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Mechanical ventilation of acute severe asthma: 20 years later...
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Résumé

Il y a un peu plus de 20 ans, nous avions proposé I’hypoventilation contrdlée comme approche de I’assistance respiratoire mécanique chez les
asthmatiques intubés. Dans le présent article sont évoqués les circonstances qui ont présidé a la naissance de 1’idée initiale, ainsi que les déve-
loppements survenus dans ce domaine dans les deux décennies qui ont suivi.
© 2006 Société de réanimation de langue francaise. Publié¢ par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Some 20 years ago, we proposed controlled hypoventilation as a useful approach to mechanical ventilatory support in acute severe asthma. In
the present paper, we evoke the circumstances, which elicited the initial idea, as well as the developments, which occurred in this area in next two

decades.
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Dans un texte publié¢ il y a 40 ans, signé par certains des
plus grands réanimateurs de 1’époque, on peut lire les recom-
mandations suivantes pour la ventilation mécanique des pa-
tients en crise d’asthme sévére :

« 1l faut augmenter la ventilation alvéolaire. Ces patients
sont difficiles a ventiler, et nécessitent souvent, soit une venti-
lation manuelle, soit ['usage d’un respirateur volumétrique...
Une acidose est invariablement présente et doit étre traitée
pour améliorer la fonction cardiaque et accroitre ’effet des
catécholamines. L’hyperventilation alvéolaire est rarement
possible et une perfusion intraveineuse de bicarbonate de so-
dium est nécessaire (200 a 400 mEq dans 500 ml de glucose
5 %, 2 a 5 ml par minute avec mesure répétée du pH artériel
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pour une titration effective... » [1] (Op. cit. p. 218. Traduction
libre par les auteurs du présent texte).

Loin de nous I’idée d’utiliser cette citation pour nous mo-
quer de nos ainés, mais bien plutét pour aider a baliser le che-
min parcouru depuis un temps qui remonte approximativement
a la fondation de la SRLF (Société de réanimation de langue
francaise). Les séries publiées entre la fin des années 1960 et le
début des années 1980 [2-9] ont fait apparaitre que la ventila-
tion des asthmatiques graves selon les principes énoncés ci-
dessus était grevée une mortalité importante (9-38 %). Durant
cette période, nous avons nous-mémes vécu quelques cas dra-
matiques, qui nous ont alertés sur la 1étalité des barotraumatis-
mes et des arréts cardiocirculatoires susceptibles de survenir
dans ces conditions. L’accumulation progressive de littérature
et d’expérience personnelle nous a suggéré une approche mo-
difi¢e de la ventilation mécanique des asthmatiques graves.
L’inspiration est aussi venue d’une réflexion physiopatholo-
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gique, centrée sur I’hétérogénéité du poumon en crise d’asthme
grave, déja bien connue a cette époque [10,11]. Dans ces
conditions, le risque apparaissait grand qu’une tentative trop
appuyée d’augmenter la ventilation alvéolaire pour abaisser la
capnie ne se solde par la distribution préférentielle du volume
insufflé aux zones les moins obstruées, aboutissant a leur sur-
distention avec barotraumatisme a la clef. En comparaison, les
risques liés a I’acidose respiratoire nous paraissaient nettement
moindres qu’évoqué dans le texte ci-dessus.

En 1977, nous avons commencé a ventiler nos asthmatiques
intubés en admettant comme objectifs prioritaires :

e de maintenir I’oxygénation artérielle et ;
e d’éviter autant que possible que I’assistance ventilatoire
n’aggrave encore la surdistension pulmonaire.

Pour atteindre le second objectif, le moyen a notre disposi-
tion était de limiter la pression maximale d’insufflation (PI,ax
<50 cmH,0), ce qui entrainait le plus souvent une hypoventi-
lation alvéolaire et une hypercapnie trés importantes (90 mmHg
voire plus). Ces conditions requéraient une sédation profonde
et une curarisation. En revanche, nous nous sommes rapide-
ment rendu compte que la correction agressive du pH artériel
telle que recommandée jusqu’alors était difficile, des doses
méme trés importantes de bicarbonate n’ayant qu’un effet tran-
sitoire, et n’était en fait pas nécessaire, 1’acidose respiratoire
méme sévere étant finalement fort bien supportée. De mai
1977 a septembre 1982, 34 épisodes d’asthme aigu sévére ont
été ventilés de cette maniére, sans qu’aucun déces ne soit a
déplorer. Impressionnés par le contraste avec les statistiques
de mortalit¢ mentionnées plus haut, nous avons soumis cette
série d’observations a 1’American Review of Respiratory Di-
seases, suscitant dans un premier temps ’incrédulité des ex-
perts, et parvenant finalement — non sans mal — a obtenir la
publication [12]. Ce travail décrit pour la premiére fois le
concept d’hypercapnie permissive (que nous dénommions alors
hypoventilation contrélée). Il n’aurait sans doute pas connu la
notoriété qui est la sienne actuellement si 1’utilité du concept ne
s’était révélée par la suite largement dépasser le cadre restreint
de I’asthme grave, pour s’étendre comme 1’on sait a la préven-
tion générale des 1ésions induites par la ventilation mécanique
[13,14].

