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Résumé Chez l’enfant, les crises d’asthme sont fréquentes
mais potentiellement fatales et nécessitent donc une recon-
naissance et une prise en charge rapides. La prise en charge
initiale devrait inclure l’administration de corticostéroïdes
systémiques, de bêta-agonistes et d’anticholinergiques inha-
lés ainsi que d’une oxygénothérapie adaptée. Devant un
manque d’amélioration, une escalade de traitement com-
prendra l’administration de bronchodilatateurs par voie
intraveineuse (bêta-agonistes et magnésium) et un support
par ventilation non invasive. En cas d’échec de ces traite-
ments conventionnels, le recours à une ventilation invasive
est parfois nécessaire. Plusieurs thérapies adjuvantes pour-
ront y être associées, mais leur efficacité n’a pas été formel-
lement prouvée.

Mots clés Enfant · Nourrisson · Réanimation · Asthme aigu
grave · Ventilation artificielle

Abstract In children, asthma exacerbations are common but
can sometimes be life-threatening. Therefore, they require
prompt recognition and management. Initial treatment inclu-
des systemic corticosteroids, inhaled beta-agonists and anti-
cholinergics, as well as appropriate oxygen therapy. A child
that does not subsequently improve will require intravenous
bronchodilators (beta-agonists and magnesium) and possibly

non-invasive ventilation. In case of conventional therapy fai-
lure, invasive ventilation is sometimes necessary and can be
combined with various adjunctive therapies which lack for-
mal evidence proving their efficacy.

Keywords Child · Infant · Critical care · Status asthmaticus
· Artificial respiration

Introduction

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) estime que
300 millions de personnes souffrent d’asthme dans le monde
[1], et ce chiffre a tendance à augmenter chaque année dans
les pays industrialisés [2]. C’est la maladie chronique la plus
fréquente chez l’enfant et aussi la première cause d’hospita-
lisation. En France, le taux d’hospitalisation pour crise
d’asthme chez l’enfant était de 33 pour 10 000 en 2015 selon
l’Institut de veille sanitaire (InVS). Bien que le taux d’ad-
mission pour crise d’asthme soit en diminution, la proportion
d’enfants nécessitant des soins en réanimation augmente [3].
Aux États-Unis, cela correspond à environ 500 000 admis-
sions en réanimation par an [4].

L’asthme aigu grave, aussi appelé status asthmaticus en
Amérique du Nord ou état de mal asthmatique, est défini par
une crise d’asthme ne répondant pas au traitement initial
usuel et pouvant mener à une insuffisance respiratoire aiguë,
potentiellement fatale. Les facteurs de risque d’admission en
réanimation concernent surtout le contrôle de la maladie
ainsi que les hospitalisations antérieures pour asthme aigu
grave, mais aussi l’exposition environnementale, le statut
socio-économique et les comorbidités. Cependant, jusqu’à
un tiers des enfants présentant une crise fatale ne présente-
ront aucun de ces facteurs [5–7]. La mortalité totale est en
diminution de 0,3 à 50 par 10 000 personnes asthmatiques
[8,9] et de 2 à 4 % après admission en réanimation [8,10,11] ;
la plupart des patients décèdent avant admission à l’hôpital
[10]. L’issue fatale est plutôt attribuée à une asphyxie et à
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une hypoxie qu’à des arythmies ou à des complications
iatrogènes [12]. Ainsi, un traitement intensif et précoce est
nécessaire. Par ailleurs, la notion d’admission dans un ser-
vice de réanimation est un facteur de risque pour un épisode
futur fatal, donc le suivi de ces patients est essentiel, surtout
s’il y a eu recours à une ventilation invasive [13].

