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Descriptif de la publication :

Titre Prise en charge de I’'lasthme de I'’enfant et de I'adulte

Méthodologie préconisée par I'INEAS dans I'élaboration d’un guide ou
d’un parcours de soins pour une pathologie donnée.

Objectif(s) -Apporter un outil diagnosfcic dans I'asthme de I'enfant et de I'adulte
déstiné aux médecins de 1°ligne et aux médecins spécialistes quelque
soit leur mode d’exercice applicable dans toutes les régions du pays.
-Harmoniser la prise en charge et le suivi de I'asthme de I'enfant et de
I'adulte par les médecins de 1°¢ ligne et les médecins spécialistes
quelque soit leur mode d’exercice ainsi que tout professionnel de santé
impliqué dans toutes les régions du pays.

-Fournir une base d’information aux patients, parents et personnel
éducatif.

-Plaider auprés des décideurs pour une prise en charge optimale des
patients asthmatiques.

Cibles concernées — Professionnels de la santé :

Médecin Généraliste /de Famille / Gériatre

Médecin Urgentiste

Médecin Pneumologue

Médecin Pédiatre

Médecin Réanimateur

Médecin Physiologiste clinicien

Pharmacien

Paramédicaux

- Etablissements de santé publiques et privés

— Autorités : le Ministére de la Santé, la Caisse Nationale d’Assurance

Méthode de travail

Maladies.
- Patients.

Demandeurs Société Tunisienne des Maladies Respiratoires et d’Allergologie
(STMRA) et Société Tunisienne de Pédiatrie (STP)

Promoteur INEAS

Pilotage du projet Direction qualité de soins et sécurité des patients de I'INEAS

Recherche documentaire | Unité de documentation de I'INEAS

Auteurs INEAS, STMRA, STP, et les membres du groupe de travail appartenant a
plusieurs sociétés savantes impliquées dans la thématique.

Conflits d’intéréts Les membres du groupe de travail ont communiqué leurs déclarations

d’intéréts a I'unité juridique de I'INEAS. Elles ont été analysées selon la
grille d’analyse du guide des déclarations d’intéréts et de gestion des
conflits d’intéréts de I'instance. Les intéréts déclarés par les membres
du groupe de travail ont été considérés comme étant compatibles avec
leur participation a ce travail.

Validation Validation de la version finale par un groupe de lecture et par le
College d’Expert.

Chaque fois que de nouvelles données probantes de la littérature
seront disponibles « living guideline ».

Actualisation
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Résumé

L'INEAS, en collaboration avec la Société Tunisienne des Maladies Respiratoires et d’Allergologie
(STMRA), la Société

Tunisienne de Pédiatrie (STP) et plusieurs autres sociétés savantes a développé un guide sur la prise
en charge de I'asthme chez I’enfant et chez I'adulte.

Les objectifs étaient :
e Harmoniser la prise en charge de I'asthme dans tout le pays (enfants et adultes)
e Offrir un outil décisionnel basé sur les preuves pour les professionnels de santé
o Améliorer le diagnostic, traitement, suivi et la qualité de vie des patients asthmatiques
o Informer les patients, familles et décideurs.

Ce guide est adressé aux :
e Médecins généralistes, pédiatres, pneumologues, urgentistes, réanimateurs...
e Pharmaciens (nes) et personnel paramédical.
e Ministére de la Santé, CNAM, établissements publics et privés.
e Patients et parents

Sur le plan méthodologie, il s’agit d’une adaptation selon I'outil ADAPT, en se référant au SIGN 2019
et sa mise a jour de 2024, au GINA 2024 ainsi que d’autres guides publiés a I’échelle internationale.
Plusieurs sociétés savantes représentées par des experts tunisiens ont été impliqués dans
I’élaboration de ce guide. Il a été soumis a une validation par un groupe de lecture multidisciplinaire
ainsi qu’a une consultation publique avant sa publication.

L'approche était basée sur I'evidence-based medecine, avec élaboration de recommandations
graduées selon le niveau de preuve, tout en tenant compte des médicaments et des moyens
disponibles en Tunisie. Une mise a jour est prévue selon I'approche living guideline.

Plusieurs axes ont été abordés :

=>» Diagnostic de I'asthme :
o Symptomes : sifflement, toux, dyspnée, oppression thoracique.
o Tests : spirométrie, test de bronchodilatation, FeNO, éosinophiles, tests de
provocation.
o Importance de la variabilité des symptomes et des tests.

=>» Prise en charge non pharmacologique :
o Prévention primaire (facteurs environnementaux, tabac, allergénes).
o Education thérapeutique et autogestion (plans d’action personnalisés).

=>» Traitement pharmacologique :

o Traitement de secours (bronchodilatateurs).

o Traitement de fond adapté a la sévérité et a I'age.

o Meédicaments spécifiques pour I'asthme sévére (biothérapies, etc.).
=>» Prise en charge de la crise d’asthme :

o Différenciation enfant / adulte.

o Protocoles de soins en 1% ligne, urgences, hospitalisation.

o Critéres de gravité, d’hospitalisation et de sortie.
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=>» Suivi et évaluation :
o Niveau de contrdle, risques d’exacerbation.
o Ajustement du traitement.
o Objectif de rémission chez certains patients.

=>» Situations particuliéres :
o Asthme difficile, grossesse, établissement scolaire et milieu sportif.
o Asthme professionnel et phénotypes (médecine personnalisée).

Ce guide, propose des recommandations basées sur les meilleures données scientifiques disponibles
pour améliorer le diagnostic, la stratification de la sévérité, et le traitement de I'asthme en Tunisie. Il
met |'accent sur une approche personnalisée, 'usage rationnel des médicaments (notamment les
corticoides inhalés), le suivi régulier, I'éducation thérapeutique du patient, ainsi que la coordination
entre les différents niveaux de soins.
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Summary

The National Authority for Assessment and Accreditation in Health system (INEAS), in collaboration
with the Tunisian Society of Respiratory Diseases and Allergology (STMRA), the Tunisian Society of
Pediatrics (STP), and several other learned societies, has developed a guideline for the management
of asthma in children and adults.

The objectives were:
e To harmonize asthma management throughout the country (children and adults)

e To provide an evidence-based decision-making tool for healthcare professionals
e Toimprove the diagnosis, treatment, follow-up, and quality of life of asthma patients
e To inform patients, families, and decision-makers.

This guide is intended for:
e General practitioners, pediatricians, pulmonologists, emergency physicians, intensive care

specialists, etc.
e Pharmacists and paramedical staff.
e Ministry of Health, insurance, public and private institutions.
e Patients and parents

In terms of methodology, this guide is an adaptation using the ADAPT tool, referring to SIGN 2019
and its 2024 update, GINA 2024, and other internationally published guidelines. Several learned
societies represented by Tunisian experts were involved in the development of this guide. It was
submitted for validation by a multidisciplinary reading group and for public consultation prior to
publication.

The approach was based on evidence-based medicine, with recommendations graded according to

the level of
An update is planned in line with the living guideline approach.

Several areas were addressed:
=>» Diagnosis of asthma:
o Symptoms: wheezing, coughing, dyspnea, chest tightness.
o Tests: spirometry, bronchodilation test, FeNO, eosinophils, provocation tests.
o Importance of symptom and test variability.
=>» Non-pha rmacological management:
o Primary prevention (environmental factors, tobacco, allergens).
o Therapeutic education and self-management (personalized action plans).
=» Pharmacological treatment:
o Rescue treatment (bronchodilators).
o Long-term treatment tailored to severity and age.
o Specific medications for severe asthma (biotherapies, etc.).
=>» Management of asthma attacks:
o Differentiation between children and adults.
o First-line care protocols, emergencies, hospitalization.
o Criteria for severity, hospitalization, and discharge.
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= Follow-up and evaluation:
o Level of control, risk of exacerbation.
o Treatment adjustment.
o Remission goal in certain patients.
=>» Special situations:
o Difficult asthma, pregnancy, school and sports environments.
o Occupational asthma and phenotypes (personalized medicine).

This guide offers recommendations based on the best available scientific data to improve the
diagnosis, severity stratification and treament in Tunisia. It emphasizes a personalized approach, the

rational use of medications (particularly inhaled corticosteroids), regular monitoring, therapeutic
patient education, and coordination between different levels of care.
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Les Recommandations Clés

Diagnostic
Il est suggéré de comparer les résultats des tests diagnostiques effectués quand le patient est

c asymptomatique a ceux effectués lorsqu’il est symptomatique pour détecter une variabilité

dans le temps.

A | La spirométrie avec test de bronchodilatation aux B2-agonistes de courte durée d’action est
recommandée comme examen de référence pour l'identification de I'obstruction bronchique.

Il est recommandé d’utiliser le rapport VEMS/CVF pour démontrer I'obstruction bronchique.
Il est recommandé d’utiliser la limite inférieure de la normale ou le z-score pour identifier le
seuil de I'obstruction bronchique.

Il est recommandé de rechercher une réversibilité pour améliorer la sensibilité diagnostique
de la spirométrie.

Il est suggéré de recourir aux tests de provocation chez les patients n’ayant pas d’obstruction
C [ bronchique a [I’évaluation initiale et chez lesquels la spirométrie et le test de
bronchodilatation ne sont pas concluants mais chez qui I’asthme reste possible.

Il est suggéré d’utiliser des prick-tests ou un dosage des IgE spécifiques pour appuyer les
signes cliniques évocateurs d’atopie.

Chez I’enfant, des tests cutanés positifs associés a des signes cliniques évocateurs orientent
vers l’origine allergique de I’asthme.

p | I est suggéré de réaliser une radiographie du thorax pour tout patient qui consulte pour la
premiére fois pour une suspicion d’asthme afin d’éliminer certains diagnostics différentiels.

Il est suggéré de réaliser en 1¢ intention une spirométrie avec test de bronchodilatation en
cas de probabilité intermédiaire d’asthme chez les adultes ainsi que chez les enfants qui en

sont capables.

Chez les enfants avec une probabilité intermédiaire d’asthme et ne pouvant pas pratiquer
une spirométrie :

Il est recommandé d’initier sous surveillance, un traitement de fond chez les patients
symptomatiques.

D Il est suggéré de surveiller sans traitement les patients ayant des symptomes peu fréquents

et sans gravité.

c | Il est suggéré d’inclure le patient asthmatique dans un parcours de soins clair.

Prise en charge non pharmacologique
Il est recommandé pour les enfants a risque de développer un asthme, de prendre en
considération des interventions a multiples facettes telles que la réduction de I’exposition a

A plusieurs allergénes dans les familles capables de répondre aux colts, aux exigences et aux
inconvénients d'un tel programme.
Il n’est pas recommandé de prendre des mesures visant a réduire I'exposition in utero ou au
" début de la vie a un aéroallergéne unique tels que les acariens, ou aux animaux domestiques

ou a un seul allergéne alimentaire comme stratégie de prévention primaire de I’lasthme de

I’enfant.
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Il n’est pas recommandé que les professionnels de santé préconisent une éviction des
acariens comme stratégie de prévention primaire de I'asthme de I’enfant.

Il n’est pas recommandé que les professionnels de santé donnent des conseils quant a la
B | possession d’un animal domestique dans le cadre d’une stratégie de prévention primaire de
I’'asthme de I’enfant.

Il n’est pas recommandé comme stratégie de prévention primaire de I'asthme chez I’enfant,
de faire une éviction des allergénes alimentaires chez la mére pendant la grossesse et
I'allaitement en I'absence de toute preuve de bénéfice et compte tenu des effets indésirables
potentiels.

Il est suggéré de conseiller I’allaitement maternel pour diminuer les épisodes de respiration
D | sifflante au début de la vie. Cependant, il est possible qu’il n’ait pas d’impact sur la persistance
de I’asthme.

Il est recommandé d’encourager I’allaitement maternel pour tous ses autres avantages
indépendamment d’un effet sur le développement de I’asthme.

Il est suggéré de proposer des mesures de réduction du poids chez les patients obéses pour
C | préserver I'état de santé générale et réduire les symptomes respiratoires secondaires a

I’asthme.

Il est suggéré que les enfants obéses et en surpoids s’inscrivent dans des programmes de
C [ réduction du poids corporel afin de réduire la probabilité de développer des symptomes
respiratoires suggestifs d’asthme.

Il est recommandé d’informer les parents et futurs parents des multiples effets indésirables
B | du tabagisme sur la santé de leurs enfants incluant une fréquence accrue de sifflements dans
la petite enfance et un risque élevé d’asthme persistant.

Il est recommandé de vacciner les enfants selon le calendrier national, aucune influence n’a
été démontrée sur l'incidence de I'asthme.

Il n’est pas recommandé de conseiller systématiquement I'usage de méthodes physiques et
B | chimiques de réduction des niveaux d'acariens dans la maison pour la prise en charge de
I'asthme.

Il est recommandé d’informer les personnes asthmatiques, les parents et I'entourage
B | d'enfants asthmatiques des dangers du tabagisme actif et passif et de leur fournir un soutien

approprié pour le sevrage tabagique.

Il est recommandé d’informer les personnes asthmatiques, les parents et I’entourage
B | d'enfants asthmatiques des dangers du vapotage actif et passif et des autres formes de
tabagisme et de leur fournir un soutien approprié pour le sevrage tabagique.

Il est recommandé de donner des conseils concernant les risques liés a l'utilisation des
produits polluants de I’environnement intérieur et de la nécessité d’aération.

Il est recommandé que les interventions de perte de poids (incluant les programmes
B | diététiques et basés sur l'exercice) soient envisagées pour les adultes et les enfants
asthmatiques en surpoids et obéses afin d'améliorer le controle de I'asthme.

Il est suggéré de rechercher les troubles anxiodépressifs qui peuvent étre a I'origine d’un
D | retentissement sur le contrdle et la qualité de vie chez le sujet asthmatique, et justifier une
prise en charge spécifique.
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Il est suggéré de rechercher des difficultés socio-économiques qui peuvent étre a l'origine
D | d’un retentissement sur le contrdle et la qualité de vie chez le sujet asthmatique, et une

adaptation de la prise en charge.

Il est recommandé que les vaccinations soient administrées indépendamment de toute
B | considération liée a I'asthme. Les réponses aux vaccins peuvent étre atténuées par des doses
élevées des corticostéroides inhalés.

Il est suggéré que les sujets avec asthme modéré a séveére recoivent la vaccination

¢ antigrippale de fagon annuelle.

D Il est recommandé aux personnes asthmatiques d’étre a jour avec leur vaccination contre le
COVID y compris les doses de rappel si elles sont disponibles.

R Il est recommandé que des programmes d’exercices respiratoires soient proposés aux adultes

asthmatiques en complément d’un traitement pharmacologique.

Prise en charge pharmacologique
I I I Il est recommandé que tous les patients asthmatiques aient un traitement de secours

inhalé.

I I I Il est recommandé de proposer un passage a une prise par jour avec la méme dose

quotidienne en cas de contrdle optimal.

I II comorbidités) avant d’initier un nouveau médicament.

Si le controle de I'asthme reste non optimal apreés l'ajout d'un B2-agoniste a longue
durée d'action inhalé, il est suggéré alors :
-D’augmenter la dose de CSI de faible dose a moyenne dose chez I'adulte et I'enfant, si

Il est recommandé de prescrire les corticostéroides inhalés comme traitement de fond

chez I’enfant et I’adulte pour atteindre les objectifs thérapeutiques.
Il est recommandé d’administrer de fagon quotidienne les CSI en 2 prises/jour au
début du traitement.

Chez I'adulte, il est recommandé d'associer un B2-agoniste inhalé a longue durée
d'action aux corticoides inhalés comme traitement additionnel initial, avant d’envisager

I’'augmentation de la dose des CSI.

Chez les enfants de cinq ans et plus, il est recommandé d’associer un B2 agoniste inhalé
a longue durée d'action ou un antagoniste des récepteurs des leucotrienes comme
traitement additionnel initial ou d’augmenter la dose de CSI a une dose moyenne.

Il est recommandé de n’instaurer les B2-agonistes inhalés de longue durée d'action
gu’en association avec des corticoides inhalés, et que le corticoide inhalé soit maintenu.
Il est recommandé de proposer un traitement combiné d'entretien et de secours chez
les patients adultes et enfants de plus de 12 ans qui ont des antécédents de crises
d'asthme sous CSI a dose moyenne ou CSI/LABA et SABA de secours.

Chez les enfants agés de 6- 12 ans, a I'heure actuelle, il n’existe pas suffisamment de
preuves pour recommander le schéma “fond et symptomes”.

Il est recommandé de vérifier I’'observance du traitement, la technique d’inhalation et
d’éliminer les facteurs déclenchants (rechercher les facteurs aggravants et les

le patient ne regoit pas déja des doses moyennes de CSI.
-Ou d’ajouter un antagoniste des récepteurs des leucotriénes.
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Il est recommandé de proposer I'immunothérapie allergénique (ITA) aux acariens chez

Y

les patients ayant un asthme allergique associé a une rhinite et sensibilisé aux

acariens controlé ou partiellement controlé en respectant les contre-indications.
Il est recommandé de proposer I'ITA aux pollens dans 'asthme allergique aux pollens

de graminées.

Il est recommandé de faire une évaluation de I'ITA aprés 3 a 6 mois pour décider de sa
poursuite ou de I'arrét.

Il est recommandé de maintenir I'ITA durant au moins 3 a 5 ans en cas de bonne
réponse.

Si le contrdle de I'asthme reste insuffisant malgré une CSI (a dose moyenne chez les
adultes et les enfants de 5 a 12 ans) en plus d’un B2-agoniste de longue durée d’action
ou un anti-leucotriéne, il est recommandé de choisir parmi les alternatives suivantes :
-Augmenter les corticoides inhalés a forte dose (adultes et enfants) *

-Ajouter un anti-leucotriénes (s'il n'a pas déja été testé) Ou

-Ajouter du tiotropium (adultes + enfants de plus de 6 ans).

Il est recommandé de prescrire I'omalizumab par voie sous-cutanée chez les patients

séveres éligibles.

Chez les patients bien contrdlés sous CSI et qui ne sont symptomatiques qu’a I’exercice,
il est recommandé d’ajouter une des thérapeutiques suivantes :

Un antagoniste des récepteurs des leucotriénes

Un B2 agoniste de longue durée d'action

Immédiatement avant I'exercice, les agonistes B2 inhalés de courte durée d'action.
Chez les patients adultes atteints d'aspergillose broncho-pulmonaire allergique, il est

suggéré d’envisager un essai de quatre mois avec l'itraconazole.

Dispositifs d'inhalation
I I I Il est recommandé d’éduquer les patients a l'utilisation du dispositif d’inhalation et de

I I I titrées en fonction de la réponse clinique.

Pour les enfants agés de 0 a 5 ans, il est recommandé d’utiliser un aérosol doseur avec
chambre d’inhalation.

vérifier la bonne technique d’utilisation avant la prescription du médicament.
Il est recommandé que les enfants et les adultes ayant des crises d'asthme légéres et
modérées soient traités avec un aérosol-doseur + chambre d’inhalation a des doses

Suivi de I'asthme
Il est recommandé d’évaluer le risque d’exacerbation d'asthme a chaque visite en se
III basant sur les antécédents d’exacerbations, le niveau de controle de 'asthme et la
fréquence de recours aux bronchodilatateurs de secours.

I I Chez les enfants, il est recommandé de considérer I’atopie, le jeune age, I'obésité et le
tabagisme passif comme des facteurs de risque d’exacerbations d'asthme.

II I Chez les adultes, il est suggéré de considérer I'dge avancé, le sexe féminin, la fonction

pulmonaire réduite, I'obésité, le tabagisme et la dépression comme des facteurs de
risque futur d’exacerbations.
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Il est suggéré chez les personnes souffrant d'asthme sévére, d’évaluer le risque
d’exacerbation a chaque visite en se basant sur les antécédents d’exacerbation, le

niveau de contréle de I’'asthme et la fonction pulmonaire.

B En dehors des centres spécialisés, il n’est pas recommandé d’utiliser la mesure du NO exhalé
(FeNO) de fagon systématique pour surveiller I'asthme de I’adulte et de I’enfant.

B La recherche systématique d’une éosinophilie dans les expectorations pour surveiller
I'asthme chez I’adulte et I’'enfant n'est pas recommandée.

Autogestion guidée
Il est recommandé que tous les patients asthmatiques et/ou leurs parents ou tuteurs

A | bénéficient d’une éducation sur I’autogestion, qui doit inclure un plan d’action d’asthme écrit
ainsi qu’un suivi médical régulier.
Il est recommandé chez les adultes, que le plan d’action personnalisé écrit soit basé sur les

il symptomes et/ ou la mesure du débit expiratoire de pointe ; celui basé sur les symptomes est
préférable chez I’enfant.
Dans les plans d'action individualisés pour adultes asthmatiques, il est recommandé de

B quadrupler les doses de CSI depuis la perte du contréle d’asthme jusqu’a 10 a 14 jours afin de
réduire le risque de recours a des corticoides oraux.

A Il est recommandé que I’éducation a I'autogestion, renforcée par un plan d’action écrit et
personnalisé soit proposée a tous les patients asthmatiques.

A | Il est recommandé que les professionnels de premiére ligne soient formés et qu’un
environnement propice a I’éducation soit disponible.

A Il est recommandé qu’avant la sortie, les patients hospitalisés regoivent des plans d’action

écrits personnalisés pour I’asthme, délivrés par des professionnels de la santé formés.

Il est recommandé que les services de médecine scolaire envisagent de proposer des
A | programmes d’éducation dispensés par des personnels formés 3 la prise en charge de
I’asthme a I'école.

Pour évaluer l'observance, il est suggéré d’interroger le patient sur |'utilisation des
médicaments, et le suivi de la prescription pour comprendre son attitude a I’égard du
traitement ainsi que les obstacles pratiques a I'adhésion, sans porter de jugement.

p | Il est suggéré d’aborder I'observance du traitement a long terme de I'asthme de maniere
réguliére par tous les professionnels de la santé.

Il est recommandé que les décideurs et les prestataires de service pour les patients
asthmatiques développent une organisation permettant de soutenir activement

I’autogestion de I’asthme.

Prise en charge de la crise d’asthme

Il est recommandé de rechercher systématiquement les facteurs associés au risque de déces
par asthme :

-L’utilisation excessive de 32 mimétiques de courte durée d’action

-L’utilisation insuffisante de CSI
-L’absence de prescription de traitement additionnel dans les formes séveres

-Une corticothérapie systémique en cours ou récemment arrétée.
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Il est recommandé que les professionnels de la santé considérent que tout patient souffrant
B | d'asthme sévére et présentant un ou plusieurs facteurs psychosociaux défavorables est a haut
risque de déces.

A/ Crise d’asthme chez I’adulte
Il est suggéré d’évaluer au service des urgences la gravité clinique initiale d’un patient

D
présentant des symptomes d’asthme selon un formulaire pré établi.

Il est recommandé de transférer a I'hOpital tout patient présentant des signes de crise sévére
ou d'asthme aigu grave.

Il est recommandé que le transfert soit sécurisé au mieux médicalisé (appeler le 190).

Il est recommandé d’hospitaliser les patients présentant un critére d’asthme aigu grave.
Il est recommandé d’hospitaliser les patients chez qui persiste un critére d’asthme sévére

= ===

malgré le traitement initial.

Il est recommandé d’administrer de I'oxygéne a tous les patients hypoxiques pour maintenir

(@)

un niveau de SpO2 de 94 2 98 %. En cas de crise séveére, il ne faut pas retarder I'administration
d'oxygéne a cause de I'absence d'oxymétrie de pouls.

Il est recommandé chez les patients présentant une crise d’asthme d’utiliser en premiére
intention les B2 agonistes a forte dose par voie inhalée.

Il est recommandé lors de ’administration des B2 agonistes par nébulisation, d’utiliser une
source d’oxygéne.

Il est recommandé d’administrer des B2-agonistes par nébulisation continue avec un
A | nébuliseur approprié chez les patients présentant une crise sévére qui ont mal répondu a une

série de nébulisations.

Il est recommandé d’administrer des corticoides a des doses adéquates a tous les patients

A présentant une crise d'asthme.
3 Il est recommandé, au cours des crises d’asthme séveres, d’administrer les corticoides
précocement, idéalement au cours de la premiére heure.
Il est recommandé d’ajouter du bromure d'ipratropium nébulisé (0,5 mg toutes les 4 a 6 H)
g |au traitement par B2 agonistes chez les patients souffrant de crise sévére ou d’asthme aigu

grave et chez les patients dont la réponse initiale au traitement par B2 agoniste est

insuffisante.

Il est recommandé d'administrer une dose unique de sulfate de magnésium par voie
A [ intraveineuse aux patients présentant une crise d’asthme sévére qui n'ont pas eu une bonne
réponse initiale au traitement par bronchodilatateur inhalé.

Il est recommandé d’administrer une dose unique de sulfate de magnésium par voie
B | intraveineuse pour améliorer la fonction respiratoire et réduire le recours a l'intubation chez
les patients présentant une crise d’asthme sévere .

Il n’est pas recommandé d’administrer de maniére systématique chez les patients adultes
présentant une crise d’asthme du sulfate de magnésium.

Le sulfate de magnésium nébulisé n'est pas recommandé pour le traitement des crises

d'asthme chez I'adulte.

p | Il n’est pas recommandé d’utiliser I'aminophylline IV.

Il n’est pas recommandé de prescrire des antibiotiques chez les patients présentant une crise
d’asthme.
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B/ Particularités du traitement de la crise d’asthme chez I’enfant
Il est suggéré que la décision d’hospitaliser ou non un enfant en crise d’asthme doit étre

D seniorisée aprés avoir répété I'évaluation de la réponse au traitement bronchodilatateur.

B Il est recommandé d’envisager un traitement hospitalier intensif chez les enfants ayant une
Sp02 < 92 % en air ambiant apreés un traitement bronchodilatateur initial.

D Il n’est pas recommandé d’indiquer une radiographie de thorax systématiquement pour toute

crise d’asthme.

p | Une gazométrie est recommandée s’il existe des signes en faveur d’un asthme aigu grave.

