  L'appareil  mucoci-  
liaire s '6tend le long de l 'arbre respiratoire  
jusqu 'aux bronchioles.  Son r61e consiste  en 
l'61imination de toute  part icule de taille sup6- 
rieure ~ 2 mm. Les s6cr6tions de mucus  coupl4es 
aux ba t tements  ciliaires const i tuent  la base de 
cette clairance mucociliaire. La maturat ion de ce 
syst6me a lieu pendant  la deuxihme moiti6 de la 
gestat ion [9]. Malgr6 cette premi6re ligne de 
d6fense, certains antig6nes entrent  en contact  
avec les structures lymphoides. Les antigbnes qui 
ne seront  pas phagocyt6s par  les macrophages  
pr6sents dans l'alv6ole, sont  capables  d'initier 
une r6ponse immunitaire  qui peut  4tre gdn4rale 
ou seulement  localis6e au pa renchyme pulmo- 
naire. 

Structure du syst6me immuni ta ire  
bronchopulmona ire  

Le systhme immunitaire bronchopulmonaire  se 
compose de ganglions lymphatiques p6rihilaires 
et de cellules inf lammatoires  dissdmindes dans 
l ' interstitium pulmonaire,  les vaisseaux sanguins 
et l'alv4ole. Un grand nombre  de cellules lym- 
pho~des peuvent  ~tre retrouv6es isol6es dans le 
parenchyme ou organisdes en follicules dans la 

paroi bronchique d6finissant le tissu lymphoide 
associ6 aux bronches.  Cette structure lymphoide 
pulmonaire  par  analogie au GALT d6signant le 
t issu lymphoide  associ6 au tube  digestif, a 6t4 
appelde BALT et s'inscrit dans le vaste ensemble 
des s t ructures  lymphoYdes associ6es aux 
muqueuses  (MALT) [32]. Le BALT a 6t6 initiale- 
ment  d6crit chez le rat et le lapin, esp6ces chez 
lesquelles sa pr6sence est constante. L'existence 
du BALT chez l 'homme reste discut6e [25]. Alors 
que son origine semble ddpendante uniquement  
de l'esp6ce 6tudi6e [26], son d6veloppement plus 
ou moins rapide est fonction de l 'exposition ~ des 
stimulations antig6niques [5]. Le BALT est form6 
de follicules lymphoides constitu6s d 'un centre 
germinatif  compos6 de lymphocytes B, entour6 
par  des lymphocytes T. Des macrophages et des 
cellules dendritiques sont 6galement pr6sents. Les 
veinules situdes dans ces follicules pr6sentent un 
endothe l ium caract6rist ique des organes lym- 
pho~des p6riph6riques. I1 s'agit d'un haut  endo- 
thelium permet tant  le recrutement  des lympho- 
cytes T et B (mdmoire ou non) dans le poumon.  
En contact  d 'un c6t6 a v e c l a  circulat ion systd- 
mique, ces follicules jouxtent l'6pith61ium bron- 
chique, lieu de contact  avec les macrophages  
alvdolaires pr6sentateurs  d'antig~nes inhal6s. 
Ainsi le BALT occupe une position cl6 dans le sys- 
t6me immunitaire broncho-pulmonaire  fi l'inter- 
face entre le milieu environnemental  et la circu- 
lation syst6mique. Sa principale fonction est la 
prise en charge des antig6nes inhal6s par  les cel- 
lules 6pith61iales [7] et leur transport,  sans d6gra- 
dation, jusqu'aux tissus lympho~des sous-jacents 
od ils seront  achemin6s par  les cellules de la 
lign6e des monocytes  macrophages  vers les gan- 
glions lymphat iques  pulmonaires ,  pe rmet tan t  
l '41aboration de la r6ponse immuni ta i re  locale. 
Une deuxi6me fonction du BALT est le recrute- 
ment  des lympbocytes  T et B ~ l'int6rieur du sys- 
tbme irnmunitaire pulmonaire par  l'interm6diaire 
de ses veinules g haut endothelium. Le BALT par- 
ticipe 6galement /~ l '61aboration de la r4ponse 
immunitaire  humorale  par  la s6cr6tion d' immu- 
noglobuline A. La pr6sence du BALT chez le foe- 
tus et le nouveau-n6 est exceptionnelle et alors 
contempora ine  d 'un 6pisode infectieux [10]. 
Dans les premiers mois de vie, probablement  suite 

