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POINTSESSENTIELS

- Laprévaence de I'asthme en France est de 9 %.

- Lamortalité semble diminuer progressvement depuis les années 60, mais
reste a 2 000 déces par an.

- Plus que le diagnogtic, c'est la reconnai ssance des signes de gravité qui
permet la prise en charge appropriée de I'asthme aigu grave.

- Le débit expiratoire de pointe est un moyen smple et rapide d'apprécier la
gravité de la crise et son évolution sous traitement.

- Laconsultation danesthésie et la préparation du patient asthmatique
permettent de diminuer de fagon sgnificative les risques de crise aigué
périopératoire.

- Le traitement de premiére intention est basé sur les béta 2-mimétiquesen
nébulisation.

- Les anticholinergiques sont a adminigtrer par voie inhalée et en association
aux béta 2-mimétiques.

- Bien que de dda daction long, les corticoides intraveineux doivent étre
administrés demblée.

- Laventilation controlée est le traitement de dernier recours aingtituer devant
la présence de signes dalarme.

- L'hélium semble améliorer I'efficacité des drogues inha ées chez les patients
en ventilation controlée.

La définition de lamdadie asthmatique a évolué au cours du temps. D'une
affection tout d'abord caractérisée par une succession d'épisodes aigus isolés de
bronchospasmes [1] , nous sommes passés a une maladie inflammetoire
chronique des voies aériennes entrainant des symptomes généralement associés
aune obgtruction diffuse, variable et souvent réversble[2] .



EPIDEMIOLOGIE

Lamaadie asthmatique atteint 3 a4 % de la population mondide. Des d'éudes
faites entre 1960 et nos jours, dans un certain nombre de pays européens et aux
Etats-Unis, retrouvent une évolution de lamortalité de 'asthme en " dent de
scie” [3] [4] [5] . Des pics damplitude variable et a des temps différents se
voient dans tous ces pays. Le point commun semble ére une tendance a
l'augmentation de la mortdité depuis les années 1980. L'asthme mortel atteint
particulierement les sUjets jeunes, de milieux défavorisés et de zones urbaines.

En France, la prévaence de |'asthme semble augmenter, atteignant 9 % de la
population. Les derniéres données établissent un taux de mortdité d'environ 2
000 décés par an [6] . S I'on regarde et andlyse I'évolution du taux de mortaité
pour 100 000 habitants depuis les années 20, on condtate une globae
diminution jusgqu'en 1980. Au-dela, on retrouve, comme dans |es autres pays
éudiés, une recrudescence continue de cette mortaité. Cette évolution semble
étre indépendante du sexe et de I'ége.

PHYS OPATHOLOGIE

Au cours de I'asthme aigu grave (AAG), I'obstruction est la conséquence de
trois phénomenes : la bronchoconstriction, I'oedeme de la muqueuse
bronchique et I'hyperséerétion glandulaire. L'inflammeation peut ére
neurogene, a partir des neurotransmetteurs, ou humorale a partir de cellules
effectrices, notamment les mastocytes et les éosinophiles. Les mastocytes se
trouvent au niveau de lalumiére bronchique. Les éosinophiles sont Stués au
niveau sous-muqueux. |l existe égaement une augmentation du taux de
lymphocytes T, de neutrophiles et de macrophages|[7] [8] [9] . Cette
obstruction bronchique se manifeste de la maniére suivante. A partir de
cellules effectrices sont secrétés des médiateurs dont I'histamine, la sérotonine,
les leucotriénes et les cytokines. Le systéme non adrénergique non
cholinergique (NANC) excitateur emprunte les fibres C et libére la substance P
qui stimule les récepteurs NK 1, provoguant un oedeme et une hypersécrétion
glandulaire. La neurokinine A stimule les récepteurs NK 2 induisant une
bronchocondtriction. Cette derniére est inhibée, d'une part par I'activation des
récepteurs béta 2 du systéme sympathique et d'autre part par le vasoactive
intestind peptide (VIP), principad médiateur du systeme NANC inhibiteur.

L 'hyperréactivité parasympathique va entrainer la sécrétion d'acétylcholine
dimulant les récepteurs muscariniques M3. 1l sensuit une bronchocongriction,
ang qu'une hypersécrétion glandulaire.