Il est suggéré d'utiliser des protocoles de soins structurés détaillant I'évaluation clinique, la

2 prise en charge initiale, et les critéres de sortie de I’h6pital en toute sécurité.
Il est recommandé que les B2 agonistes inhalés soient le traitement de premiére intention de

A la crise d’asthme chez I’enfant.
Il est recommandé que les aérosols doseurs avec chambre d’inhalation soient utilisés de fagon

A préférentielle au cours du traitement des crises légéres a modérées chez I’enfant.

b Il est suggéré qu’a défaut d’'une chambre d’inhalation, des nébulisations peuvent étre
utilisées au cours du traitement des crises légéres a modérées chez I’enfant.

- Il est recommandé d’adapter la posologie du médicament en fonction de la gravité et de
I’ajuster en fonction de la réponse du patient.

A Il est recommandé d’ajouter le bromure d’ipratropium en mélange avec le 2 mimétique
nébulisé si les symptomes sont réfractaires au traitement initial par B2 agoniste.

5 Il est recommandé d’administrer des corticoides oraux dés le début du traitement des crises
d'asthme modérées a séveres chez I'enfant.

B La prednisolone orale est le stéroide de choix si I’état clinique du patient lui permet de
prendre des médicaments par voie orale.

n Il nest pas recommandé d’utiliser les corticoides inhalés comme alternative a la
corticothérapie systémique pour traiter les enfants avec crise d'asthme.

D Il est recommandé de ne pas administrer des antibiotiques dans la prise en charge des crises
d'asthme chez I’enfant.

5 Pour les enfants ayant une réponse insuffisante au traitement de premiére intention, il est

recommandé de prescrire le sulfate de magnésium en intraveineux.

Il est suggéré de ne pas ajouter le sulfate de Mg aux nébulisations de SABA et d’ipratropium
C | dansla premiére heure chez I’enfant souffrant d’asthme aigu grave d’installation récente avec
une Sp02 <92 %.

Il est recommandé d’envisager I'ajout précoce d'un bolus unique de salbutamol intraveineux

B | (15 microgrammes/kg sur 10 minutes) lors d'un AAG au cours duquel I'enfant n'a pas répondu
au traitement de premiére intention.

Il est recommandé d’utiliser la ventilation non invasive (VNI) chez les enfants ayant un asthme

aigu grave qui ne répond pas au traitement conventionnel.

Asthme et scolarité

Envisager une approche multidimensionnelle des programmes d'éducation sur I'asthme en
milieu scolaire, en ciblant les professionnels encadrant les enfants ainsi que les enfants eux-
mémes.
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Asthme difficile

Il est suggéré, devant un asthme difficile (difficile a traiter), de procéder a une évaluation
p | systématique incluant la confirmation du diagnostic d’asthme, l'identification des facteurs
favorisants et I’évaluation de I'observance thérapeutique avant de conclure a un asthme

sévere.

p | Il est suggéré que cette évaluation soit menée dans des centres spécialisés.
Il est suggéré que les professionnels recherchent systématiquement une mauvaise

C | observance du traitement d'entretien ainsi qu’une mauvaise technique d’inhalation avant
toute escalade thérapeutique chez les patients souffrant d'asthme difficile.

Il est suggéré que les professionnels de la santé soient conscients que I'asthme difficile est
souvent associé a une morbidité psychologique.

Il est suggéré qu’une évaluation psychologique soit incluse dans I'évaluation de I'asthme
D | difficile. Chez les enfants, cette évaluation peut inclure le profil psychosocial et les conditions
socio-économiques de la famille.

D Il est suggéré de considérer le syndrome d’hyperventilation dans I'évaluation de I'asthme
difficile.
c |MWest suggéré d’effectuer des tests allergologiques aux moisissures chez les patients atteints

d'asthme difficile avec des hospitalisations récurrentes.

Il est suggéré d’envisager I’analyse de I’expectoration induite pour guider la corticothérapie
B [ chez les patients ayant un asthme difficile aprés avoir adressé le patient a un centre
spécialisé

Asthme et grossesse
Les patientes asthmatiques doivent étre évaluées en début de grossesse et aprés

B | I'accouchement. L’objectif est de maintenir un bon contréle de I’asthme par un traitement de
fond, indispensable pour éviter les complications materno-foetales.

Il est suggéré d’éduquer les patientes a la poursuite de leurs traitement anti asthmatiques
durant la grossesse.

Il est suggéré que les exacerbations d’asthme chez la femme enceinte soient traitées par les
C [ mémes médicaments que pour les autres patients, en incluant les corticoides systémiques et

le sulfate de magnésium.

Il est suggéré que I'oxygénothérapie soit initiée d’emblée pour maintenir une saturation a
94-98%.
D | Il est suggéré que I'exacerbation sévére d’asthme soit traitée de fagon intensive a I’hépital

Il est suggéré que les ALT ou les LAMA quand ils sont nécessaires au controle de I’asthme ne
soient pas interrompus durant la grossesse.

Il est suggéré de n’utiliser la prostaglandine F2a qu’avec des précautions extrémes chez les
patientes asthmatiques a cause du risque de bronchoconstriction.
c | Il est suggéré d’encourager les femmes asthmatiques a allaiter.

Il est suggéré d’utiliser les médicaments anti-asthmatiques habituels durant I’allaitement en

suivant les recommandations des fabricants.

Asthme professionnel
Il est recommandé chez les patients présentant un asthme débutant a I'age adulte ou une

réactivation d’un asthme de I’enfance, de rechercher une cause professionnelle.
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Méthodologie

Dans le cadre d’une meilleure qualité de soins et de sécurité des patients, I'lnstance Nationale de
I’Evaluation et de I’Accréditation en Santé (INEAS) élabore avec la collaboration de sociétés savantes, des
guides de pratique clinique (GPC).

L’élaboration et la mise a jour des recommandations pour la pratique clinique nécessite une démarche
méthodologique rigoureuse afin d’aboutir a des recommandations valides et fiables. Le processus
d’élaboration est consommateur de temps et exige des ressources importantes. De ce fait pour réduire le
double travail et améliorer I'efficience et I'efficacité, nous avons opté pour un processus d’adaptation des
recommandations selon un outil spécifique (ADAPTE) (1) tout en préservant toujours le principe de la «
médecine fondée sur des preuves » et des méthodes fiables pour assurer la qualité et la validité de la
recommandation produite issue de I'adaptation.

L’adaptation consiste en la modification d’une ou plusieurs recommandations déja existantes dans le
guide initial et leurs ajustements au contexte local.
L'outil ADAPTE se compose de trois phases principales :

v' La mise en place.

v' ’adaptation.

v Lafinalisation.
Le processus est basé sur une approche participative impliquant les différents professionnels concernés
par la prise en charge de I'asthme pour assurer I'acceptabilité et I'appropriation du GPC.

1. Mise en place

1.1. Définition du sujet a traiter et préparation du premier draft de la question PIPOH

L'INEAS a évalué la demande conjointe de la Société Tunisienne des Maladies Respiratoires et
d’Allergologie (STMRA) et de la Société Tunisienne de Pédiatrie (STP) pour le développement d’un GPC
sur la prise en charge de I'asthme de I'adulte et de I'enfant. La recherche bibliographique préliminaire des
GPCs a été effectuée par un spécialiste de I'information de I'INEAS en se basant sur une stratégie de
recherche explicite basée sur la question PIPOH (Population, Intervention, Professionnels, Outcomes,
Horizons de soins) déja prédéfinie, la thématique de recherche a été identifiée par le groupe du travail
auparavant (Annexe 1).

1.2. Formation du groupe de travail

Les professionnels de la santé concernés par le GPC ont été identifiés. Toutes les sociétés savantes
impliquées ont été contactées pour former le panel d'experts représentant le groupe de travail. Quatre
experts cliniciens ont été désignés par vote en tant que président, vice président, secrétaire général et
secrétaire général adjoint du groupe de travail. Le panel d'experts, représentant le groupe de travail, est
composé de médecins de différentes spécialités : pneumologie, pédiatrie, médecine générale, médecine
de famille, médecine physique et réadaptation fonctionnelle, physiologie clinique et explorations
fonctionnelles, pharmacologie, pharmacie, médecine d’urgence, réanimation médicale, immunologie,
oto-rhino-laryngologie, médecin conseil a la caisse nationale d’assurance maladie ainsi que de techniciens
en kinésithérapie.

L'équipe de I'INEAS est composée de trois méthodologistes et un documentaliste. Les ressources
nécessaires ont été définies en collaboration avec le président du groupe de travail avant d’initier le
processus d’adaptation.
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1.3. Validation de la question PIPOH

Une premiere réunion avec le groupe de travail a été tenue afin d'exposer le but du projet, la
méthodologie a suivre et la validation de la question PIPOH (Annexe 1). Suite a une recherche
bibliographique préliminaire, I'’équipe de I'INEAS a demandé a affiner et limiter le scope et le champ
d’intervention de la question a traiter.

1.4. Recherche bibliographique

Une recherche systématique de guide de pratique clinique a été effectuée par un spécialiste de
I'information de I'INEAS dans Guidelines International Network (GIN) et dans des sites d’agences
gouvernementales : National Institue for Health and Care Excellence (NICE), Scottish Intercollegiate
Guidelines Network (SIGN), Haute Autorité de Santé (HAS), d’autres sources d’information ont été
consultées selon des mots clés et des Meshterms ainsi que des bases de données telles que Pubmed,
Medline et Tripdatabase. La recherche bibliographique a inclus aussi les recommandations de sociétés
savantes nationales et internationales. La période de recherche couverte était de 5 ans (2018 - 2023).
Seuls les guides en langues Francaise et Anglaise ont été retenus.

Un diagramme de flux a été établi (Prisma flow diagram) (Annexe 2). Une premiere sélection a été
effectuée selon le titre, le résumé et la pertinence du guide. Toutes les nouvelles références incluses dans
le GPC pour renforcer les recommandations telles que les méta-analyses, les études de cohortes, les
études observationnelles ont été évaluées par I'outil Fichas Lectura Critica FLC3.0. Un échéancier avec un
plan d'organisation du travail a été défini ainsi que le role de chacun des membres du groupe.

La recherche bibliographique s’est étendue jusqu’a 1 mois avant la publication de ce document a la
recherche de nouvelles données scientifiques.

1.5. Déclaration des liens d'intéréts

L'INEAS exige que toute personne impliquée dans le travail de développement des GPCs déclare tous ses
liens d’intéréts directs ou indirects, tant qu'il collabore avec l'instance. Les membres du panel d'experts
sollicités pour participer au groupe du travail et de lecture ainsi que les membres de I'INEAS ont
communiqué leurs déclarations de liens d'intéréts. Les intéréts déclarés par le panel d’experts ont été
analysés et traités par une commission spécialisée. L'INEAS a veillé a protéger le contenu de ce guide de
tout conflit d'intérét.

2. Processus d’adaptation

2.1. Recherche, présélection et évaluation des GPCs sur la prise en charge de |'asthme
Cing guides ont été présélectionnés suite a la recherche bibliographique effectuée. Ces guides ont été
soumis a une évaluation plus approfondie selon la pertinence du sujet, la langue, la date de publication
et I'existence d’une méthodologie d’élaboration. Le groupe de travail a retenu 5 guides de pratique
clinique : le NICE dans sa version de 2017, le SIGN dans sa version de 2019, le Malaisien, le GINA dans sa
version de 2022, et le New Zelandais dans sa version de 2020. La qualité de ces guides présélectionnés a
été évaluée par les méthodologistes de I'INEAS avec I'outil AGREE Il. Les résultats de I’évaluation ont été
enregistrés dans un tableau Excel et un graphique a été élaboré (Annexe 3).
e On aconsidéré le SIGN (2) pour la rédaction de notre guide parce qu’il est plus pratique a utiliser,
mieux adapté a notre contexte tunisien répondant au mieux a la question PIPOH.
e Lesautres GPCs (NICE, Malaisien, New Zelandais) évalués présentent des contraintes d’adaptation
telles que :
o La demande de frais pour I'adaptation par certaines institutions,
o  Certains ne répondent qu’en partie a la question PIPOH
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Cependant le groupe de travail a eu recours a des chapitres du document Global Initiative for Asthma
*GINA 2024* (3) apres évaluation par I'outil AGREE Il pour appuyer la rédaction de notre guide, ainsi qu’a
d’autres parties apparues dans la mise a jour du SIGN (Juillet 24).
Une autorisation officielle d'adaptation du guide de pratique clinique a été demandée aupres du SIGN et
nous a été octroyée.
2.2. Définition du contenu et des questions cliniques a inclure dans le guide
Le chef de projet a préparé un draft pour définir le contenu et les questions cliniques possibles a inclure
en collaboration avec le président, le vice president, le secrétaire général et le secrétaire général adjoint.
Les membres du groupe de travail ont sélectionné les questions cliniques les plus pertinentes a inclure
dans le GPC. Les questions cliniques retenues ont été réparties en 6 chapitres. Des sous-groupes
pluridisciplinaires ont été constitués pour traiter les chapitres correspondants.
2.3. Analyse de la cohérence, de I'acceptabilité et de |'applicabilité des recommandations
Des réunions présentielles et en ligne ont été tenues entre le groupe de travail et I’équipe de I'INEAS pour
discuter de chaque question clinique validée. L’équipe de I'INEAS a analysé la cohérence, I'acceptabilité
et I'applicabilité de chaque recommandation a I'aide des outils 14 et 15 de ’ADAPTE. Selon cette analyse
les recommandations retenues et évaluées ont été réparties :

» aadopter

» aadapter

» a élaborer DE NOVO
Une recherche bibliographique supplémentaire a été effectuée pour les recommandations a adapter.

2.4. Rédaction du guide

La rédaction du contenu du guide a été réalisée par le groupe de travail en collaboration avec I'équipe de
I'INEAS, et ce aprées s’étre réparti en 6 sous-groupes :

Groupe | : Diagnostic

Groupe Il : Traitement de fond

Groupe lll : Traitement de la crise d’asthme

Groupe IV : Suivi

Groupe V : Autogestion

Groupe VI : Formes particuliéres.

Plusieurs réunions ont été organisées pour chaque sous-groupe afin de rédiger le premier draft qui a été
soumis ultérieurement au groupe de lecture.

Un séminaire ultime a été organisé, confrontant le groupe de travail et celui de lecture pour une validation
finale du GPC.

Les recommandations
La terminologie utilisée dépend de la force de la recommandation qui repose sur :
» le niveau de preuve scientifique,
» I'avis des experts.
 Forcedelarecommandation  Terminologie utilisée
Forte Il est recommandé de ...
Il n’est pas recommandé de ...

Faible Il est suggéré de ...
Il n’est pas suggéré de ...
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v"  :Points de bonne pratique
Meilleure pratique recommandée. Fondée sur I'expérience clinique du groupe de travail.
Occasionnellement, le groupe de travail estime qu’il y a un point de bonne pratique important sur lequel
il souhaite insister, mais pour lequel il n’y a pas et il n’y aura probablement pas de données scientifiques.
C’est typiquement un aspect du traitement considéré comme une bonne pratique clinique que
probablement personne ne remettra en question. Il peut étre considéré comme du bon sens clinique.

Niveaux de preuve (2)

1++ Méta-analyses de qualité élevée, revues systématiques d’essais controlés
randomisés, ou essais controlés randomisés avec un risque de biais trés faible.

1+ Méta-analyses bien menées, revues systématiques, ou essais contrdlés
randomisés avec un risque de biais faible.

1- Méta-analyses, revues systématiques, ou essais controlés randomisés avec un
risque de biais élevé

2++ Revues systématiques de qualité élevée d’études cas-témoins ou d’études de

cohortes. Etudes cas-témoins ou études de cohortes avec un faible risque d’effet
de facteurs de confusion ou de biais et une probabilité élevée que la relation est
causale

2+ Etudes cas-témoins ou études de cohortes bien menées avec un faible risque
d’effet de facteurs de confusion ou de biais et une probabilité modérée que la
relation est causale

2- Etudes cas-témoins ou études de cohortes avec un risque élevé d’effet de facteurs
de confusion ou de biais et un risque significatif que la relation ne soit pas causale
3 Etudes non analytiques, par exemple séries de cas

Opinion d’experts

Grade des recommandations (2)
Le grade de la recommandation est lié a la solidité des données probantes sur lesquelles elle se fonde.
Il ne refléte pas l'importance clinique de la recommandation.

Au moins une méta-analyse, une revue systématique, ou un essai controlé randomisé coté 1++, et
directement applicable a la population cible ; ou un ensemble de données scientifiques composé
principalement d’études cotées 1+, directement applicable a la population cible, démontrant une
homogénéité globale des résultats.

Un ensemble de données scientifiques incluant des études cotées 2++, directement applicable a la
B population cible, et démontrant une homogénéité globale des résultats ; ou données scientifiques
extrapolées d’études cotées 1++ ou 1+,

Un ensemble de données scientifiques incluant des études cotées 2+, directement applicable a la
population cible et démontrant une homogénéité globale des résultats ; ou données scientifiques
extrapolées d’études cotées 2++.

D | Niveau de preuve 3 ou 4 ; ou données scientifiques extrapolées d’études cotées 2+.
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3. Revue externe et la finalisation

3.1. Revue externe

L'équipe de I'INEAS a sollicité les différentes sociétés savantes intéressées par la thématique pour
désigner des experts formant ainsi le groupe de lecture. D’autres parties prenantes telles que : le
Ministére de la Santé a travers ses différentes directions, la caisse nationale d'assurance maladie (CNAM),
les colleges scientifiques ont été représentés au sein de ce groupe de lecture, qui a par ailleurs inclus deux
patientes asthmatiques et/ou meres d’enfants asthmatiques.

Tous les membres ont au préalable soumis leurs déclarations de liens d’interets qui ont été analysées par
I"'unité juridique de I'INEAS.

Le document a été transmis au préalable a tous les membres de ce groupe et les résultats ont été collectés
et présentés dans le cadre d’'un séminaire pour la discussion et la validation.

Une vérsion non finalisée a été publiée provisoirement sur le site de I'INEAS pour une lecture libre et
commentaires pour tous les professionnels de santé mais aussi au public pour une durée de un mois.

Cette version finale du guide n’a pas encore été validée par le college d’expert de I'INEAS.

3.2. Plan de suivi et de mise a jour
L'INEAS a prévu une mise a jour du guide en fonction des données publiées dans la littérature ou des
modifications de pratique significatives survenues depuis sa publication.

3.3. Implémentation

L'INEAS prévoit de diffuser ce guide au niveau du Ministere de la Santé, des facultés de médecine et de
pharmacie et d’établir des liens de collaboration avec les différents partenaires des services. Il est
également prévu d’héberger le guide sur le site de I'INEAS: www.ineas.tn . L'INEAS veillera a
I'implémentation du guide lors des différents congrés ou manifestations scientifiques portant sur
I’'asthme, organisés a I'intention des professionnels de la santé, afin de favoriser leur diffusion.

3.4. Financement du guide
Le présent guide de pratique clinique a été financé totalement par I'INEAS (Fonds publics).
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Introduction
Les réflexions sur I'asthme sont toujours renouvelées. Il n'y a pas d’asthme simple, ni de malade
banal.

En Tunisie, I'asthme constitue la premiere maladie chronique de I'enfant avec une prévalence de 3,5
a 12% (4,5). Parmi la population adulte, elle est estimée a 3,5%, d’aprés les quelques études
épidémiologiques réalisées. Moins de patients sont identifiés dans les zones rurales, mais leur
asthme serait plus sévéere (6).

Comment expliquer ces chiffres élevés qui sont similaires a ceux observés dans différents pays et
décrits comme une épidémie mondiale ? L’hypothése actuelle associe un terrain génétique
prédisposant a un environnement favorisant. L'ensemble des expositions, extérieures et intérieures
est décrit comme I'exposome.

La modulation épigénétique de I'expression des genes par ce qui nous entoure avant méme la
naissance : germes, hormones, produits chimiques, animaux, plantes, aboutit a des modifications de
la structure bronchique, le remodelage, et a une réorientation des réponses immunitaires.

L'asthme est une maladie inflammatoire chronique caractérisée par une hyperréactivité bronchique
en rapport avec réaction exagérée face a des stimuli courants. S’associe a cela une hyperplasie du
muscle lisse qui se contracte trop fort et réagit trop vite a des stimuli tolérés par un sujet sain. Ceci
est en rapport avec la fragilité de I'épithélium ,plus fragile, plus perméable, plus réactif et
hypersécrétant. En somme, I'inflammation, mécanisme majeur de la chronicité de I'asthme est due a
un systeme de défense hyperactif, avec une infiltration de la bronche par des cellules différentes
selon la nature de I'asthme : éosinophiles, lymphocytes, cellules lymphoides innées, mastocytes,
monocytes/macrophages et polynucléaires neutrophiles.

L'allergie impliquant la production d’'immunoglobuline E (IgE) est le mécanisme pathogénique le
mieux étudié et le mieux connu, alors que les virus ( le rhinovirus de type 1) représentent le principal
facteur responsable d’induction et d’exacerbation. Les méfaits de cette association de provocateurs
« allergeénes et virus » sont exagérés par la pollution dont le tabac demeure un composant majeur.
De plus, les changements climatiques avec les pics de chaleur, particulierement difficiles a supporter
par les personnes dyspnéiques, les épisodes froids et pluvieux favorisant les viroses, la prolongation
de la saison de floraison et d’émission de pollens . Par ailleurs, le déplacement vers le nord de
certaines plantes augmente le risque d’exacerbations et de perte de contréle des symptémes.

C’est pour ces raisons que I'asthme se présente comme une maladie chronique, caractérisée par sa
variabilité. Les symptomes et signes cliniques évoluent de fagon paroxystique, au cours des crises de
sévérité variable, ménageant des intervalles libres asymptomatiques.

L’étape primordiale du diagnostic nécessite des données cliniques précises, analysant les symptomes,
leur association, leur variabilité et les données d’examen, souvent pauvre en dehors des crises.

Les tests fonctionnels respiratoires destinés a confirmer cette variabilité permettent de poser le
diagnostic avec plus de certitude en évitant des diagnostics par exces et les traitements inappropriés.
Une évaluation globale de cette pathologie est indispensable : du retentissement sur la qualité de vie
(QDV), des « treatable traits » caractéristiques justiciables d’un traitement personnalisé, des co-
morbidités, des facteurs aggravants pour répondre aux attentes des patients en les accompagnant
dans leur propre évolution : jeux, activité sportive, grossesse, profession....
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Le traitement de I'asthme doit étre personnalisé. Le choix des médicaments, de leurs posologies obéit
a des regles claires en ciblant toujours l'inflammation et la levée de la bronchoconstriction.
Cependant, les prescriptions ne sont pas immuables et s’adaptent en fonction de I'évolution des
besoins des patients pour contréler les symptomes, prévenir les exacerbations et ralentir le déclin de
la fonction respiratoire.

L'absence de réponse au traitement implique toujours une remise en question et la recherche de
diagnostics différentiels avant toute escalade thérapeutique.

Les médicaments doivent étre accessibles, disponibles, prescrits aux minimales efficaces, de la facon
la mieux adaptée, en vérifiant la technique d’inhalation.

L’éducation thérapeutique est indispensable pour mieux accompagner les sujets asthmatiques, en les
considérant comme des partenaires responsables et actifs, en leur fournissant les informations
nécessaires a leur autonomie, en répondant a leurs interrogations, et en ciblant leurs objectifs.
L'octroi au patient d’un plan d’action écrit et illustré, réaliste, adapté a ses compétences, améliore la
compréhension de la conduite a suivre, clé d’une meilleure adhésion au traitement.

Lutter contre le tabagisme, la pollution, les facteurs professionnels et les autres agresseurs
environnementaux, traiter les pathologies concomitantes, allergiques ou non, complétent I'approche
globale de I'asthme.

L'asthme est encore insuffisamment diagnostiqué et traité (7).

L’objectif de ce travail était de proposer un guide applicable pour tous, réaliste et innovant, prenant
en charge les personnes de la petite enfance a I'dge adulte, de facon cohérente et coordonnée en
tenant compte des différences et des similitudes et d’unifier le parcours du sujet asthmatique pour
préserver les futurs adultes en soignant les enfants.
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1. Diagnostic

1.1. Définition et principes généraux

1.1.1. Définition

L'asthme est défini par I'association de symptomes respiratoires (sifflement, dyspnée, oppression
thoracique, toux) a une obstruction bronchique variable. L’hyperréactivité bronchique et
I'inflammation des voies aériennes sont des composants essentiels de la maladie (3).

Le diagnostic est basé sur une suspicion clinique et renforcé par des tests objectifs. La démonstration
d’une variabilité des symptomes et des signes d’examen qui se manifestent par des paroxysmes au
cours des crises est essentielle au diagnostic. Chez I'adulte I'association d’une toux fréquente,
ressentie comme d’origine thoracique, d’une dyspnée déclenchée par I'effort et d’une oppression
thoracique au coucher serait suggestive du diagnostic. Un score a été proposé dans ce sens (8). La
forme d’asthme la plus classique débute précocément, dans I’enfance, souvent associée a une allergie
et un terrain atopique familial. L'asthme a début tardif, apparu a I’dge adulte est plus difficile a
identifier. L’aggravation nocturne des symptémes ou au cours des viroses respiratoires hautes est
évocatrice. Les sujets agés sous estiment souvent les symptomes respiratoires les considérant comme
“normaux” dus a leurs co-morbidités et décrits comme des rhumes ou des bronchites récurrents (9).
L'identification active des patients par la recherche systématique de symptomes respiratoires en
consultation aboutit a une prise en charge plus précoce, un moindre recours aux soins et une
meilleure qualité de vie (QDV) (10).

Différents tableaux cliniques et mécanismes pathogéniques expliquent I’'hétérogénéité de la maladie
tant chez I'enfant que chez I'adulte. Cela aboutit a la description de différents phénotypes et
endotypes (mécanismes pathogéniques similaires) de I'asthme (11).

1.1.2. Intérét des tests diagnostiques

v Il est recommandé de considérer le diagnostic d’asthme sur une histoire et un examen
clinique compatibles et de le confirmer par des tests objectifs.
Il n"existe pas de test diagnostique unique pour I'asthme. Le diagnostic repose sur une évaluation
clinique et des tests objectifs visant a démontrer une obstruction bronchique variable ou une
inflammation des voies aériennes.

1.1.3. Variabilité de I'asthme
L’état clinique et les résultats des tests diagnostiques de I'asthme varient au fil du temps.
Recommandation

Il est suggéré de comparer les résultats des tests diagnostiques effectués quand le patient est
asymptomatique a ceux effectués lorsqu’il est symptomatique pour détecter une variabilité

dans le temps.