des exposit ions antigdniques r6p6t6es, le 
BALT se d6veloppe et est retrouv6 chez 44 p. 
cent des enfants fig6s de un an [36]. Par la 
suite, /~ l'fige adulte, cette s t ructure  lymphoide  
sernble disparaitre et ne r6apparai tre  que 
lors d'6tats inf lammatoires  persistants  [23], 
comme ce qui est observ6 chez les fumeurs  [3]. 
Ainsi, le BALT parait jouer  un r61e darts la d6fense 
immunitaire durant la p6riode ~t haut risque que 
repr6sente la petite enfance ou se compor te r  
comme un ~ dducateur ,, du syst6me immunitaire 
de l'enfant. 

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 2. 



/IMMATURITE DU SYSTEME IMMUNITA1RE BRONCHOPULMONAIRE CHEZ L'ENFANT • 147 

R6ponse immunitaire  humorale  

Elle joue un r61e primordial dans les moyens de 
dSfense pulmonaire ~t la surface des muqueuses.  
Elle se compose principalement d ' immunoglobu- 
lines d' isotypes diff6rents : A, G, E et M. Leurs 
r61es sont multiples : potentialisation de l'activit6 
de phagocytose des macrophages et des neutro- 
philes, neutral isat ion de certains virus respira- 
toires, agglutination des bact4ries et inhibition de 
leur adh6rence ~ la surface des muqueuses .  La 
product ion de ces immunoglobulines est obtenue 
aprhs captation de l'antigbne et pr6sentation aux 
cellules immunocompTtentes  pr6sentes dans les 
structures lymphoides sous-muqueuses.  La pro- 
duction locale d'IgA est assur6e par  les plasmo- 
cytes de la sous-muqueuse.  Leur sTcr6tion intra- 
luminale s'effectue par l'intermSdiaire des glandes 
s6reuses dont  les cellules renferment  le compo- 
sant s6cr6toire, prTsent dbs la 16 e semaine de ges- 
tation, les cellules sScrStant des IgA n'apparais- 
sant qu'a partir  de la 35 e semaine [ 12, 35]. A 4 ans, 
le taux d'IgA et d'IgG correspond fi celui de l'adulte 
[27]. Le foetus est capable de produire ses propres 
IgE ~ partir de la 11 e semaine de gestation, son 
taux reste bas ~ la naissance,  en dehors  d 'un 
contexte d'atopie et atteint,/~ partir de 4 ans, les 
valeurs observ6es chez l'adulte [24]. 

R6ponse immunitaire  cellulaire 

Le lavage bronchoalv6olaire  permet  l 'analyse 
des cellules prSsentes dans la lumi6re alv6olaire. 
I1 s'agit pr inc ipalement  des macrophages ,  
des polynucl6aires neutrophiles  et des lympho- 
cytes.  

Les macrophages alvgolaires, ,, sentinelles ~ 
en terme de moyen  de dgfense pu lmonaire  

Parmi les cellules r6sidentes du syst6me immu- 
nitaire pulmonaire capables d'initier une r6ponse 
inflammatoire, les macrophages paraissent occu- 
per une place importante. Les rnacrophages sont 
pr6sents dans l'alv6ole et les bronchioles ainsi que 
dans les voies respiratoires proximales. Ils sont 
6galement retrouvTs dans le secteur interstitiel et 
les patois alvTolaires. Ils repr6sentent la premi6re 
ligne de d6fense contre les agents inhal6s ou pro- 
duits localement. En terme de d6fense, ils jouent  
un r61e primordial dans l'activit6 de phagocytose, 
de destruction des agents microbiens et partici- 
pent de fa~on active ~ l'61aboration de la r6ponse 
immunitaire. Chez le singe, durant la pTriode ges- 
tationnelle, les macrophages alv6olaires sont peu 
nombreux.  Leur nombre  augmente  16g6rement 