L es conséguences sur la mécanique ventilatoire sont que I'obstruction
bronchique va entrainer une augmentation des résistances a l'écoulement de
I'air, notamment al'expiration. Ceci induit une captation dar al'ingpiration, et
une vidange incompléte al'expiration du fait du collgpsus dynamique des voies
aériennes et de I'augmentation de la fréquence respiratoire. Le volume
pulmonaire tél éexpiratoire augmente progressivement ains que la capacité
résiduelle fonctionnelle, le volume résdud et le volume courant. C'est I'hyper-



inflation dynamique ou auto- PEEP responsable en partie de la dyspnée [10] .
Cette hyperinflation est également due al'hyperactivité des muscles
respiratoires. En effet, lors de I'expiration, les muscles ingpiratoires accessoires
restent contractés [11] tout comme, aun moindre degré, le digphragme [12] .
Letravail et donc tres augmenté du fait de I'hyperactivité des muscles
ingpiratoires aux deux temps du cycle respiratoire et des abdominaux lors de
I'expiration.

L es conséguences hémodynamiques de I'AAG sont paralléles au degré
d'obstruction bronchique. A I'inspiration, la grande dépression thoracique
provoque une augmentation du retour veineux donc une augmentation du
volume tdédiagtalique du ventricule droit. De fagon smultanée, cette
dépression entraine une augmentation de la presson transmurade du ventricule
droit, donc une augmentation de sa postcharge. La résistance al'gection est
aggravée par I'hyperinflation pulmonaire qui écrase les vaisseaux intra:
avéolares et par la vasocongriction artérielle pulmonaire hypoxique. Le tout
aboutit a une dilatation ventriculare droite qui induit, du fait de
I'interdépendance ventriculaire et bombement du septum interventriculaire vers
la gauche, une compression du ventricule gauche en fin dinspiration [13] . Le
volume d'gection systolique de ce dernier et donc diminué par baisse de
précharge, mais auss augmentation de sa postcharge du fait de I'augmentation
de sapression transmurae. A 'expiration, les phénomeénes sont inversés du fait
de I'augmentation de la pression intrathoracique, aboutissant a une
augmentation du volume gecté. Aing, les variations de presson
intrathoracique entrainent des variations de volume d'§ection systolique
représentant le pouls paradoxal.

FACTEURSDECLENCHANTS

Parmi les nombreux facteurs déclenchants dun AAG, certains sont plus
attendus dans |e domaine de |'anesthésie- réanimation.

L es facteurs pharmacol ogiques provoquent le plus souvent des AAG. Parmi
eux, citons les bétablogquants y compris en collyre, |'aspirine et les anti-
inflammatoires non éroidiens qui induisent lamaadie et les crises
notamment chez des patients ayant des sinusites et des polypes nasaux, les
produits de contraste et les antibiotiques comme les bétaactamines.

Lesinfections ont surtout un role dans I'exacerbation de I'asthme. Ce sont les
sinusites bactériennes, les surinfections trachéobronchiques et lesinfections
virdes des voies agriennes par le virus respiratoire synthitial, le rhinovirus ou
influenzee [14] .

Dans e cadre particulier de la période périopératoire, certains facteurs comme
lagimulation chirurgicae sur anesthésie trop légere, I'adminidration de gaz
anesthésique a température ambiante, la régurgitation d'acide gastrique ou
I'adminigtration d'anesthésiques histamino- libérateurs tels que les barbituriques
ou le propofol, peuvent déclencher une crise aigué.



Divers facteurs sont égdement impliqués : @) les facteurs psychosociauix sont
surtout de composante émotionnelle [15] ; b) I'exercice semble étre une des
plus frégquentes causes de déclenchement de crises aigués dii al'association de
I'nyperventilation générée et des variations aigués de température. ; C) I'arrét du
traitement de fond.

DIAGNOSTIC

Examen dlinique

L 'inspection recherchera des sueurs, une cyanose, lamise en jeu des muscles
iNgpiratoires accessoires avec tirage sus-sternd, intercosta ou sus-claviculare,
la présence éventuele d'une turgescence jugulaire Sgnant une insuffisance
ventriculaire droite. L"auscultation pulmonaire recherchera des shilants
bilatéraux, des signes de foyers systématises. La mesure du pouls paradoxa et
difficile a effectuer chez un patient en crise, mais est fondamentae car
détermine le degré d'obstruction bronchique et la répercusson hémodynamique
de cette obstruction. Cest la différence en mmHg qui existe entre la pression
artéridlle systolique maximale, correspondant aux bruits de Korotkoff entendus
seulement al'expiration, et la pression systolique minimale, correspondant aux
bruits entendus alafoisal'ingpiretion et I'expiration.

