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Résumé La ventilation non invasive (VNI) a pris une place
prépondérante en réanimation. Ses indications reconnues
sont les exacerbations aiguës de bronchopneumopathie chro-
nique obstructive et l’œdème aigu pulmonaire. Dans la der-
nière conférence commune SRLF, SPLF, et SFAR de 2006,
aucune recommandation n’a été émise en ce qui concerne sa
place dans la prise en charge de l’asthme aigu grave (AAG).
Sur le plan physiopathologique, il existe un vrai rationnel à
son utilisation dans l’asthme aigu grave. Les études menées
pour essayer de mieux définir la place de la VNI dans cette
indication ne permettent pas aujourd’hui de conclure. Les
effectifs sont faibles, les patients pas toujours avec une réelle
forme d’AAG, les données de tolérance (notamment en ter-
mes de barotraumatisme) absentes et les critères de jugement
non adaptés (critères spirométriques uniquement, rarement
taux de mortalité ou d’intubation). De nouveaux travaux
sont nécessaires pour évaluer sa place éventuelle dans cette
pathologie.

Mots clés Ventilation non invasive · Asthme ·
Barotraumatisme · Intubation

Abstract Non-invasive ventilation (NIV) has now an impor-
tant place in intensive care unit. Its recommended indica-
tions are acute exacerbations of chronic obstructive pulmo-
nary diseases and acute cardiac failure. In the last consensus
conference of three scientific societies (SRLF, SPLF and
SFAR) in 2006, no recommendation has been proposed on
the indication of NIV in respiratory failure due to severe
asthma exacerbation. From a pathophysiological point of
view, there is a real rationale for the use of NIV in asthma.
The published studies in this area do not help us to conclude
on this point. Only small and heterogeneous groups of
patients are included in these studies, the tolerance data are
missing and the judgment criteria are not appropriate (only

spirometric data, rarely mortality or intubation rate). New
studies in this field are required to conclude on the indica-
tion of NIV in respiratory failure due to severe asthma
exacerbation.

Keywords Non-invasive ventilation · Asthma ·
Barotraumatism · Intubation

Introduction : l’asthme aigu grave

La maladie asthmatique est une maladie respiratoire chro-
nique de type inflammatoire, caractérisée par une obstruc-
tion réversible des voies aériennes inférieures. La triade
caractéristique est constituée par la contraction des muscles
lisses bronchiques, une inflammation des voies aériennes et
une augmentation des sécrétions bronchiques. Dans la majo-
rité des cas, les patients asthmatiques sont contrôlés par une
corticothérapie inhalée et ont parfois des exacerbations
aiguës, qui rarement nécessitent une hospitalisation. Néan-
moins, une faible proportion d’entre eux est réfractaire au
traitement inhalé maximal (corticothérapie inhalée associée
à des β2 mimétiques inhalés de longue durée d’action) et
nécessite régulièrement une corticothérapie systémique, par-
fois des anticorps anti-IgE (omaluzimab, Xolair®), voire des
immunosuppresseurs.

Cette maladie asthmatique a une prévalence évaluée à 6 %
chez l’adulte en France dans les études épidémiologiques

Abréviations

AAG : asthme aigu grave

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive

CPAP : continuous positive airway pressure

EPAP : expiratory positive airway pressure

IPAP : inspiratory positive airway pressure

PEEP : positive end expiratory pressure

VEMS : volume expiratoire maximal seconde

VNI : ventilation non invasive
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récentes [1]. Les patients asthmatiques ont des passages régu-
liers aux urgences, sont parfois hospitalisés et peuvent rare-
ment nécessiter la réanimation pour un monitoring rapproché.
En 2007 en France, 54 130 personnes ont été hospitalisées
pour une crise d’asthme sévère. La majorité d’entre elles
(57,3 %) avaient moins de 15 ans. La fréquence d’hospitali-
sation était plus importante dans le nord de la France et dans
les départements d’Outre-Mer [2].

En cas hospitalisation pour crise d’asthme, les patients
reçoivent classiquement différentes thérapeutiques, notam-
ment nébulisation de bronchodilatateurs, corticothérapie sys-
témique. En dernier recours, en cas d’échec d’un traitement
médical optimal, la ventilation mécanique invasive peut être
proposée. Dans de très rares cas, aujourd’hui, l’asthme aigu
grave peut être fatal. La mortalité directement imputée à
l’asthme est évaluée à 1,3 et 2 pour 100 000 personnes-
années pour les hommes et les femmes respectivement [3,4].