avant la naissance et de fa~on importante durant  
les premibres heures de vie [13] ce qui n'est pas 
observ6 chez les singes nds prSmaturSment pr6- 
sentant  une maladie des membranes  hyalines. 
Cette augmenta t ion  est contempora ine  de la 
matura t ion  du surfactant  suggSrant l 'existence 
d'un mScanisme de r6gulation c o m m u n  [13]. 
Comme chez le singe, il existe peu de macro- 
phages alv6olaires ~ la naissance chez le lapin [42] 
et le poulain [19]. Peu d'6tudes sont disponibles 
chez l 'homme, mais toutes semblent aller dans le 
m4me sens [1]. L 'augmentat ion rapide apr6s la 
naissance peut  faire suite ~t deux m4canismes : un 
recrutement  accru de leur pr4curseur, les mono- 
cytes ou une prolif6ration des macrophages dSj~t 
pr6sents dans l'interstitium. La capacit6 de migra- 
tion des monocytes  du nouveau-n6 est moindre  
que celle de l'adulte rendant peu probable la pre- 
miere hypoth6se. Chez le lapin, le nombre  de 
macrophages en mitose augrnente aprhs la nais- 
sance jusqu'au cinquihme jour  de vie, permettant  
le doublement  de la populat ion macrophagique 
t o u s l e s  deux jours [6]. Cette activit4 mitot ique 
explique ~ elle seule l 'augmentation du hombre de 
macrophages aprhs la naissance et son maintien 

l'fige adulte. Cette notion dolt 4tre prise en consi- 
ddration lots de la prise en charge de nouveau-n6 
bTnTficiant d 'une oxyg6noth6rapie,  l 'oxyghne 
6rant un puissant inhibiteur de la division cellu- 
laire, venant ainsi alt6rer la capacit6 de prolif6ra- 
tion des macrophages r6sidants suite fi une agres- 
sion infectieuse. Les macrophages  pulmonaires  
recueillis chez le foetus ressemblent plus ~ leurs 
pr6curseurs, les monocytes  [42]. La maturat ion 
de leur structure est rapide apr6s la naissance et 
apparait  normale ~ un mois de vie chez le lapin 
[42]. La capacit6 de migration des macrophages 
est diminu6e chez le singe et le rat nouveau-n4 [ 17, 
18] et est corrig6e rapidement  aprhs la naissance 
pour  atteindre le taux adulte/~ six jours de vie [ 17]. 
A l'fige adulte, l'activit6 de phagocytose des macro- 
phages alv6olaires repr6sente la principale ligne 
de d6fense pulmonaire contre les infections bac- 
t6riennes. Chez le lapin, le rat et le singe nouveau- 
n6, des antig~nes infectieux inhal6s sont 61imin6s 
?a une vitesse rdduite en comparaison ~ l'adulte. 
Cette anomalie s'explique par une diminution de 
l'activit6 de phagocytose et de destruction intra- 
cellulaire [17, 20, 21, 31] probablement secondaire 

un d6faut d'expression des rTcepteurs aux opso- 
nines ~ la surface des macrophages [ 16]. De fa~on 
contemporaine ~a la mise en place rapide des prin- 
cipales fonctions macrophagiques, la pSriode p6ri- 
natale est caract6ris6e par  la maturat ion et l'aug- 
mentat ion de la s6cr6tion du surfactant, laissant 
supposer une possible activation des macrophages 
par le surfactant, bien que cette notion soit contro- 
vers6e [14, 30]. L 'apoprot6ine A du surfactant  
semble jouer  un r61e primordial en st imulant le 
ch6motactisme des macrophages alvSolaires [41 ], 

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 2. 