Lediagnogtic clinique dAAG est souvent assez Smple. Le souci mgeur est de
déterminer les Sgnes de gravité.

Signesdegravité

Tout d'abord I'asthme instable précéde le plus souvent la survenue d'une crise
grave. Ces signes sont donc fondamentaux a connaitre, surtout pour le patient,
afin dderter plus rapidement son médecin. L'augmentation de la fréquence des
crises retentit sur les activités pluriquotidiennes. |l existe une diminution de
senshilité aux béta 2-agonistes aboutissant a une augmentation de
consommation de ceux-ci aind que des corticoides. L'aggravation progressive
de I'obstruction bronchique est annoncée par la diminution du débit expiratoire
de pointe (DEP) et surtout par ses variations diurnes supérieures a 20 %.

Il est important de reconnaitre les asthmatiques a risques car il sont associés a
un risque éeveé de mortdité. Cette population regroupe les patients aux
antécédents de crises algués séveres, ceux qui ont dga éeé hospitalisés pour
crise @gué dans I'année. Les facteurs psychosociaux sont également
importants, notamment les milieux défavorisés. Sont égdement inclusles
patients aux antécédents d'intubation lors FAAG ou ceux ayant arrété ou
diminué un traitement par corticothérapie, aing que les patients non
compliants.

Les signes de gravité de la crise d'asthme sont assez caractéristiques. Le patient
est asss, penché en avant, ayant du ma aparler et atousser. Ladyspnée est
avec orthopnée. La fréquence respiratoire est supérieurea 30 ¢ - min-1. ||
exigeuntirage. Le DEPest <150 L - min-1 ou < 30 % de savadeur maximade
théorique ou de la melleure vaeur personnelle sous traitement optimal. On
retrouve des sueurs, une agitation. Sur le plan cardiovasculaire, la fréquence



cardiague > 120 b - min-1, le pouls paradoxd est > 20 mmHg, la cyanose et
d'apparition tardive. Sur le plan gazométrique la PaO2 est < 60 mmHg al'air
ambiant, et/ou laPaCO2 est 40 mmHg.

Signesd'alarme

Les sgnes ddarme annoncent lamise en jeu immédiate du pronogtic vitd. Ils
définissent I'asthme aigu trés grave et font discuter lamise sous ventilation
controlée en I'absence daméioration sous traitement optimal. On note des
troubles de conscience dlant jusgu'au coma, un collapsus, une bradycardie
d'origine hypoxique, un silence auscultatoire, un épuisement respiratoire avec
respiration paradoxale, voire des pauses respiratoires. Biologiquement gpparait
une acidose métabolique lactique ou mixte,

Patient sous ventilation contrdlée
L'AAG ou le bronchospasme peut également se voir en période peropératoire
ou en réanimation chez un patient sous ventilation contrélée.

Les déments du diagnostic sont :

a) une augmentation des pressons dinsufflation ;

b) la désadaptation du patient au respirateur ;

C) un thorax maintenu en hyperinflation ;

d) la présence a l'auscultation de sibilants bilatéraux ;

€) la présence d'une cyanose, d'une tachycardie, d'un collapsus et/ou de signes
dinsuffisance cardiague droite.

Il faut demblée diminer un autre diagnostic par la recherche d'une coudure de
la sonde dintubation, la hernie du ballonnet dintubation, une intubation
sHective, la présence d'un corps éranger, des séerétions bronchiques ou d'un
pneumothorax compressif bilatéra, une rigidité thoracique secondaire a
I'adminigtration de fortes doses de morphiniques, une hyperthermie maligne, la
survenue brutae d'une embolie pulmonaire ou d'un oedéme pulmonaire.

Examens complémentair es

Les gaz du sang sont pratiqués devant une crise aigué grave avec un DEP < 40
% de sa valeur maximae théorique, ou lors de la congtatation d'une baisse de
la saturation percutanée en O2, ou lors de la non-augmentation du DEP apres
traitement initia. Une crise Smple se caractérise par une hypocapnie donc une
acaoserespiratoire. L'AAG se caractérise par une normo ou hypercapnie avec
acidose respiratoire ou mixte.

