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Asthme Aigu Grave - Mortalité

Etude Année Mortalité
Riding 1967 15 %
Lisaio 1969    14
Lissac         1971    21
Sheehy       1972     9
Scoggin      1977    38
Cornil          1977    10
Westerman 1979    10
Webb           1979    35
Picado         1983    23

Darioli et Perret 1983    0 %

Darioli R, Perret C, 
Am Rev Respir Dis 1983

avant HVa

aHV : hypoventilation contrôlée
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Asthme Aigu Grave - définition
parole limitée à quelques mots sans reprise du souffle
recrutement des muscles accessoires de la respiration
tachycardie ( > 120 min-1 chez l'adulte)
tachypnée ( > 35 min-1)

PEFR < 150 L min-1

(pouls paradoxal > 20 mmHg)

British Thoracic Society 1993,1997,2006



Asthmatique moribond – décès imminent

parole impossible
thorax immobile, silencieux
altération de l'état de conscience
PEFR non mesurable
cyanose, marbrures, 
hypotension artérielle

bradycardie, décès

British Thoracic Society 1993,1997,2006



Sudden asphyxic asthma SAA - type II

Status asthmaticus SA - type I

Wasserfallen JB et al :
« Sudden asphyxic asthma » : a distinct entity ? »

Am Rev Respir Dis. 1990 Jul;142(1):108-11

type I type II
SA SAA

time course days minutes
Frequency > 80 % < 20 %
Airways plugs +++ muscle +++
Inflammation eosinophils  neutrophils
response to ttt slow rapid
Prevention possible undetermined

Restrepo R et al Curr Op Pulm Dis 2008;14:13

SA

SAA



Obstruction des voies aériennes
bronchoconstriction, hyper-/dyskrinésie, œdème de la muqueuse

résistance des voies aériennes 

RV
TLC 

travail respiratoire 
consommation O2
rétention CO2

obstruction,
espace mort , effet shunt d-g )
hypoventilation alvéolaire

hypoxémie

compression 
des vaisseaux pulm.

constriction des vaisseaux 
pulmonairesHTAP

surcharge/défaillance 
cœur droit

AAG - physiopathologie

RV : volume résiduel
TLC : capacité pulmonaire totale
HTAP : hypertension artérielle pulmonaire



BTS guidelines 2006 - management in ER

Thorax 2003;58 (suppl 1) : 1-94

PEFR 33-50 % Prédit PEFR < 33 % Prédit
modéré à sévère risque vital
salbutamol 5 mg inh oxygène FIO2 > 60 %
prednisolone 50 mg po salbutamol 5 mg inh

+ ipratropium 0.5 inh
observer et monitorer prednisolone 50 mg po.
jusqu’à amélioration ou hydrocortisone 100 mg iv.
(au moins 6 h) considérer :

salbutamol inh 10 mg h-1

Mg sulfate 2 gr iv. en 20 min

« an AAS patient must never be left alone ! »  





Asthme Aigu Grave - ventilation mécanique
« Hypoventilation contrôlée »

sédation profonde (morphine ?)
curarisation (courte ?)
hypoventilation contrôlée

FIO2 1.0
FR 4-6 min-1

VT 3-6 ml kg-1

TI:TE 1:3 - 1:5
pression de plateau < 30 cmH2O                  
(pression de crête < 30-40 cmH2O) 

Darioli E, Perret C ARRD 1984;129:385



Monitorage de l’hyperinflation

Oddo M et al, Intensive Care Med 2006;32:501

Fresp min-1 18    12    6
VT L 0.6   0.6   0.6
VE L min-1 11    7.5   3.7
TE sec 2.9   4.5   9.5
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1. Place de la ventilation non-invasive  

2. Héliox-thérapie

3. Halogénés

4. Ventilation ultra-protective

Quelques nouveautés



Ventilation mécanique non-invasive
dans l’AAS - résumé

Meduri G et coll, Chest 1996;110:767
étude non randomisée (17 pts) - favorable (?)

Fernandez M et coll, Intensive Care Med 2001;27:486
étude rétrospective, observationnelle (58 pts) - favorable (?)

Sorotsky A et coll, Chest 2003;123:1018
étude prospective, randomisée (30 pts) - favorable

Ram F et al, Cochrane Database Syst Rev 2005;
Jul 20(3):CD004360 - non conclusive

Beers S et al, Am J Emerg Med 2007;25:6
enfants - favorable ?



Non Invasive Mechanical Ventilation 
in Acute Severe Asthma

Meduri G et al. Chest, 1996;  110, 767-774
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Ventilation non invasive dans l’asthme aigu sévère
le point en 2010

littérature non conclusive

maîtriser la technique (fuites)

personnel expérimenté et présent
- infirmier pour appliquer la VNI (surveillance)
- médical pour :

connaître la physiopathologie liée à la technique           
intuber en catastrophe en cas d’échec



Heliox vs. air - densité et viscosité

0

0.2

0.8

1.0

1.2

0.21 0.30 0.40 0.50 0.60 0.70 0.80 0.90 1.00

viscosité/viscosité de l’air

FIO2

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

FIO2

densité/densité de l’air

air/O2

He/O2

0.4

0.6



SB - HeO2 NIMV - HeO2
NIMV - Air
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% change in work of breathing
from SB with HeO2 to NIMV 
with Air and NIMV with HeO2

% change in tidal Pdi swings
from SB with HeO2 to NIMV 
with Air and NIMV with HeO2

Jaber S, AJRCCM 2000;  161: 1191

WOB ΔPdi

Effect of HeO2 in COPD patients on NIMV
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Rodrigo G et al, Cochrane Review 2007;3:1-23

0.28 (-0.0, 0.56)

favors helioxfavors control
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Halogénés dans l’asthme aigu sévère



isoflurane syringe

evaporator rod

micro-organims and 
particle filter

patient
connector

gas analyzer portcoal particle filter

connector to y-piece
of respiratory circuit

The AnaConDaTM system for isoflurane
administration in acute severe asthma

Sackey P , Crit Care Med 2005;33:585
Thomson H et al ; Anaesthesia 2007;62:289



L’essentiel de la littérature sur l’emploi des agents volatils dans 
l’asthme aigu grave porte sur des cas anecdotiques, plus ou moins
bien documentés. En prenant de la hauteur par rapport à ces 
données, on peut risquer quelques affirmations :

1. en raison de sa toxicité, l’halothane ne devrait plus être utilisé

2. l’enflurane et le desflurane semblent assez irritants pour les 
voies aériennes pour que l’on renonce à leur usage dans cette 
indication

3. l’expérience avec le sévoflurane semble trop ténue pour que 
l’on fixe la place précise de cet agent

4. l’essentiel de l’expérience porte sur l’ isoflurane, qui semble peu 
toxique, même lors d’une utilisation prolongée, et d’efficacité rapide

Chevrolet JC : Conférence Consensus SRLF « Asthme aigu grave » - 2003

Halogénés dans l’asthme aigu sévère



Novalung® use in Asthma

Elliot SC et al. Crit Care Med 2007;35(3):945-948

2 case reports ( 74-yr-old male and 52-yr-old female)
Life threatening asthma, progressive hypercapnia and severe acidosis, nonresponsive 
to all other therapies
Both patients were subsequently weaned from mechanical ventilation and made a full 
recovery





ECMO Veino-Veineuse bas débit

• Hypercapnie non contrôlée

• ↓ Anticoagulation

• Un seul cathéter

• Débit max = 500ml/min
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