148 • H. LEVREY, J.L. CADORE, J.F. MORNEX/ 

la phagocytose  des bact6ries opsonis6es par  le 
compl6ment ou les immunoglobulines [37], et en 
augmentant  la production de radicaux libres par- 
ticipant ainsi ~ la destruct ion intracellulaire ou 
extracellulaires des bact6ries phagocyt6es [37]. En 
r6ponse ~ certains stimuli infectieux, les macro- 
phages libhrent des facteurs chdmotactiques pour  
les polynucl6aires neutrophiles permettant  ainsi 
le recrutement de ces cellules sur le site infectieux. 
Aprhs s t imulat ion par  le l ipopolysaccharide,  
Escherichia coli ou streptocoques du groupe B, le 
recrutement  des polynucl6aires neutrophiles au 
sein du parenchyme pulmonaire est retard6 chez 
le rat nouveau-n6 [21, 22] compara t ivement  
l'adulte. Cette anomalie de recrutement  est 6ga- 
lement retrouvde pour  les macrophages  p6rito- 
n6aux [33]. L'interleukine-8 est une des princi- 
pales cytokines impliqu6es dans l'activit6 ch6- 
motac t ique  des macrophages  pour  les polynu- 
cl6aires neutrophiles. Bien que sa product ion par  
les monocytes  du sang circulant soit diminu6e 
chez le pr6matur4 [28], l'activit6 ch6motactique 
globale lib6r6e par  les macrophages  alv6olaires 
du nouveau-n6 est 6gale ~ celle de l'adulte. I1 en 
est de m4me pour  le TNFa [22]. Ainsi, l 'anoma- 
lie de recrutement  des neutrophiles dans le pou- 
mon au cours d 'une s t imulat ion infectieuse ne 
peut  4tre expliqu6e par  un d6ficit dans la 
l ib6ration par  les macrophages  de facteurs  
ch6motactiques.  

Les polynucldaires neutrophiles 

En dehors  de toute  s t imula t ion antig6nique, 
peu de polynucl6aires neutrophiles sont pr6sents 
dans les voies a6riennes, l'alv6ole et l ' interstitium 
pulmonaire.  Mais un grand nombre  de neutro- 
philes sont  margin6s dans le lit vasculaire pul- 
monaire,  prats fi 6tre recrutds. Ce rec ru tement  
s 'effectue ~ travers les veinules ~ haut  endothe- 
lium, par  interaction entre cellules endoth61iales 
et mol6cules d 'adhdsion exprim6es a la surface 
des polynucl6aires neutrophiles [2]. La capacit6 
de recrutement  des neutrophiles en r6ponse ~t un 
s t imulus  infectieux, est re tard6e chez le nou- 
veau-n6 [22]. Alors que la product ion de facteurs 
ch6motac t iques  est normale,  la capacit6 de 
migrat ion des neutrophiles est diminu6e. Cette 
d iminut ion est corr616e g des anomalies  de leurs 
fonctions : d iminut ion de r6ponse aux facteurs 
chemotac t iques  [33], d6ficit d 'express ion de 
mol6cules  d 'adhdsion [29], anomal ie  dans la 
d6formabilit6 cellulaire responsable  d 'anomalie  
dans le passage transendoth61ial. Le ch6motac- 
t isme des polynucl6aires neutrophiles augmente  
apr~s la naissance mais reste encore diminu6 ~a 
l'fige de 2 ans et ne se normalise qu'g l'gtge de 16 
ans [15]. 

Les lymphocytes 

A la naissance, les fonctions des lymphocytes  
sont anormales  en part icul ier  leur capacit6 ~t 
s6cr6ter des cytokines c o m m e  l ' interf6ron-y 
exposant le nouveau-n6 ~t un risque accru d'infec- 
tion s6v6res ~ germes intracellulaires [40]. 
Contra i rement  fi la s i tuat ion retrouv6e chez 
l'adulte la majeure partie des lymphocytes T sont 
des lymphocytes  T nails (CD45RA+). Le switch 
vers le ph6notype m6moire  (CD45R0+) s'effec- 
tuera progressivement pour  atteindre le niveau de 
l'adulte ~ l'fige de la pubert6 [ 11 ]. Ces changements 
de ph6notype sont  associ6s ~a des changements  
fonctionnels  tels qu 'une augmenta t ion  de la 
r6ponse prolif6rative en r6ponse ~ l'interleukine- 
2 et une augmentat ion de la production d'interf6- 
ron-y. 