Laradio pulmonaire est un examen peu rentable en absence de sgne de
gravité. Elle est pratiquée de fagon systématique en cas de Signes de gravité
cliniques ou de doute diagnostic. Elle peut montrer une distension thoracique.
On recherchera des signes de complications (pneumothorax ou
pneumomeédiastin) ou de facteurs déclenchants (pneumopathie).

D'autres examens seront pratiqués en fonction de I'état clinique du patient. 1ls
seront avisée étiologique et dévauation de la gravité potentidle dela crise.

On pourra pratiquer un bilan infectieux avec radio ou scanographe des Sinus,
une NFS détectant une hyperl eucocytose a polynucléaires ou a éosinophiles, un
ionogramme sanguin ala recherche d'une hypokaiémie secondaire a



I'adminigtration de béta 2-mimétiques ou d'une acidose métabolique, une
hyperlactatémie, un bilan hépatique et des CPK.

INTERET D'UN TRAITEMENT PRECOCE

La baisse globa e de lamortdité en France depuis les années 20 et
vraisemblablement multifactorielle. L'un des arguments pourrait ére la plus
grande précocité du traitement médicalise de la crise. L'exemple nous en est
fourni par I'éude de Barriot et Riou dans |a phase préhospitaiere [16] . Cette
étude sest faite en deux parties : rétrospective analysant sur une période de 32
mois la mortdité mensuelle pour asthme ; prospective sur 6 mois. Les auteurs
constatent que pendant la phase rétrospective 9 % des patients sont morts avant
de recevoir un traitement médicdise. Ce dernier intervenait dans un déa de 28
minutes a partir de I'appel au centre 15. L'andyse dela gravité delacrise
fasalt congtater que quand un patient appelait le 15, la crise était stvere et
pouvait étre fatale. L'éude prospective a congtitué a essayer de prévenir ces
morts en envoyant de fagon systématique sur les lieux del'accident alafois
une équipe paramédicae et une équipe médicale dont le ddlai darrivée sur les
lieux était cette fois d'environ 10 minutes. Pendant cette deuxiéme phase,
seulement 1,5 % de mortalité a éé congtaté soit une réduction d'environ 6 fois
par rapport ala phase rétrospective. Les auteurs en concluent que les patients
appelant pour crise dasthme doivent nécessiter I'envoi systématique d'équipes
médicalisées, afin de démarrer un traitement bien codifié permettant de
prévenir I'ashme fatal.

DIFFERENTES CATEGORIES MEDICAMENTEUSES

Bronchodilatateurs
Ce sont les principaux médicaments du traitement de 'AAG.

Béta 2-agonistes

IIs sont deloin les plus utilisés. 1ls sont bronchodilatateurs par simulation
directe de récepteurs spécifiques situés sur le muscle bronchique. Ils
augmentent égaement la clairance mucociliare[17] , diminuent la
permésabilité vasculaire donc I'oedeme [18] et inhibent lalibération de
médiateurs par les mastocytes et les basophiles.

L es béta 2-mimétiques sdectifs comme laterbutaline ou e salbutamol sont
defficacité comparable. 11s sont utilisés en premiere intention du fait de leur
court ddai d'action et de leur longue durée d'action (4 a6 heures).

L'adréndine, béta 2-mimétique non S ectif, par son effet dpha +
vasocongtricteur associé diminuerait 1'oedéme de la muqueuse bronchique [18]
. Sadurée d'action est plus courte et ses effets secondaires plus nombreux



(arythmies, bronchospasme paradoxa). Elle peut étre utilisée en deuxieme
intention apres échec de fortes doses de béta 2-mimétiques purs. Elle est
surtout indiquée en cas de choc angphylactique ou par voie intratrachéale,
apres intubation du patient a des doses variant entre 0,1 mg et 1 mg.