Il est important de ne pas confondre « sévérité » de
l’asthme, qui correspond au contrôle de la maladie et qui
s’évalue après 6 à 12 mois de traitement, et exacerbation
de l’asthme (communément appelée par les Anglosaxons
asthma attack ou acute asthma), qui correspond à un épisode
aigu avec, entre autres, une diminution des débits expiratoi-
res. Ces exacerbations peuvent aller de crises modérées à des
crises mettant en jeu le pronostic vital [5]. Le GINA en 2006
et le NAEPP-EPR3 en 2007 ont proposé de considérer
comme exacerbation modérée à sévère les crises nécessitant
une corticothérapie systémique [6,7].

On peut considérer les patients en crise d’asthme sévère ou
asthme aigu grave lorsqu’ils présentent une exacerbation
d’asthme avec un ou plusieurs des critères suivants : utilisa-
tion des muscles respiratoires accessoires, pouls paradoxal,
tachycardie (fréquence cardiaque supérieure à 120 battements
par minute), polypnée (fréquence respiratoire supérieure à 25-
30 par min), incapacité de parler, volume expiratoire maximal
seconde ou débit expiratoire de pointe inférieur à 50 % des
valeurs prédites, hypoxémie (saturation en oxygène inférieure
à 91 % malgré débit d’oxygène d’au moins 10 L/min) [8].

La ventilation mécanique invasive chez ces patients est un
véritable challenge pour les réanimateurs, car elle reste asso-
ciée à une morbidité et une mortalité immédiate non négli-
geables et est à très haut risque de complications, notamment
à type de barotraumatismes [9,10]. Ainsi, dans la série de
Scoggin et al., parmi les 21 patients intubés, 17 (soit 81 %)
se sont aggravés immédiatement après l’intubation endotra-
chéale et dans la série plus récente de Zimmerman et al., sur
les 69 intubations, 39 % se sont compliquées [11,12] Très
souvent, la ventilation mécanique invasive implique une
hypercapnie permissive, une sédation profonde avec parfois
nécessité de curares. Cette mesure n’est mise enœuvre qu’en
dernier recours, et tout doit être mis en œuvre pour l’éviter.
Ainsi, il peut être parfois proposé l’utilisation de sulfate de
magnésium par voie intraveineuse. Rowe et al., dans une

méta-analyse de sept études pour la Cochrane, retrouvaient
une amélioration de la fonction ventilatoire et une diminu-
tion du taux d’hospitalisations lorsque le sulfate de magné-
sium était administré aux urgences [13]. D’autres auteurs se
sont également intéressés à l’hélium. Ses propriétés en ter-
mes de densité pourraient permettre une limitation du travail
ventilatoire et améliorer la diffusion des nébulisations. Néan-
moins, aujourd’hui, les données quant à son efficacité restent
très controversées [14,15].

Dans la même optique de limiter les risques d’une venti-
lation mécanique invasive, certaines équipes ont proposé
l’utilisation d’un support ventilatoire à type de ventilation
non invasive.

En effet, la VNI a pris une place importante dans l’arsenal
thérapeutique du réanimateur et ses bénéfices sont démon-
trés dans de nombreuses indications. Elle a fait l’objet d’une
conférence de consensus commune (SRLF, SPLF et SFAR)
en 2006 [16]. Il est admis qu’elle est efficace en cas d’exa-
cerbations aiguës de BPCO [17,18]. Avant cette alternative,
les patients BPCO les plus sévères étaient systématiquement
intubés et ventilés, avec un sevrage parfois très difficile et
compliqué [19,20]. Son intérêt a également été démontré
pour les patients ayant un œdème aigu pulmonaire [21].
Compte tenu des similitudes physiopathologiques avec
l’exacerbation aiguë de BPCO, il pourrait y avoir un béné-
fice potentiel pour l’asthme aigu grave. Pour l’instant, ce
bénéfice reste controversé et les sociétés savantes n’émettent
aucune recommandation positive ni négative. Qui plus est,
l’asthme n’apparaît pas pour l’instant comme une indication
fréquente de VNI dans les études de pratique [22].

Cette revue générale a pour objectifs d’exposer le ration-
nel physiopathologique du recours potentiel à la VNI au
cours de l’AAG et les différentes études publiées jusqu’ici,
en se limitant à l’adulte.