RI~SOLUTION 
D'UN I~PISODE INFLAMMATOIRE 

Les mdcanismes mobilisds au cours de la 
r6ponse inflammatoire ont pour  but  la protection 
du poumon,  mais ils ont 6galement la capacit6, 
lorsqu'ils ne sont plus contr61ds de 16set la struc- 
ture pulmonaire.  Le p o u m o n  du nouveau-n6 se 
d6veloppe jusqu'g l'fige de 2 ans et est donc ~ haut  
risque de s6quelles en cas d'agression. Deux sys- 
t6mes seront discutds: le systbme oxydants-anti- 
oxydants et la balance prot6ase-antiprot6ase, prin- 
c ipalement  g6n6r6s par  les macrophages  et les 
polynucl6aires neutrophiles. 

Sys t6me  oxydan t s -an t ioxydan t s  

Le poumon  du nouveau-n6 doit, ~ la naissance, 
se pr6parer h une importante 616vation de sa pres- 
sion alv6olaire en oxyg6ne. Pour 6viter les effets 
toxiques des radicaux libres lib6r6s par  cette 
rapide augmentat ion en oxyg6ne, il doit d6velop- 
per son syst~me de d6fense antioxydant, et pour  
cela accroitre sa concentration en anti-oxydants 
(superoxide dismutase, catalase, gluthation per- 
oxydase). Au cours d 'un 6pisode infectieux, les 
polynucl6aires neutrophiles recrut6s lib6rent 6ga- 
lement des radicaux libres qui malgr6 leur effet 
b6n6fique sur l'agression infectieuse peuvent alt6- 
rer la structure pulmonaire si leur effet n'est pas 
contrebalanc6 par la production d'antioxydants. 
Chez le rat, le lapin, le hamster  et l 'agneau le d6ve- 
loppement du systbme antioxydant a lieu princi- 
palement dans le dernier quart  de la gestation [8, 
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39], de fa~on contemporaine ~ la maturat ion du 
surfactant. A la phase post-natale, la production 
d 'oxydants est plus basse et l 'expression d'anti- 
oxydants plus haute qu'~ l'gge adulte [4]. La matu- 
ration de ces deux syst6mes semble 6tre r6gul6e 
par  la product ion endog6ne de corticoides [34]. 
L'injection de corticoides avant la naissance, en 
plus d'amdliorer la fonction pulmonaire du nou- 
veau-n6 acc616re la maturat ion du syst6me anti- 
oxydant  du nouveau-n6 [38] le prot6geant ainsi 
des effets toxiques de l'616vation de la pression 
alvdolaire en oxyg6ne. 

Balance prot~ase-antiprot~ase 

En lib6rant des enzymes prot6asiques et anti- 
protdasiques, les macrophages pulmonaires peu- 
vent moduler  le turn over de la matrice extracel- 
lulaire. Le p o u m o n  du nouveau-n6 est /~ haut  
risque de s6quelles et d 'anomalie de d6veloppe- 
ment  apr~s des ldsions telles que l'hyperoxie et les 
infections. La production de collag6nase de type 
IV est 61ev6e h la naissance et le taux de son inhi- 
biteur est diminu6. Cette diff6rence est accentu6e 
aprbs exposition au lipopolysaccharide [4]. Par ce 
dds6quilibre de la balance prot6ase-antiprot6ase, 

le nouveau  n6 est ~ haut  r isque de d6grader sa 
matrice extracellulaire. 

CONCLUSION 

la naissancel le poumon  du nouveau-n6 pr6- 
sente une importante immaturit6 darts ses m6ca- 
nismes de d6fense immuni ta i re  pulmonaire ,  
immaturit6 accentu6e chez le pr6matur6. La raise 
en place et la maturat ion de ces d6fenses immu- 
nitaires s 'effectuent dans leur majeure  partie 
durant  la p6riode p6rinatale, mais un ddficit de 
certaines de ces fonctions persiste durant  les pre- 
mi6res anndes de vie. Durant cette p6riode le nou- 
veau-n6 et en particulier le pr6matur6 pr6sente 
donc un risque impor tant  d ' infections pulmo- 
naires graves, de 16sions d'un organe en ddvelop- 
pement  et donc de s6quelles ~t plus long terme. De 
plus, durant la premi6re ann6e de vie, l ' immatu- 
rit6 du systbme immunitaire expose l'enfant g u n  
risque accru de sensibil isat ion allerg~nique 
conduisant au risque de d6veloppement ult6rieur 
d'une maladie asthmatique. 
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