Physiopathologie

Lors d’une crise d’asthme, un stimulus habituellement infec-
tieux ou allergique engendre une cascade inflammatoire au
niveau des voies respiratoires inférieures, qui entraîne trois
phénomènes principaux : un œdème de la muqueuse, une
contraction du muscle lisse bronchique (bronchospasme) et
une augmentation de la production de mucus [14]. Ces phé-
nomènes engendrent une diminution du diamètre intralumi-
nal et donc une augmentation de la résistance des voies
aériennes, ce qui allonge considérablement la constante de
temps expiratoire et s’accompagne d’une hyperinflation pul-
monaire par défaut de temps expiratoire suffisant. En venti-
lation spontanée, l’expiration devient alors nécessairement
active pour pallier cette hyperinflation qui peut se compli-
quer d’une rupture alvéolaire (pneumomédiastin, pneumo-
thorax, emphysème sous-cutané) et/ou d’une atteinte hémo-
dynamique (pouls paradoxal). La persistance d’une certaine
activité tonique des muscles inspiratoires (comme le dia-
phragme) pendant la phase expiratoire peut contribuer au
phénomène d’hyperinflation [15,16]. Un déséquilibre du
rapport ventilation/perfusion découle de l’augmentation de
l’espace mort et de l’apparition de zones d’atélectasie et se
déclare par une hypoxémie. L’existence d’une normocapnie
dans ce contexte est un signe de gravité. Parmi les formes
fatales, on distingue deux sous-types [17,18]. Le premier,
d’apparition plutôt subaiguë, est le plus fréquent. Il survient
dans un contexte de mauvais contrôle de la maladie, où l’in-
flammation (caractérisée par un infiltrat majoritairement
neutrophilique) progresse, alors que l’utilisation courante
de bronchodilatateurs limite l’efficacité du traitement d’ur-
gence. Le second sous-type, plus rare, évolue plus rapide-
ment et est caractérisé par un bronchospasme très important
malgré une faible inflammation chronique (caractérisée par
un infiltrat plutôt éosinophilique), souvent secondaire à un
antigène spécifique. Ces patients peuvent décéder avant
même d’arriver à l’hôpital [19,20], alors qu’ils ont habituel-
lement une meilleure réponse aux bronchodilatateurs [21].

Prise en charge thérapeutique

Les lignes directrices nord-américaines couvrent peu la prise
en charge des patients en réanimation [7], et la pratique
clinique est variable [10]. En France, une conférence de

consensus de la Société de réanimation de langue française
(SRLF) de 2002 offre certaines directions pour la prise en
charge de l’asthme aigu grave pédiatrique [22]. La prise en
charge de l’asthme aigu grave vise à renverser l’hypoxémie,
la bronchoconstriction et l’inflammation pour rétablir des
échanges gazeux physiologiques tout en effectuant une sur-
veillance continue permettant de détecter une aggravation.
Les différentes étapes de cette prise en charge sont détaillées
ci-dessous et résumées sur la figure 1.

Surveillance

Une surveillance cardiorespiratoire continue est effectuée
pour l’évaluation de complications à la fois physiologiques
et iatrogéniques (par exemple : barotraumatisme, hypoten-
sion sur hyperinflation, tachycardie secondaire aux bêta-
adrénergiques, hypertension ou bradycardie secondaire aux
stéroïdes…). L’hypoxémie, notamment une SpO2 inférieure
à 91 %, est un signe de gravité de la crise d’asthme [23,24].
La gazométrie démontre habituellement une hypocapnie
secondaire à l’hyperventilation. En progressant, la fatigue
respiratoire se traduira d’abord par une normocapnie puis
évoluera finalement vers une acidose à la fois respiratoire
et métabolique [25–28]. La place des tests de fonction respi-
ratoire, incluant une mesure de débit expiratoire de pointe,
est limitée chez l’enfant en crise aiguë [7].