Rationnel physiopathologique
pour l’utilisation d’une ventilation non
invasive à pression positive dans l’asthme

Lutte contre la PEEP intrinsèque et les inégalités
ventilation perfusion

Lors d’une crise d’asthme, par définition, on observe une
obstruction aiguë des voies aériennes. Au début, les patients
sont bradypnéiques. Avec la sévérité et/ou la prolongation de
la crise, ils deviennent tachypnéiques. L’ensemble résulte en
une limitation du temps expiratoire, avec une limitation
des débits expiratoires, ce qui va finalement aboutir à une
hyperinflation dynamique avec la présence d’une pression
expiratoire positive (PEEP) intrinsèque, encore appelée
auto-PEEP. Le patient, pour permettre un débit inspiratoire
suffisant, doit générer une pression négative intrathoracique
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supérieure afin de « dépasser son auto-PEEP ». Il y a donc
une augmentation du travail ventilatoire, qui va contribuer à
la fatigue musculaire [23-26].

Les patients asthmatiques les plus sévères, c’est-à-dire
ayant une obstruction chronique des voies aériennes inférieu-
res de base, ont également une PEEP intrinsèque, dont le
degré est corrélé à leur VEMS (volume expiratoire maxi-
mal seconde) [27]. Elle est classiquement comprise entre 3
et 5 cm d’H2O. Les mêmes données sont retrouvées chez
les patients BPCO. L’application chez ces derniers d’une
PEEP externe en cas de ventilation mécanique permet de
limiter leur hyperinflation [28-30]. L’application d’une PEEP
externe semble permettre chez l’asthmatique, comme chez le
BPCO la limitation de l’hyperinflation dynamique et donc la
diminution du travail ventilatoire [31]. Elle peut également
améliorer l’inégalité des rapports ventilation-perfusion et
donc les échanges gazeux [32]. En effet, au cours de l’asthme
aigu grave, le patient augmente son espace mort et donc les
inégalités ventilation-perfusion, favorisant hypoxémie et
hypercapnie [33]. De plus, l’application d’une pression posi-
tive permet de lever des atélectasies et donc l’amélioration du
recrutement alvéolaire [34], et la mobilisation des sécrétions
bronchiques.

Effet bronchodilatateur d’une pression positive continue

Dès 1939, Barach et Swenson ont démontré qu’une pression
positive continue de 7 cm d’H2O pouvait augmenter le dia-
mètre des petites bronchioles de 1 mm et celui des bronchio-
les de taille modérée de 2 mm. D’autres auteurs ont ensuite
confirmé l’effet potentiellement bronchodilatateur direct de
la VNI [32,35-37].

De plus, l’application d’une pression positive continue per-
mettait de limiter le bronchospasme induit par la métacholine
et également par l’histamine [36,38]. Enfin, le dernier argu-
ment en faveur d’un effet bronchodilatateur direct d’une
pression positive est la prévention d’un asthme d’effort par
l’application d’une pression positive continue [39], via la
diminution des résistances des voies aériennes.

Autres arguments

Les effets physiopathologiques décrits ci-dessus ont été
essentiellement évalués pour la pression positive continue.
Néanmoins, la CPAP (pression positive continue) n’est pas
considérée comme une réelle ventilation. L’intérêt d’une
VNI à deux niveaux de pression serait de permettre une
réelle ventilation, comme dans le cadre d’une exacerbation
aiguë de BPCO et donc de permettre une amélioration de
l’hématose (PaO2 et PaCO2). De plus, la réalisation de nébu-
lisations directement via la VNI pourrait permettre une meil-
leure délivrance des bronchodilatateurs dans les petites voies

aériennes et donc améliorer leur efficacité par rapport à une
administration simple avec de l’oxygène [40-42].

Études disponibles sur l’utilisation de la VNI
dans l’asthme aigu grave

Peu de données sont actuellement disponibles sur la VNI
dans la prise en charge de l’asthme aigu grave. Les principa-
les études ont été publiées après 1995. Néanmoins, on peut
signaler l’étude ancienne de Shivaram et al., publiée en 1987
qui portait sur CPAP et AAG [37]. Il s’agissait d’une étude
prospective incluant 21 patients avec un asthme aigu grave
et 19 patients non asthmatiques témoins. Chez les patients
asthmatiques, une CPAP de 5 à 7 cm d’H2O permettait de
réduire la dyspnée et la fréquence respiratoire mais n’amé-
liorait pas les échanges gazeux. On notait par contre un cer-
tain confort apporté par ce traitement, puisque 80 % des
patients asthmatiques s’endormaient sous CPAP. Les princi-
pales études publiées après 1995 sont présentées dans le
Tableau 1. Elles incluent souvent peu de patients, et ne sont
pas toutes prospectives et/ou randomisées. Elles proposent
toutes une ventilation barométrique à deux niveaux de pres-
sion. On peut différencier parmi celles-ci les études qui se
focalisent sur l’effet de la VNI en elles-mêmes [43-47] et
celles se focalisant sur la nébulisation via la VNI [42,48].