Anticholinergiques

Le principa anticholinergique est le bromure dipratropium. C'est un inhibiteur
comptitif de I'acétylcholine agissant sur les récepteursM1, M2 et M3[19] . Il
induit donc une bronchodilatation et une inhibition de la bronchoconstriction
provoquée par lesirritants [20] . Son dda d'action est pluslong que celui des
béta 2-agonigtes, sadurée d'action est plus longue et son effet
bronchodilatateur moins puissant. De nombreuses éudes ont andysé son
impact chez des patients en crise aigué dasthme. Il est particulierement
demondtratif chez I'enfant par I'étude de Schuh et d [21] . Celle-ci aandysé
120 enfants de 5 a 17 ans venant aux urgences pour crise aigué d'asthme et
dont le VEMS éait < 50 % de la vaeur maximae théorique. Tous ont recu
trois nébulisations de 0,15 mg - kg1 de sdbutamol a 20 min dintervale. Pour
ce qui est de l'adminigtration du bromure d'ipratropium, trois groupes ont éé
formés. Le premier groupe arecu 250 m g dipratropium smultanément a
chagque nébulisation de salbutamoal. Le deuxiéme groupe aregu le bromure
dipratropium seulement lors de la premiere nébulisation de sdlbutamal. Le
troiséme groupe n'arecu que du salbutamal. L'association bromure
dipratropium/salbutamol entraine une amdioration plus importante du VEMS
gue nelefait le sdbutamol seul. De plus, cette amélioration est
sgnificativement plus marquée quand la bithérapie est administrée de fagon
répétée, c'est-a-dire en 3 fois dans I'heure. Un point particuliérement important
de cette étude est |e bénéfice de cette association, constaté principal ement chez
les patients les plus séveres, sur laréduction du taux dhospitaisation. En effet,
cdui-ci passe de 83 % dans |e groupe salbutamol seul a 27 % seulement dans
celui recevant 3 fois |'association médicamenteuse. Chez I'adulte, 'association
de fénotérol et de bromure dipratropium induit une augmentation du VEMS
significativement plus importante que cdlle obtenue par I'un ou I'autre de ces
agents administrés en monothérapie, sans augmentation des effets secondaires
[22] . D'autres études ont également retrouvé les avantages de cette bithérapie
sur les paramétres spirométriques [23] [24] . L'impact sur le devenir immédiat
de ces patients est moins évident.

En pratique, le bromure dipratropium et utilisé uniquement en néoulisation,
toujours associ€ alx béta 2-mimétiques, en premiere intention chez I'enfant, en
premiéere ou deuxieme intention chez I'adulte.

Xanthines

La théophylline inhibe les phosphodiestérases induisant un faible effet
bronchodilatateur. Elle aurait égaement un rdle anti-inflammeatoire et
gimulerait les centres respiratoires. Par son antagonisme de I'adénosine, dle
diminuerait lafatigue digphragmatique [25] . Du fait de son index
thérapeutique tres faible, son indication dansI'’AAG est trés discutée [26] . 1
semble raisonnable de laréserver aux crises résistantes a I'association béta 2-
mimeétiques/corticoides, a condition d'avoir la possibilité de doser facilement la

théophyllinémie



Anesthésiques halogénés

IIs sont connus depuis longtemps pour avoir un effet bronchodilatateur dont le
mécanisme d'action n'est dailleurs pastres clair [27] . IIs sont indiqués en cas
de résstance au traitement chez des patients qui ont nécessité une ventilation
contrélée. Leurs inconvénients sont |la vasopl égie entrainant une hypotension
artérielle, une hépatotoxicité surtout avec I'hadothane et leur courte durée
daction.

Hélium

C'est un gaz inerte de bas poids moléculaire. Bien que le mélange
oxygene/hdlium (hdiox) ou ar/hdium n'ait aucune action bronchodilatatrice, il
a certains avantages. Tout d'abord, sa densité, égale au quart de celle de l'air,
permet de diminuer les résistances des voies agriennes et aind de maintenir un
flux laminaire bronchique, damdiorer I'inhomogénéité des rapports
ventilation/perfusion, daugmenter la diffuson gazeuse et le dépdt distal des
médicaments inhalés [28] [29] . Cependant, en cas de ventilation controlée, il
oblige a des gustements techniques, &fin de surveiller fiablement la fraction
ingoirée en oxygene et le volume courant. De plus, son colt est levé. Des
études sont en cours pour tester son efficacité chez des patients en criseen
ventilation spontanée.

Sulfate de magnésium

Il aun effet bronchodilatateur par une action anticalcique. Nous |'avons nous-
méme testé en nébulisation de fagon randomisée et en double aveugle chez 84
patients en crise aigué modérée a stvere, en période préhospitaliere. Nous
avons observe une amédioration sgnificative du débit expiratoire de pointe, du
pouls paradoxa, de la fréguence respiratoire et du score clinique chez les
patients ayant recu |'association salbutamol/magnésium comparés aux petients
n'ayant recu que du salbutamol [30] . Cependant, d'autres éudes qui |'ont
analysé par voie nébulisée ou intraveineuse ont des résultats inhomogenes [31]
[32] . Ce produit ne peut donc étre préconise en premiere intention.