Les résultats des tests diagnostiques peuvent varier en fonction de I'état clinique et donc étre
normaux a |'état stable. Par exemple, chez les patients suivis en premiéere ligne pour asthme, la
spirométrie n’a confirmé |'obstruction bronchique que chez 16 a 54 % des patients adultes (12-14),| 3
et la réversibilité aux bronchodilatateurs n’a été retrouvée que chez 15 a 17 % des adultes (13,15,16)
et chez 52 a 74% des enfants (17).

En revanche, dans une population admise a I'hopital pour un diagnostic de crise d’asthme 83%
avaient un deficit ventilatoire obstructif au cours de I'hospitalisation (18).
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En cas d’incertitude diagnostique, il peut étre utile de répéter les investigations car le résultat peut
varier selon le statut symptomatique ou non du patient.

1.2. Valeur prédictive des signes cliniques et des tests diagnostiques

1.2.1. Signes cliniques

Chez I'adulte, les symptomes isolés tels que la toux, le sifflement, I'oppression thoracique et la
dyspnée ne sont ni sensibles ni spécifiques de I'asthme (19).

Chez l'enfant, les symptomes respiratoires (sifflement, essoufflement, toux et/ou oppression
thoracique) sont évocateurs de diagnostic d’asthme s’ils sont : associés, variables dans le temps et en

intensité, déclenchés par I'effort, le rire, les infections virales, I’exposition a des allergenes ou a Iair "
froid et/ou s’ils s’aggravent la nuit ou au petit matin (3). ;
Parmi les enfants ayant une toux intermittente, des difficultés respiratoires et/ou des symptémes
provoqués par l'exercice physique, seul un quart présente un asthme (20-22). L’association de
plusieurs de ces symptdémes et leur caractére paroxystique augmentent la valeur prédictive positive
(20,21,23,24).

Le sifflement est un symptome fréquent chez I'enfant. Les parents utilisent souvent le terme

sifflement comme une appellation non spécifique pour décrire tout type de bruit respiratoire
inhabituel. Il est important de distinguer le sifflement d'un autre bruit respiratoire anormal tel que le
stridor ou la respiration ronflante (25).

Les sifflements percus par un médecin lors de I'auscultation sont un signe important qui augmente la

2+
probabilité de I'asthme, notamment chez I'enfant (24).

1.2.2. Spirométrie et test de bronchodilatation
Recommandation

La spirométrie avec test de bronchodilatation aux B2-agonistes de courte durée d’action est

A | recommandée comme examen de référence pour l'identification de I'obstruction bronchique.

v Il est recommandé que les opérateurs soient formés a la réalisation de spirométrie de
qualité et soient expérimentés dans sa réalisation dans les groupes d'dge concernés.

La spirométrie joue un réle essentiel dans le diagnostic de I'asthme, permettant une évaluation de la
fonction respiratoire et facilitant ainsi une prise en charge adaptée et efficace. Cependant, une
formation adéquate en explorations fonctionnelles respiratoires est nécessaire pour obtenir des
résultats fiables (26,27).

La confirmation du diagnostic d'asthme repose sur I'existence d’une variabilité du débit aérien sur de
courtes périodes. La spirométrie est réalisée a la recherche d’un déficit obstructif et le test de
bronchodilatation recherche une amélioration de la valeur du volume expiratoire maximum seconde
(VEMS) et/ou de la capacité vitale forcée (CVF).
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Un déficit obstructif a la spirométrie peut étre en rapport avec d’autres pathologies notamment la
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) (28). Le VEMS est souvent normal chez les
enfants asthmatiques alors que des résultats anormaux peuvent étre observés chez les enfants ayant| 3
d'autres pathologies respiratoires (29-31). 2"
Chez I'adulte et chez I'enfant une spirométrie normale en dehors des épisodes symptomatiques 2
n'exclut pas le diagnostic d'asthme (12-14,29).

Chez les enfants de moins de cinq ans, la mesure de la fonction respiratoire est plus difficile et
nécessite des techniques qui ne sont disponibles que dans des centres spécialisés.
La sévérité de I'asthme classée en fonction des symptomes et de |'utilisation de médicaments n’est
pas toujours corrélée avec les mesures spirométriques (29,30).
Mesures des résistances

e Technique des oscillations forcées
La technique des oscillations forcées (TOF) (Rosc: resistance oscillation) est une méthode non
invasive utilisée pour évaluer la fonction respiratoire, particulierement chez les petits enfants, car elle
demande moins de coopération que la spirométrie (32—34). Elle consiste a superposer des oscillations
de pression de faible amplitude et de haute fréquence sur la respiration normale du patient (32—34).
Cette technique permet de mesurer les résistances et les réactances des voies aériennes, fournissant
des informations sur I'élasticité des poumons et I'obstruction bronchique (32-34). Les principaux

résultats mesurés sont la différence de résistance aux oscillations a 5 Hz et 19 Hz (R5-19) et 'aire de
réactance (32-34) (Figure 1,2).
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Figure 2 : Courbe de la résistance et de la
réactance des voies aériennes (TOF)

e Résistance du systeme respiratoire par interruption de débit expiratoire
La technique de mesure des résistance du systéme respiratoire par interruption de débit expiratoire (Rint)

est particulierement adaptée et attrayante chez le jeune enfant, principalement I'enfant d’age
préscolaire, en raison de sa simplicité et de son caractére non-invasif (35,35,36). Cette technique basée
sur une occlusion bréve en respiration calme permet de mesurer la pression a la bouche (Pm)
correspondant a la pression pulmonaire et donc le calcul des résistances selon la formule : Rint (KPa/I/s)
= Pm (KPa)/Débit (I/s) (Annexe 4). Un déficit obstructif est retenu si Rint > 2 z-score.
e Résistances pléthysmographiques

La mesure de la résistance des voies aériennes (Raw) et du systeme respiratoire est largement développée
en pédiatrie (37).
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Les résistances pléthysmographiques sont faciles a mesurer en complément des volumes pulmonaires
(37). La pression alvéolaire est évaluée lors d’une bréve occlusion pendant une manceuvre de halétement
(37) : la résistance est calculée a partir de la variation de pression et de volume (37-40). Un déficit
obstructif est retenu si Raw > 150% théorique ou sRaw > 180% théorique (41).

Recommandation
Il est recommandé d’utiliser le rapport VEMS/CVF pour démontrer I’obstruction bronchique.

Il est recommandé d’utiliser la limite inférieure de la normale ou le z-score pour identifier le seuil
de I'obstruction bronchique.
Il est recommandé de rechercher une réversibilité pour améliorer la sensibilité diagnostique de la

spirométrie.

Le rapport VEMS/CVF définit I'obstruction bronchique. Il varie avec I'adge pouvant dépasser chez le jeune
enfant 0,90. A l'inverse, chez I'adulte de plus de 40 ans, des niveaux inférieurs a 0,70 peuvent étre
normaux. En conséquence, l'utilisation des limites inférieures de la normale est maintenant

e . L. . . 2t
recommandée, jugée sur l'intervalle théorique ou sur le z-score (11,42—-44). Selon I’American Thoracic

Society (ATS) et I’'European Respiratory Society (ERS), une obstruction bronchique est retenue devant un
z-score du rapport VEMS/CV (capacité vitale lente ou forcée) < -1,64 (45).

Le z-score exprime |'écart par rapport a la valeur moyenne en déviation standard. L'intervalle normal est
compris entre -1,64 et +1,64 (46,47).

Chez 'adulte, une amélioration du VEMS d’au moins 12% par rapport a la valeur initiale en réponse a
I'inhalation d’un bronchodilatateur, associée a une augmentation du volume de 200 ml ou plus, est
considérée comme un test positif cliniquement significatif (48). Certaines personnes atteintes de BPCO
peuvent présenter une réversibilité significative (49). Chez I'enfant, une amélioration du VEMS de 12 %| 4
ou plus par rapport a la valeur initiale indépendamment de la variation du volume, est considérée comme
un test positif cliniqguement significatif (50). Chez I'’enfant, une diminution de Rint de plus de 35%
théorique, de Raw de plus de 50% basal ou de sRaw de plus de 42% basal est considérée également
comme un test positif.

A noter que certaines sociétés savantes (ERS/ATS, SP2A) considérent que le seuil de réversibilité par
rapport a la valeur théorique est > 10% et non pas 12% du VEMS ou de la CVF aussi bien chez I'enfant que
chez I'adulte (41,45).

Si le test de réversibilité aux bronchodilatateurs est négatif, la mesure peut étre répétée apres un mois

de traitement par corticothérapie inhalée.

1.2.3. Tests de variabilité de la fonction pulmonaire

v Il est suggéré de comparer le débit expiratoire de pointe (DEP) du patient quand il est
symptomatique au DEP quand il est asymptomatique pour confirmer la variabilité.

v Chez I'adulte, il est suggéré d’effectuer une autosurveillance du DEP sur deux semaines a la
recherche d’une variabilité qui doit étre interprétée selon le contexte clinique. Il n’y a pas d’évidence
soutenant I'utilisation du DEP en routine pour le diagnostic d’asthme chez I'enfant.
v Un test de provocation bronchique négatif en I'absence d’un traitement permet d’éliminer
le diagnostic d’asthme.
** Monitorage du débit expiratoire de pointe
Le DEP doit étre mesuré a I'aide d’'un débitmeétre de pointe. Le résultat retenu est la meilleure valeur de
trois expirations forcées a partir de la capacité pulmonaire totale avec une pause maximale de deux
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secondes avant I'expiration. Le patient peut étre debout ou assis. D’autres mesures doivent étre réalisées
si les deux valeurs extrémes du DEP varient de plus de 40 L/min (34) (Annexe 5).
La variabilité du DEP sur deux semaines a été utilisée comme test diagnostique (51-53), sa sensibilité est
faible (3 a 46%). Elle est définie par une variabilité de 20% (3,43,44).
Le tracé du DEP sous 32-agonistes peut étre utilisé comme test de reversibilité (20% chez I'adulte).
Le tracé du DEP, quand le patient est asymptomatique, ne permet pas de retrouver la variabilité.
Une variabilité significative du DEP est associée a des symptomes respiratoires au cours de la semaine
précédente (54).
Des mesures fréquentes du DEP au travail et en dehors du travail sont utiles lorsqu’il s’agit d’'un asthme
professionnel (55) (cf asthme professionnel).

s Tests d’hyperréactivité bronchique non spécifique a la métacholine
Recommandation
Il est suggéré de recourir aux tests de provocation chez les patients n’ayant pas d’obstruction
bronchique a I’évaluation initiale et chez lesquels la spirométrie et le test de bronchodilatation
ne sont pas concluants mais chez qui I’'asthme reste possible.

v Devant une spirométrie normale avec une probabilité clinique intermédiaire, un test positif
a la métacholine permet de retenir le diagnostic d’asthme.

La méthode de mesure de la réactivité bronchique par la mesure de la variabilité du VEMS apreés inhalation
de concentrations croissantes de métacholine est la plus utilisée (56).

La réponse est quantifiée par la concentration (PC20) ou la dose (PD20) de broncho-constricteur
nécessaire pour entrainer une chute de 20% du VEMS. Une PC20 < 8 mg/ml est considérée comme positive
(54,57,58) . Il s’agit d’un test sensible pour le diagnostic d’asthme mais avec une spécificité limitée (59—
62).

Un test négatif chez un patient ne prenant pas de corticostéroides inhalés (CSl) permet d’exclure le
diagnostic d’asthme (59,60,63—65) (Annexe 6).

K/

% Test a l'exercice

Chez I'adulte, le test a I'exercice est considéré positif si la chute du VEMS > 10% de sa valeur de base et >

200 ml (60,66).

Chez I'enfant, le test est considéré positif si la chute du VEMS est supérieure a 12% de sa valeur théorique

ou la chute du DEP est supérieure a 15 % de sa valeur de base (60,66). Le test est hautement prédictif| 3
d’asthme avec un taux de faux positif de moins de 10%. Une réponse négative au test est utile pour exclure
I’'asthme chez I'’enfant ayant une dyspnée a I’exercice (67) (Annexe 7).

1.2.4. Dosage des éosinophiles dans le sang

v Le dosage des éosinophiles dans le sang peut étre réalisé comme examen d’orientation chez
un adulte dont I’histoire clinique suggére un asthme.

Une valeur supérieure a la valeur de référence du laboratoire est en faveur du diagnostic d’asthme chez
I’adulte. Cet examen n’a pas d’intérét dans le diagnostic positif chez I’enfant (68). Il est aussi recommandé
dans le bilan des patients asthmatiques séveres. Sa valeur élevée identifie le phénotype d’asthme T2
éosinophilique (69).
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1.2.5. Tests de détection de I'inflammation éosinophilique des voies aériennes

7

% Fraction expirée du monoxyde d’azote

v Le dosage de la fraction expirée du monoxyde d’azote peut étre réalisé comme examen
d’orientation chez I'adulte et 'enfant de plus de 5 ans dont I’histoire clinique suggére un asthme.
L’élévation de la fraction expirée du monoxyde d’azote (FeNO) est fréquemment observée dans I'asthme,
elle peut aussi étre retrouvée dans d’autres pathologies comme la bronchite éosinophilique, la rhinite
allergique et I'eczéma, elle peut conforter le diagnostic d’asthme en cas de forte probabilité clinique (3).
La FeNO est élevée dans I'asthme de type éosinophilique. Elle est souvent normale dans I'asthme
neutrophilique, chez les obeses, les tabagiques et dans les périodes de bronchoconstriction. Elle peut
augmenter ou diminuer durant les infections virales.
Elle se normalise a la prise de CSI, d’ou son intérét dans le suivi comme marqueur de I'observance
(3,70,71).
Chez les adultes n’ayant jamais recu de corticostéroides, un taux de FeNO égal ou supérieur a 50 parties
par milliard (ppb) est considéré comme positif ; chez les enfants scolarisés, un taux de FeNO égal ou

supérieur a 35 ppb est considéré comme positif (19). Les données tunisiennes sont similaires (72). ¢
**» Eosinophiles dans I'expectoration induite
Linflammation éosinophilique des voies aériennes peut étre évaluée de fagon non invasive en utilisant la
numeération des éosinophiles dans |’expectoration induite(70,73). Cet examen est réalisable chez les
enfants au-dela de 5 ans et les adultes, mais il est chronophage et requiert une certaine technicité. Il est
réservé aux asthmes séveres (74,75). Il reste en Tunisie du domaine de la recherche.
1.2.6. Exploration du statut atopique
Recommandation
Il est suggéré d’utiliser des prick-tests ou un dosage des IgE spécifiques pour appuyer les signes
c | cliniques évocateurs d’atopie.
Chez I’enfant, des tests cutanés positifs associés a des signes cliniques évocateurs orientent vers
I'origine allergique de I'asthme.
Des tests cutanés positifs (76,77) ou une augmentation des IgE spécifiques a certains aéroallergenes
communs (78,79) augmentent la probabilité d’asthme chez les enfants d’age scolaire et les adultes et ”

définissent I'asthme allergique (48,76). La sensibilisation allergénique est le meilleur facteur prédictif du
développement d’un asthme persistant chez I'enfant (80).

7

% Tests cutanés aux aéroallergenes
La réalisation de tests cutanés (TC) aux aéroallergenes les plus communs utilisant des extraits standardisés

est une méthode simple, rapide et peu coliteuse de diagnostic d’'une sensibilisation allergénique. La
présence d’une sensibilisation augmente la probabilité d’asthme.
A noter qu’en cas de suspicion d’allergie alimentaire, particulierement chez I'enfant, des TCs aux
trophallergénes peuvent étre utiles.

«* Dosage des IgE spécifiques
La mesure des IgE spécifiques (IgEs), plus coliteuse, n’est pas plus fiable que les TCs . Elle est utile en cas
de dermographisme, d’anergie cutanée, de lésions cutanées, d’impossibilité d’arréter les
antihistaminiques ou autres traitements (corticothérapie systémique, antidepresseurs tricycliques), ou
lorsque I'histoire suggére un risque élevé d’anaphylaxie (61).
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Chez les patients ayant des tests de sensibilisation allergénique positifs, la relation entre I'exposition
allergénique et I'apparition des symptomes doit étre confirmée par I'histoire du patient.
Le dosage des IgEs vis-a-vis des allergénes moléculaires peut étre utile pour distinguer une sensibilisation
spécifique d’une source allergénique d’une réactivité croisée (81).
1.3. Approche pratique du diagnostic
v Il est suggéré de procéder a une évaluation clinique méthodique pour déterminer la
probabilité initiale d'asthme.

L’évaluation doit étre basée sur :

o) Des symptomes a type de sifflement, toux, dyspnée et oppression thoracique qui varient au cours
de la journée et selon les saisons.

o Des antécédents d'épisodes récurrents de symptdmes, idéalement associés a une variabilité des
débits de pointe entre la phase symptomatique et asymptomatique.

o Un sifflement objectivé par un médecin.

o) Des antécédents personnels/familiaux d'autres manifestations atopiques (en particulier, eczéma/

dermatite atopique, rhinite allergique, etc) et des antécédents familiaux d’asthme.
o L’absence de signes cliniques suggérant d’autres diagnostics.

1.3.1. Evaluation clinique initiale

s Symptémes épisodiques (paroxysmes)
L'asthme est évoqué devant la présence paroxystique de deux parmi les symptomes suivants : respiration
sifflante, dyspnée, oppression thoracique et toux, avec des intervalles asymptomatiques (ou de
symptomes minimes). Chez I'enfant la toux peut étre isolée (14,20,21,23,24,77,82-85).

/

% Facteurs déclenchants
Ces symptomes peuvent étre déclenchés par différents facteurs :

» Une infection virale » La prise d'anti-inflammatoires non
» Une exposition a un allergéne stéroidiens ou de béta-bloquants,
» Une exposition aux moisissures » Les fumées : tabac, vapotage, feux,
> L'exercice encens, canoun, polluants,
» L'air froid » Autres irritants : produits ménagers,
> L'émotion, le stress poussiere, odeurs fortes, peintures ; vernis,
» Le jeu, le rire, les pleurs (chez le jeune huiles essentielles ; etc...

enfant) » Une exposition a un allergéne

professionnel.
< Sifflements confirmés a l'auscultation
Il est difficile pour les parents et les patients de distinguer les différents types de bruits respiratoires.
L’auscultation au cours des symptomes est une étape importante pour distinguer les sibilants des autres
bruits respiratoires, tels qu’un stridor ou des rales ronflants. (86).

«* Preuve de variabilité journaliére
Elle est démontrée par I'aggravation des symptémes la nuit ou t6t le matin (20,21,24,48,82).

/

% Antécédent d’atopie

Les antécédents personnels ou familiaux d’atopie (dermatite atopique, rhinite allergique, allergie
alimentaire, etc...), ou d'asthme familial et des résultats antérieurs de tests cutanés (Prick test)
allergéniques positifs évoquent un terrain atopique (19,24,77,83,87-89).
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+» Absence de symptémes ou d'antécédents cliniques suggérant d'autres diagnostics

(Cf tableaux 1 et 2)

Tableau 1 :Signes évocateurs des principaux diagnostics différentiels chez I'enfant siffleur (2)

respiratoire rare

Début précoce : symptomes présents en | Mucoviscidose, pathologie pulmonaire

période néonatale ou pathologie | chronique du prématuré (dysplasie

respiratoire néonatale bronchopulmonaire), dyskinésie ciliaire
primitive (DCP), anomalies de développement
pulmonaire

Histoire  familiale de  pathologie | Mucoviscidose, maladie neuromusculaire, DCP

Pathologie sévere et/ou récidivante avec
atteinte des voies aériennes supérieures

DCP, déficit immunitaire, malformations

Toux grasse persistante

Mucoviscidose, bronchiectasie, bronchite
bactérienne persistante, déficit immunitaire,
DCP, pathologie d’inhalation récurrente

Vomissements récidivants

Reflux gastro-cesophagien (avec inhalation ou
non)

fourmillements périphériques

Toux paroxystique quinteuse émétisante | Coqueluche

Souffle cardiaque Cardiopathies congénitales avec shunt
gauche/droit

Dysphagie Trouble de la déglutition (avec ou sans
inhalation)

Essoufflement avec étourdissements et | Attaque de panique, syndrome

d’hyperventilation

Stridor inspiratoire

Dyskinésie trachéale ou laryngée, anomalie des
arcs aortiques

Anomalie du cri ou de la voix

Atteinte laryngée

Signes focaux du parenchyme pulmonaire

Anomalie du développement, atteinte post
infectieuse, bronchiectasie, tuberculose

Hippocratisme digital

Mucoviscidose, bronchectasie

Hypotrophie/retard staturo-pondéral

Mucoviscidose, déficit immunitaire

Anomalie focale

persistante

radiologique ou

Corps étranger intra-bronchique, anomalie de
développement pulmonaire, mucoviscidose,
atteinte post-infectieuse, pathologie
d’inhalation, bronchectasie, tuberculose
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Tableau 2 : Signes cliniques évocateurs des principaux diagnistics différentiels chez I'adulte (2)

Toux prédominante sans anomalie de la fonction | Syndrome de toux chronique,
respiratoire coqueluche

Crises d’asthme séveres récurrentes sans | Dysfonction des cordes vocales
confirmation objective
Symptomatologie nasale prédominante sans | Rhinite
anomalie de la fonction respiratoire
Symptomes en relation avec la posture et | Reflux gastro-cesophagien
I'alimentation, toux prédominante
Orthopnée, dyspnée nocturne paroxystique, | Insuffisance cardiaque
cedéme  périphérique, pathologie cardiaque
préexistante

Rales crépitants a I'auscultation Fibrose pulmonaire

Antécédent de tabagisme (> 30 paquets-années), | BPCO
age d'apparition > 35 ans
Toux productive chronique avec absence de | Bronchectasie*, corps étranger intra-
sifflement ou essoufflement bronchique*, bronchiolite
oblitérante, sténose des voies
aériennes proximales

Apparition récente de signes respiratoires chez un | Cancer du poumon

tabagique, signes systémiques, perte de poids,
hémoptysie

* peut également étre associé a une atteinte de la fonction respiratoire non obstructive

¢ Radiographie de thorax normale
Recommandation

p |l est suggéré de réaliser une radiographie du thorax pour tout patient qui consulte pour la

premiére fois pour une suspicion d’asthme afin d’éliminer certains diagnostics différentiels.

Avant de démarrer les autres explorations destinées a confirmer le diagnostic d’asthme, la vérification de
la normalité de la radiographie du thorax s’impose. La seule anomalie radiologique pouvant étre
compatible avec le diagnostic d’asthme est la présence d’une distension thoracique bilatérale.

1.3.2. Probabilité d’asthme
Elle doit étre basée sur une évaluation méthodique des symptomes typiques, de la fonction respiratoire,
de la réponse éventuelle au traitement et I'absence de signes évocateurs de diagnostics différentiels (Cf
Tableau 3 ci-dessous).

*»* Forte probabilité d’asthme
Si la probabilité d’asthme est forte :

v Il est suggéré de considérer le patient comme asthmatique et de commencer un traitement
de fond antiasthmatique avec une évaluation au bout de 4 a 6 semaines.
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v Il est suggéré d’évaluer objectivement I'état du patient par un questionnaire validé
(Annexes 8,9,10) sur les symptémes et idéalement par des tests fonctionnels respiratoires (VEMS au
cours des consultations ou plusieurs valeurs du DEP prises en ambulatoire avec ou sans symptémes).

v En cas de bonne réponse clinique et objective au traitement, il est suggéré de retenir
définitivement le diagnostic d'asthme et de noter les arguments qui ont permis de retenir ce
diagnostic.

v En cas de mauvaise réponse, il est recommandé de vérifier la technique d’inhalation et
I'observance, de traiter les co-morbidités , de programmer des explorations plus poussées et de
considérer les diagnostics différetiels.

X/

% Faible probabilité d’asthme
Les adultes et les enfants qui nont aucune des caractéristiques typiques d’asthme lors de I'évaluation

clinique initiale (Cf Tableau 3 ci-dessous) ou qui ont des symptémes en faveur d’un diagnostic différentiel
(Cf Tableaux 1ci-dessus et Tableau 2 ci-dessus) ont une probabilité faible d’avoir un asthme.

Si la probabilité d’asthme est faible et/ou un diagnostic différentiel est plus probable :
v Il est suggéré d’explorer les autres possibilités diagnostiques.

v Il est suggéré de considérer le diagnostic d’inhalation de corps étranger chez I'enfant en cas
de syndrome de pénétration et/ou d’anomalies auscultatoires unilatérales et/ou d’anomalies
radiologiques évocatrices (emphyseme obstructif ou atélectasie). Une fibroscopie bronchique
diagnostique sera alors indiquée.

v Il est suggéré de considérer a nouveau comme possible le diagnostic d’asthme si la
présentation clinique change ou si les diagnostics différentiels ne sont pas confirmés. Dans ce cas, il
est suggéré d’indiquer des explorations plus poussées pour rechercher I'asthme.

% Probabilité intermédiaire d’asthme
Les adultes et les enfants dont la symptomatologie lors d'une évaluation clinique initiale n’est pas
spécifique de I'asthme ou qui malgré les symptdmes évocateurs repondent paretiellement ou ne| 2°
répondent pas au traitement antiasthmatique ont une probabilité intermédiaire d’avoir un asthme
(22,24,90).

Recommandation
Il est suggéré de réaliser en 1¢ intention une spirométrie avec test de bronchodilatation en cas de
D probabilité intermédiaire d’asthme chez les adultes ainsi que chez les enfants qui en sont

capables.

v Il est approprié chez les adultes et les enfants avec probabilité intermédiaire d'asthme et un
déficit obstructif, de réaliser des tests de bronchodilatation et/ou d’évaluer la réponse au traitement
initial en mesurant de facon répétée la fonction respiratoire et en estimant le contrble des
symptémes.

v Il est recommandé chez les adultes et les enfants avec une probabilité intermédiaire
d'asthme et des résultats de spirométrie normaux de réaliser un test de provocation.
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La spirométrie permet de guider la démarche diagnostique et d’éliminer certains diagnostics différentiels
(Tableaux 1 et 2). Elle est utile pour confirmer le diagnostic d'asthme, mais n'est pas suffisamment sensible
pour I'écarter (19,91).