Les études publiées sont assez hétérogènes, que ce soit en
termes d’objectifs de la VNI (éviter ou prévenir l’intubation,
diminuer la mortalité, diminuer la durée d’hospitalisation,
permettre une meilleure inhalation des bronchodilatateurs),
en termes de population étudiée, à la fois au niveau de la
sévérité, du contrôle de la maladie sous-jacente et de la gra-
vité de l’épisode aigu, en termes de critère de jugement et en
termes de méthodologie (prospectif, rétrospectif, de cohorte,
contrôlé, randomisée…).

De manière globale, les études prospectives observation-
nelles [43] ou rétrospectives [44,49-51] portaient sur les
patients les plus sévères (AAG). Les études prospectives
randomisées concernaient généralement des patients en crise
d’asthme mais qui, hormis un DEP (débit expiratoire de
pointe)/VEMS bas, avaient rarement d’autres signes de gra-
vité, notamment d’hypercapnie [42,46-48].

Parmi les études concernant l’AAG, on notera en particu-
lier l’étude prospective observationnelle de Meduri et al.
[43] Dix-sept patients avec un asthme aigu grave hyperca-
pnique ont été inclus et ont bénéficié d’une pression positive
expiratoire (EPAP) de 4 ± 2 cm d’H2O et d’une aide inspi-
ratoire de 14 ± 5 cm d’H2O, réglée pour obtenir une fré-
quence respiratoire inférieure à 25 par minute et un volume
courant d’au moins 7 ml/kg. Tous bénéficiaient d’un traite-
ment médical associé. Cette étude retrouvait une améliora-
tion significative de l’acidose hypercapnique et de la dys-
pnée sous VNI (pH initial moyen 7,25 augmentant à 7,38
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après 24h de prise en charge, PaCO2 initiale moyenne de
65 mmHg diminuant à 45 mmHg après 24h). Deux patients
ont nécessité une intubation. Aucune complication n’a été
signalée dans cette étude.

Fernandez et al. ont réalisé une analyse rétrospective de
33 patients en asthme aigu grave, dont 22 ont bénéficié de
VNI et 11 ont été intubés immédiatement [44]. Il n’y avait
pas de randomisation pour le type de ventilation mécanique
utilisée dans cette étude et aucune donnée sur les réglages de
la VNI n’est précisée. Le seul point intéressant était la bonne
tolérance clinique de la VNI.

Trois autres études rétrospectives ont été publiées sur VNI
en AAG. Gehlbach et al. se sont focalisés sur les facteurs
prédictifs d’une hospitalisation prolongée pour AAG chez
des patients bénéficiant d’une ventilation mécanique inva-
sive (n=56) et non invasive (n=22) [49]. Dans cette étude,
la VNI ne permettait pas de réduire la durée d’hospitalisa-
tion. Un seul cas de barotraumatisme a été décrit et il s’agis-
sait d’un patient intubé-ventilé. On ne peut conclure sur l’in-
térêt de la VNI dans cette étude du fait de l’absence de
randomisation de la ventilation, les patients les plus graves
ayant probablement été intubés. Les paramètres ventilatoires
sous VNI n’étaient pas décrits.

Murase et al. ont mené une étude historique, comparant
une période pré-VNI où 9 des 50 patients considérés en
AAG ont été intubés et une période post-VNI où 17 des
57 patients ont eu de la VNI [50]. Ils ont constaté une dimi-
nution du taux d’intubation dans la période post-VNI et une
tendance à la réduction de la durée d’hospitalisation. Aucune
complication liée à un éventuel retard d’intubation dans le
groupe VNI n’a été décrite. Tout comme dans l’étude de
Gehlbach, les paramètres de la VNI ne sont pas décrits.

