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Résumé

Malgré la fréquence des asthmes aigus graves, les progrès de la prise en charge ont rendu la ventilation mécanique exceptionnelle. Les
indications de la ventilation mécanique comme pour toute insuffisance respiratoire aiguë sont liées à l’existence de signes de détresse vitale
non immédiatement réversibles sous traitement ou à l’aggravation secondaire des patients chez lesquels le traitement s’est avéré inefficace et
qui s’épuisent. La ventilation mécanique des patients présentant un asthme grave est chargée de difficultés. L’objectif de la ventilation méca-
nique n’est plus l’amélioration ou la normalisation à tout prix des gaz du sang mais une solution de relais des muscles respiratoires sans autre
objectif que d’assurer une PaO2 correcte en évitant un arrêt cardiorespiratoire par épuisement et en évitant tout risque barotraumatique. Ces
conditions de ventilation aboutissent à une hypercapnie, dite permissive ou tolérée, qui pourra atteindre parfois des niveaux très élevés, en
attendant que le traitement médical devienne efficace. Il s’agit donc d’une ventilation minimale de sécurité. Une surveillance étroite de l’état
du patient et un monitoring sont nécessaires pour éviter les complications et pour identifier le moment approprié pour le sevrage.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Many patients admitted to the intensive care unit, with severe asthma, simply require additional time for the therapies to be continued and
for respiratory function to improve. A few patients will require positive pressure ventilatory support because of progression to respiratory
failure in advance of response to treatment or prior to treatment. Mechanical ventilation of patients with severe asthma is fraught with
difficulties. The aim of mechanical ventilation is to maintain adequate oxygenation and prevent respiratory arrest without circulatory com-
promise or lung injury until response to bronchodilatators permits ventilatory assistance to be withdrawn. A strategy of mechanical ventilation
that aims to reduce dynamic hyperinflation will result in the best outcomes. Permissive hypercapnia, increase in expiratory time, small tidal
volume are the mainstain in mechanical ventilation of status asthmaticus. Close monitoring of the patient’s condition is necessary to obviate
complications and to identify the appropriate time for weaning.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Le nombre d’admission en réanimation pour asthme aigu
grave en France est stable sur les dix dernières années. Mal-
gré la fréquence des asthmes aigus graves, les progrès de la

prise en charge ont rendu la ventilation mécanique exception-
nelle. Le pourcentage de patients ventilés est d’environ 13 %
pour les adultes. Les indications de la ventilation mécanique
comme pour toute insuffisance respiratoire aiguë sont liées à
l’existence de signes de détresse vitale non immédiatement
réversibles sous traitement ou à l’aggravation secondaire des
patients chez lesquels le traitement s’est avéré inefficace et
qui s’épuisent. La ventilation artificielle peut être source de
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complications sévères parfois mortelles. Cependant les com-
plications de cette technique et leur prévention sont, ces der-
nières années, mieux appréhendées à partir des données phy-
siopathologiques. L’objectif de la ventilation mécanique n’est
plus l’amélioration ou la normalisation à tout prix des gaz du
sang mais une solution de relais des muscles respiratoires sans
autre objectif que d’assurer une PaO2 correcte en évitant un
arrêt cardiorespiratoire par épuisement et tout risque baro-
traumatique. Ces conditions de ventilation aboutissent à une
hypercapnie, dite permissive ou tolérée, qui pourra atteindre
parfois des niveaux très élevés, en attendant que le traitement
médical devienne efficace. Il s’agit donc d’une ventilation
minimale de sécurité. Les données physiopathologiques seront
revues dans un premier temps. Les modalités pratiques de
mise en œuvre de la ventilation artificielle seront exposées
par la suite.

2. Physiopathologie

L’asthme est caractérisé par une augmentation brutale ou
rapidement progressive des résistances bronchiques sous
l’influence de mécanismes inflammatoires ou de spasmes des
muscles lisses bronchiques. Les conséquences sont une
hypoxémie mais surtout une obstruction bronchique et bron-
chiolaire ayant des répercussions sur la mécanique ventila-
toire et l’hémodynamique de ces patients.