Prise en charge de première intention

Chez l’enfant tout comme chez l’adulte, les glucocorticoïdes
sont la pierre angulaire du traitement pharmacologique. Leur
rôle est de contrôler puis de renverser le processus inflam-
matoire central. Ils peuvent être administrés par voie entérale
ou parentérale avec une biodisponibilité similaire. La voie
intraveineuse est généralement privilégiée si disponible.
Leur effet débute en une à quatre heures et est maximal en
8 à 12 heures. Leur administration doit donc être précoce
[29]. On privilégie des molécules avec peu d’effets minéra-
locorticoïdes, généralement de la prednisone ou de la
méthylprednisolone à raison de 1 à 2 mg/kg par jour pour

Fig. 1 Traitement de l’asthme aigu grave. Les thérapies suggérées

peuvent être utilisées seules ou en combinaison selon la gravité

de la situation. IV : intraveineux
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un maximum de 60 à 125 mg/j [30]. Les corticostéroïdes
inhalés n’ont pas de bénéfice dans le traitement de l’asthme
aigu grave. Les effets secondaires comprennent principale-
ment l’hyperglycémie, l’hypertension, l’agitation et peuvent
se confondre avec les effets bêta-adrénergiques des
bronchodilatateurs.

L’administration des bêta-2 agonistes à courte action par
voie d’inhalation ou par voie systémique est une priorité afin
de lever l’obstruction dynamique pendant que l’inflamma-
tion diminue. Dans le contexte d’une crise sévère, une admi-
nistration continue sera souvent nécessaire. Si l’entrée d’air
est suffisante pour assurer la pénétration des voies aériennes
distales, la voie d’inhalation sera privilégiée pour son meil-
leur rapport efficacité/tolérance. Une nébulisation de salbu-
tamol (ou albuterol) peut être administrée de façon intermit-
tente (0,15 mg/kg chaque heure ; minimum : 2,5 mg ;
maximum : 5 mg) ou continue (0,15 à 0,5 mg/kg par heure ;
maximum : 30 mg/h). La nébulisation continue aurait un
rapport coût/efficacité plus intéressant [31]. L’utilisation de
chambre d’inhalation avec aérosols-doseurs est au moins
aussi efficace et peut être une alternative intéressante chez
un enfant qui n’a pas besoin d’oxygène ou de support venti-
latoire continu [32]. On administre alors de cinq à dix bouf-
fées de 100 µg à intervalles rapprochés. Chez le petit enfant,
il existe des dispositifs permettant de s’assurer de la bonne
administration par inhalateur. Lorsque l’entrée d’air est ina-
déquate (par exemple lors d’une auscultation thoracique
quasi silencieuse, libre de sibilance), l’administration intra-
veineuse de bêta-agonistes pourra atteindre le muscle lisse
bronchique. Deux molécules sont disponibles : le salbutamol
et la terbutaline qui est moins bêta-sélective, bien que cette
dernière n’ait pas démontré d’effet significatif lorsque ajou-
tée au traitement usuel dans un essai randomisé [33]. La
posologie de terbutaline recommandée est un bolus de
10 µg/kg sur dix minutes, suivi d’une infusion de 0,1 à
10 µg/kg par minute. L’utilisation de salbutamol intravei-
neux est supportée par des données observationnelles (admi-
nistration en perfusion continue) [34] et issues d’essais ran-
domisés (administration en bolus) [35]. La voie
d’administration intraveineuse n’a cependant pas démontré
d’avantage dans les méta-analyses, que ce soit en utilisation
seule ou combinée à la voie inhalée [36,37]. La dose est
habituellement de 0,5 à 5 µg/kg par minute. Bien que l’adré-
naline soit peu utilisée pour cette indication (en excluant
l’anaphylaxie), son activité intrinsèque pour les récepteurs
bêta-2 adrénergiques est plus grande que celle des molécules
spécifiques comme le salbutamol. Une méta-analyse récente
de données adultes hétérogènes compare l’adrénaline en
nébulisation et les bêta-2 agonistes de façon non concluante
[38]. La réponse individuelle peut être modulée par une sus-
ceptibilité génétique [39]. Tous ces bêta-agonistes partagent
des effets secondaires d’hypokaliémie, de tachycardie, d’hy-

perglycémie, d’hypotension et d’augmentation de la créatine
kinase, des troponines et de l’acide lactique [40,41].