Un test de bronchodilatation et/ou une initiation surveillée du traitement (4 a 6 semaines de CSI) peut
démontrer le caractére réversible de I'obstruction des voies aériennes. S'il y a une réversibilité (3,92) ou
une amélioration significative des symptomes, le diagnostic d'asthme sera retenu et le traitement sera
poursuivi en recherchant la dose minimale efficace.

Chez les patients dont les résultats de spirométrie sont normaux et le test de bronchodilatation est
négatif, il faut envisager chez I'enfant d’effectuer un test de course et chez I'adulte de recourir a un avis
spécialisé qui décidera de I'indication du test de provocation afin d’évaluer I'hyperréactivité bronchique
(19,43,93).

L’exploration allergologique par le dosage des IgEs et par les tests cutanés peuvent étre utiles, une
enguéte négative réduit la probabilité d'asthme sans toutefois I'éliminer (19).

Il faut envisager d'effectuer des examens complémentaires tels que des tests plus poussés d’exploration
fonctionnelle respiratoire et vérifier la radiographie du thorax chez tout patient présentant des signes
atypiques d’asthme (93).

Tableau 3 : Evaluation de la probabilité du diagnostic d'asthme

Les adultes et les enfants avec une présentation clinique
typique d’asthme incluant :
» Un antécédent d’atopie,
Des épisodes récurrents de symptéomes,
Des sibilants a I'auscultation,
Une obstruction variable du flux expiratoire,
Sans autres signes pouvant suggérer un diagnostic
différentiel (tableaux 1 et 2)
» Amélioration sous traitement.

Forte probabilité d’asthme

YV V V V

» Présence de certaines des caractéristiques typiques

. Lo de I'asthme, mais pas toutes lors de I’évaluation clinique
Probabilité intermédiaire | . .
initiale
d’asthme ) ) . )
» Ou une réponse incompléte au traitement

antiasthmatique.

» Absence des caractéristiques typiques d’asthme
lors de I’évaluation clinique initiale
Faible probabilité d’asthme > Ou présence de symptémes en faveur d’un

diagnostic différentiel (Tableaux let 2).
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Enfants non éligibles pour la spirométrie :

Recommandation :
Chez les enfants avec une probabilité intermédiaire d’asthme et ne pouvant pas pratiquer une
spirométrie :

D Il est recommandé d’initier sous surveillance, un traitement de fond chez les patients
symptomatiques.

D Il est suggéré de surveiller sans traitement les patients ayant des symptomes peu fréquents et
sans gravité.

Pour certains enfants, en particulier d’age préscolaire (moins de 5 ans), le diagnostic d’asthme ne peut
étre formellement posé a la premiére consultation malgré I'absence de signes évoquant un diagnostic
différentiel. 1l existe différentes approches diagnostiques possibles pour ce groupe. Chaque approche
prendra en considération la fréquence et la sévérité des symptomes (Cf Tableau 4 ci-dessous). Ces
approches incluent :

e Surveillance sans initiation du traitement : Pour I'enfant ayant des sifflements légers, sans aucun
signe de gravité, et intermittents (moins de 3 épisodes/an) avec d’autres symptomes respiratoires
uniguement viro-induits, il est raisonnable avec I'accord des parents de ne pas le mettre sous
traitement de fond et de le revoir a distance.

e |nitiation du traitement avec surveillance : Pour les enfants ayant des symptémes plus fréquents
et/ou plus sévéres, un traitement de fond est a initier avec une évaluation de I'efficacité apres 4 a
8 semaines. Le choix du traitement dépend de la sévérité et de la fréquence des symptémes. S’il y
a un bénéfice clinique, le traitement est maintenu et I’enfant considéré comme asthmatique. En
I’'absence d’amélioration clinique, une enquéte étiologique s’'impose a la recherche de diagnostics
différentiels et le patient est adressé a un spécialiste de I'asthme de I'enfant pour avis spécialisé.
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Tableau 4 : Initiation du traitement chez un patient suspect d'asthme

Initiation du traitement et surveillance chez un patient suspect d’asthme
1. Classer le patient comme « suspect d’asthme ».

2. Réaliser des tests objectifs :

2.1. Patient asymptomatique : réaliser les tests objectifs avant d’initier le traitement.

2.2. Patient symptomatique et tests objectifs non réalisables dans I'immédiat : initier le traitement en
prévoyant la réalisation des explorations aprés amélioration. Les résultats de la spirométrie et du FeNO
peuvent étre modifiés par les CSI.

3. Evaluer I'état de base en se basant sur un questionnaire validé (Questionnaire du contréle de
I’'asthme ACQ, test de controle de I'asthme ACT) et sur les tests fonctionnels respiratoires (spirométrie
et débit expiratoire de pointe).

4.Le choix du traitement initial sera basé sur le degré de sévérité des symptomes.

Classiquement, on débute par 4 a 8 semaines de CSl avec un dispositif adapté au patient. Cependant,
en cas de présentation clinique initiale aigue, une corticothérapie orale peut étre indiquée.

5. Programmer une consultation de suivi a 4-8 semaines pour évaluer la réponse au traitement.

Au cours de cette consultation, I'évaluation de la réponse au traitement se basera sur le méme
guestionnaire. La surveillance de la fonction respiratoire peut étre faite par la mesure du VEMS ou par
la prise du DEP.

En cas de bonne réponse (amélioration des symptomes et/ou de la fonction respiratoire)
6. Considérer le diagnostic d’asthme comme confirmé et noter les arguments ayant permis le diagnostic

7. Ajuster le traitement en fonction de la réponse a la dose minimale efficace.
8. Eduquer le patient a I'autogestion et fournir un plan d'action personnalisé.

En cas de mauvaise réponse
Vérifier I'observance et la technique d’inhalation. Si elles sont bonnes, il faut programmer des

explorations plus poussées dans le cadre des diagnostics différentiels.
Si la probabilité initiale d’asthme est faible ou intermédiaire, il est possible d’interrompre le traitement

antiasthmatique.

1.3.3. Indications d’un avis spécialisé a visée diagnostique
v En cas de difficultés d’acces aux examens et/ou aux avis spécialisés, il est suggéré dans un
premier temps de se limiter aux données cliniques. Cependant, en I'absence de bonne réponse aux
traitements usuels, un avis spécialisé est indispensable (Cf Tableau 5ci-dessous).
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Tableau 5 : Indications d'un

avis spécialisé (2)

A référer pour les explorations non disponibles

. Asthme professionnel suspecté
(symptomes qui s’améliorent en dehors du
milieu de travail, asthme débutant a I'age

adulte pour les travailleurs dans des
professions a haut risque)
. Mauvaise réponse initiale au traitement
de I'asthme
. Crise sévere d’asthme /asthme aigu
grave

Signes faisant suspecter un diagnostic
. Signes systémiques importants (fiévre,
myalgies, perte de poids)
° Signes cliniques inhabituels, (crépitants,

hippocratisme digital, cyanose, cardiopathie,
stridor)

° Essoufflement permanent

° Expectorations chroniques

. Déficit  restrictif a  I'exploration
fonctionnelle respiratoire (EFR)

° Anomalies a la Radiographie du thorax
° Hyperéosinophilie sanguine marquée

° Polypose nasale

. Mauvaise réponse initiale au
traitement de I'asthme
° Crise sévere d’asthme/ asthme
aigu grave
différentiel ou une comorbidité
° Retard staturo-pondéral
° Signes  cliniques  inhabituels
(signes  auscultatoires en  foyer,

anomalies de la voix, dysphagie, stridor,
souffle cardiaque, hippocratisme digital,
déformation thoracique)

° Début néonatal des symptomes
ou pathologie pulmonaire périnatale

° Vomissements excessifs ou
régurgitations, diarrhée chronique

° Infections séveres des voies
respiratoires supérieures

. Toux grasse persistante

. Sifflement continu

° Histoire familiale de maladie
respiratoire rare

° Polypose nasale

Anxiété du patient ou des parents

1.4. Parcours du patient suspect d’asthme
Recommandation :

Cc | Il est suggéré d’inclure le patient asthmatique dans un parcours de soins clair.
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Clinique

v y v
Probabilité faible Probabilité intermédiaire Probabilité forte
v

Diagnostic différentiel?

1
v v
‘ ‘ » ﬂ Traitement anti asthmatique +
' A 4

2 Spirométrie + TBDL et suivi
A 4 L 4
,Au"es, Réversibilite Pas de réversibilité -
diagnostics Bonne réponse Mauvaise réponse

— Vérifier observance et

technique

¥
|__Examens dlorientaton (Bx0%) _|
: : : v 4
Traitement antiasthmatique
et suivi

TVO ou ExO + Pas de TVO et ExO - v

¥ L Diagnostic différentiel?
l v 4

Réévaluation clinique L .
Positif Négatif | .,
et spirométrique ' & I Asthme éliminé

Traitement antiasthmatique et suivi

TBDL: test de bronchodilatation ; TVO: trouble ventilatoire obstructif (actuellement DO: déficit obstructif) ; ExO: examens d’orientation: NFS (chez I’adulte), tests cutanés et IgE
spécifiques (chez I'enfant), ou FeNO.
*: si I'acces rapide a la spirométrie n’est pas possible, un test d’orientation peut étre réalisé d’emblée.

Figure 3 : Démarche diagnostique devant un cas suspect d'asthme
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1.5. Sifflements a I’'age préscolaire et facteurs de persistance de I'asthme
Plusieurs facteurs sont associés a la persistance des sifflements a I’enfance. La présence de ces facteurs

augmente la probabilité qu’un enfant avec symptémes respiratoires souffre d’asthme.

Ces facteurs incluent :

X/
0‘0

Age du début des sifflements

Les études de cohorte montrent que la plupart des enfants qui sifflent avant I'age de 2 ans
deviennent asymptomatiques a I’age scolaire (94-97).

L’existence d’une atopie est un facteur de risque de persistance des sifflements indépendamment
de I'age de début.
Sexe

Le sexe masculin est un facteur de risque d’asthme en période pré pubertaire. Le sexe féminin est
un facteur de risque de persistance de I'asthme dans la période de transition de I’'enfance a I'age
adulte (98,99).

Les garcons asthmatiques ont plus de chance de ne plus avoir de symptomes d’asthme pendant
leur adolescence que les filles (77,94,96,100-110).
Sévérité et fréquence des épisodes antérieurs de sifflements

Des épisodes de sifflements fréquents ou séveres durant I’'enfance sont associés a la persistance
des sifflements a I'adolescence (83,88,94,96,111-114).

Coexistence d’autres manifestations atopiques

Des antécédents d’autres manifestions atopiques (eczéma, rhinite, etc...), des tests allergologiques
positifs chez un enfant siffleur augmentent la probabilité d’asthme. Des IgE spécifiques élevées
aux blé, blanc d’ceuf, ou aux aéroallergenes(acariens, poils de chat,...) prédisent la survenue
d’asthme plus tard dans I'enfance (115,116).

D’autres marqueurs de maladies allergiques au moment du diagnostic, tels que des prick tests
positifs et une augmentation des éosinophiles sanguins sont associés a la sévérité de I'asthme et

a sa persistance durant I’enfance.

Atopie familiale

L’atopie familiale est le facteur de risque le plus clairement défini pour I'atopie et I'asthme chez
I’enfant. L’association avec I'atopie maternelle est la plus forte et constitue un facteur de risque
important pour I'asthme et aux sifflements récurrents persistants durant [I'enfance
(95,107,110,117,118).

Par ailleurs dans une méta-analyse incluant 13 cohortes conduites dans 9 pays a revenu élevé avec
un suivi variant de 3 a 18 ans, les antécédents familiaux d’asthme prédisaient une respiration

sifflante persistante chez les enfants de sexe masculin (119).

En Tunisie, Ben Ameur et al. ont étudié le devenir respiratoire a I'age préscolaire de 180
nourrissons suivis pour asthme durant la période (2007-2011) dans le service de pédiatrie de Sfax.
Parmi eux cent onze enfants (61,6%) ont été suivis entre I'dge de 3 et 6 ans avec un recul moyen
de 58,5 mois. Les facteurs prédictifs de persistance des symptomes au-dela de I'adge de 3 ans,
étaient : un age tardif du début des sifflements, 'accouchement par césarienne, le tabagisme
passif, des tests allergologiques positifs et la sensibilisation aux acariens (120).

Altération de la fonction respiratoire

Une réduction persistante de la fonction pulmonaire de base et une hyperréactivité bronchique
durant I'enfance sont associées a I'asthme a I'age adulte (111).
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2. Prise en charge non pharmacologique

Il existe de nombreux facteurs déclenchants de I'asthme (environnementaux, alimentaires et autres) et
les éviter améliore le pronostic et réduit le besoin de pharmacothérapie. Les preuves que la prise en
charge non pharmacologique est efficace peuvent étre difficiles a obtenir et des études d'intervention
mieux controlées sont nécessaires.

2.1. Prévention primaire

Il s’agit des interventions introduites avant I'apparition de la maladie et concues pour réduire son
incidence. Elles reposent principalement sur des études observationnelles, bien que certaines
interventions aient été testées par des méthodes expérimentales. L'intrication de certains facteurs est
possible rendant leur imputabilité difficile a prouver.

2.1.1. Eviction des allergénes
Recommandation

Il est recommandé pour les enfants a risque de développer un asthme, de prendre en
considération des interventions a multiples facettes telles que la réduction de I’exposition a
plusieurs allergénes dans les familles capables de répondre aux colits, aux exigences et aux

inconvénients d'un tel programme.

L’exposition précoce aux allergénes (aéroallergenes/trophallergénes) peut entrainer une sensibilisation
et donc augmenter potentiellement le risque d'asthme ultérieur, en particulier chez les enfants a haut
risque (enfants ayant un terrain d’atopie personnelle ou familialle). L'efficacité, en termes de réduction
du risque de développer un asthme, par des stratégies d’interventions visant a réduire I'exposition a un
allergéne unique n’est toujours pas prouvée.

Une revue Cochrane des essais comparant des stratégies d’interventions uniques ou multiples versus un
controle sans intervention, a rapporté que chez les enfants qui sont a risque de développer un asthme
durant I'enfance, il peut y avoir un réle pour les interventions a multiples facettes qui impliquent la
réduction, aussi bien des allergenes alimentaires que I'exposition aux aéroallergenes en modifiant
I’environnement. De telles interventions réduisent de moitié la probabilité de diagnostiquer un asthme -
chez I'enfant > 5 ans [OR 0,52, IC a 95 % 0,32 a 0,85) (121). Cependant, |'effet de ces interventions a
multiples facettes sur les sifflements rapportés par les parents était insuffisamment prouvé et il n'y avait

aucun effet bénéfique sur la toux nocturne ou la dyspnée.

Ces interventions peuvent étre coliteuses, exigeantes et peu pratiques pour les familles, et le rapport
co(t-efficacité n'est pas établi. Les composants essentiels de ces interventions ne sont pas bien identifiés
(3).

Les professionnels de la santé peuvent discuter et soutenir ces interventions dans les familles qui sont
motivées a suivre le programme interventionnel.

Recommandation :
Il n’est pas recommandé de prendre des mesures visant a réduire I'exposition in utero ou au début
A [ de la vie a un aéroallergéne unique tels que les acariens, ou aux animaux domestiques ou a un

seul allergéne alimentaire comme stratégie de prévention primaire de I'asthme de I’enfant.

Chez les enfants a risque de développer un asthme, il n'existe aucune preuve que la réduction de
I’exposition utérine ou précoce a des allergénes uniques (aéroallergenes et trophallergénes) est efficace

pour réduire l'incidence de I'asthme. Les interventions mono facette (allergéne unique) n'étaient pas| 1"
significativement plus efficaces que celles du contréle dans la réduction de tout résultat (122).
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Les études récentes confirment que la relation entre I'exposition aux allergenes et le développement de
'asthme est complexe impliquant un terrain génétique et une modulation épigénétique par
I’environnement (123).

2.1.2. Eviction des aéroallergénes

X/

** Acariens
Recommandation

A Il n’est pas recommandé que les professionnels de santé préconisent une éviction des acariens

comme stratégie de prévention primaire de I’'asthme de I'enfant.

L'exposition a des niveaux élevés d'acariens au début de la vie est associée a une augmentation de la
probabilité de sensibilisation aux acariens de la poussiere domestique dans I'intervalle de trois a sept ans
(124). La sensibilisation aux acariens est un facteur de risque important pour le développement de
I'asthme (125,126).

Cependant les résultats d'études interventionnelles visant a réduire l'exposition aux acariens sont
discordants et en majorité négatifs (127-130). 1+
La variation considérable de la méthodologie utilisée dans ces études empéche la mise en commun des
données ou les méta-analyses.

X/

% Animaux domestiques
Recommandation

Il n’est pas recommandé que les professionnels de santé donnent des conseils quant a la
B | possession d’un animal domestique dans le cadre d’une stratégie de prévention primaire de

I’asthme de I’enfant.

Un grand nombre d'études de cohorte de naissance, d'études de cohorte longitudinales et d'études
transversales se sont penchées sur la question de savoir si I'exposition aux animaux de compagnie a la
maison au début de la vie augmente ou réduit le risque ultérieur d'asthme et d'allergie. Les résultats sont .
contradictoires (131-135). ;

La revue la plus solide sur le plan méthodologique a regroupé les données individuelles des participantsa| 2

partir de 11 études européennes de cohorte de naissance (134). Les auteurs ont conclu que I'exposition
aux chats et/ou aux chiens pendant la petite enfance n'a pas d'impact sur un diagnostic d'asthme ou sur
des symptomes de respiration sifflante plus tard dans la vie, bien que cela puisse influencer la

sensibilisation.

** Humidité et moisissure
Il faut noter qu’au cours des derniéres décennies, le niveau d’humidité dans les environnements intérieurs
a augmenté en raison de la multiplication des inondations dans diverses régions du monde et de
I'utilisation croissante du chauffage et de [I'électricité. Cela signifie que la contamination des
environnements intérieurs par des especes fongiques est tres fréquente. Grace a leur petite taille (1-20
microns de diametre), les spores de moisissure peuvent facilement atteindre les petites voies de 'arbre
bronchique. L'exposition a des environnements humides et a des spores fongiques a été liée a une
fréquence accrue d’asthme et de maladies allergiques dans plusieurs études (20).
Pour les enfants a risque d’asthme, I’lhumidité a domicile, les moisissures visibles et I'odeur de moisissures
dans I’environnement domestique sont associés a un risque accru de développement d’asthme (136).
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2.1.3. Eviction des trophallergenes
Recommandation :

Il n"est pas recommandé comme stratégie de prévention primaire de I'asthme chez I'enfant, de
B | faire une éviction des allergénes alimentaires chez la mére pendant la grossesse et l'allaitement
en I'absence de toute preuve de bénéfice et compte tenu des effets indésirables potentiels.

Une sensibilisation alimentaire, en particulier aux ceufs, précéde fréquemment le développement d’une
allergie respiratoire et d’'un asthme (135). Cependant Il n’a pas été démontré que I'éviction des allergénes
alimentaires pendant la grossesse et aprés la naissance ait un effet préventif sur le développement
ultérieur d’asthme (137).

L'éviction des allergénes pendant la grossesse pourrait affecter la nutrition maternelle et foetale (138). v

L'exposition a des doses élevées d'allergénes alimentaires pendant la grossesse peut réduire le taux de

sensibilisation ultérieure en induisant une tolérance (139).

2.1.4. Allaitement maternel
Recommandation

Il est suggéré de conseiller I’allaitement maternel pour diminuer les épisodes de respiration
D [ sifflante au début de la vie. Cependant, il est possible qu’il n’ait pas d’impact sur la persistance de
I"'asthme.

Recommandation

. Il est recommandé d’encourager l'allaitement maternel pour tous ses autres avantages

indépendamment d’un effet sur le développement de I’asthme.

Malgré I'existence de nombreuses études faisant état d’un effet bénéfique de I'allaitement maternel sur

la prévention de I'asthme, les résultats sont contradictoires et il faut faire preuve de prudence en
informant les familles sur I'apport de I'allaitement par rapport a I'asthme.

Une revue systématique des études observationnelles sur les effets préventifs de I'allaitement maternel
contre l'allergie indique qu'il est efficace pour tous les nourrissons, quel que soit le terrain d’atopie .
familiale. L'effet préventif est plus prononcé chez les nourrissons a haut risque d’allergie a condition qu'ils 2
soient allaités pendant au moins quatre mois (140).

Cependant, ce bénéfice n’a pas été démontré par toutes les études et une grande étude de cohorte de

naissance n'a rapporté aucun effet protecteur contre I'atopie et I'asthme (141).

2.1.5. Diversification

L'introduction tardive des aliments, incluant I'arachide, I'ceuf et le poisson au-dela de 4 a 6 mois ne
prévient pas les affections atopiques (142).

Les recommandations actuelles sont de diversifier I'alimentation des nourrissons entre 4 et 6 mois
révolus, qu’ils aient ou pas un terrain atopique familial (143). Aucun aliment particulier ne doit avoir
d’introduction différée. Il est méme possible que les travaux futurs confirment I'intérét préventif sur les
risques allergiques d’une introduction précoce des aliments a fort potentiel antigénique chez les
nourrissons a risque (144).

2.1.6. Compléments alimentaires

** Huile de poisson
Il n"est pas recommandé d’utiliser les huiles de poisson comme prévention primaire de I'asthme chez
I'enfant (145-147).

1+
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«» Autres oligo-éléments
Des études interventionnelles sont nécessaires et aucun régime particulier pendant la grossesse n’est
recommandé pour la prévention primaire de I'asthme (145,148,149).

2.1.7. Réduction du poids chez les patients obéses ou en surpoids
Recommandation

Il est suggéré de proposer des mesures de réduction du poids chez les patients obéses pour
C | préserver I’état de santé générale et réduire les symptémes respiratoires secondaires a I’asthme.
mmandation

Il est suggéré que les enfants obéses et en surpoids s’inscrivent dans des programmes de
C | réduction du poids corporel afin de réduire la probabilité de développer des symptomes

respiratoires suggestifs d’asthme.

Il est prouvé que I'obésité augmente le risque d’asthme de 50% chez I'enfant comme chez I'adulte et dans
les deux sexes (150,151). Une macrosomie est un facteur de risque d’asthme (150). L'obésité a unimpact| .
direct sur les symptémes respiratoires et sur la mécanique ventilatoire, le mécanisme de cette relation
n’est pas complétement élucidé.

Deux revues systématiques de la littérature concernant la relation entre le surpoids ou 'obésité chez
I’enfant et I'apparition de I'asthme ont démontré qu’un IMC élevé augmente l'incidence de I'asthme| 2*
(152,153). Ces revues sont, cependant, basées sur des études épidémiologiques et ne peuvent confirmer
un lien de causalité.

Une autre revue systématique a étudié I'association entre I'obésité maternelle et la prise de poids durant
la grossesse et I'asthme de I'enfant et a conclu que I'obésité maternelle est un facteur de risque d’asthme

et de sifflements récurrents avec pour chaque augmentation de I'IMC maternel de 1 kg/m?, une 2

augmentation du risque de 2-3% de I'asthme de I'enfant (154).

D’autres études prospectives sur la diminution du poids durant la grossesse pour les femmes obéses et
celles avec une prise de poids gestationnelle excessive sont nécessaires afin de clarifier le réle de cette
intervention dans la prévention primaire de I'asthme.

La prise de poids excessivement rapide dans la petite enfance est aussi un facteur de risque de developper
un asthme (155-157).

2.1.8. Exposition microbienne

** Microbiote et prévention primaire de I'asthme
La « théorie hygiéniste » et plus récemment « I’hypothése de biodiversité » suggerent que l'interaction
entre hote et microbiote (germes commensaux non pathogenes) peut étre bénéfique pour la prévention
de I'asthme. Le contact avec la nature ainsi que la consommation d’aliments non transformés enrichissent
le microbiome humain et favorisent le bon équilibre du systeme immunitaire, protégeant ainsi contre le
développement de I'asthme et des maladies allergiques. Les données sont insuffisantes pour affirmer que
I"utilisation des probiotiques durant la grossesse réduirait I'incidence de I'asthme de I'enfant (158-160).
L’exposition du nouveau-né a la flore vaginale lors de I'accouchement peut aussi étre bénéfique. La
prévalence de I'asthme est plus élevée en cas d’accouchement par césarienne que par voie basse. Ceci
pourrait étre expliqué par une diversité et une maturité du microbiote intestinal différente selon le mode
d’accouchement.
L'accouchement par voie basse doit étre encouragé et constitue un moyen de prévention primaire de
I’asthme chez I’enfant (59).
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De méme I'utilisation des antibiotiques a large spectre durant la premiére année de vie est a déconseiller
du fait de l'interaction avec le microbiote intestinal (161,162).

%* Virus et asthme
De nombreuses études ont montré la grande part de responsabilité des infections respiratoires virales,
particulierement des rhinovirus (HRV), dans I'exacerbation de I'asthme chez les enfants mais également
dans le développement de I'asthme a I’enfance et a I’'adolescence (163,164).

X/

% Paracétamol

La prise de paracétamol durant la premiére année de vie pourrait augmenter de 46% les risques de
développer un asthme dans les années suivantes. Probablement dose-dépendant, cet effet pourrait
également étre associé a la rhino-conjonctivite et a I'eczéma. La prise excessive du paracétamol chez la
femme enceinte et le petit enfant serait associée a une augmentation du risque de survenue d’un asthme
chez I'enfant. Cependant le lien de causalité n’a pas été démontré du fait de I'existence d’un biais : la
prise de paracétamol pourrait étre un marqueur de la survenue d’une infection (165,166).

2.1.9. Eviction de la fumée de cigarettes et autres polluants atmosphériques
Recommandation :

Il est recommandé d’informer les parents et futurs parents des multiples effets indésirables du
B | tabagisme sur la santé de leurs enfants incluant une fréquence accrue de sifflements dans la petite

enfance et un risque élevé d’asthme persistant.

Il existe un risque accru de sifflements chez les nourrissons issus de meres tabagiques ou exposées a un
tabagisme passif ce qui affecte la fonction respiratoire a cet age (167—171). Le vapotage est aussi toxique| 2
que le tabagisme classique.