Restreignons-nous néanmoins a la ventilation des asthmati-
ques. Nous allons briévement évoquer les développements sur-
venus depuis notre travail initial, ce en évitant une trop grande
exhaustivité pour ne pas dupliquer une revue que nous venons
précisément d’écrire [15].

Premic¢rement, dés le début des années 1990, la stratégie
d’hypercapnie permissive s’était imposée pour la ventilation
de ces patients, et la plupart des séries ont confirmé la mortalité
relativement basse obtenue dans ces conditions (Tableau 1).
Deuxiémement, il est intéressant de comparer les réglages du
ventilateur que nous utilisions alors, a ceux actuellement pré-
conisés (Tableau 2). Que nous ayons pu utiliser des volumes
courants allant jusqu’a 12 ml/kg peut paraitre surprenant de-
puis que la premicre publication de I’ARDSnet a propagé la

Tableau 1
Mortalité des épisodes d’asthme sévere traité par ventilation mécanique avec
hypercapnie permissive

Référence Nombre Mortalité (%)
d’épisodes

Braman 1990 [24] 24 0

Sydow 1991 [25] 59 34

Williams 1992 [23] 73 4

Zimmerman 1993 [26] 69 6

Bellomo 1994 [27] 35 3

Kearney 1998 [28] 52 2

Khadadah 2000 [29] 21 14

Afessa 2001 [30] 48 21(%)

Séries publiées postérieurement a la notre.

# Série en provenance d’un hopital nord-américain desservant une zone éco-
nomiquement défavorisée et ne bénéficiant pas d’un service performant d’ur-
gences extrahospitaliéres.

Tableau 2
Réglage machine pour la ventilation mécanique des patients intubés pour crise
d’asthme

Parametre Darioli, 1984 [12] Recommandations
actuelles [15]
Mode Contr6lé en volume  Contrdlé en volume
Ventilation-minute <12 V/min <10 /min
Volume courant 8-12 ml/kg 6—10 ml/kg de poids
idéal
Fréquence respiratoire 6—10 min 10—14 min
Pressions d’insufflation Pl ax <50 cmH,0 Pplat <30 cmH,0O
Débit inspiratoire ND 60—80 1/min
Temps expiratoire ND quatre a cinq secondes
PEEP 0 0
FI1O, Pour une PaO, nor-  Pour une
male Sa0, >90 %

ND : non documenté ; Ply,, : pression maximale inspiratoire ; Pplat : pression
de plateau téléinspiratoire.

fameuse valeur de 6 ml/’kg [14]. 1l faut toutefois se souvenir
des ventilateurs utilisés alors : MA2B™ (Puritan Bennett),
M250™ (Monaghan)ou Servo 900" (Siemens). Les tubulures
des deux premiers étaient extraordinairement compliantes
(3 ml/emH,0). Pour une pression d’insufflation de
50 cmH,0, jusqu’a 150 ml pouvaient ainsi ne jamais parvenir
au patient, soit 2 ml/kg pour un poids de 75 kg. La rigidité des
tubulures actuelles a supprimé ce probléme. Comme critére de
limitation, nous utilisions la Pl,,, que nous savons maintenant
étre mal corrélée a I’hyperinflation en raison de sa dépendance
du débit et de la résistance des voies aériennes [16]. La pres-
sion de plateau (Pplat) est bien siir préférable. Contrairement
aux ventilateurs d’alors, les machines actuelles en permettent
trés facilement la mesure.