Les anticholinergiques de synthèse (comme le bromure
d’ipratropium) sont des ammoniums quaternaires dérivés
de l’atropine qui ne traversent pas la barrière hématoencé-
phalique et qui vont diminuer l’œdème, la bronchoconstric-
tion et les sécrétions au niveau des voies aériennes distales.
Leur effet est moins important que celui des bêta-agonistes,
mais il s’y ajoute. La dose suggérée de bromure d’ipratro-
pium est de 250 à 500 µg aux 20 minutes pour trois doses ;
elle peut ensuite être répétée aux quatre à six heures pour
24 heures. Son utilisation diminue le taux d’admission à
l’hôpital lorsque administré avec un traitement bêta-
agoniste [42], mais il ne devrait pas être utilisé seul [43].
Aucun bénéfice n’a été démontré chez les patients hospita-
lisés, et il n’y a aucune donnée disponible dans un contexte
de réanimation [44]. Ces molécules sont généralement bien
tolérées.

Une oxygénothérapie associée à une surveillance cardio-
respiratoire continue est administrée pour corriger l’hypoxé-
mie qui peut être péjorée par une augmentation de l’effet
shunt à la suite d’un traitement bêta-agoniste [45]. Cela sur-
vient lorsqu’il y a augmentation de la perfusion qui précède
ou dépasse l’augmentation de la ventilation, entraînant un
déséquilibre. Après une dose de salbutamol, surtout si
celle-ci est administrée par voie intraveineuse, la perfusion
d’une zone hypoxique augmente à travers une vasodilatation
(effet bêta-2 sur les vaisseaux pulmonaires) et une augmen-
tation du débit cardiaque (effet bêta-1 sur le myocarde). Des
traitements de kinésithérapie respiratoire sont utiles pour la
gestion des complications mécaniques tels les bouchons
muqueux et les atélectasies, mais aucune étude n’en démon-
tre l’efficacité [46].

Une réhydratation intraveineuse prudente pourra corriger
la déshydratation reliée à l’augmentation des pertes insensi-
bles et à la diminution des apports, et atténuer l’hypotension
dans le contexte de l’interaction cœur–poumon. La sur-
charge volémique est cependant à éviter devant le risque
d’œdème pulmonaire secondaire aux grandes variations de
pression intrathoracique.

Prise en charge de deuxième intention

Le sulfate de magnésium provoque une relaxation du muscle
lisse par inhibition de l’entrée du calcium. Une dose de 25 à
50 mg/kg (maximum : 2 g) peut être infusée sur 20 à
30 minutes si la réponse au traitement initial n’est pas satis-
faisante. Des données variables démontrent une diminution
du taux d’hospitalisation et une amélioration clinique chez
l’enfant [47–50]. Les données sur le magnésium inhalé sont
pour l’instant trop éparses pour recommander son utilisation
en première ligne [48,51]. Peu d’effets secondaires sont rap-
portés, mais une surveillance pour la survenue

Méd. Intensive Réa (2019) 28:43-51 45



d’hypotension est généralement conseillée. Une admission
en réanimation devrait être considérée à ce stade.

Une ventilation non invasive (VNI) instaurée précoce-
ment permet de diminuer le travail respiratoire et d’améliorer
les échanges gazeux en attendant l’effet maximal des médi-
caments anti-inflammatoires et bronchodilatateurs. Cet effet
repose sur plusieurs mécanismes physiologiques potentiels.
Une pression expiratoire positive (PEP) extrinsèque peut
contrecarrer la PEP intrinsèque et ainsi diminuer la pression
négative qui doit être générée pour initier une respiration. De
plus, la PEP appliquée maintient les voies aériennes distales
ouvertes et recrute les alvéoles collabées. Une pression ins-
piratoire positive (PIP) s’opposera à la limitation du débit
aérien et augmentera ainsi le volume courant. De plus, l’uti-
lisation de VNI améliore potentiellement la distribution de
médication aérosolisée aux voies aériennes distales. Son
avantage principal réside dans le maintien de la ventilation
spontanée, des réflexes de toux et de l’expiration active de
l’enfant. Un patient qui échoue un essai de VNI et/ou qui
continue à se dégrader sous VNI ne devra pas tarder à être
ventilé de façon invasive pour ne pas augmenter les risques
déjà importants de l’intubation endotrachéale [52]. Plusieurs
études rétrospectives et prospectives ont exploré l’utilisation
de la VNI dans ce contexte [53–56]. Trois essais randomisés
ont démontré une amélioration possible de certains scores de
sévérité sous VNI [57,58], mais une méta-analyse juge les
données insuffisantes pour en recommander l’utilisation sys-
tématique [59]. Dans ces études, le support non invasif était
généralement programmé initialement avec une PEP de
5 cmH2O et une PIP entre 6 et 10 cmH2O.