Enfin, en 2015, ont été publiées deux études rétrospecti-
ves. L’étude rétrospective de Pallin a comparé 30 patients
sous VNI, 17 sous ventilation mécanique invasive et 90
contrôles [51]. En VNI barométrique, les patients étaient
ventilés avec une pression inspiratoire (IPAP) moyenne de
12 et une EPAP de 6 cm d’H2O. Aucune complication à type
de barotraumatisme n’est survenue dans le groupe VNI. À
noter que sur une période de cinq ans, parmi les 873 patients
hospitalisés pour crise d’asthme, seuls 30 ont bénéficié de
VNI. L’étude de Ganesh [52] incluait de manière rétrospec-
tive 98 patients hospitalisés pour exacerbation sévère
d’asthme ayant bénéficié de VNI entre janvier 2007 et
décembre 2009. Parmi eux, 19 ont dû être secondairement
intubés. La principale différence dans les caractéristiques
des patients en succès et en échec de VNI était le niveau
de l’hypoxémie initiale. Dans cette étude, la VNI permettait
de réduire significativement la durée d’hospitalisation.

La première étude randomisée sur le sujet est celle de
Soroksy et al. incluant des patients avec une attaque
d’asthme réfractaire au traitement médical [45]. Les patients
bénéficiaient, en plus du traitement médical, soit d’une VNI
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(IPAP entre 8 et 15 cm d’H2O maximum et PEEP entre 3 et
5 cm d’H2O) soit d’un placebo (masque nasal, pression
maximale 1 cm d’H2O). La durée maximale de ventilation
était de 3h. Le critère de jugement principal était l’améliora-
tion du VEMS. Dans le groupe VNI, les patients augmen-
taient leur VEMS de 50 % par rapport à leur valeur de base,
contre 20 % dans le groupe contrôle. Seuls trois patients
dans le groupe VNI ont dû être hospitalisés. Aucun problème
de tolérance n’est décrit dans cette étude. Sa principale limite
est la « gravité» initiale des patients. En effet, les patients
étaient tous hypocapniques, capables de réaliser une courbe
débit-volume et les patients qui ne supportaient pas le
masque de ventilation ont été exclus de l’étude.

La deuxième étude randomisée était celle de Soma et al.
[46]. Le design de cette étude était un peu compliqué,
puisque les patients ont été randomisés entre VNI (n=30) et
traitement médical seul (n=14) avec, parmi les 30 patients
sous VNI, deux groupes non randomisés entre deux niveaux
de pression (IPAP 8 et EPAP 6 cm d’H2O vs IPAP 6 et EPAP
4 cm d’H2O respectivement). Le critère de jugement était la
variation de VEMS. Les patients, là encore, ne semblaient
pas avoir de critères d’asthme aigu grave, mais plutôt de
crise modérée. Le VEMS s’améliorait dans le groupe « haute
pression (IPAP 8 cm d’H2O) vs groupe contrôle. La tolé-
rance dans cette étude de la VNI était correcte. On peut
quand même discuter cette conception du « haut » niveau
de pression.

La dernière étude randomisée publiée sur asthme sévère
et VNI (hors nébulisations) était une étude indienne, rando-
misant les patients entre VNI et traitement médical (IPAP=
12 cm d’H2O et EPAP = 5 cm d’H2O) [47]. Pour être inclus,
les patients devaient présenter une crise d’asthme sévère
(VEMS <30 % théorique) résistante au traitement initial.
Les résultats étaient identiques dans les deux groupes, avec
une amélioration de l’hypoxémie et du VEMS. Quatre
patients dans le groupe traitement standard qui ne s’amélio-
raient pas, ont été secondairement placés sous VNI et deux
patients du groupe « VNI » n’ont pas supporté le masque de
VNI et ont dû être intubés. La durée d’hospitalisation en
réanimation était plus courte dans le groupe VNI. Il n’y avait
pas de complications décrites dans cette étude.

Deux études ont utilisé la VNI comme « administrateur »
des bronchodilatateurs [42,48]. Dans la première étaient
inclus les patients en crise d’asthme, avec un VEMS inférieur
à 60 % [42]. Ces patients étaient randomisés en trois grou-
pes : nébulisations classiques de bronchodilatateurs, nébuli-
sations sous VNI avec IPAP 15 cm d’H2O et EPAP 5 cm
d’H2O et nébulisations sous VNI avec IPAP 15 cm d’H2O
et EPAP 10 cm d’H2O. Le critère de jugement principal était
la variation du débit expiratoire de pointe. De manière glo-
bale, l’augmentation du DEP était significativement plus
importante avec les nébulisations par VNI, l’effet étant plus
marqué avec une EPAP élevée (EPAP = 10 cm d’H2O).