Les données de la littérature ont démontré que I'exposition précoce au tabagisme passif est associée a un

asthme tardif persistant (172,173) avec une forte interaction avec les polymorphismes génétiques qui 3
affectent I'activité anti-oxydante (174).
Les données sur I'exposition néonatale ou précoce aux autres polluants suggéerent des effets similaires a
ceux du tabagisme passif, essentiellement 'augmentation du sifflement chez le nourrisson majoré par| 3
I’exposition additionnelle a la fumée de cigarette et les variations du gene anti- oxydant (175-177).
La supplémentation en vitamine C des femmes enceintes tabagiques pourrait réduire les effets du

1+

tabagisme sur la fonction respiratoire de I’enfant et le risque de sifflements au cours des 5 premiéres

années de vie (178).

Les polluants atmosphériques sont en partie responsables de I'augmentation de la prévalence de la
sensibilisation allergique et de I'asthme au cours des dernieres décennies. Parmi ceux-ci, les plus
importants sont le dioxyde d’azote (NO2), I'ozone (03), et les particules fines : les PM10 (particules dont
le diametre est inférieur ou égal a 10 microns) et les PM2,5 (particules dont le diametre est inférieur ou
égal a 2,5m).

Une étude publiée en 2019 suggere que jusqu’a 4 millions de nouveaux cas d’asthme pédiatrique (13% de
I'incidence globale) pourrait étre attribué a la pollution atmosphérique liée au trafic routier (179).

2.1.10. Vaccination
Recommandation :

c Il est recommandé de vacciner les enfants selon le calendrier national, aucune influence n’a été
démontrée sur I'incidence de I'asthme.
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En parallele avec la théorie hygiéniste, quelques études ont suggéré une association entre la réponse a la
tuberculine et une prévalence diminuée de I'allergie, suggérant un effet protecteur du Bacillus Calmette-
Guérin (BCG). A présent, il demeure impossible de démontrer si une faible réponse a la tuberculine

représente une condition sous-jacente qui augmenterait le risque d’allergie et d’asthme ou bien la

vaccination en elle-méme aurait un effet protecteur (180). Les recherches sur l'effet des autres
vaccinations regues pendant I'enfance suggérent qu’il n’y a pas d’influence sur la survenue de maladies
allergiques (181).

2.2. Prévention secondaire
Il s’agit des interventions introduites aprés le début de la maladie pour réduire son impact.

2.2.1. Eviction des acariens
Recommandation :

5 Il n’est pas recommandé de conseiller systématiquement I'usage de méthodes physiques et

chimiques de réduction des niveaux d'acariens dans la maison pour la prise en charge de I'asthme.

La sensibilisation aux acariens de la poussiere domestique est fréquente chez les personnes asthmatiques
et I'exposition a la poussiere domestique peut agir comme un facteur déclenchant chez les personnes
asthmatiques sensibilisées. Des mesures physiques (par exemple housses de matelas, aspirateur,
chauffage, aération, congélation, nettoyage, purificateur d'air et ioniseurs) et chimiques (acaricides) pour
réduire les niveaux d’acariens de la poussiere domestique (PD) ont été préconisées.

Il n"est pas certain que les mesures physiques et chimiques actuellement disponibles, seules ou
combinées, puissent réduire suffisamment les niveaux d'exposition permettant d’aboutir a une
amélioration clinique.

Une revue systématique de 72 études a évalué différentes méthodes, utilisées seules ou diversement
associées. Les auteurs ont conclu que les interventions avec un seul moyen d’éviction ne sont pas efficaces
pour améliorer le contrdle de I'asthme ou réduire les crises d'asthme malgré une chute des taux d’acariens
obtenue dans de nombreuses études. Il a été constaté que les interventions associant plusieurs moyens
avaient certains effets cliniques (182-184).

Il faut cependant souligner, I'hétérogénéité des interventions, la facon dont les études ont été regroupées| 1+
et le petit nombre d'études ayant empéché des conclusions définitives (185). Il existe donc une incertitude
clinique persistante quant aux mesures d'éviction de PD qui peuvent étre cliniquement efficaces dans
I'asthme. Des études supplémentaires sont nécessaires.

2.2.2. Autres allergenes

Les allergenes animaux, en particulier les chats et les chiens, sont de puissants déclencheurs des
symptomes de l'asthme. Les effets rapportés de I'éviction (départ) des animaux de compagnie des
maisons sont contradictoires, avec soit aucun effet bénéfique pour I'asthme (186,187) ou une induction
d’un certain degré de tolérance en cas d'exposition élevée continue (188).

Les allergenes fongiques, tant a I'intérieur qu’a I'extérieur, sont une cause fréquente d’exacerbations de
rhinite et d’asthme et sont tout aussi puissants que le pollen. Limiter I'exposition des populations
vulnérables aux spores fongiques allergenes est crucial pour prévenir les exacerbations respiratoires
graves. Ainsi, une plus grande attention doit étre accordée a la surveillance des variations saisonniéres de
développement de moisissures (189).

Concernant les blattes, elles sont répandues aussi bien dans les zones urbaines que rurales et surtout
quand les conditions socio-économiques sont défavorables avec une humidité élevée. A Tunis, Ben Mrad
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et al. (190) dans une série de 105 patients adultes consultant pour exploration d’'une symptomatologie
évocatrice d’allergie, ont trouvé une prévalence de sensibilisation aux blattes de 26,6% avec une co-
sensibilisation aux acariens dans 50%. La Lutte contre les blattes repose avant tout sur la désinsectisation
(adaptée), le simple respect de I’hygiene des locaux et la mise a I'abri des aliments.

2.2.3. Tabagisme
Recommandation :

Il est recommandé d’informer les personnes asthmatiques, les parents et I'entourage d'enfants
B | asthmatiques des dangers du tabagisme actif et passif et de leur fournir un soutien approprié pour

le sevrage tabagique.

L'exposition directe ou passive a la fumée de cigarette affecte négativement la QDV, la fonction
pulmonaire, le besoin de médicaments de secours pour les crises d'asthme et le contrdle a long terme
avec les CSI (191-194).

Chez les enfants asthmatiques, I'exposition a la fumée de tabac est associée a une aggravation des
symptomes d'asthme (195). Il a été démontré que les interventions de sevrage tabagique destinées aux
familles et aux soignants réduisaient les symptomes respiratoires chez I'enfant, y compris ceux associés a
I'asthme (196). 1+
Une étude menée chez des adultes asthmatiques a suggéré que le sevrage tabagique améliore la QDV, les| 2*
symptomes et les besoins en médicaments spécifiques a I'asthme (197). Le tabagisme chez les adolescents
augmente le risque d'asthme persistant. Une étude a montré un doublement du risque de développer un
asthme six ans plus tard chez les enfants agés de 14 ans qui ont commencé a fumer (198).

Recommandation

Il est recommandé d’informer les personnes asthmatiques, les parents et I'entourage d'enfants
B | asthmatiques des dangers du vapotage actif et passif et des autres formes de tabagisme et de leur

fournir un soutien approprié pour le sevrage tabagique.

Dans une étude transversale incluant un total de 1 277 asthmatiques adultes, les auteurs ont montré que
I'utilisation de la cigarette électronique est associée a des symptomes d’asthme plus fréquents et affecte
de maniére disproportionnée les asthmatiques de sexe masculin (199).

Une méta analyse incluant 10 études transversales portant sur un total de 483948 participants agés en 1*
moyenne de 15 a 16 ans conclut que l'utilisation actuelle et antérieure de la cigarette électronique est

associée de maniere significative a I'asthme chez les adolescents (200).

* Vapotage et femme enceinte
Les données expérimentales rapportent un effet délétére sur le developpement du poumon feetal par
I’exposition in utéro au vapotage. Cela s’associe a un risque plus élevé d’asthme allérgique (201).

2.2.4. Pollution de I'air extérieur et intérieur

Recommandation :

Il est recommandé de donner des conseils concernant les risques liés a I'utilisation des produits
polluants de I’environnement intérieur et de la nécessité d’aération.

Les études sur la pollution de I'air montrent que divers polluants peuvent aggraver le processus
inflammatoire et augmenter I’"hyperréactivité bronchique liée a l'inhalation d’allergene chez les patients
asthmatiques (202,203). Des séries chronologiques et d'autres études observationnelles suggéerent que la
pollution de l'air peut provoquer des crises d'asthme ou aggraver un asthme existant (204,205).
L'augmentation des symptomes d'asthme chez les jeunes enfants (3ge moyen <9 ans) a été liée, dans des
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études observationnelles, a I'exposition aux polluants atmosphériques, y compris les particules fines, le
dioxyde d'azote, le dioxyde de soufre et I'ozone.

La pollution de I'air intérieur est caractérisée par un mélange complexe de polluants de nature physique,
chimique et biologique avec de multiples sources : appareils de combustion (kanoun charbon et charbon
de bois , gaziniere, chaudiere, chauffe-eau, poéle, bougies...), insecticides, diffuseurs de parfums, d’huile
essentielle, bkhour, encens, mobilier, peinture, vernis, colles, produits ménagers et désinfectants ....

Il existe des preuves scientifiques que la pollution intérieure peut étre responsable d’apparition d’asthme
de novo, de mauvais controle de la maladie et d’exacerbations. Sont incriminés en particulier les
composés organiques volatils (COV), les phtalates, le limonene et le dioxyde d’azote.

v Il est conseillé d’éviter et/ou limiter I'utilisation :
o) De produits industriels a l'intérieur sous forme de spray et ceux contenant de la javel ou autre
désinfectant, du limonéne (parfum agrume) ou des huiles essentielles en spray. En cas d’utilisation de ces
produits, il est préconisé d’aérer pendant et apreés les tdches ménagéres, et de ne pas les réaliser durant la
grossesse ou en présence des jeunes enfants.
o De limiter la libération des phtalates en évitant le réchauffement des contenants alimentaires
o) D’augmenter I'aération du logement pendant et aprés la cuisson au gaz dans les foyers de
personnes asthmatiques.

2.2.5. Huiles de poisson/lipides

Une revue Cochrane de neuf études controlées randomisées a conclu qu'il n'y avait pas suffisamment de
preuves pour recommander une supplémentation en huile de poisson pour le traitement de |'asthme
(206—208).

2.2.6. Antioxydants
Le régime méditérannéen est recommandé pour ses bienfaits sur la santé, il est possible qu’il améliore
I’'asthme cependant des études randomisées controlées sont nécéssaires (145,209-212).

2.2.7. Vitamine D

La revue Cochrane la plus récente ne trouve aucune preuve confirmant le r6le de la supplémentation en
vitamine D ou de ses métabolites hydroxylés dans la réduction du risque d'exacerbations de I'asthme ou
dans I'amélioration du controle de I'asthme. Les participants souffrant d'asthme sévére et ceux dont les
concentrations de base de 25(0OH)D < 25 nmol/L étaient mal représentés. Une seule étude portant sur les
effets du calcidiol a donné des résultats positifs. Des études supplémentaires portant sur les effets de ce
métabolite sont donc nécessaires (213).

2.2.8. Réduction du poids chez les patients asthmatiques en surpoids et obéses
Recommandation :

Il est recommandé que les interventions de perte de poids (incluant les programmes diététiques
B | et basés sur I'exercice) soient envisagées pour les adultes et les enfants asthmatiques en surpoids

et obéses afin d'améliorer le controle de I'asthme.

Dans une revue systématique de la littérature ayant inclus 21 études parmi 12 215, les auteurs ont conclu
qu’une réduction de poids d'au moins 7,5 % par rapport a la valeur initiale en raison d'une restriction
calorique peut étre bénéfique pour améliorer le controle de la maladie, la QDV et la fonction pulmonaire
chez les patients obéeses asthmatiques (214).
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Des études chez les enfants ont rapporté qu'une intervention diététique améliorait le contrdle de I'asthme
et la fonction respiratoire (215).

Chez les adultes, un essai (n = 46) combinant régime alimentaire (y compris deux substituts de repas
gratuits par jour) et exercice (abonnement gratuit a une salle de sport et entralnement personnel) ont
rapporté une amélioration de la fonction respiratoire, des symptomes d'asthme et des biomarqueurs
d'inflammation neutrophilique avec une perte de poids de 5 a 10 %. Dans une autre étude une perte de
poids de plus de 10 % était associée a une amélioration du contréle des symptémes de I'asthme (216).| 1*
Bien que les preuves soient limitées, ces études montrent que les interventions diététiques et de perte
de poids sont réalisables chez les asthmatiques en surpoids ou obeses, adultes et enfants, et qu'ils
peuvent améliorer le controle de I'asthme, la fonction respiratoire et I'inflammation, bien qu'une perte

de poids supérieure a 5-10 % puisse étre nécessaire pour obtenir un bénéfice (217-219).
En conclusion, pour les patients asthmatiques obéses, la meilleure intervention alimentaire semble étre
la restriction calorique, quels que soient les composants alimentaires spécifiques.

2.2.9. Exercice physique
Cf asthme et activité physique.

2.2.10. Prise en charge des facteurs psychosociaux
Recommandation

Il est suggéré de rechercher les troubles anxiodépressifs qui peuvent étre a l'origine d’un
D | retentissement sur le contréle et la qualité de vie chez le sujet asthmatique, et justifier une prise

en charge spécifique.

Recommandation

Il est suggéré de rechercher des difficultés socio-économiques qui peuvent étre a I'origine d’un
D [ retentissement sur le contrdle et la qualité de vie chez le sujet asthmatique, et une adaptation de

la prise en charge.

Le stress et les émotions peuvent étre des facteurs déclenchants des exacerbations d’asthme.
L’hyperventilation associée aux rires, les cris, la colére ou la peur peut causer une obstruction des voies
aériennes. Les attaques de panique ont aussi un effet similaire.

La vulnérabilité sociale (le bas niveau socio-économique) est un facteur de risque d’exacerbation et de
mortalité pars asthme. Les individus socialement désavantagés seraient plus exposés aux nuisances
environnementales (en particulier le tabac et I’'habitat insalubre avec présence de moisissures). Les
disparités socio-économiques peuvent jouer un rdle aussi en termes d’accés aux soins et de recours au
traitement (220).

La thérapie familiale peut jouer un réle en complément du traitement pharmacologique. Elle vise a aider
les enfants atteints d'asthme sévére qui vivent dans un environnement familial difficile. L'objectif est de
résoudre les problémes familiaux qui pourraient étre source de stress et aggraver I'asthme de I'enfant
(221).

Pour les enfants avec un asthme difficile, la prise en charge par un psychologue peut étre proposée en
complément du traitement pharmacologique.

2.2.11. Probiotiques
En I'absence de preuve de bénéfice, il n'est pas possible de recommander I'utilisation des probiotiques| 4+
dans la prise en charge de I'asthme (222-225). 2t
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2.2.12. Vaccination
Recommandation :

Il est recommandé que les vaccinations soient administrées indépendamment de toute
B | considération liée a I'asthme. Les réponses aux vaccins peuvent étre atténuées par des doses
élevées des corticostéroides inhalés.

Recommandation :

C Il est suggéré que les sujets avec asthme modéré a sévere regoivent la vaccination antigrippale de

facon annuelle.

Recommandation

D Il est recommandé aux personnes asthmatiques d’étre a jour avec leur vaccination contre le

COVID y compris les doses de rappel si elles sont disponibles.

Des études ont conclu qu'une couverture vaccinale élevée n'a pas d’impact significatif sur les maladies
allergiques ou sur l'asthme (226—-232).

Des études chez les enfants ont suggéré que la vaccination contre la grippe n'exacerbe pas I'asthme
(233,234), mais a un effet bénéfique sur la QDV chez les enfants asthmatiques (235). Une revue Cochrane
du vaccin antipneumococcique a trouvé peu de preuves en faveur de leur utilisation spécifique chez les
personnes asthmatiques (236).

Malgré cette baisse des titres d'anticorps, la corticothérapie ne semble pas diminuer |'efficacité du vaccin
antigrippal.

En effet, selon une étude de 2011 (237), une excellente séroprotection de 90.7% a J21 aprés une dose du
vaccin HIN1 a été objectivée chez les participants souffrant d'un asthme léger a modéré. Cette
seroprotection était également bonne (86,8%) pour les participants souffrant d'un asthme sévere,
recevant de fortes doses de CSl soit 2880mcg de fluticasone par jour, agés de moins de 60 ans.

Par ailleurs, selon une méta-analyse de 2017 (238), la vaccination antigrippale peut étre efficace pour
réduire a la fois l'infection grippale et les crises d'asthme.

2.2.13. Acupuncture
Il n’y a pas de preuves définitives de I'avantage clinique de I'acupuncture ni de ses effets bénéfiques sur
la fonction respiratoire (239-242).

2.2.14. Exercices respiratoires
Recommandation :

A Il est recommandé que des programmes d’exercices respiratoires soient proposés aux adultes
asthmatiques en complément d’un traitement pharmacologique.

Les exercices respiratoires visent a controler les symptomes de I'asthme et peuvent étre effectués selon
la méthode Papworth, la technique de respiration Buteyko, la respiration yogique, la respiration
diaphragmatique profonde ou toute autre intervention similaire qui manipule le schéma respiratoire
(243-245) (Annexe 11).

L'entrainement de la respiration se concentre généralement sur le volume courant minute et encourage

la relaxation, I'exercice a la maison, la modification du schéma respiratoire, la respiration nasale, la
1+

retenue du souffle, la cage thoracique inférieure et la respiration abdominale. Les programmes "

rééducatifs suivis avec un kinésithérapeute ou en auto-réeducation permettraient une amélioration des
symptomes et de la QDV, et un moindre recours aux bronchodilatateurs (246-249).
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Ces exercices respiratoires doivent faire partie de I'arsenal thérapeutique en association avec le -
traitement pharmacologique habituel (250).
D’aprés une revue systématique le yoga améliorerait la QDV des patients adultes asthmatiques (251).

Pour les enfants asthmatiques de moins de 12 ans, I'apport des exercices respiratoires ou le yoga reste a

discuter et on ne peut en conclure des recommandations (251,252).

2.2.15. Phytothérapie et médecine traditionnelle chinoise

Une revue Cochrane a identifié 17 essais, dont neuf ont rapporté une certaine amélioration de la fonction
respiratoire, mais il n'était pas clair si les résultats étaient généralisables (253-255), en raison des
variations dans les mélanges a base de plantes et dans la conception des études. Il y a probablement des r
ingrédients pharmacologiquement actifs dans les mélanges et d’autres investigations sont justifiées.
2.2.16. Homéopathie

Une revue Cochrane n'a identifié que trois ECR méthodologiquement valables, seulement deux ont

rapporté quelques effets positifs. Ces études étaient critiquables puisqu’elles n’utilisaient pas

I'homéopathie personnalisée essence de cette approche thérapeutique (256). Un essai d'homéopathie| 1™
. . N N . 1
personnalisée chez les enfants asthmatiques, controlé contre placebo et concu de maniére appropriée,

n’a montré aucune preuve de bénéfice par rapport au traitement conventionnel en soins primaires (257).
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3. Prise en charge pharmacologique

La médecine personnalisée a tous les stades de I'asthme implique la modulation du traitement, plutot
gu’une simple approche par paliers, différents phénotypes risquent d’étre sous ou sur traités avec les
risques potentiels. A chaque étape d’escalade ou de désescalade thérapeutique , une recherche de traits
particuliers est indispensable.

La corticothérapie inhalée est la pierre angulaire du traitement de fond de I'asthme. L’adaptation
posologique des corticostéroides inhalés (CSI) et I'association avec d’autres médicaments de contréle se
base sur une approche thérapeutique par palier.

v la crise et I'exacerbation ont la méme signification, I'exacerbation étant un terme
scientifique ; la crise est le terme le mieux compris par les patients.

v Il est recommandé que I'objectif de la prise en charge de I'asthme soit le contréle de la
maladie.
Le contréle optimal est défini par :
e L’absence de symptdomes diurnes
e L’absence de réveil nocturne lié a I'asthme
e L’absence de recours au traitement de secours
e L’absence d’exacerbation d’asthme
e L’absence de limitation des activités incluant I'exercice
e Une fonction pulmonaire proche de la normale (en pratique VEMS et DEP >80 % de la valeur
prédite)
e Des effets indésirables minimes des médicaments.
v Le choix du dispositif d’inhalation et son utilisation correcte sont essentiels pour un
traitement efficace.
Les patients peuvent avoir des objectifs et des préférences différents concernant les bénéfices attendus
et les risques acceptables liés a la prise de médicaments.
Une approche progressive est proposée. Elle vise a contrbler les symptomes, a réduire le risque
d’exacerbation le plus tot possible et a optimiser la fonction respiratoire en commencant le traitement
par le palier adapté. Le choix de ce palier depend de la séverité initiale de I'asthme. L’objectif est d’obtenir
le contréle et de le maintenir en augmentant de palier si nécessaire et le diminuer quand le contréle est
bon (Figures : 4, 4 bis, 5, 5 bis, 6, 6 bis).
Les doses de CSl exprimées comme faibles (doses généralement initiales), moyennes et élevées (Tableaux
6,7,8) varient selon I'dge du patient. Des ajustements de dose devront étre nécessaires selon le dispositif
et les molécules.
Les recommandations des chapitres 3, 4 et 5 ont été établies avec un niveau de preuve démontré pour
I'adulte et I'adolescent >12ans, les enfants de 5-12 ans et dans certains cas pour les enfants de moins de
5 ans.
Le niveau de preuve est faible chez I'enfant de moins de deux ans et un avis spécialisé est souvent indiqué
dans cette tranche d’age.
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3.1. Traitement de secours
Recommandation :

Il est recommandé que tous les patients asthmatiques aient un traitement de secours
I I I inhalé.
Les enfants et les adultes asthmatiques doivent avoir un traitement de secours a utiliser en cas de besoin.
Les médicaments suivants font partie des traitements de secours :

v Les SABA (short acting 32-agonist) inhalés doivent étre toujours associés a un traitement de
fond antiinflammatoire

v Les faibles doses de CSI + formotérol a la demande

v Des faibles doses de CSI + SABA a la demande

o Les B2-agonistes a courte durée d’action
Les 32-agonistes a courte durée d’action (SABA) sont utilisés en cas de symptomes en association
a un traitement de fond. En revanche la monothérapie par SABA n’est plus recommandée comme
traitement de I'asthme léger (50-75% des patients). En effet I'inflammation bronchique joue un
role important dans la symptomatologie chronique de I'asthme. Les SABA, qui luttent contre le
spasme bronchique en cas de symptomes, ne préviennent pas cette inflammation bronchique et
leur utilisation trop fréquente est associée a un risque élevé d’exacerbations, de déces par asthme
et a des effets indésirables (diminution de la réponse bronchodilatatrice, hyper-réactivité,
augmentation de l'inflammation éosinophile) (258,259) (Annexe 12).

o SABA + corticosteroides inhalés a la demande
Cette stratégie est basée sur le principe selon lequel une prise de SABA indique un mauvais
controle lié a une augmentation de I'inflammation. Elle associe une prise de SABA a une faible dose
de CSI. Selon I'étude MANDALA cette stratégie serait particulierement intéressante dans I'asthme
modéré a sévere réduisant le risque d’exacerbation sévere. Elle se heurte cependant a un
probleme d’observance en I'absence de dispositifs combinant les deux médicaments (260).

o L’association formotérol + corticostéroides inhalés a la demande
Cette association ne peut étre prescrite que chez les patients qui la prennent déja en traitement
de fond (260,261).

Un bon contréle de I'asthme est objectivé par I'absence de besoins en médications de secours.

3.2. Traitement de fond initial
Ce traitement est destiné a la prévention des manifestations de I'asthme et doit étre pris de fagon
réguliere. Il cible essentiellement I'inflammation et éventuellement I'obstruction bronchique persistante.
L’évaluation de ces médicaments a été basée sur I'amélioration des symptémes et de la fonction
pulmonaire et de la prévention des crises d’asthme avec un profil de sécurité acceptable.
Bien que primordial, I'impact sur la qualité de vie nécessite plus d’études.
3.2.1. Corticostéroides inhalés
Recommandation :

Il est recommandé de prescrire les corticostéroides inhalés comme traitement de fond chez
I I I I'enfant et I’adulte pour atteindre les objectifs thérapeutiques.

>12
Les CSl sont le traitement de fond le plus efficace pour atteindre les objectifs thérapeutiques chez I'adulte :*:2
et 'enfant de plus de 5 ans (262—265). Aux doses recommandées, ils sont également sirs et efficaces chez| 14+
les enfants de moins de 5 ans (266—275). :i
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Cependant, de nombreux enfants de moins de 5 ans, qui sont des siffleurs récurrents, non atopiques, ne
nécessitent pas de traitement. Des alternatives thérapeutiques existent comme traitement de fond initial
mais sont moins efficaces que les CSI.

3.2.2. Dose initiale de corticostéroides inhalés

v Il est recommandé de commencer par une dose de CSI adaptée a la sévérité de I'asthme.
v Il est suggéré que la dose initiale de CSI soit faible chez les adultes et les enfants.
v Il est suggéré d’ajuster la corticothérapie inhalée a la dose minimale efficace, dés que le
contréle est obtenu.
>12
Dans I'asthme léger a modéré, commencer par des doses élevées et les diminuer par la suite ne confére 1+
aucun avantage (276). La plupart des patients sont contrélés par des faibles doses de CSI. 5-12
1+
3.2.3. Stratégies d’administration des corticostéroides inhalés <3
Recommandation :
I I I Il est recommandé d’administrer de fagon quotidienne les CSI en 2 prises/jour au début
du traitement.
Recommandation
Il est recommandé de proposer un passage a une prise par jour avec la méme dose
quotidienne en cas de contrdle optimal.
«* Corticostéroides inhalés quotidiens a doses fixes
C'est la stratégie la plus utilisée, qui a démontré largement son intérét dans la prévention des
exacerbations. Les CSI sont pris a une dose faible et fixe.
>12

La plupart des CSl actuels sont légerement plus efficaces lorsqu’ils tont administrés 2 fois par jour plutét| 44
gu’une seule fois. lls peuvent étre utilisés en une seule prise/jour en cas d’asthme léger ou aprés un| 5-12

1+
controle optimal de I'asthme (263,277-280). Il n’y a pas d’évidence concernant I'avantage d’'un nombre’ <5
d’administration des CSI > 2 fois/jour (263). I

** Stratégies de corticothérapie inhalée & la demande : anti-inflammatory reliever (AIR)
— Association corticoides inhalés + formotérol a la demande (dge>12ans) est proposée pour les

patients peu symptomatiques. Cette stratégie nécessite une excellente compréhension du plan d'action
par le patient qui doit savoir identifier correctement ses symptomes, et une réévaluation réguliere pour
éviter des situations de mauvais contréle.
Cette stratégie ne correspond pas a I'autorisation de mise sur le marché (AMM) actuelle des associations
formotérol/CSI en Tunisie.