Le support par lunettes nasales à haut débit (LNHD) déli-
vre un débit supérieur à la ventilation minute du patient. Cela
permet d’assister à la fois la ventilation, en réduisant l’es-
pace mort anatomique à travers l’élimination du CO2 de la
cavité nasopharyngée, et l’oxygénation en offrant une PEP
d’environ 4,0 ± 2 cmH2O [60]. Le gaz est par ailleurs saturé,
humidifié et réchauffé, ce qui permet d’améliorer la clairance
mucociliaire en liquéfiant les sécrétions et d’éviter une bron-
choconstriction réflexe causée par un air froid et sec. Dans ce
contexte, plusieurs groupes se sont intéressés à l’utilisation
de cette technologie dans l’asthme et ont publié des données
observationnelles supportant sa faisabilité et sa sécurité [61–
63]. Le débit utilisé est généralement de 1 à 2 l/kg par
minute.

En règle générale, la sédation est réservée aux patients
sous ventilation invasive. Dans un contexte de VNI en réa-
nimation, elle permet potentiellement de diminuer la tachy-
pnée et l’asynchronie, et ainsi d’améliorer l’efficacité du tra-
vail respiratoire tout en diminuant la consommation
d’oxygène. Chez l’enfant avec une anxiété qui n’est pas
exclusivement secondaire à une hypoxie, la tolérance d’une
interface de VNI peut aussi être améliorée par une sédation
légère [56]. Parmi les médicaments sédatifs légers pouvant

être utilisés, la dexmédétomidine est intéressante, car son
profil bradycardisant peut limiter l’augmentation de la fré-
quence cardiaque secondaire à la stimulation bêta-
adrénergique [64].

L’ensemble de la prise en charge décrite ci-dessus, en
conjonction si besoin avec de la VNI, permettra le plus sou-
vent d’éviter une intubation endotrachéale.

Prise en charge de l’enfant sous ventilation invasive

La ventilation invasive est indiquée en cas de troubles de la
conscience ou d’insuffisance respiratoire ne répondant pas
au traitement médical maximal et à un essai éventuel de
VNI sous surveillance stricte. Cette insuffisance respiratoire
peut se manifester par une hypoxémie réfractaire ou une
hypercapnie progressive. Elle permettra d’assurer des échan-
ges gazeux suffisants pendant la levée pharmacologique de
l’obstruction distale, tout en déchargeant les muscles respi-
ratoires. Celle-ci est nécessaire chez moins de 1 % des
enfants hospitalisés pour asthme [8] et chez 1 à 20 % des
patients hospitalisés en réanimation [11,55,65,66]. L’utilisa-
tion de ventilation invasive est cependant associée à un taux
important de complications (barotraumatisme, pneumopa-
thie acquise sous ventilation mécanique, faiblesse muscu-
laire) [67].

L’intubation endotrachéale est particulièrement délicate et
devrait être prise en charge par la personne la plus expéri-
mentée sur place. La préoxygénation sera difficile à assurer
compte tenu de l’obstruction des voies aériennes inférieures.
Une chute de la tension artérielle doit être anticipée par un
remplissage liquidien ou des vasopresseurs. Il faut viser à
diminuer le plus possible la stimulation trachéale qui peut
accroître le bronchospasme. Plusieurs agents d’induction
pourront être utilisés, mais on favorisera la kétamine
[68,69]. Un tube endotrachéal à ballonnet avec le diamètre
le plus grand possible doit être installé en prévision des pres-
sions de ventilation élevées. En décours immédiat de l’intu-
bation, en cas d’hyperinflation majeure, une expiration
active manuelle par compression thoracique externe couplée
à l’insufflation peut permettre de maintenir les échanges
gazeux.