La même équipe s’est de nouveau intéressée aux nébuli-
sations sous VNI, en évaluant le dépôt pulmonaire [48]. Elle
a randomisé 21 patients avec une crise d’asthme en deux
bras, nébulisations classiques vs nébulisations sous VNI
(IPAP 12 cm d’H2O, EPAP 5 cm d’H2O) avec mesure par
scintigraphie du dépôt pulmonaire dans les deux groupes.
Comme dans l’étude précédente, l’amélioration du DEP et
du VEMS était significativement plus importante dans le
groupe VNI. Par contre, les auteurs n’ont pas pu mettre en
évidence une amélioration du dépôt pulmonaire sous VNI.

Quelques études ont également été réalisées chez des
enfants de 2 à 17 ans. De manière globale, la VNI était bien
tolérée, sans complication majeure et associée à une amélio-
ration de la gazométrie artérielle [53-56]. Le Tableau 1
résume les principales études publiées.

Méta-analyse de la Cochrane
sur ventilation non invasive
et exacerbation aiguë d’asthme [57]

Cette revue a été réalisée en 2012. Parmi les 746 abstracts,
28 études ont été sélectionnées et après application des cri-
tères d’exclusion, seules cinq études ont été retenues pour
cette analyse. Les principales raisons d’exclusion étaient le
caractère non randomisé et/ou rétrospectif des études. Les
études inclues dans l’analyse étaient celle de Brandao et
al., de Miranda et al. (étude non publiée, uniquement présen-
tée en abstract), Filho et al., Gupta et al. et Soroksky et al.
[45,47-49] En dehors de l’étude de Miranda et al., la VNI de
type barométrique (BiPAP) était évaluée. Selon les critères
de jugement, les auteurs ont inclus un nombre variable d’étu-
des. En termes d’intubation orotrachéale [45,47], la compa-
raison portait sur 45 patients dans le groupe VNI et 41 dans
le groupe contrôle, avec un risque relatif de 4,48 et un inter-
valle de confiance à 95 % (IC 95 %) entre 0,23 et 89,13,
donc sans différence significative entre les deux groupes.
Toutefois, compte tenu du fait qu’à l’admission l’ensemble
des patients n’étaient pas en acidose hypercapnique, ce
résultat est peu étonnant. Aucune différence n’a de même
été retrouvée en termes d’échec de traitement entre traite-
ment médical seul et traitement médical associé à la VNI
(méta-analyse sur les deux mêmes études). Aucune méta-
analyse n’a été possible pour : 1) durée d’hospitalisations
(données disponibles uniquement en médiane donc non uti-
lisables pour une méta-analyse) ; 2) durée d’hospitalisation
en réanimation pour les mêmes raisons ; 3) score de gravité,
car aucune étude ne les a mentionnés ; 4) complications, car
aucune n’a spécifié en détails les éventuelles complications.
Par contre, concernant la fonction respiratoire, les résultats
de la méta-analyse étaient en faveur de la VNI avec une
augmentation plus importante et plus rapide du VEMS. Tout
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comme pour les études présentées ci-dessus, il est difficile de
conclure au vu de cette méta-analyse.

Limites des différentes études

La première limite des études présentées est le faible nombre
de patients inclus. Ce nombre est un peu plus important dans
les études rétrospectives que dans les études prospectives
(entre 21 et 53 patients dans les études prospectives et entre
17 et 137 patients dans les études rétrospectives ou observa-
tionnelles). Les études rétrospectives ne peuvent permettre
qu’une « analyse de sécurité ». En effet, la comparaison des
différents groupes n’est pas possible, les plus grave ayant été
intubés d’emblée. Leur interprétation en termes d’efficacité
ne pourrait s’envisager qu’à l’aide d’un score de propension.
D’autre part, les réglages de la VNI et les modalités d’utili-
sation sont rarement précisés.