2.1. L’hypoxémie

L’hypoxémie des patients asthmatiques requérant une ven-
tilation artificielle n’est jamais majeure. Elle est liée à un effet
shunt et donc sensible à l’apport d’oxygène malgré l’exis-
tence de quelques zones de shunt lié à des atélectasies par
obstruction bronchique [1]. En conséquence, une fraction ins-
pirée d’oxygène comprise entre 0,4 et 0,6 est en règle géné-
rale suffisante pour normaliser l’hypoxémie de ces patients.
Une hypoxémie réfractaire à la supplémentation en oxygène
doit donc inciter à rechercher une autre étiologie.

2.2. L’hyperinflation dynamique

L’obstruction bronchique est le déterminant de l’ensem-
ble des signes cliniques et source de difficulté de la ventila-
tion artificielle des patients asthmatiques. L’augmentation des
résistances inspiratoires qui en résulte se traduit par des pres-
sions d’insufflation élevées en ventilation à volume contrôlé.
Néanmoins les conséquences de l’augmentation des résistan-
ces expiratoires sont probablement beaucoup plus importan-
tes. Chez les patients présentant une obstruction des voies
aériennes, le temps expiratoire théoriquement nécessaire à
l’expiration du volume courant inspiré, est augmenté. La
vidange pulmonaire est ralentie et l’expiration est interrom-
pue par l’effort inspiratoire suivant qui débute avant que le
volume d’équilibre statique des voies aériennes du patient ait
pu être atteint. Le volume pulmonaire télé-expiratoire peut

dépasser la capacité résiduelle fonctionnelle prévue. Après
mise sous ventilation mécanique, un équilibre entre le volume
courant inspiré et le volume courant expiré n’est retrouvé
qu’au prix d’une hyperinflation dynamique et d’une augmen-
tation de la pression intra-alvéolaire moyenne en fin d’expi-
ration, ou auto-PEP, ou encore pression expiratoire positive
(PEP) intrinsèque [2–8]. L’hyperinflation dynamique est donc
directement influencée par une ventilation minute élevée, par
un volume courant élevé et par un temps expiratoire court
(corrélé à une débit inspiratoire faible) [4].

2.3. Conséquences de l’hyperinflation pulmonaire

Ces conséquences sur le plan ventilatoire sont importan-
tes avec un risque élevé de pneumothorax en cas de ventila-
tion mécanique « classique » [8]. Les conséquences hémody-
namiques de l’auto PEP chez un patient présentant une
obstruction des voies aériennes peuvent être égales ou mêmes
pires que les effets d’un niveau similaire de PEP appliqué à
un patient présentant des poumons sains. L’augmentation bru-
tale de l’hyperinflation dynamique liée au temps expiratoire
réduit sur le ventilateur est susceptible d’aboutir au décès des
patients par dissociation électromécanique [9]. Une auto PEP
élevée a pour conséquences une réduction du retour veineux
et une augmentation de la post charge du ventricule droit [10].
La dilatation ventriculaire droite qui en résulte peut entraîner
une diminution de la compliance du ventricule gauche par
phénomène d’interdépendance ventriculaire. De plus l’hypo-
volémie, l’utilisation de sédatifs peuvent amplifier les consé-
quences hémodynamiques de l’hyperinflation dynamique.

3. La ventilation mécanique : modalités pratiques

3.1. Les indications d’intubation

L’intubation endotrachéale est associée à une morbidité et
à une mortalité non négligeables. Aussi, la décision d’intuber
un asthmatique ne devrait jamais être prise à la légère et se
doit d’être fondée essentiellement sur le jugement clinique.
L’expérience a montré que l’hypoxémie était facilement cor-
rigée par inhalation d’air enrichi en oxygène et que l’hyper-
capnie était mieux tolérée et moins dangereuse que les moyens
mis en œuvre pour la normaliser. C’est ainsi que l’on a pro-
gressivement restreint les indications de la ventilation méca-
nique pour la réserver aux situations critiques où elle permet
de rétablir des conditions relatives d’homéostasie. Ce sont
respectivement l’arrêt cardiorespiratoire, l’apnée, le coma, les
troubles de l’état de conscience, les états d’épuisement et
l’aggravation manifeste de l’hypercapnie en dépit d’un trai-
tement optimal. Dans ces deux dernières indications, la déci-
sion d’intuber est affaire de jugement clinique, mais il ne faut
pas attendre quand la détérioration est cliniquement mani-
feste et cela quelle que soit la PaCO2 [11,12].