La ventilation s’effectue en visant une hypercapnie per-
missive, mais de façon progressive afin de permettre une
compensation du pH [70] et d’éviter un collapsus de reven-
tilation. La surveillance du CO2 expiré démontrera une
courbe avec pente ascendante. Peu de données existent dans
la littérature pour suggérer un mode de ventilation spécifique
chez l’enfant. Les modes à volume constant permettent d’ob-
server l’évolution des pressions et des résistances en mainte-
nant une ventilation minute. Cependant, ces modes peuvent
entraîner une ventilation à pression élevée. Les modes de
ventilation à pression constante sont les plus utilisés dans
l’asthme aigu grave chez l’enfant [10] et permettent de
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limiter les pressions de ventilation [71]. L’utilisation de
modes spontanés favorise la synchronie patient–ventilateur
[72] ainsi qu’une diminution des pressions de ventilation,
mais n’est possible qu’en phase de sevrage où il n’y a plus
d’hypercapnie permissive.

L’utilisation de PEP est controversée, mais celle-ci peut
être initialement programmée à 2–3 cmH2O afin de minimi-
ser la survenue d’atélectasie et par la suite être ajustée selon
l’effet sur la ventilation et l’hémodynamie, tout en limitant
l’hyperinflation dynamique. Celle-ci est surveillée chez le
sujet curarisé par mesure de PEP intrinsèque (ou auto-
PEP), à débit nul, en fin d’expiration et de façon moins pré-
cise sur la courbe débit/temps qui ne montre pas de retour du
débit expiratoire à zéro avant le cycle suivant. La fréquence
respiratoire prescrite doit être suffisamment basse (8 à 12/
minute [70]) pour permettre un Ti normal-bas pour l’âge et
un temps expiratoire prolongé (rapport I/E : 1/3 à 1/5), le
débit inspiratoire instantané doit être le plus élevé possible
pour minimiser la durée de l’inspiration [73]. On visera idéa-
lement un volume courant entre 6 et 8 ml/kg en conservant
une PIP inférieure à 45 cmH2O et une pression plateau (Pplat)
inférieure à 30 cmH2O. La Pplat, reflétant la pression alvéo-
laire en insufflation, est à garder la plus basse possible afin
de minimiser le risque de barotraumatisme. Cela peut néces-
siter une diminution du rapport I/E et parfois du volume
courant en tolérant une capnie très élevée.

Lors d’une ventilation invasive, une sédation est indis-
pensable. Parmi les agents sédatifs/analgésiques, le propofol
peut être utilisé pour l’induction et de façon sécuritaire sur
une courte durée [74,75], mais son utilisation ne devrait pas
être prolongée chez l’enfant en raison du risque de syndrome
d’infusion (PRIS). Il est à noter que certaines données sug-
gèrent un relargage d’histamine secondaire à l’administra-
tion de morphine [76], ce qui fait privilégier l’usage d’autres
opiacés comme le fentanyl. La plupart des curares utilisés
couramment ne relâchent pas d’histamine [77] et sont sou-
vent nécessaires durant l’induction et de façon continue
durant la phase d’aggravation afin d’assurer une hypercapnie
permissive, tout en s’assurant de l’absence d’accumulation
par la réalisation régulière du train-de-quatre (quatre stimu-
lations électriques nerveuses périphériques séparées d’une
demi-seconde), par exemple. Une myopathie, bien que rare,
peut se développer lors de l’association glucocorticoïdes–
curares [78–82], ce qui nécessite de limiter au minimum la
durée de la curarisation.