En ce qui concerne les études prospectives, et en particu-
lier celles qui ne concernent pas la nébulisation, la principale
limite est la sévérité des patients. Ces études sont très hété-
rogènes, à la fois en termes de population sélectionnée, avec
des niveaux de gravité/de contrôle de la maladie asthmatique
sous-jacente variables, mais aussi en termes d’évaluation de
la sévérité de l’exacerbation ayant mené à discuter une VNI.
Ainsi, dans certaines études, le critère de gravité repose, soit
sur un VEMS bas, soit sur un DEP bas, dans d’autres sur les
valeurs de la gazométrie. Néanmoins, si ces patients sont
capables de réaliser une courbe débit-volume, ils ne sont
probablement pas en « asthme aigu grave ». D’autre part,
lorsque les gaz du sang sont disponibles, ces patients sont
généralement hypocapniques, ce qui est classique dans une
crise d’asthme. Ils ne sont pas encore au stade d’épuisement
respiratoire signé par la normo- ou l’hypercapnie. L’objectif
dans ces études est plus souvent de prévenir la nécessité
d’intubation, de diminuer la durée d’hospitalisation, voire
éviter l’hospitalisation. En effet, une partie de ces patients
[45] n’ont pas été hospitalisés après la prise en charge initiale
aux urgences, signant la simple crise d’asthme. Au stade
d’hypercapnie, l’objectif est davantage d’éviter l’intubation,
qui devient imminente.

Si on se focalise sur les études randomisées [42,45,
47,48], le mode de VNI utilisé était toujours une ventila-
tion en mode barométrique à deux niveaux de pression.
Par contre, les réglages étaient variables. Ainsi, dans deux
études, les paramètres étaient adaptés aux caractéristiques
des patients [45,47], alors que dans les deux autres les para-
mètres étaient standardisés et fixes [47,49]. Le niveau de
pression inspiratoire allait de 8 [45,47] à 20 cm d’H2O [47]
et le niveau de PEEP de 3 [45] à 10 cm d’H2O [42,47].
La durée de la ventilation allait de moins d’une heure [42]
à plus de 14 heures [47]. Le suivi des patients allait de 15
minutes à un mois. Il existe donc déjà une grande hétéro-

généité entre les études dans la manière de prescrire, de sur-
veiller et d’évaluer cette VNI.

En termes de critères de jugement, aucune étude n’a
inclus la mortalité ou les complications (si elles sont parfois
décrites, elles ne font pas l’objet d’analyse). Toutes les
études se sont focalisées sur les paramètres de fonction ven-
tilatoire (VEMS, DEP) et deux d’entre elles sur la durée
d’hospitalisation. En fait, la majorité de ces études démon-
traient la faisabilité de la technique plus que son innocuité ou
son efficacité.

La dernière limite dans ces études est le doute en termes
de diagnostic d’exacerbation d’asthme. En effet, il est par-
fois difficile de distinguer exacerbation spastique de BPCO
et AAG au quotidien. « Tout ce qui siffle n’est pas de
l’asthme ». De nombreux patients sont étiquetés asthmati-
ques sans preuve spirométrique de réversibilité du trouble
ventilatoire obstructif ! De plus, de nombreuses formes fron-
tières asthme-BPCO sont décrites aujourd’hui. Cette diffi-
culté dans la pratique quotidienne ne peut être qu’exacerbée
dans des études rétrospectives et peut peut-être expliquer des
discordances dans les résultats de la VNI ! De plus, ce doute
entre AAG et exacerbation aiguë spastique de BPCO,
notamment en l’absence d’information sur la réversibilité
du trouble ventilatoire obstructif, peut faire considérer au
clinicien qu’il peut être intéressant de tenter une VNI. Néan-
moins, des précautions s’imposent, notamment en termes de
niveau de pression.

Quelle place en 2015 pour la VNI dans la prise
en charge de l’AAG ?

Indications et efficacité

La VNI n’a pour l’instant aucune indication dans les recom-
mandations SRLF, SPLF et SFAR de 2006. L’asthme aigu
grave apparait dans la case « aucune cotation possible ». Les
données de la littérature ne permettent pas aujourd’hui de
conclure sur la VNI dans cette indication. Il semble exister
un petit bénéfice au niveau des paramètres de la fonction
ventilatoire (DEP, VEMS) dans certains sous-groupes de
patients. Néanmoins, les données sont insuffisantes pour
évaluer correctement la balance bénéfice/risque. Pour pou-
voir conclure quant à l’intérêt de la VNI dans l’AAG, nous
avons besoin d’études prospectives, dont les objectifs seront
l’intubation, la mortalité et le taux de complications à type de
barotraumatisme.