3.2. L’intubation

Intuber un asthmatique peut être extrêmement difficile,
source de complications et de décès par arrêt cardiaque d’ori-
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gine anoxique ou défaillance hémodynamique favorisée par
l’hyperinflation dynamique aggravée par la mise sous venti-
lation artificielle [13]. Dans tous les cas l’intubation devrait
être accomplie par un opérateur expérimenté en utilisant une
sonde endotrachéale du plus grand diamètre possible [14].
La voie orotrachéale est préférée par certains auteurs [15],
alors que pour d’autres le choix entre les voies oro- ou naso-
trachéale semble indifférent [16]. Au préalable, il est recom-
mandé de pratiquer une expansion volémique (si elle n’a pas
déjà eu lieu) en raison des risques de collapsus induit par la
pression positive d’insufflation et de réaliser une préoxygé-
nation destinée à prévenir les arythmies. L’induction peut se
faire par l’utilisation de kétamine à la dose habituelle de 1 à
2 mg/kg, de propofol à la dose 2 à 2,5 mg/kg ou d’étomidate
à la dose de 0,2 à 0,4 mg/kg. L’intubation à séquence rapide
est préconisée dans les situations urgentes. Un curare est alors
administré ; la succinylcholine est considéré comme l’agent
paralytique de choix [17]. Un curare non-dépolarisant d’action
rapide du type vécuronium peut être considéré comme une
alternative à la succinylcholine [17].

3.3. Les réglages du ventilateur

3.3.1. Le mode ventilatoire
Le mode ventilatoire proposé pour la ventilation artifi-

cielle des patients présentant un asthme aigu grave est la ven-
tilation contrôlée ou assistée-contrôlée à volume préréglé. La
ventilation en pression contrôlée paraît dangereuse du fait de
l’extrême labilité de l’obstruction bronchique conduisant à
des variations considérables de la ventilation minute [18].
Quand à l’aide inspiratoire, elle ne paraît pas adaptée à la
prise en charge initiale de ces patients.

3.3.2. Les réglages : « primum non nocere »
Les paramètres de réglage devront donc être orientés par

le souci de minimiser à la fois l’hyperinflation dynamique et
la pression intrathoracique. Pour éviter d’ajouter à une situa-
tion déjà critique les désordres liés à une technique de venti-
lation inadaptée, on recourt à une stratégie qui consiste à res-
taurer et maintenir des conditions acceptables d’oxygénation
en renonçant à normaliser la ventilation alvéolaire [19,20].
Cette méthode connue sous le terme d’hypoventilation contrô-
lée (ou hypercapnie permissive) est fondée sur le réglage du
respirateur en mode volumétrique avec des valeurs de volume
courant et de fréquence respiratoire volontairement basses
(respectivement 6–8 ml/kg et 6–10 cycles par minute. Le flux
inspiratoire est choisi assez élevé (80–100 l/minute) pour
allonger au maximum le temps expiratoire [14,21]. L’hyper-
capnie permissive, parfois majeure, résultant de ces réglages
paraît sans conséquences cliniques en l’absence de patholo-
gie intracérébrale préalable à la mise en œuvre de la ventila-
tion artificielle [21,22].

La FIO2 est initialement fixée à 1,0 puis réduite progres-
sivement en fonction des contrôles gazométriques pour assu-
rer une SaO2 > 90 %. L’air est humidifié par une cascade
chauffante de préférence aux filtres échangeurs qui concou-
rent à augmenter l’espace mort et les résistances expiratoires.

L’utilisation d’une PEP externe chez les asthmatiques ven-
tilés reste controversée. Des effets délétères de la PEP externe
en ventilation contrôlée ont été documentés [4] avec majora-
tion franche de l’hyperinflation dynamique et une hypoten-
sion quasi constante. La PEP externe risque essentiellement
d’apparaître comme une pression supplémentaire d’aval rédui-
sant la pression motrice expiratoire et augmentant le risque
d’hyperinflation. L’emploi de la PEP externe paraît donc clai-
rement déconseillé à la phase initiale de la ventilation artifi-
cielle des patients asthmatiques [4].