Traitements adjuvants sous ventilation invasive

La kétamine est un antagoniste non compétitif des récepteurs
N-méthyl-D-aspartate (NMDA) et un dérivé de la phencycli-
dine. Son administration engendre rarement une dépression
respiratoire, mais peut cependant augmenter la quantité de
sécrétions. À travers une augmentation des catécholamines

circulantes, elle peut même avoir un certain effet bronchodi-
latateur [56,83,84]. Des données rétrospectives ont démontré
une amélioration des échanges gazeux, de la compliance tho-
racique et des pressions de ventilation chez les patients sous
ventilation invasive après un bolus de 2 mg/kg suivi d’une
perfusion continue de 20 à 60 µg/kg par minute [85]. La
seule étude randomisée chez l’enfant n’a pas démontré d’ef-
fet bénéfique d’une infusion de kétamine pendant deux heu-
res chez des patients en ventilation spontanée [86].

Les agents volatils halogénés peuvent permettre d’amé-
liorer rapidement l’état des patients avec asthme aigu réfrac-
taire sous ventilation invasive. L’isoflurane et le sévoflurane
sont à privilégier dans cette indication au vu de leurs pro-
priétés physicochimiques et de leur faible toxicité. Ils agis-
sent comme de puissants bronchodilatateurs par plusieurs
mécanismes : activation des récepteurs bêta-adrénergiques,
relaxation directe des muscles bronchiques, inhibition de
l’action de l’acétylcholine et de l’histamine [87]. L’utilisa-
tion sporadique d’isoflurane dans l’asthme aigu réfractaire
est décrite depuis la fin des années 1980 [88–91]. Ses effets
bénéfiques sur la mécanique ventilatoire sont incontestables
(diminution des résistances des voies aériennes, des pres-
sions de crête inspiratoires, de la PEP intrinsèque et amélio-
ration de la compliance pulmonaire), avec une amélioration
rapide et considérable des échanges gazeux et du travail res-
piratoire [92]. Plusieurs cas d’enfants en crise d’asthme
réfractaire ayant connu une amélioration sous isoflurane
[93–95] ou sous sévoflurane [96,97] ont été décrits. Il existe
plusieurs revues sur le sujet [98,99], incluant une étude rétro-
spective qui ne démontre pas d’avantages sur la mortalité,
mais une augmentation des coûts et de la durée de séjour
[100]. L’utilisation de ces agents a longtemps été limitée
hors du bloc opératoire en raison de plusieurs problémati-
ques techniques : absence de vaporisateur d’halogénés dis-
ponible sur les ventilateurs de réanimation, non-recirculation
des gaz expirés sur les machines de réanimation et absence
de système antipollution. Le système AnaConDa® (Sedana
Medical, Danderyd, Suède) répond à ces défis et permet
depuis le début des années 2000 l’administration d’isoflu-
rane et de sévoflurane de façon adaptée et sécurisée dans
un contexte de réanimation [101]. Il s’agit d’un vaporisateur
intégré dans un filtre antibactérien et humidificateur modifié
qui fonctionne en circuit fermé, évitant ainsi les fuites. Il est
compatible avec l’ensemble des respirateurs de réanimation.
Les halogénés sont administrés au système sous forme
liquide à l’aide d’une seringue spécifique dont le débit est
ajusté selon l’effet recherché. Des calculs fondés sur des
modèles pharmacocinétiques permettent de prédire de façon
fiable la concentration plasmatique d’halogéné [102]. Le
monitorage de la fraction expirée est indispensable à son
utilisation sécuritaire. Celle-ci est généralement maintenue
entre 0,2 et 1,5 %. Chez l’enfant de plus de 20 kg, le dispo-
sitif de 50 ml peut être employé, minimisant ainsi l’espace
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mort. Pour les plus petits, ce même dispositif peut être bran-
ché directement sur le circuit inspiratoire, mais fonctionne
alors sans possibilité de recirculation de l’agent, ce qui
entraîne une consommation plus élevée et nécessite donc
l’utilisation d’un récupérateur adapté. Une étude rétrospec-
tive récente rapporte l’administration efficace de sévoflurane
à l’aide de ce système chez des enfants présentant un bron-
chospasme sévère réfractaire sous ventilation invasive [103].
Une connaissance de la pharmacodynamie de ces agents per-
mettra leur utilisation adéquate et la limitation de leurs effets
secondaires. L’emploi des concentrations minimales pour
l’effet visé ainsi que le sevrage des autres agents hypnoti-
ques pourront permettre de limiter l’hypotension artérielle
induite par vasoplégie [103]. L’agitation au réveil pourra
possiblement être limitée par un relais vers un agoniste
alpha-adrénergique [104].