— SABA g la demande et corticostéroides inhalés a la demande (Gge >6 ans): un essai clinique 12

controlé randomisé chez des enfants (6-18 ans) avec asthme persistant léger comparant la CSI| 1**

5-12
intermittente versus quotidienne suggére que la CSI quotidienne est plus efficace pour la prévention des| 14+
crises d’asthme (281). 15

Ces stratégies visant a réduire les doses cumulées de corticosteroides inhalés tout en visant
I'inflammation dans I'asthme léger se heurtent a I'absence de dispositifs associant SABA/CSI et d’AMM en
Tunisie (282).

Chez les enfants agés de moins de 5 ans avec des sifflements viro-induits épisodiques et sans symptomes
inter critiques, et chez qui les SABA a la demande sont insuffisants, une CSI a fortes doses de facon
intermittente en association avec les SABA pourrait étre essayée dés les premiers signes d’une infection
respiratoire haute pour une durée de 7-10 jours. Cependant, cette approche ne doit étre proposée que si
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le médecin est sOr de la facon dont le traitement va étre pris (59). L'étude INFANT a montré qu’une
meilleure réponse a une corticothérapie quotidienne par rapport a une corticothérapie intermittente était
prédite par la présence d’une sensibilisation aux aéroallergénes associée a une éosinophilie sanguine
>300/uL (283,284).

3.2.4. Comparaison des corticostéroides inhalés

En pratique clinique, le dipropionate de béclométasone (DPB) et le budésonide sont a peu pres
équivalents, bien qu'il puisse y avoir des variations avec les différents dispositifs d'administration (285).

Le propionate de fluticasone a moitié dose fournit une activité clinique équivalente a celle du DPB et du
budésonide. Les preuves qu'il provoque moins d'effets indésirables a des doses ayant un effet clinique
équivalent sont limitées (286—-288).

Tableau 6 : Equivalence de doses quotidiennes de corticothérapies inhalée en ug/j (adulte et enfant de
plus de 12ans) (59)

Doses Doses Doses
faibles moyennes fortes
Diproprionate de 200-500 >500-1000 >1000
béclométhasone (DBP)
Diproprionate de 100-200 >200-400 >400
béclométhasone (DBP)
(particules fines)
Budésonide 200-400 >400-800 >800
Proprionate de fluticasone 100-250 >250-500 >500

Tableau 7 : Equivalence de doses quotidiennes de corticothérapie inhalée en ug/j (enfant de 6-12ans)

(59)
Doses faibles Doses moyennes Doses Fortes

Diproprionate de 100-200 >200-400 >400
béclométhasone (DBP)
(particules standards)
Diproprionate de
béclométhasone (DBP) 50-100 >100-200 >200
(particules fines)
Budésonide

100-200 >200-400 >400
Budésonide (nébulisation)

250-500 >500-1000 >1000
Proprionate de fluticasone 50-100 >100-200 >200

Tableau 8 : Equivalence des doses quotidiennes de corticothérapie inhalée en ug/j (enfant de moins de

5ans) (59)
Doses faibles
Diproprionate de béclométhasone (DBP) 100 a 200
(particules standards)
Budésonide (nébulisation) 250-500
Proprionate de fluticasone 50 - 100
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3.2.5. Sécurité des corticostéroides inhalés

L’innocuité des CSI est d'une importance cruciale et la balance bénéfice/risque doit étre évaluée pour
chaque individu. Lors de |'évaluation du risque systémique des CSI, il convient de prendre en compte
I"utilisation d’autres corticostéroides en particulier par application topique (nez, peau) (Annexe 13).

% Chez I'adulte
Il existe peu de preuves sur la responsabilité des CSl a faibles doses dans la survenue a court terme d’effets
indésirables en dehors des effets locaux a type de dysphonie et de candidose buccale qui peut étre évitée
par un rincage buccal aprés chaque prise . Cependant, la possibilité de survenue a long terme chez I'adulte
d'effets indésirables osseux a été évoquée. Une revue systématique n'a rapporté aucun effet sur la densité
osseuse du DPB a des doses allant jusqu'a 1000 microgrammes/j (289). La signification des petites
variations biochimiques dans la fonction corticosurrénalienne est inconnue.

% Chez I'enfant
v Il est suggéré de surveiller la croissance (taille et poids en percentile/ déviation standard)
des enfants asthmatiques de fagon annuelle

v Il est suggéré de garder la dose la plus faible de CSI pour le maintien du contréle de I'asthme

v Pour les enfants sous CSI a dose forte
o Il est suggéré de rédiger des conseils spécifiques en cas de maladie intercurrente grave ou
d'intervention chirurgicale
o) Il est suggéré de suivre I'enfant en consultation pédiatrique spécialisée dans I'asthme pendant
toute la durée du traitement.
Chez I’enfant, I'administration de CSI a dose forte peut étre associée a des effets indésirables systémiques
(290). Ces effets peuvent inclure un retard de croissance et une insuffisance surrénalienne. Un retard de
croissance isolé n'est pas un indicateur fiable d’insuffisance surrénalienne et la surveillance de la
croissance ne peut pas étre utilisée comme moyen d’évaluation de la fonction surrénalienne (279,291).
L'asthme sévere avec un recours fréquent a des cures de corticothérapie systémique peut étre
responsable de retard de croissance
Au cours d'une maladie intercurrente, une insuffisance surrénalienne clinique a été identifiée chez un
petit nombre d'enfants. Ces enfants avaient été traités par de fortes doses de CSI (DPB > 800
microgrammes par jour ou I'équivalent dose forte : Cf Tableau 7ci-dessus).
Bien que I'utilisation des CSI puisse étre associée a des effets indésirables, ce risque est compensé par leur
capacité a réduire les besoins en cures de corticostéroides systémiques (292).
3.2.6. Tabagisme et corticostéroides inhalés
Le tabagisme actuel et antérieur réduit I'effet des CSI, des doses plus élevées de CS| sont souvent >12

4 : 1++
nécessaires (191,293). 5-12

Les patients doivent étre informés de la réduction de I'efficacité du traitement par le tabac. <5

3.2.7. Autres thérapies
Les CSI représentent le traitement de fond de premiére intention. Des options alternatives, moins
efficaces existent pour les patients utilisant les SABA a la demande.

/

% Antagonistes des récepteurs des leucotriénes :
Les antagonistes des récepteurs des leucotriénes (ALT) peuvent avoir un certain bénéfice clinique
(263,294,295):

- Le montelukast est moins efficace que les CSI, en particulier pour la prévention des exacerbations
et il est responsable d’effets secondaires neuropsychiatriques (Annexe 14). Une revue
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systématique incluant les travaux comparant les CSI aux ALT chez des enfants d'age préscolaire
avec asthme ou sifflements récurrents, a trouvé que la CSI quotidienne est plus efficace que les
ALT pour le contréle des symptomes et la réduction des exacerbations.
En monothérapie, Il doit étre réservé :
- Chez les enfants de moins de 5 ans quand la prise réguliére des CSI s’avére impossible et en
I’absence de crises sévéres (296,297).
- Chez les sujets n’ayant pas présenté de crise d’asthme sévére sur les 12 derniers mois et dont
I'incapacité a adhérer a une corticothérapie par voie inhalée est démontrée
- Au traitement préventif de I'asthme induit par I'exercice (en I'absence de toute autre
manifestation)
Il est proposé en association aux CSI dans I'asthme exacérbé par les anti-inflammatoires non steroidiens
(AINS) (298).

% Antihistaminiques et ketotiféne
Sont inefficaces dans I'asthme (299).

3.3. Traitement additionnel

Une partie des patients n’est pas bien controlée sous CSI a faible dose. Avant d’envisager d’introduire
d’autres médicaments, il est essentiel de vérifier 'adhésion au traitement, la bonne technique
d’utilisation du dispositif d’inhalation et d’éliminer les facteurs déclenchants. La durée d’essai du
traitement additionnel dépendra de I'objectif souhaité. L’évaluation de I'efficacité sur la prévention des
réveils nocturnes peut nécessiter une durée d’essai relativement courte (jours-semaines), alors que celles
des exacerbations d’asthme et de la réduction de I'utilisation des corticoides oraux nécessitent une durée
d’essai plus longue (semaines-mois). L'absence de réponse thérapeutique doit conduire a l'arrét du
médicament.

3.3.1. Criteres d’introduction d’un traitement additionnel

Il n’existe pas de dose exacte de CSI| a partir de laquelle on doit instaurer un traitement additionnel.| >12
1++
5-12
microgrammes BDP chez I'adulte et a partir de 400 microgrammes BDP chez I'enfant (300-303). La| 1+
<5

L’adjonction d’autres options thérapeutiques aux CSI a été étudiée a partir des doses de 200-1000

majorité des patients bénéficieront davantage d’un traitement additionnel que d’'une augmentation des
doses de CSI de 200 microgrammes BDP par jour.

3.3.2. B2-agonistes de longue durée d’action

Recommandation :

Chez I'adulte, il est recommandé d'associer un B2-agoniste inhalé a longue durée d'action
aux corticoides inhalés comme traitement additionnel initial, avant d’envisager

I"augmentation de la dose des CSI.

Recommandation

>12

L'ajout d'un B2-agoniste inhalé a longue durée d'action (LABA) aux CSI seuls améliore la fonction 1++
pulmonaire et les symptomes, et diminue les crises d’asthme chez les adultes et les enfants (300,304 i+1+2
310). <5

Les LABA ne doivent jamais étre utilisés sans CSI (311). lls n’ont pas ’AMM chez les enfants de moins de

Chez les enfants de cinqg ans et plus, il est recommandé d’associer un B2 agoniste inhalé a
longue durée d'action ou un antagoniste des récepteurs des leucotrienes comme traitement
additionnel initial ou d’augmenter la dose de CSI a une dose moyenne.

4 ans.
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L’analyse combinée des données de tolérance de trois essais chez lI'adulte, a montré I'absence
d’augmentation significative de risque d’évenements indésirables graves liés a I'asthme lors du traitement
par LABA/CSI, comparativement au traitement par un CSl seul. Les trois études ont montré une réduction
significative du nombre d’exacerbations d’asthme dans le groupe LABA/CSI (312).

Sur la base des preuves actuelles, le LABA est le premier choix du traitement additionnel chez I'adulte.
Chez des enfants avec asthme persistant, I'ajout de LABA a la CSI n’était pas accompagné d’une réduction

>12
significative des exacerbations nécessitant le recours aux corticostéroides oraux (CSO) mais était associé| 1++
s , , , . | 512
a une meilleure fonction pulmonaire en la comparant avec une dose similaire ou forte de CSI. Il n’y avait| 4.,

pas de différences concernant les effets indésirables apparents a |'exception d’une vitesse de croissance | <3
meilleure avec I'association CSI/LABA versus fortes doses de CSI (313).
Un essai clinique randomisé incluant 182 enfants (6 -17 ans), ayant un asthme non contrélé (sous 100 ug
de fluticasone 2 fois par jour), a comparé 3 options thérapeutiques : doubler la dose de CSI, associer un
LABA aux CSI ou associer un ALT aux CSI. L'option CSI + LABA était la meilleure chez 54 % despatients.
Cependant le meilleur traitement additionnel n’était pas prévisible a I'échelle individuelle, et il a été
suggéré qu’avant d’augmenter la pression thérapeutique de tester une option différente.
Les données sont donc insuffisantes pour favoriser un traitement additionnel chez I'enfant par rapport a
['autre (310).
3.3.3. Profil de sécurité des B2-agonistes de longue durée d’action
Recommandation :

Il est recommandé de n’instaurer les B2-agonistes inhalés de longue durée d'action qu’en
I I I association avec des corticoides inhalés, et que le corticoide inhalé soit maintenu.
Les avantages des LABA utilisés en association avec les CSI dans le contrdle des symptomes de I'asthme
chez I'adulte et I'enfant sont démontrés (314-316).

3.3.4. Association fixe corticostéroides/B2-agonistes de longue durée d’action

v Il est suggéré d’utiliser une association fixe CSI/LABA pour :
o) Garantir la prise concomitante de LABA avec le CS/
o) Améliorer I'adhésion au traitement.

Dans les études d'efficacité, ou I'observance du traitement est généralement bonne, il n’y a pas de
différence d’efficacité entre 'utilisation d’un inhalateur avec une association libre ou fixe de CSI/LABA.
En pratique clinique, on considere généralement que |'utilisation d’un inhalateur avec une association fixe
améliore I'adhésion au traitement et évite que le LABA ne soit pris sans le CSI.

3.3.5. Traitement d’entretien et de secours par une association fixe CSl/formotérol

Recommandation :

L'utilisation d'un inhalateur associant du formotérol et des corticoides pour le traitement de fond et des

Il est recommandé de proposer un traitement combiné d'entretien et de secours chez les
patients adultes et enfants de plus de 12 ans qui ont des antécédents de crises d'asthme
sous CSI a dose moyenne ou CSI/LABA et SABA de secours.

Chez les enfants agés de 6- 12 ans, a I'heure actuelle, il n’existe pas suffisamment de preuves

pour recommander le schéma “fond et symptomes”.

symptomes (MART : maintenance and reliever therapy) est une approche alternative a l'introduction d'un
inhalateur combiné a dose fixe avec un SABA. Elle repose sur le soulagement rapide par le formotérol tout
en incluant une dose de corticoide inhalé en association fixe. Ceci garantit qu’a mesure que le besoin d'un
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médicament de secours augmente, la dose de médicament préventif est également augmentée. Dans ce
cas, le plan d'autogestion doit étre adapté au régime MART pour une description de I'augmentation des
corticoides inhalés au début d'une exacerbation des symptomes. Cette stratégie a comme intérét de
simplifier le traitement du patient avec un seul dispositif.

Une revue systématique ayant inclus 13 essais contrélés randomisés, a évalué |'efficacité et I'innocuité du
budésonide et du formotérol dans un seul inhalateur pour le MART par rapport aux CSI seuls ou associés
aux LABA. Les essais impliquaient 13152 adultes et 'un d’entre eux impliquait 224 enfants. Toutes les
études ont été parrainées par le fabricant de I'inhalateur unique.

Cette revue systématique a montré que le traitement d’entretien et de secours par inhalateur unique
peut réduire les exacerbations nécessitant des corticostéroides oraux par rapport aux CSI+ LABA avec

SABA a la demande ou a une dose fixe plus élevée de stéroides inhalés. Les preuves démontrant que la :+1+2
thérapie par inhalateur unique réduit les hospitalisations avec ces mémes traitements sont faibles. Bkl
Il'y a eu plus d'arréts dus aux événements indésirables sous thérapie par inhalateur unique, mais aucune <
différence significative dans les événements indésirables graves (317).

Les données en vie réelle confirment les données des essais randomisés (318).

Chez les enfants agés de 4 a 11 ans, une analyse de sous-groupes d'un seul essai contrélé randomisé a
rapporté que le MART était associé a un risque plus faible de crises d'asthme par rapport au traitement
standard CSI/LABA comprenant la méme dose de CSI que le groupe MART (319).

Ce shéma est proposé dans plusieurs pays a condition que la maturité des enfants le permette. Ce schéma

n’a pas d’AMM en Tunisie chez I'enfant.

Il n'y avait aucune différence dans I'impact sur la QdV, le controle de I'asthme, la fonction pulmonaire et :+1+2
['utilisation de médicaments contre I'asthme entre le MART et les schémas thérapeutiques réguliers a| 5-12
dose fixe (320). <=

Si cette option de prise en charge est introduite, la dose réguliere totale de CSI quotidienne ne doit pas
étre diminuée. Chez les patients prenant des doses de secours de leur inhalateur combiné une fois par
jour ou plus régulierement, leur traitement d’entretien doit étre révisé. Une éducation attentive des
patients sur les problemes spécifiques liés a cette stratégie de prise en charge est nécessaire.

Le schéma “fond et symptomes” n'est homologué que pour une utilisation avec le budésonide/formotérol
ou la béclométasone/formotérol. Les résumés des caractéristiques du produit doivent étre consultés pour
les schémas des dosages adaptés a I'age et ceux maximaux a prescrire. Les produits combinés ne sont pas
tous homologués pour le traitement d'entretien et de secours.

Le dosage en traitement de secours est toujours un dosage faible en corticoides.

3.3.6. Autres options de traitement additionnel
Recommandation :

Il est recommandé de vérifier I'observance du traitement, la technique d’inhalation et
d’éliminer les facteurs déclenchants (rechercher les facteurs aggravants et les comorbidités)
avant d’initier un nouveau médicament.

Si I'asthme n’est pas contrélé sous corticothérapie inhalée a faible dose, en association avec un LABA , il
est important avant d’envisager de renforcer le traitement, de s’assurer de la certitude diagnostique, de
vérifier 'adhésion au traitement et de s’assurer de la maitrise de la technique d’inhalation. Si le traitement
doit étre renforcé, diverses options peuvent étre envisagées.
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Recommandation :

3.3.6.1. Augmentation de la dose de CSI

Si le contréle de I'asthme reste non optimal aprés I'ajout d'un B2-agoniste a longue durée
d'action inhalé, il est suggéré alors :

-D’augmenter la dose de CSI de faible dose a moyenne dose chez I'adulte et I'enfant, si le
patient ne recoit pas déja des doses moyennes de CSI.

-Ou d’ajouter un antagoniste des récepteurs des leucotriénes.

v Il est suggéré d’augmenter les CSI G une dose moyenne chez I’adulte et I’enfant (5—-12 ans),
en gardant les LABA, si I'ajout du LABA a amélioré le contréle de I’asthme sans que le contréle soit
optimal.

v Si aucune amélioration n’est observée aprés I'ajout d’un LABA, Il est suggéré d'arréter le
LABA et d’augmenter la dose de CSI.
3.3.6.2. Antagonistes des récepteurs des leucotrienes
Les preuves a l'appui de l'utilisation des ALT en tant que thérapie additionnelle aux CSI plus LABA font
défaut et les preuves de leur utilisation sont largement basées sur |'extrapolation d'essais des ALT en tant
gue traitement additionnel aux CSl seuls.
L'ajout de ALT aux CSI peut entrainer une amélioration de la fonction pulmonaire, une diminution des
crises d'asthme et une amélioration des symptomes chez les adultes et les enfants de plus de cing ans,
bien que les avantages rapportés different d'une étude a l'autre et que les preuves soient limitées chez

les enfants (295,321,322). Une revue systématique des études comparant I'ajout de ALT aux CSI avec :+1+z
I'ajout de LABA aux CSI a montré que l'ajout de LABA aux CSI était plus efficace principalement pour | 1++

P . . . ‘1 5-12
réduire les crises d'asthme, et secondairement, pour réduire le recours aux SABA, et améliorer les
1++

symptomes et la qualité de la vie chez les adultes, bien que les différences soient généralement faibles :’;"
(310,323).

Chez les adultes, I'ajout de ALT aux CSI (a dose faible a moyenne) est supérieur aux CSI (a dose faible a
moyenne) seuls et a un effet similaire sur le contréle de I'asthme aux CSI a forte dose.

>12
Cependant, les CSI a forte dose semblent supérieurs a I'association CSI (a dose faible a moyenne)/ ALT| 4,

pour certains indices de la fonction pulmonaire, bien que d'autres études soient nécessaires pour mieux 5'512
<

le prouver (324).

Chez I'adulte, s'il n'y a aucune amélioration aprés l'ajout d'un LABA, envisager d'associer le ALT

particuliérement en cas d’intolérance aux AINS ou d’asthme a I’exercice (325).

Chez I'enfant, s'il n'y a aucune amélioration aprés I'ajout d'un LABA, envisager I'arret du LABA et d’initier

un ALT.

3.4. Autres thérapies additionnelles
v Avant de considérer un traitement additionnel il est recommandé de vérifier I’'observance
et la technique d’inhalation
v Il est suggéré qu’un avis spécialisé soit demandé pour tout patient dont I'asthme n'est pas
contrélé malgré un traitement bien conduit.

Peu de patients présentent un asthme non controlé malgré un traitement bien conduit.
Ces patients doivent étre adressés pour un avis spécialisé.
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3.4.1. Immunothérapie allergénique
Recommandation :

Il est recommandé de proposer I'immunothérapie allergénique (ITA) aux acariens chez les
I I I patients ayant un asthme allergique associé a une rhinite et sensibilisé aux acariens controlé
ou partiellement contréolé en respectant les contre-indications.
Il est recommandé de proposer I'ITA aux pollens dans I’'asthme allergique aux pollens de
I II graminées.
I I I Il est recommandé de faire une évaluation de I'ITA aprés 3 a 6 mois pour décider de sa
poursuite ou de I'arrét.
- - - Il est recommandé de maintenir I'ITA durant au moins 3 a5 ans en cas de bonne réponse.
Des préoccupations relatives a la qualité et I’hétérogénéité des premieres études portant sur I'efficacité
clinique de I'lITA chez les adultes et les enfants (disparité dans les doses, les allergénes, la durée du
traitement, les autres médicaments contre I'asthme et les scores cliniques,...) ainsi que le manque de
données sur la sécurité et son efficacité a long terme ont retardé sa validation.
I a été démontré que I''TA permet de réduire les symptomes d'asthme, de réduire la charge
thérapeutique, de diminuer I'hyperréactivité bronchique et les exacerbations. L'ITA permet d’éviter chez
I'enfant et I'adulte I'apparition de nouvelles sensibilisations et d'améliorer la QDV. Ses contre-indications
sont : I'asthme sévere non contrélé, un VEMS<70%, les maladies auto- immunes actives, les néoplasies,
I'immunodéficience.
Les mécanismes qui sous-tendent la tolérance induite par I'immunothérapie, impliquent une réduction
des cellules T helper 2 (TH2) spécifiques de I'allergene, une augmentation de cellules T et B régulatrices
et la production d'anticorps IgG et IgA "bloquants".
Des essais récents contrélés randomisés chez les enfants et les adultes fournissent des preuves de
I'efficacité de I'TA aux extraits d’acariens et de pollens chez les patients asthmatiques (326).
Cependant, la plupart des essais contrélés randomisés ont inclus des sujets ayant une rhinite allergique
(RA), avec ou sans asthme allergique et les scores de rhinite étaient les paramétres d'évaluation primaires.
Seuls quelques essais se sont concentrés sur |'asthme allergique. Des études de vie réelle confirment les
résultats sur des populations de patients plus larges et ajoutent des données d'efficacité et de sécurité a
long terme : 46 024 sujets traités par ITA ont été appariés a des sujets témoins. L'ITA a été associée de
facon constante a des réductions plus importantes des traitements prescrits sur ordonnancepour rhinite
allergique et asthme par rapport aux sujets témoins, y compris les ordonnances de médicaments de
controle et de secours de I'asthme (327).
L’Académie Européenne d’Allergie et d’'Immunologie Clinique (EAACI) recommande I'I'TA sublinguale
(ITASL) aux acariens en comprimés (non disponible actuellement en Tunisie), comme traitement d’appoint
pour les adultes ayant un asthme allergique contrdlé ou partiellement controlé.
L'ITA sous cutanée (ITASC non disponible actuellement en Tunisie) aux acariens est indiquée pour les
adultes et les enfants des I'age de 5 ans.
Les gouttes sublinguales sont recommandées pour les enfants de plus de 5 ans ayant un asthme controlé,
allergique aux acariens (328).
ITASC et ITASL sont efficaces sans supériorité de I'une ou l'autre des voies d'administration. La dose
maximale d'allergene semble déterminante pour le degré de I'efficacité.
L’effet rémanent de I'lTA a été prouvé. La durée du traitement et la dose cumulée d'allergéne semblent
importantes pour les effets a long terme (329).
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3.4.2. Bromure de tiotropium

Des études contrblées randomisées chez des adultes asthmatiques ont comparé ceux qui prennent du
bromure de tiotropium, un anticholinergique antimuscarinique de longue durée d’action (LAMA), en plus
des CSI plus LABA a ceux qui prennent un CSI plus LABA.

Les auteurs de ces études ont signalé une amélioration de la fonction respiratoire et du contréle de
I'asthme chez les patients sous tiotropium, sans amélioration de la QDV. Les résultats relatifs aux effets
indésirables graves n'étaient pas concluants, mais le risque d'événements indésirables non graves était
moindre chez les personnes prenant du tiotropium (Annexe 15).

Dans deux des trois essais incluant les patients traités par des CSI a forte dose I'ajout du tiotropium en
plus des LABA peut conférer des avantages supplémentaires, bien que les résultats soient actuellement
non concluants. Des études supplémentaires sont nécessaires pour confirmer les avantages possibles ou

les inconvénients du tiotropium en association avec différentes doses de CSI/LABA (330). >12
1

L'ajout de LABA aux CSI reste le premier choix du traitement additionnel chez I'adulte. Les LAMA ne 1:

doivent pas remplacer les LABA pour renforcer le traitement de I'asthme (331-334). 1+
5-12
<5

Chez I’enfant

L’ajout de LABA aux CSI reste le premier choix du traitement additionnel dans I'asthme. Les LAMA ne
doivent pas remplacer les LABA pour renforcer le traitement de I'asthme.

Les sociétés savantes recommandent 'ajout des anti-cholinergiques a I'association CSI/LABA en cas de
non contréle, avant de considérer les biothérapies ou la corticothérapie orale au long cours, et ceci
quelque soit le phénotype de I'asthme (59,335-337).

Des études récentes ont montré une amélioration du contréle de I'asthme aprés ajout du tiotropium chez
les patients qui présentent un syndrome de chevauchement Asthme-BPCO (ACO) (338-340).

Une revue de la littérature publiée en 2019 a montré une bonne tolérance du tiotropium chez les patients
asthmatiques et ceci quel que soit I'dge (341).

Chez I'enfant asthmatique d’age scolaire (6-12ans), plusieurs essais contrélés randomisés ont démontré
une amélioration de la fonction pulmonaire aprés ajout des anticholinergiques de longue durée d’action
(342-344).

3.4.3. Autres approches

Les recommandations suivantes sont basées sur l'extrapolation a partir d’essais qui associent un
traitement d'appoint aux CSI par rapport aux CSI seuls.