Néanmoins, même si les résultats des études sont déce-
vants, les recommandations internationales frileuses, un
essai de VNI peut probablement être tenté dans certaines
formes d’AAG selon leur sévérité et sous certaines condi-
tions. Dans ce cas, la VNI doit être appliquée dans un milieu
de réanimation par une équipe expérimentée pour essayer
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d’éviter une intubation chez des patients hypercapniques,
malgré un traitement médical optimal, mais restant cons-
cients et coopérants, et ce d’autant plus si ces patients pré-
sentent un asthme vieilli ou une forme frontière asthme/
BPCO. Le délai pour parler d’échec du traitement médical
optimal est inconnu, de l’ordre de 1 à 3h dans les études de
Meduri et Fernandez [31,32]. La vérification de l’absence de
contre-indications à la pratique de la VNI est un prérequis
avant toute discussion. Nous sommes très loin de l’evidence-
based medicine !

Enfin, les modalités de réglage de la VNI nécessitent
d’être codifiées.

Ainsi, sur le plan physiopathologique, l’élément impor-
tant semble être la compensation de l’auto-PEEP, donc
le niveau PEEP. Néanmoins, si celui-ci doit compenser
l’auto-PEEP pour limiter l’hyperinflation dynamique et
diminuer le travail ventilatoire, ce niveau ne devrait pas être
trop supérieur à cette dernière, risquant alors d’augmenter la
distension. D’autre part, que penser d’un mode à deux
niveaux de pression, qui d’un côté pourrait limiter le travail
ventilatoire, mais pourrait favoriser un barotraumatisme ?
Néanmoins, la plupart des études actuelles utilisent deux
niveaux de pressions, avec une aide inspiratoire qui oscille
entre 8 et 15 cm d’H2O, et un niveau de PEEP autour de 4 à
5 cm d’H2O qui pourrait compenser cette auto-PEEP et favo-
riser le déclenchement. Il est prudent, si on met en route une
VNI à deux niveaux de pression de débuter avec une aide
inspiratoire basse et de l’augmenter progressivement, en res-
tant à côté du patient pour apprécier les volumes courants
expirés et la tolérance clinique. Le réglage des alarmes du
respirateur est indispensable, comme celui du scope, et il est
conseillé de rester aux côtés du patient lors de l’initiation. Le
dernier point fondamental est que l’initiation d’une VNI ne
doit pas faire prendre de retard à une intubation. Ainsi, si
malgré l’absence de preuves et de recommandations, il est
décidé de tenter une VNI pour éviter une intubation, la sur-
veillance doit être rapprochée afin d’évaluer rapidement
l’efficacité ou non de la ventilation. En cas de non-
amélioration dans l’heure qui suit l’initiation, l’intubation
doit être discutée. Tout retard à l’intubation pourrait aggra-
ver la morbimortalité.

Principales contre-indications de la VNI dans l’asthme

Dans tous les cas, il ne faut pas oublier les principales contre-
indications à la ventilation non invasive. Il faut en particulier
éviter de la tenter chez un patient avec des de signes d’épui-
sement respiratoire (respiration abdominale paradoxale,
gasps, pauses, bradycardie, en cas d’intubation imminente)
et lorsque le patient n’est pas conscient. Bien entendu, la
VNI ne doit pas être débutée si l’environnement du patient
n’est pas adapté ou si le patient est non coopérant. Les autres
contre-indications sont celles de la VNI en général (état de

choc et de troubles du rythme ventriculaire grave, sepsis
sévère, de défaillance multiviscérale, de pneumothorax non
drainé, de plaie thoracique soufflante…) et sont bien décrites
dans les recommandations SFAR, SPLF, SRLF [5].

Perspectives

On peut espérer que de futures études permettront de mieux
cibler la population pour laquelle le bénéfice de la VNI dans
l’AAG est clair. D’autres techniques pourraient également
être prometteuses dans la prise en charge de l’asthme aigu
grave, comme l’hélium en association avec la VNI, même si
les résultats des études utilisant l’hélium, notamment chez le
BPCO ou comme gaz sur les nébulisations sont pour l’ins-
tant décevants. L’oxygénothérapie à haut débit pourrait, elle
aussi, sur le plan théorique avoir un intérêt chez ces patients,
en l’absence d’hypercapnie.

Conclusion

Aucune recommandation de « faire » ou de « ne pas faire »
de la VNI dans l’AAG n’a été publiée dans la conférence de
consensus de 2006. En 2015, les données ne sont toujours
pas suffisantes pour conclure. Même si les arguments phy-
siopathologiques sont en sa faveur, les données d’efficacité
et de tolérance ne permettent pas de proposer la VNI aujour-
d’hui comme traitement de l’asthme aigu grave. De nou-
veaux travaux sont nécessaires pour évaluer sa place éven-
tuelle dans cette pathologie. Mais la voie reste largement
ouverte à de futures études prospectives randomisées.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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