L’hélium est un gaz inerte de basse densité qui augmente
le flot laminaire en diminuant la viscosité de la mixture de
gaz délivrée aux poumons. Cela augmente la quantité d’oxy-
gène et de petites molécules (et donc de médication) qui
pénètre dans les voies aériennes distales [105]. Plusieurs
études ont exploré son utilisation dans l’asthme aigu grave
de l’enfant [106–111]. Selon une revue systématique, l’hé-
lium offre probablement peu d’avantages chez les patients en
ventilation spontanée, à moins d’une obstruction sévère
[112]. Lors d’une ventilation invasive, l’hélium permet une
diminution des pressions de ventilation et une amélioration
des échanges gazeux, possiblement grâce à une expiration
plus facile [113]. Il est administré sous forme de mélange
gazeux avec nécessité de délivrer au moins 60 % d’hélium,
ce qui limite son utilisation aux enfants avec une FiO2 à
moins de 40 %.

Les dérivés xanthiques inhibent la phosphodiestérase de
façon non sélective afin de provoquer une relaxation du
muscle lisse. Très utilisés dans les années 1980–1990, ils
ont été largement remplacés par les bêta-agonistes à courte
action et ne sont maintenant employés qu’en cas de bron-
chospasme réfractaire sévère sous ventilation invasive et
traitement maximal. Un bolus d’aminophylline de 6 mg/kg
sur 20 minutes suivi d’une perfusion de 0,5 à 1 mg/kg par
heure peut alors être administré. En ajout au traitement
usuel, les méthylxanthines ont un effet bénéfique sur les tests
de fonction pulmonaire et les scores de gravité, mais pas sur
les issues cliniques [114,115]. Dans un contexte de réanima-
tion, l’utilisation de théophylline est aussi sécurisée et effi-
cace que la terbutaline intraveineuse [116]. Cependant, l’in-
dex thérapeutique est très faible, et leur utilisation est
associée à des effets secondaires mineurs (tachycardie,
céphalée, anxiété, vomissements) et majeurs (arythmies,
convulsions). Le dosage sérique doit être surveillé.

Plusieurs cas d’enfants avec asthme aigu grave réfractaire
à toute thérapie médicale supportés par assistance respira-
toire extracorporelle (extracorporeal membrane oxygena-

tion [ECMO] en anglais) ou épuration extracorporelle de
CO2 ont été rapportés, avec de meilleurs résultats que pour
d’autres indications (taux de survie d’environ 90 %) [117–
120].

Conclusion

Chez l’enfant, la prise en charge de l’asthme aigu grave en
milieu hospitalier diffère peu de celle de l’adulte. La morta-
lité est avant tout préhospitalière, ce qui exige un bon
contrôle de la maladie et une reconnaissance précoce des
crises par les familles et les professionnels afin d’instaurer
un traitement rapide. Le traitement de première, voire de
deuxième intention est dans la grande majorité des cas suf-
fisant pour lever l’obstruction. Dans de rares formes réfrac-
taires, le bronchospasme peut nécessiter de recourir à une
ventilation invasive ainsi qu’à des traitements adjuvants
peu employés en réanimation pédiatrique comme les halogé-
nés, l’hélium ou les méthylxanthines. Afin de s’assurer de
leur utilisation efficace et sécurisée, il est utile d’avoir pré-
paré au préalable des procédures d’utilisation validées.
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