Recommandation

* En cas de doses élevées de CSI via un aérosol-doseur, il convient d'utiliser une chambre d’inhalation

Si le controle de I'asthme reste insuffisant malgré une CSI (a dose moyenne chez les adultes
et les enfants de 5 a 12 ans) en plus d’un B2-agoniste de longue durée d’action ou un anti-
leucotriéne, il est recommandé de choisir parmi les alternatives suivantes :

-Augmenter les corticoides inhalés a forte dose (adultes et enfants) *

-Ajouter un anti-leucotriénes (s'il n'a pas déja été testé) Ou

-Ajouter du tiotropium (adultes + enfants de plus de 6 ans).

adaptée a I'age (Cf Tableau 9 ci-dessous).

v Si le contréle reste insuffisant apres I'augmentation de la dose de CSl, il est suggéré
d’envisager des essais séquentiels de traitement additionnel.
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v Si l'essai d'un traitement additionnel est complétement inefficace, il est recommandé
d’arréter le médicament et de le remplacer par un autre médicament d’appoint.

v Sil'essai avec un traitement additionnel est partiellement efficace, on peut associer un autre
médicament d’appoint.
Il n'y a pas d'essais contrdlés indiquant laquelle de ces alternatives est la meilleure. La théophylline peut
améliorer la fonction respiratoire et les symptomes, mais elle est associée a une augmentation des effets
indésirables (301).

3.5. Médicaments réservés a I’asthme sévere

3.5.1. Macrolides

Il est suggéré d’ajouter un macrolide (azithromycine ou clarithromycine a la dose de 250mg/jour a une
fréquence de 3 fois par semaine chez les patients adultes ayant un asthme sévére non contrélé et chez
qui la prescription de biothérapies n’est pas possible devant une non disponibilité ou une absence des
criteres d’éligibilité.

Une surveillance de I'électrocardiogramme (allongement du segment QT) et du bilan hépatique est
souhaitable.

Il est suggéré d'arréter le traitement par les macrolides en cas d’absence d’amélioration du contréle de
I’'asthme ou de toxicité cardiaque ou hépatique graves.

Chez I’enfant, I'azithromycine a un effet relativement positif sur I'amélioration de la fonction pulmonaire
et les symptomes d’asthme. Une antibiothérapie au long cours par azithromycine a faible dose (10 mg/kg
trois fois par semaine (3-6 mois)) pourrait étre une thérapie d’appoint pour les enfants atteints d'asthme
sévere non contrélé apres avis d’expert (335,345-350).

3.5.2. Recours a une corticothérapie systémique au long cours ou a des cures fréquentes

v Chez les patients adultes non contrélés par des associations comprenant des CSI a forte dose
et deux traitements additionnels et chez qui une biothérapie n’est pas indiquée, une corticothérapie
systémique au long cours peut étre proposée a la dose la plus faible permettant un contréle adéquat

v Les patients nécessitant une utilisation fréquente ou continue de corticoides oraux doivent
étre pris en charge par un centre spécialisé dans I'asthme.
La corticothérapie systémique au long cours a faible dose (<7,5 mg/jour) est envisageable chez un patient
non controlé malgré un traitement a base de CSI a forte dose et deux traitements additionnels. Il est
indispensable de réaliser auparavant un bilan approfondi dans le cadre d’un avis spécialisé.
Cette indication doit étre exceptionnelle chez I'adulte. Elle est a proscrire chez I’enfant.
La possibilité d’un traitement par biothérapie doit étre discutée chez ces patients en réunion de
concertation.
Les patients traités par une corticothérapie au long cours (par exemple, plus de trois mois) ou nécessitant
des cures fréquentes de corticothérapie par voie systémique (par exemple trois a quatre par an) seront a
risque d'effets indésirables systémiques. Une dégression et un arrét de la corticothérapie systémique
doivent étre tentés réguliérement. Dans un article récent I'éfficacité de la corticothérapie orale au long
cours dans I'asthme sévére est remise en question independamment des biothérapies (351).
Etant donné les complications liées a la corticothérapie au long cours, il est préconisé de se limiter a la
dose minimale efficace (Annexe 16).
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3.5.3. Thérapies ciblées
Recommandation :

III Il est recommandé de prescrire I'omalizumab par voie sous-cutanée chez les patients
séveres éligibles.

En dépit d’un traitement inhalé optimal bien conduit, 3 a 5% des patients asthmatiques ne peuvent pas
atteindre le niveau de contrdle requis. Des thérapies ciblées ont été développées dans le but d’améliorer
la QDV de ces patients et de réduire le risque d’exacerbation (Annexe 17).

Parmi ces molécules, seul 'omalizumab est disponible en Tunisie.

Il s’agit d’'un anticorps monoclonal anti-IgE indiqué a partir de I'age de 6 ans dans I'asthme sévéere
allergique avec des exacerbations fréquentes malgré un traitement anti-asthmatique optimal.

>12
La posologie dépend du poids et du taux des immunoglobulines E (IgE) dans le sang. Il est administré 1++
2+
par voie sous-cutanée dans le cadre d’une hospitalisation de jour mensuelle (352-354) (Annexe 18). 5-12
1++
v [ L g, o A . 2++
La décision de la prescription de toute thérapie ciblée doit étre prise dans le cadre d’une <5

réunion de concertation d’asthme (RCA).

3.6. Dégression du traitement

v Avant de décider de diminuer le traitement de fond en cours, il faut s’assurer du bon
contréle, de I'absence d’exacerbation et de la stabilité de la fonction respiratoire.

v Pour choisir la stratégie de dégression il faut prendre en considération la sévérité de
I'asthme, les effets indésirables des médicaments, la durée du traitement en cours, la réponse
thérapeutique ainsi que les préférences des patients.

v Les patients sont a garder sous la dose minimale efficace de CSI. La réduction des doses de
ces derniers doit étre prudente et lente. La réduction de dose peut étre envisagée tous les 3 a 6 mois
a un taux de 25 a 50 % a chaque fois

v Pendant les périodes de dégression, le suivi régulier des patients est primordial.

v Il est recommandé de ne pas réduire la pression thérapeutique en période hivernale, au
printemps en cas d’allergie aux pollens et au cours des grossesses.

Une dégression du traitement est recommandée dés que I'asthme est contrélé et ceci pour éviter la sur-
médication. Peu d'études ont traité de la meilleure fagon de procéder a cette diminution du traitement.
Deux alternatives sont offertes au praticien :

- Une diminution des doses des CSl de 25 a 50%

- Ouun arrét du traitement additionnel

Une étude faite sur des adultes sous fortes doses de CSI a montré qu'il est raisonnable de diminuer la dose
de moitié aprés 3 a 6 mois de contrble de I'asthme tout en maintenant une dose minimale d’entretien
(355).

3.7. Prise en charge des cas spécifiques

3.7.1. Asthme induit par I'exercice ou asthme a I'effort

Pour la plupart des patients, I'asthme induit par I'exercice est I'expression d'un asthme mal contrélé et un
traitement régulier comprenant des corticoides inhalés doit étre instauré.
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Recommandation
Chez les patients bien controlés sous CSI et qui ne sont symptomatiques qu’a I'exercice, il
. . est recommandé d’ajouter une des thérapeutiques suivantes :
. . Un antagoniste des récepteurs des leucotriénes
Un B2 agoniste de longue durée d'action
. . Immédiatement avant |'exercice, les agonistes B2 inhalés de courte durée d'action.

La bronchoconstriction induite par l'exercice (BIE)est une forme distincte d'hyperréactivité des voies
aériennes, elle correspond a une obstruction transitoire des voies aériennes avec limitation des débits
aériens pendant ou apres l'exercice physique et elle peut étre associée ou non a un asthme-

Lors de la BIE, I'hyperventilation va entrainer une perte thermique et hydrique au niveau de la muqueuse
bronchique a l'origine d’une bronchoconstriction. Une BIE est retrouvé chez 50-90% des patients
asthmatiques, 10% des sujets non asthmatiques. Elle est favorisée par certains types de sport, notamment
les sports d’endurance, et par certains environnements spécifiques comme I'air froid, sec, pollué

Le traitement de I'AIE repose tout d’abord sur des moyens non pharmacologiques de prévention :
I'échauffement séquentiel le plus souvent utilisé est constitué d’une alternance de séquences (de 1 a2
minutes) de course lente et de marche, I'évitement des niveaux élevés d’exposition aux polluants et aux
allergénes pendant I'entrainement, le contréle du niveau de chloramine dans les piscines et le port d’un

masque, en cas de conditions climatiques défavorables. 512
Plusieurs approches pharmacologiques peuvent étre adoptées pour prévenir I'asthme d'effort : i:

e Les corticoides inhalés (249,356,357) : ils sont recommandés dans la prise en 14+
charge de la bronchoconstriction induite par l'effort liée a I'asthme. L'effet 51-'+1+2
protecteur est dose dépendant. 1++
* Les 2 agonistes de courte durée d'action (277,358) : 5 a 20 minutes avant i+5
I'exercice

¢ Les antagonistes des récepteurs des leucotrienes (359) (prise quotidienne ou 2 H avant I'exercise).

Pour les patients traités par I'association fixe CSI/Formotérol, une prise supplémentaire avant I'effort est
indiquée.

Les agonistes B2 de longue durée d'action et les anti-leucotriénes offrent une protection plus prolongée

gue le SABA, mais une réduction de I'effet protecteur apparait progressivement avec les LABA, en
particulier en ce qui concerne la durée d'action. :+1+2
Aucune diminution d’efficacité n'a été démontrée avec les anti-leucotriénes (359—-361). Immédiatement ;+1+z
avant l'exercice, les SABA inhalés sont les médicaments de choix (277,358). i:
3.7.2. Rhinite :iz
Les patients asthmatiques ont souvent une rhinite. Les corticoides intranasaux représentent le | ,,
traitement le plus efficace contre la rhinite (362,363). 1;12

Des antihistaminiques (antiH1) peuvent etre utilisés essentiellement contre le prurit oculo-nasal et les
éternuements. L'ITA peut étre indiquée en cas de rhinite allergique persistante modérée a sevére non
controlée par les mesures d’éviction et les traitements symptomatiques.

Si la rhinite ne répond pas au traitement habituel, ou si elle est associée a des manifestations atypiques,
le patient doit etre adressé en ORL pour confirmation diagnostique et complément de prise en charge
(364).
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3.7.3. Aspergillose bronchopulmonaire allergique
Recommandation

v

0.5/mg/kg/jour pendant 14 jours puis 0.5/mg/kg/ljour/2 pendant 3 mois avec dégression

Chez les patients adultes atteints d'aspergillose broncho-pulmonaire allergique, il est

suggéré d’envisager un essai de quatre mois avec l'itraconazole.

Il est recommandé de prescrire une corticothérapie orale a base de prednisone a la dose de

progressive.

v Une surveillance attentive des interactions médicamenteuses et des effets indésirables, en
particulier hépatiques, est recommandée.

>12
Chez les patients adultes atteints d'aspergillose broncho-pulmonaire allergique, l'itraconazole peut | 24
diminuer la dose de corticothérapie orale et améliorer le controle de I'asthme (365). 5-12

<5

3.7.4. Pathologies respiratoires exacerbées par les antiinflammatoires non steroidiens

v Il est recommandé d’éviter les AINS chez les patients ayant un asthme avec intolérance
a I'aspirine.

Les antécédents d’exacerbation aprés l'ingestion d’aspirine ou d’autres AINS sont extrémement
évocateurs. Les patients présentent souvent un asthme modéré a sévere et une polypose nasale ou une
rhinosinusite chronique. La confirmation du diagnostic de NERD (Non inflammatory Exacerbation
Respiratory Disease) (anciennement syndrome de Widal) nécessite en théorie un test de provocation
réalisé dans un centre spécialisé disposant de moyens de réanimation cardiorespiratoire, mais il peut étre
simplement recommandé d’éviter les AINS au vu d’antécédents évidents. La pierre angulaire du
traitement est I'éviction des AINS, les CSI sont toujours indiqués, les ALT peuvent étre associés pour
améliorer les symptémes. La désensibilisation a I’aspirine sous contréle d’un spécialiste est parfois
efficace (366—368).

3.7.5. Reflux gastro-oesophagien (RGO)

v Il est recommandé de limiter le traitement médical des RGO aux asthmes associés a un RGO
symptomatique.

Un traitement empirique par inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) peut étre considéré. En I'absence
d’amélioration des investigations spécifiques telles que la Phmétrie de 24 heures ou la fibroscopie
digestive, sont indiquées. Il n’y a pas lieu de rechercher systématiquement un RGO en cas d’asthme non
controlé (59).

Une revue Cochrane de douze essais controlés en double aveugle a révélé que le traitement du reflux
gastro-oesophagien (RGO) n'a eu aucun effet bénéfique sur les symptomes de |'asthme ou la fonction
respiratoire lorsque les deux conditions étaient présentes. Une réduction de la toux seche a été observée
bien que cela ne soit probablement pas di a un meilleur contrdle de I'asthme (369).

Une revue systématique a identifié un seul essai clinique qui a révélé que les inhibiteurs de la pompe a
protons n'ont pas amélioré les symptomes de I'asthme chez les enfants atteints de RGO (370).

Le traitement médical du RGO chez les personnes asthmatiques pourrait apporter un léger bénéfice pour
un certain nombre de critéres de jugement secondaires liés a la prise en charge de I'asthme. Cette revue
a déterminé avec un niveau de confiance modéré qu'avec le traitement, les mesures de la fonction

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I'enfant et de I'adulte version 01 Page 78 sur 217




pulmonaire se sont légerement améliorées, et que l'utilisation de médicaments de secours pour le
controéle de I'asthme a été réduite. Cependant, les données probantes sont insuffisantes pour évaluer les
résultats chez les enfants, ou pour comparer la chirurgie a la thérapie médicale (371).

3.7.6. Béta-bloquants

Les béta-bloquants, y compris les collyres, sont formellement contre-indiqués chez les patients
asthmatiques séveres. Chez les asthmatiques légers et modérés les béta bloquants cardio-selectifs
peuvent étre prescrits quand ils sont indispensables sous surveillance médicale (372,373).
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Diagnostic d'asthme retenu

\
Y \ 4
Symptémes peu fréquents Symptémes fréquents
Pas d'exacerbation sévere ou exacerbation sévere
Bonne Fonction respiratoire (VEMS>80%) ou mauvaise fonction respiratoire (VEMS<80%)

CSI (doses faibles) en continu

+ SABA a la demande

Ou CSl/ (doses faibles) / SABA & la demande
v

| Controle ? |

I
v IE Vérifier observance/technique, facteurs _
aggravants, diagnostics différentiels =
v 2 L 4

Association fixe CSl faible/LABA < > CSI doses moyennes < p | Association fixe CSI faibles /formotérol en
+ SABA a la demande + SABA a la demande continu et a la demande
\ 4 Vérifier observance/technique, facteurs
m aggravants, diagnostics différentiels
v v v
Association fixe CSI faibles /formotérol en

CSI doses moyennes ¢ > Ajouter ALT‘ (intolérance a I'aspirine < >
ou asthme a I'exercice)

+ SABA a la demande
Vérifier observance/technique, facteurs

continu et a la demande

aggravants, diagnostics différentiels

csl dOS?S fortes / LABA < > ejou.te.r ALT (intoIerar‘1c,e a . ‘ Assoua?lon flx‘e CSI moyennes /formotérol Ajouter LAMA (obstruction fixée ou
+SABA a la demande I"aspirine ou asthme a I'exercice) en continu et a la demande tabac ou BPCO)

Oui : maintenir la méme dose pendant 3 a 6 mois avec un contrdle régulier : N PETIRTI ; s
- Adresser le patient a un centre spécialisé de I'asthme sévere
- Discuter le dossier en réunion de concertation d’asthme (RCA) : macrolides, corticoides oraux, Anti IgE

Figure 4 : Traitement de fond de I'asthme chez I'adulte : modulation thérapeutique

Page 80 sur 217

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I’'enfant et de I’'adulte version 01




Asthme probable

Asthme retenu

différentiels

1
Vérifier observance/technique, facteurs aggravants, plan d’action, fonction pulmonaire, diagnostics

Traitement
d’épreuve :
CSl faible dose en
continu

Adresser le patient
a un centre
spécialisé de
I'asthme sévere

Discuter le dossier

Ajouter traitement en réunion de

addifenne] concértation
CSl doses fortes/ d’asthme
LABA .
Macrolides
Traitemen CSl (doses
additionnel ir moyennes) + LABA et/ou Corticoides oraux
CS| doses faib .
ajouter ALT et/ou .
CSl 4 faible dose LABA Et/ou ALT VA AntilgE
en continu (association fi:
Ou MART)
CSI (faible Ou
dose)/SABA a la CSI doses moy:

demande

SABA a la demande (sauf si stratégie MART), considérer un step up si recours SABA > 2 3 fois/ semaine )

Figure 5 : Traitement de fond de I'asthme chez I'adulte : modulation thérapeutique
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Diagnostic d'asthme retenu
Enfant 5-12 ans
A
v v
Symptoémes fréquents

ou exacerbation sévere
ou mauvaise fonction respiratoire (VEMS<80%)

Symptémes peu fréquents
Pas d'exacerbation sévere
Bonne Fonction respiratoire (VEMS>80%)

CSI (doses faibles) en continu + SABA a la demande
Ou CSl/ (doses faibles) / SABA & la demande
Ou ALT + SABA a la demande

| Controle ? |
X
Vérifier observance/technique, facteurs _
m Non | aggravants, diagnostics différentiels g
; v }
Association fixe CSI faible/LABA < > CSl doses moyennes | g p| CSl doses faibles + ALT* + SABA a la demande
+ SABA a la demande *arrét ALT si effet secondaire ou inefficace au bout de 3 mois

v
m Vérifier observance/technique, facteurs aggravants, diagnostics différentiels

v v v
CSI doses moyennes CSI doses moyennes + ALT + SABA a la demande

i : maintenir la mém ndan N . s . . .
Ou aintenir la méme dose pendant + SABA a la demande Ajouter ALT (asthme a I'exercice, si non testé)

3 a 6 mois avec un contréle régulier
Controle ?
Vérifier observance/technique, facteurs aggravants,

+ diagnostics différentiels

+ SABA a la demande

A

Avis spécialisé
CSl doses fortes / LABA+/ALT+/- Tiotropium

+SABA a la demande
- Si pas de controle => Discuter le dossier en réunion de concertation d’asthme

Figure 6 : Traitement de fond de I'asthme chez I'enfant de 5-12ans : modulation thérapeutique
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Asthme probable

Asthme retenu

Diagnostic et évaluation

Vérifier observance/technique, facteurs aggravants, plan d’action, fonction
pulmonaire, diagnostics différentiels

Traitement de secours : SABA a la demande

Asthme difficile et
asthme sévere

Si mauvais contréle a

Symptomes fréquents ou I'étape précédente
Symptdémes peu fréquents exacerF)atlon sev:-;\re t.ou Avis spécialisé
Pas d’exacerbation sévere mauvaise onction
Bonne fonction respiratoire || 'e€spiratoire (VEMS < 80%) CSl doses fortes+ LABA
(VEMS>80%) +/-ALT +/-Tiotropium
- faibles +1 CSI doses moyennes+
. . oses faibles + . A
Sifflements épisodiques CSI a faible dose en ou LABA Si pas de controle :
de courte durée i Discuter en réunion de
cogtmu CSI doses moyent Ou concertation :
N . u Ou .
CSl a faible dose en . o i
continu CSl (faible dose)/SABA CSl doses faibles + CSI doses moyennes + anti- IgE/macrolides
ou ala demande * . Arret ALT si effets ALT**
. Ou secondaires ou ineffic
Csl (falble dose)/SABA ALT + SABA 3 la aubout de 3 mois  ** : Ajout ALT (asthme a
a la demande demande I’exercie, si non testé)

CSI : Corticostéroides inhalés; SABA : Bronchodilatateurs de courte durée d’action, ALT : antileucotriénes
SABA a la demande, considerer un step up si recours SABA > 2 fois /semaine,

Figure 7 : Traitement de fond de I'asthme chez I'enfant de 5-12ans : modulation thérapeutique

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I’'enfant et de I’'adulte version 01 Page 83 sur 217




Enfant de 1 a 5 ans avec asthme probable (symptomes nécessitant
un traitement de fond ou épisodes séveres) et aucun signe
suggérant un diagnostic différentiel

v

Considérer un traitement d’épreuve par CSl a doses faibles en
2 prises pendant 8-12 semaines avec SABA a la demande

' ]

Si pas d’amélioration durant cette période d’essai : Si amélioration durant cette période d’essai :
1-Vérifier la technique d’inhalation et I'observance 1-Considérer un arrét des CSI +SABA (si amélioration

2-Vérifier 'environnement compléte et hors période hivernale)
3-Discuter un diagnostic différentiel 2-Réévaluer les symptomes aprés 3 mois

v

Si récidive des symptdmes ou crise d’asthme
nécessitant des corticostéroides systémiques ou
I’hospitalisation :

Si aucun de ces points n’explique I'absence de
réponse au traitement : adresser le patient pour
avis spécialisé

1-Reprendre le CSI en traitement de fond a doses
faibles avec SABA a la demande
2-Doubler les doses de CSI si mauvais controle

!

Si asthme non contrélé :
Associer un ALT pendant 3 mois (arrét ALT si effets
secondaires).

Si asthme non contrélé :
Arréter I’ALT et avis spécialisé

diminution du traitement

Si asthme controlé envisager au bout de 3 a 6 mois une

Figure 8 : Traitement de fond chez |'asthme de 1-5ans : modulation thérapeutique
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Asthme suspecté

Asthme de I’enfant de 1 a 5 ans

Diagnostic et évaluation

Vérifier le diagnostic (pas de signes évocateurs de diagnostic différentiel), évaluation
symptomes, technique d’inhalation, Observance, environnement

Traitement de secours : SABA a la demande

Sifflements
épisodiques de courte
durée avec une
fréquence de moins de
3 épisodes/an.

Asthme probable
(Symptomes indigquant
un traitement de fond
ou épisodes séveres)

Diagnostic d’asthme et
absence de contrdle
sous CSI a doses faibles

Diagnostic d’asthme et
absence de contréle
sous CSI a doses
movennes

Controle non obtenu

CSI Intermittent

CSI doses faibles
Ou

ALT

CS| doses moyennes*

Ou
CSl doses faibles

+ ALT

CSl doses moyennes*
+ ALT**

** - arrét ALT si effets
secondaires ou
inefficace

Avis spécialisé

CSl : Corticostéroides inhalés; SABA : Bronchodilatateurs de courte durée d’action, ALT : antileucotrienes
SABA a la demande, considérer un step up si recours SABA > 2 fois /semaine, > 1 reveil nocturne/semaine, Dose moyenne * : dose double de la dose faible

Figure 9: Traitement de fond chez I'enfant de 1-5ans : modulation thérapeutique
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4. Dispositifs d'inhalation

4.1. Technique d’inhalation
Recommandation :

Il est recommandé d’éduquer les patients a l'utilisation du dispositif d’inhalation et de
I I I vérifier la bonne technique d’utilisation avant la prescription du médicament.

Les études sur les techniques d'inhalation et les impacts de la formation ont utilisé des scores arbitraires
et non standardisés, ce qui rend les comparaisons difficiles.

La proportion de patients ne commettant aucune erreur avec un inhalateur dans une étude bien menée
était de 23 a 43 % pour I'aérosol doseur, de 53 a 59 % pour I'inhalateur de poudre séche et de 55 a 57 %
pour I'aérosol doseur + chambre d’inhalation.

Lorsque la technique était évaluée en fonction du nombre d’étapes correctes par rapport au nombre total
d’étapes, I'aérosol doseur avec chambre d’inhalation était |égerement meilleur que I'inhalateur de poudre
seche.

La démonstration de la technique d'inhalation a amélioré le score d'utilisation correcte d'une moyenne
de 60% a 79%. L’apprentissage nécéssite la vérification par le soignant de la réalisation de cette technique
par le patient.

Les chiffres concernant I'absence d'erreurs aprés apprentissage étaient de 63 % pour I'aérosol doseur, 65
% pour l'inhalateur de poudre séche.

Il est important de bien choisir le dispositif d’inhalation pour garantir une meilleure prise en charge de
I'asthme. Dans ce choix, il faut prendre en considération : la disponibilité des médicaments, les
caractéristiques du patient (age, compétences...), et ses préférences, le colt et l'impact sur
I’environnement (Cf Tableau 9ci-dessous).

4.2. Administration des médicaments inhalés

4.2.1. Crise d’asthme
Recommandation :
Il est recommandé que les enfants et les adultes ayant des crises d'asthme légéres et
I I I modérées soient traités avec un aérosol-doseur + chambre d’inhalation a des doses titrées
en fonction de la réponse clinique.

>12

. ’; . - . e ' A . 14+

Un aérosol-doseur + chambre d’inhalation est au moins aussi efficace qu'un nébuliseur pour traiter les| 5.1,

crises d'asthme légéres et modérées chez les enfants et les adultes (374-377). 1’;"
<

Les données sont insuffisantes pour formuler des recommandations dans la crise d'asthme sévére ou
I’'asthme aigu grave.

4.2.2. Traitement de fond

Recommandation

I I I Pour les enfants agés de 0 a 5 ans, il est recommandé d’utiliser un aérosol doseur avec
chambre d’inhalation.

v Il est recommandé que le choix du dispositif pour un asthme stable soit basé sur les
préférences du patient, I’dge, la disponibilité du dispositif et la maitrise de la technique d’inhalation :
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o) Chez les enfants dgés de 5 a 12 ans, I'aérosol doseur + chambre d’inhalation est aussi efficace que
n'importe quel autre dispositif d’inhalation portatif.

o) Chez les adultes, un aérosol doseur + chambre d’inhalation est aussi efficace que tout autre
dispositif d’inhalation portatif, mais les patients peuvent préférer certains types d’inhalateurs de poudre
séche.

Chez les enfants dgés de 5 a 12 ans et les adultes, il n'y a pas de différence significative entre un aérosol
doseur + chambre d’inhalation et un inhalateur de poudre seche.

Le choix du dispositif pour un asthme stable doit étre basé sur les préférences du patient, I'age, la
disponibilité et la maitrise de la technique d’inhalation. De nombreux patients n’acceptent pas la chambre
d’inhalation. Une chambre d’inhalation peut étre nécessaire chez les personnes agées et chez les patients
non coopérants (enfants ou adultes avec déficit neurologique). L'utilisation d’un masque facilite I'usage
du produit inhalé.