3.3.3. Le monitoring de la ventilation mécanique
L’évaluation de l’effet des réglages ventilatoires doit être

rigoureuse dès leur mise en œuvre. Outre le dépistage des
complications classiques (hypotension, pneumothorax) par
la surveillance clinique (fréquence cardiaque, tension arté-
rielle), l’oxymétrie et les radiographies rapprochées, il est
recommandé d’évaluer la sévérité de l’hyperinflation dyna-
mique induite par la ventilation artificielle. Il est fondamen-
tal de mesurer de façon discontinue la PEPi pour tenter de la
maintenir à un niveau le plus faible possible, par exemple
sous un seuil de référence de 10 cm H2O [2]. Cette mesure
d’auto PEP est facilement accessible sur les respirateurs
modernes [6,8]. Le volume de fin d’inspiration (mesure du
volume exhalé durant une pause expiratoire prolongée selon
Tuxen = volume courant + volume trappé) devrait être mesuré
de façon intermittente avec comme objectif de ne pas dépas-
ser 20 ml/kg ou 1,4 l [6]. La pression de plateau est un para-
mètre qu’il paraît crucial de surveiller. Monitorée de façon
intermittente, elle ne doit pas excéder 30 cmH2O. L’alarme
de pression maximale doit être réglée proche de la valeur de
pmax initiale (par exemple 10 % de la valeur initiale). Le
volume minute doit être doté d’une alarme basse égale à une
valeur inférieure de 20 % de la valeur de base du malade
[23,24].

3.3.4. Les objectifs de la ventilation mécanique
Comme nous l’avons vu plus haut, les objectifs de la ven-

tilation mécanique sont de maintenir le pH au dessus de 7,10–
7,20, une pression de plateau < 30 cmH2O et de limiter
l’amplitude de baisse de la PaCO2. Si la pression de plateau
excède 30 cmH2O, il est conseillé de diminuer la fréquence
respiratoire jusqu’à ce que ce but soit réalisé [6,25]. L’intérêt
d’une alcalinisation thérapeutique reste à démontrer, même
pour des valeurs extrêmes de pH (proches de 7,10), ce d’autant
que l’alcalinisation rapide pratiquée par du bicarbonate de
sodium expose au risque de majoration de l’acidose intracel-
lulaire [22]. Cette stratégie d’hypercapnie permissive fondée
sur un concept physiopathologique cohérent, apporte des
résultats probants en termes de réduction de morbidité et de
mortalité par rapport aux séries antérieures [8,19,26]. En effet
Scoggin et al. ont rapporté un taux de mortalité de 38 % chez
des patients asthmatiques traités par ventilation mécanique
conventionnelle où le but était d’éviter l’hypoventilation
alvéolaire [27]. Luksza et al. ont rapporté un taux de morta-
lité de 9 % en utilisant une stratégie d’ajustement du volume
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courant pour réaliser une ventilation normocapnique [15].
Mansel et al., sur une étude réalisée entre 1980 et 1988, ont
rapporté un taux de mortalité de 22 % pour des asthmatiques
sous ventilation mécanique [28]. Cependant cette stratégie
d’hypercapnie permissive n’a pas fait l’objet d’une évalua-
tion prospective comparative vis à vis de réglages classiques
visant à obtenir une normocapnie chez ces patients.