Corticoides

IIs ont une place incontestable dans le traitement de I'’AAG. Leur mode d'action
passe par l'inhibition de la phospholipase A2, I'augmentation de I'affinité des
récepteurs aux béta 2-miméiques, ladiminution de la permésabilité vasculaire

et de I'hyperséerétion bronchique. Méme s leur délai d'action est long, ils
doivent étre prescrits dés le début du traitement.

VOIESD'ADMINISTRATION POSSIBLES

Les différentes voies dadminigtration de médicaments pour I'AAG sont sous-
cutanée, intraveineuse et inhaée. L'indication de chacune d'entre dlles est
fonction d'un certain nombre de parametres :

- del'ége du patient ; en effet, la voie nébulisée ne peut étre utilisée, de
maniére fiable, que chez I'enfant de plusde 5 ans;



- delagravité de lacrise, la voie sous-cutanée peut étre utilisée en premiere
intention et uniquement dans la crise aigué peu savére ; en revanche, lesvoies
nébulisée et intraveineuse seront utilisées de fagon préférentielle lors de crises
plus séveres;

- du rapport dose-€effet ;

- des effets secondaires spécifiques qui sont plus importants par voie
intraveineuse.

Voieinhalée versusvoieintraveineuse dansla crise peu sévére

Le probléme sest toujours pose de savoir quele était lameilleure voie
d'adminigtration des médicaments lors dune crise aigué dasthme. Lavoie
inhdée et lavoielV sont restées en compétition tres longtemps, I'attitude
européenne éant plutdt versée verslavoielV, dors que les anglo-saxons
étalent plutot axés sur lavoie inhdée. Un certain nombre d'éudes ont donc
tenté de comparer ces deux voies en termes defficacité. Ces deux voies ont éé
comparées sur des paramétres ventilatoires, hémodynamiques et des effets
secondaires [33] . On congtate, dans |a crise d'asthme peu sévére, que lavoie
inhalée permet une amdioration plusimportante du VEMS avec des effets
hémodynamiques moins importants, notamment une moindre augmentetion de
la fréguence cardiaque, une pression artérielle qui reste stable et moins de
tremblements.

Voieinhalée versusvoieintraveineuse dans|'AAG

Ces deux voies ont été comparées dans|'AAG [34] . Lanébulisation a permis
une améioration plus franche du débit expiratoire de pointe, de laPaCO2 et de
l'index clinique avant et apres une heure de traitement.

Chambred'inhalation ver sus nébulisation

D'autres éudes ont comparé les différentes possibilités dadministration des
médicaments par voie inhaée. La chambre dinhaation et la néoulisation ont

€té comparées dans la crise dasthme [35] . Cette comparai son montre, quau fil
du temps, les effets de la nébulisation de béta 2-mimétigues sont strictement
comparables & ceux du méme médicament administré par I'intermédiaire dune
chambre dinhaation.

Avantages dela voieinhalée

Il et donc largement reconnu que la meilleure voie dadminigtration des
meédicaments au cours dun AAG est lavoie inhaée et ce pour plusieurs
rasons. D'une part, son tropisme respiratoire direct assure une plus grande
efficacité et un déa d'action court. D'autre part, I'administration de fortes
doses avec la garantie d'une moindre répercussion des effets secondaires
systémiques est possible. La nébulisation permet égdement I'gpport smultané
d'oxygene en tant que gaz vecteur. Enfin, I'humidification des voies aériennes
permet de lutter contre les bouchons muqueux, ce qui induit la possibilité de
toux et d'expectoration chez les patients en crise agué.



CONDUITE A TENIR PRATIQUE

Prise en charge préhospitaliére médicalisee

Elle et fondamentale dans le traitement de la crise aigué. Elle doit ére laplus
précoce possible, car tout patient appelant le 15 pour crise inhabituele est
potentiellement en Stuation grave.

Apres évaduation de la gravité clinique de lacrise, le traitement initid et
inditué. Cdui-ci comprend deux parties.