A la fin des années 1970, nous savions bien que la crise
d’asthme s’accompagnait d’une forte augmentation de la capa-
cité résiduelle fonctionnelle [17]. Nous réalisions qu’en raison
du freinage expiratoire, il était important de laisser au poumon
suffisamment de temps pour se vider lors de 1’exhalation, ce
qui se traduisait par notre utilisation d’une fréquence respira-
toire trés basse lors de la ventilation mécanique de ces patients
(Tableau 2). Toutefois, nous ne disposions pas clairement du
concept de pression expiratoire positive intrinséque (auto-
PEEP). Par la suite, les travaux du groupe de David Tuxen
ont constitué une contribution essentielle, en nous montrant a
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Tableau 3

Incidence des complications neuromusculaires liées a la curarisation dans les séries de patients ventilés pour asthme grave

Références Nombre de Patients CS Mol¢-  Complications Neurologiques Facteurs de risque mis en évidence
cule Nombre Type Durée Type ou Agent Curarisant
NC C NC dosage de CS  Type Dosage Durée
Segredo, 16 - NR A% 7 - Bloc neuromus-  6-168 heu- — - Non* Non*
1992 [31] culaire persistant  res
Kupfer, 10 - NR \Y% 7 - Neuropathie 28 heures— — - Oui Oui
1992 [32] (n=2) oumyo- 6 mois
pathie (n=15)
Kupfer, — 18 100 % — — 18 — — - - - —
1992 [32]
Giostra, 9 0 89 % P 9 0 Neuropathie et 4-52 se- Possible - Non —
1994 [33] myopathie maines® (dosage)
Douglass, 22 3 100% V 9 0 Myopathie - Non - Oui Oui
1992 [34]
Leatherman, 69° 38°¢ 100% A,V,P 20 0 Myopathie - Non Non - Oui
1996 [35]
Behbehani,  30° 64° 100% A,V,P 9 0 Myopathie - Non Non - Oui
1999 [36]
Adnet, 2001 55 46 100% A, V, 10 1 Myopathie - Non Non - Oui
[37] P, Cis

Abréviations : A :
pancuronium ; V : vecuronium.
 Insuffisance rénale comme seul facteur de risque identifié.
b Paralysie des péroniers, persistante a une année.

atracurium ; C : curarisation ; Cis : Cisatracurium ; CS : administration de corticostéroides ; NC : non curarisés ; NR : non renseigné ;

=}

¢ Chiffre correspondant au nombre d’épisodes de ventilation mécanique, le nombre de patients étant légérement inférieur.

quel point une ventilation excessive pouvait aggraver I’hype-
rinflation dynamique induite par 1’obstruction des voies aérien-
nes [16,18]. Ces données, ainsi que leur récente confirmation
par Leatherman et al. [19], forment la base des recommanda-
tions quantitatives actuelles concernant les niveaux ventilatoi-
res et les temps expiratoires appropriés a la ventilation de la
crise d’asthme [15] (Tableau 2).

Dans un contexte d’hypercapnie permissive, la synchronisa-
tion patient—-machine n’est parfois pas possible sans curarisa-
tion. Cela avait été le cas dans 9 des 34 épisodes rapportés dans
notre étude [12], et ne nous paraissait pas problématique a 1’¢-
poque. Au cours des années 1990, nous sommes devenus pro-
gressivement conscients des risques de myopathie associés
(Tableau 3), qui semblent exister quel que soit ’agent utilisé,
qui sont fortement accrus par 1’association avec les corticosté-
roides et qui augmentent avec la durée d’administration et la
dose totale d’agent paralysant. Dés lors, il est actuellement pré-
conisé de chercher a éviter les curares, ou sinon d’en user le
moins longtemps et en quantité aussi faible que possible. Cela
est facilité par la large disponibilité d’opioides synthétiques
non bronchoconstricteurs et inhibant de maniére trés puissante
la commande ventilatoire, tels que le fentanyl ou le remifenta-
nil (Ultiva®~GlaxoSmithKline) [20]. Pour diminuer la dose et
la durée d’exposition, un curare s’administre actuellement en
bolus.

Nous conclurons en notant que I’approche a utiliser pour la
ventilation de 1’asthme aigu sévere fait actuellement 1’objet
d’un large consensus, souligné notamment par un texte récent
de la SRLF [21]. Il est intéressant de noter que ce consensus
n’est pas fondé sur des données considérées comme fortes au
sens de I’evidence-based medecine [22]. En effet, en raison de
la relative rareté de I’intubation dans I’asthme grave, les essais
thérapeutiques randomisés ne sont pratiquement pas réalisa-

bles. En lieu et place, nous avons a disposition des séries
concordantes de cas, dont celles que nous avons publiées en
1984 (Tableaux 1 et 3), doublées de quelques études trés bien
faites de physiologie clinique [16,19,23]. 1l est ainsi réconfor-
tant de constater qu’a coté des grandes études contrdlées, la
réflexion physiopathologique et 1’observation clinique restent
des outils importants pour améliorer les soins apportés a nos
malades.
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