3.3.5. La sédation et la curarisation
L’hypoventilation contrôlée implique une sédation effi-

cace pour assurer le confort du malade et obtenir la synchro-
nisation avec le respirateur. À cet effet, on utilise l’associa-
tion d’une benzodiazépine avec un morphinique administrés
en perfusion intraveineuse continue [24]. Il faut d’ailleurs
signaler que les morphiniques histaminolibérateurs classique-
ment contre-indiqués ont été utilisés sans problème particu-
lier [14,16]. Le propofol est d’un maniement facile et son
emploi est recommandé lors de la mise en oeuvre de la ven-
tilation mécanique, mais il n’est pas recommandé de l’utili-
ser au long cours. Le recours aux curarisants est aujourd’hui
réservé aux situations où l’on ne parvient pas à réaliser une
synchronisation satisfaisante avec les autres moyens [16,24].
Cette attitude s’explique par leur rôle possible dans l’appari-
tion des myopathies parfois observées chez l’asthmatique au
décours d’une ventilation contrôlée [29–32]. L’association
de curarisants aux corticoïdes à hautes doses est fréquem-
ment décrite dans ces situations. Lorsqu’on est contraint d’y
recourir, il est recommandé d’en limiter l’emploi dans le
temps, 48 heures ou moins si possible. La durée de curarisa-
tion et la dose cumulée de curare sont des facteurs associés à
la survenue d’une myopathie [30]. Dans ce sens, il est recom-
mandé d’arrêter régulièrement la curarisation afin de juger
objectivement de la nécessité de poursuivre ce traitement [24].
Sédation et curarisation ont l’intérêt, en permettant l’adapta-
tion au respirateur, de réduire la production en CO2 des mus-
cles respiratoires et donc de réduire les besoins ventilatoires.
L’importance de la sédation utilisée au début de la ventila-
tion des asthmatiques et le risque de myopathie actuellement
bien connu, justifient un monitoring clinique de la sédation
toutes les heures, ainsi qu’un monitoring électronique de la
curarisation de façon à ne pas dépasser les doses utiles [24].

3.3.6. Le sevrage de la ventilation
Il n’a pas de caractéristique particulière. Il ne se justifiera

que dans la mesure où le traitement bronchodilatateur aura
eu le temps d’agir et que le recours à la ventilation mécani-
que n’est plus à l’évidence nécessaire. La sédation doit être
arrêtée lorsque les résistances des voies respiratoires s’amé-
liorent et que la PaCO2 se normalise. En l’absence de signe
de bronchospasme, une épreuve de sevrage en ventilation
spontanée sur pièce en T, ou avec une aide inspiratoire de 5 à
8 cmH20 peut être réalisée et suivie d’une extubation en cas
de bonne tolérance. Cependant deux éléments particuliers doi-
vent être considérés :
• chez un patient respirant spontanément et présentant un

bronchospasme, la sonde d’intubation peut par elle même

contribuer à l’augmentation des résistances des voies
aériennes et au bronchospasme ;

• rappelons la possibilité de myopathies atteignant éventuel-
lement les muscles respiratoires et pouvant retarder le
sevrage de la ventilation mécanique. Après extubation, une
surveillance de 24 heures en réanimation est nécessaire
avant un transfert dans un service de pneumologie.

3.3.7. La place de la ventilation non invasive (VNI)
Certains auteurs semblent considérer comme possible l’uti-

lisation de la ventilation non invasive dans l’asthme aigu grave
[34,35]. La plus large expérience dans ce domaine est celle
de l’équipe de Meduri [35]. Ces auteurs ont utilisé l’aide
inspiratoire + PEP délivrée par un masque facial chez 17 pa-
tients admis pour asthme aigu grave hypercapnique. Les résul-
tats apparaissent tout à fait favorables puisque ces 17 patients
ont bien toléré la VNI et que 15 d’entre eux ont vu leur PaCO2

et leur fréquence respiratoire se normaliser rapidement. Le
problème majeur concernant cette étude est l’absence de
groupe témoin. En effet, le nombre d’intubations secondai-
res rapporté dans cette étude est de 18 %. Il est possible que
ces patients aient pu guérir au moins aussi vite sans VNI. En
effet, dans les séries d’asthmatiques hypercapniques traités
de façon conventionnelle, le taux d’intubation est bas entre
3 et 8 % [36]. Soroksky et al., ont étudié dans une étude ran-
domisée contrôlée récente, l’intérêt de la VNI en aide inspi-
ratoire avec PEP, utilisée précocement, chez des patients en
asthme aigu sévère mais non hypercapnique. L’addition de
la VNI au traitement conventionnel permet une amélioration
plus rapide de la crise d’asthme, du VEMS et une réduction
du nombre d’hospitalisations [37]. Cependant, compte tenu
de l’extrême instabilité de l’état respiratoire de ces patients,
la mise en route d’une VNI apparaît une manœuvre très déli-
cate. Elle nécessite une équipe expérimentée. Un essai de VNI
peut être réalisé chez les patients asthmatiques, coopérants et
conscients, hypercapniques malgré un traitement médical
optimal, surtout s’il s’agit d’asthme « vieilli » [38].