- Letraitement par inhalation comporte I'oxygénothéragpiea6 ou 8 L - min-1,
afin d'obtenir une saturation percutanée en O2 90 % chez I'adulte. L'oxygene
serale gaz vecteur de la nébulisation de béta 2-mimétiquestels que le
salbutamol (solution pour agrosol) aladose de 5 mg dilué dans 4 ml de sérum
physiologique ou les dosettes de terbutaine 5 a 10 mg prétes al'emploi,
éventudlement associées a0,5 mg de bromure dipratropium dans laméme
néebulisation. 11 aéé montré que 8 & 10 bouffées de béta 2-mimetiques,
administrées en spray par l'intermédiaire d'une chambre dinhalation, ou en
poudre, avaient laméme efficacité gu'une néoulisation.

- Letraitement systémique comprend I'administration systématique de
corticoides par voie IV comme 100 a 200 mg d'hémisuccinate d'hydrocortisone
ou 1 mg - kg-1 de méthylprednisolone. La voie sous-cutanée peut ére utilisée
pour sasmplicité, en atendant la mise en place de la nébulisation. Les béta 2-
mimétiques sont concernés (salbutamol ou terbutaine aux doses de 0,5 mg ou,
pour certains, 0,25 mg d'adrénaline). Le probléme de la voie sous-cutanée est
que larésorption y est variable, donc le dda et la durée d'action sont variables.

Au bout de deux cycles de nébulisation (soit environ 30 min), un bilan est
rapidement effectué,

- Soit il existe une nette amdioration clinique quasment reverue alanormale,
Le patient peut ére laisse sur place a condition quil ait un médecin traitant

quil puisse joindre et qui puisse venir le consulter le jour méme,

- Soit 'amédioration est incomplete (DEP compris entre 60 et 80 % de lavaeur
maximale théorique). Le trangport se fera alors par moyen médicalise sur les
urgences de I'hdpital de secteur tout en continuant le traitement initialement
ingitué, cest-a-dire : oxygénation, nébulisations de béta 2-mimétiques associés
au bromure dipratropium.

- Soit il n'y apas daméioration voire une aggravation du patient (DEP < 50 %
de lavaeur théorique, persistance de signes de gravité) et ce dernier sera
trangporté de fagon médicalisée directement en réanimation. Le traitement
inha é sera poursuivi en associant, S celan'avait pas encore éé fait, 0,5 mg de
bromure d'ipratropium aux béta 2-mimétigues. La nonréponse au traitement
inhaé pourra judtifier I'adjonction de salbutamol 1V en commencant par des
dosesde0,1a0,2mg - kg-1 - min-1 doublées toutes les 15 min jusgu'aun
maximum de 8 mg - -1, ou encore de terbutaline: 0,2mg - kg-1 - min-1
égaement doublée toutes les 15 min. Le cas de I'asthme aigu tres grave
judtifieral'intubation et la ventilation contrélée.



Traitement delacriseal'hopital

Il peut étre soit dans la continuité de celui dgaingtitué en période
préhospitaliére, soit éreinitid S e patient arrive aux urgences par un moyen
non medicalisé.

Il comporte tout d'abord, une estimation clinique rapide de la gravité de la
crise, alaguele succéde la mise en place dun traitement initid identique a
celui du préhospitaier. Au bout d'1 heure, un bilan clinique e, éventuellement,
paraclinique est effectué, permettant de distinguer deux Stuations.

- Soit il existe une amdioration, traduisant une crise initiale modérée, le DEP
étant alors compris entre 60 et 80 % de la vaeur théorique, I'examen clinique
est peu symptomatique. Les béta 2-mimétiques inha és seront poursuivis toutes
les heures pendant 1 & 3 heures. Les corticoides pourront ére introduits ou
continués per os ou par voielV.

- Soit les Sgnes de gravité persistent, avec un DEP < 60 % de lavaeur
théorique. La crise est dors grave. Les béta 2-mimétiques seront dors
poursuivis 3 fois par heure ou de fagon continue, éventuellement associés au
bromure dipratropium, le tout en nébulisation apartirde6a8L - min-1 d'0O2.

Un nouveau bilan est effectué 1 a 2 heures plustard. Aind, au deuxiéme bilan :

- 'am@ioration clinique appardit et perdste. Une bonne réponse au traitement
se définit par une andioration clinique perstvérant au moins 1 heure gorésla
derniere inhdation, un examen clinique revenu alanormae, un DEP > 70 %
de lavaeur théorique et une saturation percutanée en O2 > 90 % chez I'adulte
et > 95 % chez I'enfant. On peut aors envisager le retour au domicile du
petient ;

- 'amé@ioration est incomplete, avec un DEP compris entre 50 et 70 % le
patient est dors hospitalisé en sdle ou dans |'unité dhospitalisation des
urgences, ce d'autant qu'il est a haut risque ;

- il n'y atoujours pas d'améioration, avec pers stance de symptomes séveres,
d'un DEP < 50 %, de gaz du sang retrouvant une hypercapnie > 45 mmHg et
une hypoxémie < 60 mmHg. Le patient est admis en réanimation pour la
poursuite éroitement survelllée de lathérapeutique. Les béta 2-mimétiques
inhalés, associés au bromure d'ipratropium, seront poursuivis de facon trés
rapprochée, aind que les corticoides IV administrés toutes les 4 heures.

Le passage alavoie intraveineuse et I'éventuelle association al'aminophylline
IV seront envisagés en cas de non efficacité de lavoie inhalée. Ladose de
charge recommandée est de 6 mg - kg-1 en IVL, administrée seulement chez
les patients n'ayant pas regu ce type de médicament dans les 48 heures
précédant la venue aux urgences.

La présence de signes ddarme signe le recours ala ventilation contrélée apres
sédation. Cele-ci utiliserales médicaments les moins higaminolibérateurs. La
kétamine, par son effet bronchodilatateur propre aing que sa stahilité
hémodynamique, est e médicament anesthésique de choix. L'éomidate et les
benzodiazépines sont égaement indiqueés. L 'adaptation du patient au
respirateur pourrase faire par |'introduction d'anesthésiques hal ogenés aux
effets bronchodilatateurs, de curares ou encore dhdium.



Pour ce qui est des modalités ventilatoires, Cest la ventilation/minute qui

semble étre le principa facteur déterminant de I'hyperinflation. Il est donc
recommandé d'utiliser des volumes courants faibles (6-8 mL - kg-1), une
fréguence respiratoire a8-12 ¢ - min-1, un débit dinsufflation evé (80-100 L -
min-1). Le rapport I/E seradiminué a 1/4. On n'utilisera pas de plateau de fin
dinsufflation. Les gaz seront humidifiés et chauffés.

La presson intrathoracique maximae seralimitée 2a40-50 cmH20 et la
pression de plateau a 25-30 cmH20. Le but de la stratégie ventilatoire est donc
de minimiser les risques de barotraumatisme et de répercussion
hémodynamique qui sont plus importants que celui de I'hypercapnie

permissive souvent induite [36] .

L es patients pouvant rentrer chez eux sont ceux dont le DEP redevient 70 % de
lavaeur théorique.

- S les patients viennent des urgences, I'améioration clinique devra persister
aumoins 1 heure gpréslafin de la derniére inhdation.

- Sils éaent hospitalisés, I'éat clinique doit étre stable pendant au moins 12 a
24 heures, sous traitement bien mené. Les béta 2-miméiquesinhdés ne
doivent pas étre utilisés plus de 6 fois par jour, |e patient ne doit pas avoir de
symptémes nocturnes, I'examen clinique dait ére normd, la variabilité du DEP
doit &reinférieure &20 %.

Le traitement comprendra la prescription de béta 2- mimetiques de courte durée
d'action par voie inhalée, celle de corticoides oraux sur 8 a 15 jours en doses
dégressives. |l faudra prévoir une consultation rapprochée avec le médecin
traitant, et commencer le traitement d'un facteur déclenchant.

PREVENTION

Chez les patients asthmatiques connus, la consultation d'anesthésie revét une
grande importance. Il convient dandyser I'histoire de lamaladie asthmatique,
didentifier les facteurs favorisants, de rechercher des signes dingahilité, de
faire un examen clinique complet, notamment pulmonaire, et dgpprécier la
fonction pulmonaire par des épreuves fonctionnelles respiratoires ou un smple
DEP. Il faudra adapter |e traitement, débuter ou continuer une corticothérapie
périopératoire. La prémédication sera congtituée d'atropine, de
benzodiazépines et des corticoides.

CONCLUSION

L'asthme aigu grave nécessite une prise en charge rapide sous peine

d'évolution vers un asthme aigu tres grave. Celle-ci passe par la reconnaissance
des Sgnes de gravité et ddarme. Samortdité semble diminuer gréce aun
traitement maintenant bien codifié. La nébulisation condtitue la base du
traitement de I'AAG chez I'adulte comme chez I'enfant. Les médicaments de
premiére intention sont |es béta2- agonistes éventue lement associés aux
anticholinergiques. Les corticoides intraveineux sont indiqués demblée.
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