4. Les traitements adjuvants

Le traitement médical doit être poursuivi chez l’asthmati-
que sous ventilation mécanique. Lorsque le malade a dû être
intubé, la nébulisation reste efficace si des précautions sont
prises pour limiter le dépôt du médicament dans le circuit du
respirateur. L’humidification augmente la taille des particu-
les dont le diamètre doit être compris entre 1 et 5 µm pour
arriver dans les voies aériennes distales et un traitement
continu semble plus efficace qu’un traitement intermittent.
Le débit de nébulisation doit être lent pour éviter les turbu-
lences qui favorisent le dépôt des particules. Il faut utiliser
une chambre de nébulisation et doubler les doses de broncho-
dilatateurs [39].

4.1. Les halogénés

Les anesthésiques volatils halogénés possèdent d’une part
une activité bronchodilatatrice mais également sédative.
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Divers halogénés (halothane, isoflurane, enflurane) ont été
utilisés chez des patients placés sous ventilation mécanique
pour asthme aigu grave [40,41]. Les données de la littérature
suggèrent une efficacité fréquente (mais non constante) chez
les patients en échec thérapeutique, au prix d’effets secondai-
res (hépatite grave, hypotension, arythmies cardiaques) et de
contraintes matérielles certaines. Il est nécessaire de disposer
d’un ventilateur adapté à cet usage. La plupart des auteurs
s’accordent pour considérer que les halogénés pourraient être
utiles dans quelques rares cas de bronchospasme suraigu non
contrôlé par les traitements conventionnels [24–38]. La moin-
dre toxicité de l’isoflurane en ferait l’agent halogéné de choix
dans cette indication [38].

4.2. L’hélium

L’hélium est un gaz rare. Son intérêt est lié à sa faible
densité et à son importante viscosité cinétique. Ce gaz réduit
les résistances bronchiques car il favorise les écoulements de
type laminaire. L’hélium est un gaz médical (héliox), dispo-
nible sous forme d’un mélange hélium (78 %)–oxygène
(22 %). La densité du mélange augmente linéairement avec
l’augmentation de la FiO2 et il perd son intérêt si la FiO2

dépasse 60 %, voire 40 % pour certains auteurs. L’inhalation
d’héliox en ventilation spontanée dans l’asthme sévère
n’aurait qu’un effet bénéfique modeste et de courte durée [42].
Ainsi, certains auteurs ne recommandent pas son utilisation
[43]. L’hélium pourrait avoir, cependant, des effets plus pro-
noncés chez les patients asthmatiques les plus sévères [44].
Malgré une justification théorique indiscutable, les données
actuelles de la littérature ne permettent pas de préciser la place
de l’hélium pour éviter l’intubation, diminuer la durée de la
ventilation mécanique ou le séjour en réanimation.

4.3. Les traitements d’exception

L’épuration extra corporelle de CO2, la compression tho-
racique manuelle externe intermittente, le lavage bronchique
thérapeutique ont été proposés. La règle est de s’abstenir de
ces thérapeutiques d’exception, dont les risques potentiels sont
supérieurs aux bénéfices.

5. Conclusion

La ventilation artificielle reste difficile chez les patients
asthmatiques. Ses indications sont liées à l’existence de signes
de détresse vitale non immédiatement réversibles sous traite-
ment ou à l’aggravation secondaire des patients chez lesquels
le traitement s’est avéré inefficace et qui s’épuisent. L’objec-
tif de la ventilation mécanique n’est plus l’amélioration ou la
normalisation à tout prix des gaz du sang mais une solution
de relais des muscles respiratoires sans autre objectif que
d’assurer une PaO2 correcte et en évitant tout risque barotrau-
matique. Cette stratégie ventilatoire visant à minimiser l’hype-
rinflation dynamique doit être évaluée en surveillant la pres-

sion de plateau et la mesure de l’auto-PEP. La tolérance d’une
hypercapnie doit être la règle dans l’attente d’une améliora-
tion progressive de la maladie sous l’effet des traitements
médicamenteux.
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