Aucune donnée comparative sur les corticoides inhalés pour le traitement de fond chez les enfants de
moins de cing ans n'a été identifiée.

Pour I'administration des corticoides pour le traitement de fond chez les enfants agés de 5 a 12 ans avec
un asthme controlé, un aérosol doseur est aussi efficace qu’un inhalateur de poudre (378,379).

>12
Aucune différence clinique significative n'a été constatée entre un aérosol doseur et un Turbuhaler a la| 1+
moitié de la dose pour le méme médicament (budésonide) (380,381). 5-12
1++

Il n'a pas été démontré que les nébuliseurs étaient supérieurs aux aérosol-doseurs + chambre d’inhalation <5
pour I'administration de corticoides inhalés comme traitement de fond.

4.3. Choix du dispositif d’inhalation
v Le choix du dispositif peut étre déterminé par le choix du médicament.
v Si le patient est incapable d’utiliser un dispositif de maniéere satisfaisante, une alternative
doit étre proposée.
v Le patient doit étre formé a utiliser le dispositif d’inhalation prescrit (particulierement pour
tout changement de dispositif) et évalué par un professionnel de santé compétent.

v La technique d’inhalation doit étre réévaluée a chaque consultation de suivi.
v

Il est recommandé d’utiliser un seul type de dispositif pour les différents traitements inhalés
pour le méme patient quand cela est possible.

v A chaque changement de dispositif, le patient doit étre formé a I'utilisation du nouveau
traitement
v En I'absence de compteur de doses, le patient doit renouveler son aérosol doseur a la

fréquence requise par la prescription

v Chez les jeunes enfants, 'aérosol-doseur avec chambre d’inhalation constitue la méthode
d'administration préférée des B2 agonistes et des corticoides inhalés. Un masque facial est
nécessaire jusqu'a ce que l'enfant puisse respirer de maniére reproductible en utilisant I'embout
buccal de la chambre d’inhalation. En cas d'inefficacité, un nébuliseur peut étre utilisé.
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Tableau 9 : Choix du dispositif d'inhalation selon I'dge

0-4ans 4-6ans >6ans >8ans
Coopération Absente Faible Bonne Coordination
Du patient (inspiration main poumon
profonde, débit
inspiratoire
suffisant)
Dispositifs Aérosol- Aérosol- Poudre séche Aérosol
d’inhalation doseur doseur Ou doseur
+ + Chambre Ou
Chambre Chambre d’inhalation par Poudre séche
d’inhalation d’inhalation I’embout buccal Ou
avec par 'embout Chambre
masque buccal d’inhalation
Ou par 'embout
Nébulisation buccal
avec
masque
facial En

I’'absence d’évidence, les points les plus importants a considérer sont les préférences des patients et la
disponibilité des dispositifs.

La plupart des aerosols doseurs ne comportent pas de compteur de doses, les patients risquent donc de
continuer d’utiliser leurs dispositifs alors qu’il ne contient plus que du gaz. Il est indispensable d’indiquer
au patient la durée correspondant a l'utilisation du nombre de doses prescrites quotidiennement. Cette
durée correspondra au délai de renouvellement.

La prescription d'inhalateurs différents peut étre source de confusion et conduire a une augmentation
des erreurs d'utilisation. L'utilisation du méme type de dispositif pour administrer les traitements de fond

et les traitements de secours peut améliorer les résultats. >12

. . . L. . 1++

Deux études transversales ont mis en évidence une association entre l'augmentation des erreurs et 512

['utilisation d’inhalateurs lorsque différents types d'inhalateurs sont utilisés (382,383). 1++
<5

4.4. Utilisation et entretien de la chambre d’inhalation

v La chambre d’inhalation nécessite un entretien ainsi qu’un renouvellement réguliers
(Annexe 19).

4.5. Impact sur I'environnement des aérosols doseurs

v Les prescripteurs, les pharmaciens et les patients doivent étre conscients qu'il existe des
différences significatives dans le potentiel de pollution et d’impact sur le changement climatique des
différents aérosols doseurs et que les inhalateurs a faible potentiel de pollution.

v Les patients doivent étre encouragés a demander a leur pharmacien s'ils peuvent recycler
leurs inhalateurs usagés.

Les aérosols-doseurs contiennent des gaz propulseurs qui sont des gaz liquéfiés et comprimés utilisés
comme force motrice et source d'énergie pour I'atomisation du médicament.

Les chlorofluorocarbones (CFC), utilisés au début, sont de puissants gaz a effet de serre et des substances
appauvrissant la couche d'ozone, et ont été progressivement éliminés dans le cadre du protocole de
Montréal.
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lIs ont été remplacés par deux propulseurs a base d'hydrofluoroalcanes (HFA) : le 1,1,1,2-
tétrafluoroéthane (HFA134a) et le 1,1,1,2,3,3,3-heptafluoropropane (HFA227ea), identifiés comme ayant
un fort potentiel de réchauffement global.

On estime que les aérosol-doseurs contribuent actuellement a 3,5 % de I'empreinte carbone du National
health service (NHS) au Royaume-Uni (384,385).

5. Suivi de I'asthme
Le suivi régulier des patients asthmatiques offre la possibilité de :
- Surveiller le niveau de contréle des symptomes et l'impact de l'asthme sur les activités
guotidiennes et la QDV,
- Evaluer le risque futur d’exacerbation,
- Planifier une stratégie de prise en charge.
Il requiert une consultation médicale au moins une fois par an.
Les critéres de surveillance suggérés sont énumérés dans le tableau 10(Cf ci-dessous).

v Les principaux critéres sont : les symptémes actuels, les facteurs de risque d'exacerbation,
les stratégies thérapeutiques, I'autogestion de I'asthme et les paramétres anthropométriques de
croissance chez I’enfant.

Tableau 10 : Critéres de surveillance de I'asthme

Paramétre Evaluation suggérée

Controle L[5 -Utilisation de bronchodilatateurs

symptomes -Scores de symptomes validés

-Absentéisme scolaire ou professionnel en raison de son asthme
ET UG GG TN -Antécédents d'exacerbation d'asthme

d’exacerbation -Recours aux corticostéroides oraux

-Recours fréquents aux SABA et utilisation occasionnelle de CSI
-Exposition a la fumée de tabac

Investigations -Fonction pulmonaire (spirométrie ou DEP)
-Croissance chez I'enfant (Poids et taille en percentile)
Prise en charge -Technique d'inhalation

-Observance (rapportée par le patient, renouvellement des
ordonnances)

-Moyens non pharmacologiques : (éviction des facteurs
déclenchants, exercices de respiration)

-Moyens pharmacologiques , prendre en considération les
comorbidités et la polymédication

Autogestion -Education/discussion sur I'autogestion

-Proposition/révision d'un plan d’action écrit personnalisé de
I'asthme

5.1. Classification de I'asthme selon la sévérité au long cours

L’évaluation de la sévérité avant l'instauration du bilan initial de I'asthme se base sur la fréquence des
symptomes diurnes et nocturnes et sur la fonction respiratoire, pour prescrire le traitement initial (Cf
Tableau 11 ci-dessous). Des événements plus fréquents et intenses comme une exacerbation sévere
nécessitant une corticothérapie indiquent une plus grande sévérité (386).
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Tableau 11 : Classification de I'asthme selon la sévérité en I'absence de traitement

VEMS

Fonction

Nocturne . .
respiratoire

<4-5/semaine <3-4/mois Normale
Quotidiens >1/sem Normale
HEEET Quotidiens >1/sem < Normale

Le niveau de sévérité de I'asthme, apres la mise sous traitement est défini actuellement par le niveau de

Fréquence des symptomes

Asthme

Diurne

traitement de fond nécessaire pour controler les symptémes et les exacerbations (387).

L’asthme léger est un asthme contrélé avec un traitement par corticoides inhalés a faible dose et un
bronchodilatateur a la demande. Cependant, I'utilisation de la dénomination asthme léger est considérée
désormais inadaptée devant la possibilité de survenue d’exacerbation sévére et d’asthme fatal dans ce
groupe de patients (388).

L'asthme modéré est un asthme contrélé avec un traitement par corticoides inhalés a dose faible a
moyenne associés a un bronchodilatateur de longue durée d’action.

L’asthme sévere nécessite un traitement de corticoides inhalés a dose élevée associé a un autre traitement
de fond pour prévenir la perte de contréle ou lorsqu’il reste non contrélé malgré ces traitements (319,389).

Symptomes
plusieurs
Symptémes fois /j et
moins de reveil par
4-5 j/ semaine asthme 1
fois/semaine

ou plus

Figure 10 : Classification de I'asthme selon la séverité
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5.2. Identification des patients a risque
L'identification des patients ayant un mauvais contréle de I'asthme et ceux présentant un risque élevé
d’exacerbations permet de cibler les soins :

e A l'échelle individuelle du patient, de sa famille et de I'entourage (par exemple en
rapprochant les consultations, en modulant le traitement de fond, en personnalisant le plan
d'action, en évitant les facteurs aggravants tels que le tabagisme, en rationnalisant le rapport
besoin/réticences au traitement par les CSI)

e A l'échelle de la santé publique (par exemple, remédier aux inégalités dans le recours aux
soins en rapport avec les conditions socio-économiques)

e A I'échelle des autorités politiques (garantir I'acces équitable aux soins et la disponibilité
réguliere des médicaments de I'asthme)

Le repérage des personnes ayant un asthme mal contrdlé ou a plus haut risque d’exacerbations d'asthme
permet d’améliorer la QDV des asthmatiques et de leurs familles.

La promotion de l'autogestion assistée et organisée constitue une stratégie essentielle pour assurer la
sécurité de tous les asthmatiques.

5.3. Evaluation du niveau de contréle de I'asthme

v Lorsque vous posez des questions sur les symptémes de l'asthme, utilisez des questions
fermées telles que celles sur I'utilisation d'un traitement de secours. Une réponse positive doit inciter
a une évaluation plus approfondie avec un questionnaire validé pour évaluer le niveau de contréle
de I'asthme.

v Dans la mesure du possible, les enfants doivent étre interrogés sur leurs symptémes sans se
baser uniquement sur les réponses des parents.

Lors de I'évaluation des symptomes de I'asthme, une question ouverte, telle que « comment va votre
asthme aujourd'hui ?», est susceptible de donner une réponse non précise telle que « Je vais bien ».
L'utilisation de questions fermées, telles que « utilisez-vous votre traitement de secours (inhalateur bleu)
tous les jours ou I'utilisez-vous plus de deux fois par semaine », est susceptible de donner des informations
plus utiles sur le niveau de contréle actuel (390). Le contréle de I'asthme est mieux évalué a l'aide de
questionnaires validés tels que I'Asthma Control Questionnaire (ACQ) ou I’Asthma Control Test (ACT) ou
le Childhood Asthma Control Test (C-ACT) (Annexe 8).

L’évaluation du contrdle se base sur : la fréquence des symptomes diurnes, des symptomes nocturnes, le
recours aux traitements de secours et la limitation de I'activité physique (Cf Tableau 12 ci-dessous).
Toutefois, le contrdle de I'asthme comporte aussi I'évaluation de la fonction pulmonaire et du risque futur
d’exacerbations (391,392).

Sur une série de cas colligés en Tunisie, 'asthme était jugé mal contrélé dans 11% des cas et partiellement

2+

contrélé dans 28% des cas. Le déficit ventilatoire obstructif non réversible était plus fréquemment
retrouvé dans le groupe mal contrélé (31 % vs 12 %, p = 0,02). Le VEMS moyen était plus bas (74 % vs 87
%, p < 1073). L’association d’un corticoide inhalé a forte dose avec un béta-mimétique de longue durée
d’action et d’un anti-cholinergique inhalé était plus fréquente dans le groupe mal contrélé (9 % vs 0 %, p
<1073) (393).
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Tableau 12 : Facteurs d'évaluation du niveau de contréle de I'asthme

Tous les criteres m 2 3 criteres

<2x/sem >2x/sem >2x/sem
Aucune Oui Oui
Aucun Présents Présents

<2 x/sem > 2 x/ sem > 2 x/ sem

5.4. Evaluation du risque futur d’exacerbation

Recommandation
Il est recommandé d’évaluer le risque d’exacerbation d'asthme a chaque visite en se basant
sur les antécédents d’exacerbations, le niveau de contréle de I'asthme et la fréquence de

recours aux bronchodilatateurs de secours.

Recommandation
I I I Chez les enfants, il est recommandé de considérer I’atopie, le jeune age, I'obésité et le
tabagisme passif comme des facteurs de risque d’exacerbations d'asthme.

Recommandation

II I Chez les adultes, il est suggéré de considérer I'dge avancé, le sexe féminin, la fonction

pulmonaire réduite, I'obésité, le tabagisme et la dépression comme des facteurs de risque
fond, personnaliser I'autogestion pour réduire le risque d’exacerbations.

futur d’exacerbations.

Les cliniciens doivent adapter la fréquence des consultations, optimiser le traitement de

v La politique de santé doit cibler les groupes a risque, assurer un accés équitable aux soins

et promouvoir la lutte contre le tabagisme.

L'identification du risque futur d’exacerbation d'asthme est un élément important dans la prise en charge

personnalisée de I'asthme (394).

5.4.1. Adultes
Il est possible d'identifier un adulte asthmatique a haut risque d’exacerbation et de stratifier le degré du

risque en fonction de différents facteurs (Cf Tableau 13 ci-dessous).
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Tableau 13 : Facteurs de risque d'exacerbation chez I'adulte

Antécédents d’exacerbations d’asthme (395-405)

Mauvais contréle (396,399-401,403,406,407) (controle a évaluer a chaque
consultation a I'aide de questionnaires validés (397,401,403,408,409)
Risque modéré Recours excessif aux SABA (395,400,407,410) (>3 flacons/an)
Mauvaise observance thérapeutique
Absence de CSI
Age avancé (395,400,405,411)
Sexe féminin (395,399,400,405,411)
Fonction pulmonaire altérée (395,398,401,403,407)
Obésité (395,398,400,411)
Tabagisme (395,400,411), pollution (412—415)
Dépression (400,411)
Antécédents d'anaphylaxie (395,400)
Risque incertain (preuves Reflux gastro-cesophagien (395,400)
limitées) BPCO (411)
Eosinophilie sanguine (395,397,400,404,416-418)
Il n'y a pas suffisamment de preuves chez I'adulte pour associer les facteurs suivants a un haut risque futur

Risque faible

d’exacerbations : prescription de paracétamol ou d'anti-inflammatoires non stéroidiens (400), précarité
(411), insuffisance pondérale (411), infections récurrentes des voies respiratoires supérieures (405),
diabete (400).

5.4.2. Enfants d'age scolaire
Il est possible d'identifier un enfant (de 5 a 12 ans) asthmatique qui présente un haut risque
d'exacerbation et de stratifier le degré du risque en fonction de différents facteurs (Cf Tableau 14 ci-| 2"
dessous) .

Tableau 14 : Facteurs de risque d'exacerbation chez I'enfant d'dge scolaire

Risque élevé Antécédents d’exacerbations d’asthme
Symptémes d'asthme persistants
Risque modéré Traitement insuffisant
Comorbidités allergiques
Niveau socio-économique faible

Risque faible Jeune age

Tabagisme passif

Obésité

Faible niveau d’instruction des parents
Pas de risque Sexe

Origine urbaine
Risque incertain (preuves limitées) Carence en vitamine D
Fonction pulmonaire diminuée
Prick-tests positifs
Antécédents d'exposition aux allergénes
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5.4.3. Enfants d'age préscolaire
v La mesure de la fonction respiratoire ne peut pas étre utilisée de maniere fiable pour guider
la prise en charge chez I’enfant de moins de 5 ans.
Les données concernant les facteurs prédictifs du risque futur d'exacerbation chez les enfants d'age
préscolaire (moins de 5 ans) sont limitées. Une large étude menée au Royaume-Uni (n =424 326 dont 17
320 < 5 ans) en médecine de 1° ligne a conclu qu'il est possible d'identifier les facteurs de risque| 3
d’exacerbation chez un asthmatique d'age préscolaire (411). Les enfants nécessitant un traitement de
fond continu ont un risque accru d’exacerbation. Un risque léger a modéré est associé a la présence de
comorbidités atopiques, au jeune age, aux mauvaises conditions socio-économiques, au sexe masculin et
au surpoids.
Une étude américaine menée aupres de 300 enfants asthmatiques d'age préscolaire a conclu que ceux
qui avaient une éosinophilie sanguine (> 200/uL) et une sensibilisation a au moins un pneumallergéne| 5
présentaient un risque accru d’exacerbation. Cependant, ils ont une meilleure réponse a Ia

corticothérapie inhalée (282).

5.4.4. Personnes ayant un asthme sévere
Recommandation

Chez les enfants et les adultes, un asthme sévere est défini par un mauvais contréle malgré un traitement

Il est suggéré chez les personnes souffrant d'asthme sévére, d’évaluer le risque
d’exacerbation a chaque visite en se basant sur les antécédents d’exacerbation, le niveau

de contréle de I'asthme et la fonction pulmonaire.

maximal optimisé (CSI a forte dose associé a un traitement additionnel) ou qui s’aggrave a la réduction de

ce traitement (419).

Les criteres de mauvais contréle pris en compte pour I'asthme sévere sont :

e Symptomes fréquents (ACT < 20)

e Ouau moins deux exacerbations séveres (corticothérapie orale d’au moins 3 jours) au cours de I'année
précédente

e Ou une exacerbation nécessitant une hospitalisation

e Ou un déficit ventilatoire obstructif persistant.

Les antécédents d’exacerbation, le niveau de controle des symptomes et la fonction pulmonaire

permettent d’évaluer le risque futur d’exacerbation d'asthme en se référant a des études

observationnelles. Ces patients seront pris en charge dans des structures spécialisées.

Les facteurs de risque d’exacerbation a rechercher chez un asthmatique sévére sont :

e Antécédents d’exacerbation (396,397,401,407)

e Mauvais contrdle de I'asthme (396,401,407,410,420)

e Recours fréquent aux SABA (407,410) 3

e Fonction pulmonaire réduite (DEP ou VEMS chez les adultes ; DEP ou rapport VEMS/CVF chez les
enfants) (397,401,407)

e Réversibilité significative malgré une spirométrie normale. Il existe une relation directe entre la
réponse aux bronchodilatateurs et les exacerbations quel que soit I'age. Le risque est de 1,2 pour
chaque différence de 10% de réponse au bronchodilatateur (421). La persistance d’une réponse
significative aux bronchodilatateurs malgré un traitement bien conduit est un marqueur de mauvais
contréle de l'asthme (422,423).
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5.5. Explorations
5.5.1. Spirométrie et débit expiratoire de pointe

v Il est recommandé d’utiliser les données de la spirométrie et du test de bronchodilatation
pour juger du risque d’exacerbation.

Chez I'adulte, il est démontré qu’une fonction respiratoire réduite (DEP ou VEMS) est associée a une
augmentation du risque d’éxacerbation (395,396,398,401,403,407). C’'est aussi un facteur de risque chez
les enfants souffrant d’asthme sévere (401,407).

5.5.2. Fraction exhalée du monoxyde d'azote
Recommandation

. En dehors des centres spécialisés, il n’est pas recommandé d’utiliser la mesure du NO exhalé

(FeNO) de fagon systématique pour surveiller I'asthme de I’adulte et de I’enfant.

Les données probantes relatives a |'utilisation des biomarqueurs concernent principalement la mesure de
la FeNO. Ce test est non invasif et potentiellement adapté aux adultes et aux enfants d'age scolaire. Les
résultats peuvent toutefois étre influencés par différents facteurs et un résultat normal chez une
personne souffrant d'asthme non éosinophilique peut étre faussement rassurant. Les résultats doivent
étre interprétés en fonction du contexte clinique de chaque individu.

Des revues systématiques ont montré que l'utilisation du test FeNO pour guider la prise en charge de
I'asthme chez les adultes et les enfants peut réduire les taux d'exacerbation ou leur gravité, mais n'a pas 1+
d'impact sur le niveau de controle des symptomes (424-426). Toutes les revues ont conclu que, bien qu'il
puisse y avoir un certain bénéfice chez les personnes souffrant d'exacerbations fréquentes, il n'y a pas
suffisamment de preuves pour recommander |'utilisation systématique du test FeNO dans le suivi de
I'asthme chez les adultes ou les enfants (427).

5.5.3. Eosinophilie

Recommandation

B La recherche systématique d’une éosinophilie dans les expectorations pour surveiller I'asthme

chez I’adulte et I'enfant n'est pas recommandée.

Une revue systématique de six essais contrélés randomisés (cing chez des adultes) incluant 374 adultes
et 55 enfants asthmatiques, a montré que l'utilisation de I'’éosinophilie dans I'expectoration pour guider
le traitement peut réduire le taux d’exacerbation chez les adultes mais sans différence quant a |'utilisation
des CSI. Les résultats de ces études n’étaient pas comparables en raison de leur hétérogénéité| ;.
(méthodologie, taux d’éosinophilie, définition de I’'exacerbation). Cinq études n’ont pas regroupé les
patients selon la gravité de I'asthme. Il n’y avait pas assez de preuves concluantes chez les enfants (428).

Chez les patients souffrant d’un asthme sévére, ce dosage pourrait étre indiqué dans le cadre du
phénotypage de ces patients avant la mise sous biothérapie.

5.5.4. Autres méthodes

D'autres méthodes y compris I'analyse des sons pulmonaires comme indice de controle de I'asthme chez
I’adulte (429), les métabolites dans I'air expiré (430) et la mesure de la température de I'air expiré chez| 3
I’enfant (431) ont été étudiées. Actuellement, il n'y a pas suffisamment de preuves sur ces méthodes pour
émettre des recommandations.
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5.6. Rémission de I'asthme

v Au-dela du controle, I'objectif des patients est d’entrer en rémission de leur asthme. Grace
a I'arsenal thérapeutique actuel, cela doit devenir le nétre.

La rémission est définie comme 'absence de symptomes et d’exacerbation, I'absence de corticothérapie
systémique et une fonction respiratoire stable, sur une période de 12 mois.

La rémission compléte spontanée avec arrét de traitement est observée chez I'enfant, sa probabilité
atteignant 80% en I'absence d’anomalie fonctionnelle, d’hyperréactivité bronchique et d’éosinophilie
sanguine. Chez I'adulte, I'obtention d’une rémission clinique sous traitement constitue un objectif réaliste
de grande valeur, méme en cas d’asthme sévéere (432).

Tableau 15 : Rémission de |'asthme (432).

Sous traitement Sans traitement

Rémission | Absence de symptémes Absence de symptdmes
clinique I . . . e .

Stabilisation de la fonction respiratoire Stabilisation de la fonction

. A .. respiratoire
Pas de corticothérapie systémique
Pas de corticothérapie systémique

Rémission | Rémission clinique et absence Rémission clinique et absence
compléte | d’inflammation d’inflammation

Absence d’hyperréactivité bronchique Absence d’hyperréactivité bronchique

6. Autogestion guidée

L'autogestion a été définie comme étant I'’ensemble des taches qu’un individu doit assurer et qui incluent
la confiance nécessaire a la gestion des trois aspects liés a une maladie chronique : santé, vie quotidienne
et émotions (433).

Dans le contexte de I'asthme, I'autogestion a intéressé essentiellement I'aspect médical et a insisté sur la
reconnaissance des signes de détérioration et la réponse a y apporter.

Le plan d’action personnalisé de I'asthme (PAAPs), doit cependant étre considéré dans un contexte d’'un
défi plus large de vivre avec un asthme (434).

6.1. Efficacité de I'autogestion

. . . " . s . . P .. 1

Il existe des preuves solides qui montrent que I'’éducation a I'autogestion incluant un plan d’action écrit 1*
améliore le pronostic des patients asthmatiques (435-474). 1
2+

L’éducation délivrée sur I'autogestion aux patients asthmatiques :
* Réduit le recours urgent aux soins, incluant la consultation aux urgences, les hospitalisations et les| ..
consultations non programmées (435,437,440-443,445,455). 1*
e Améliore le controle de I'asthme, y compris la réduction des symptomes et de I'absentéisme, et améliore
ainsi la QDV (435,437,438,445-447,451).
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L’éducation de I'autogestion de I'asthme est majoritairement dispensée dans les centres de soins, mais
peut étre délivrée dans des écoles (449), a la maison (451) ou lors des actions communautaires
(452).Typiguement, I’éducation est délivrée par le personnel soignant que ce soit dans des consultations
individuelles ou en groupe, mais certaines revues systématiques ont inclus les interventions
technologiques (439,440,475), ou les interventions sur terrain et pour les personnes démunies (453,454).

6.2. Composants d’un programme d’autogestion
Les programmes réussis varient considérablement, mais les composants essentiels comprennent une
éducation structurée, renforcée par un plan d’action personnalisé écrit.

6.2.1. Education du patient

L’éducation est une part fondamentale d’'un programme d’autogestion efficace pour les adultes
(435,440,455) comme pour les enfants (441-445). Elle doit s’appuyer sur un plan d’action écrit et un
controle médical régulier (435,438,442,444,445).

L'information délivrée par une technologie numérique (IT) utilisée dans un but éducatif est| 2+
potentiellement intéressante mais il n’existe pas encore de données pour émettre des recommandations

guant au format, a la population cible ou au contexte de I'’éducation (439).

6.2.2. Plan d’action d’asthme personnalisé
Recommandation

A Il est recommandé que tous les patients asthmatiques et/ou leurs parents ou tuteurs bénéficient

d’une éducation sur I’autogestion, qui doit inclure un plan d’action d’asthme écrit ainsi qu’un suivi

médical régulier.

Recommandation

A Il est recommandé chez les adultes, que le plan d’action personnalisé écrit soit basé sur les

symptdmes et/ ou la mesure du débit expiratoire de pointe ; celui basé sur les symptdmes est

préférable chez I'’enfant.

Les plans d’action écrits (Annexes 20, 21), sont cruciaux pour une éducation a |'autogestion efficace
(437,446-448,455).

Une revue systématique a identifié les aspects des PAAPs associés avec un bon pronostic. Ces aspects
incluent :

e des conseils spécifiques concernant la maniére de reconnaitre la perte du contréle, évaluée par les
symptomes ou la mesure du DEP ou les deux (99,437,438). Chez les enfants, les plans d’action écrits basés
sur les symptémes sont efficaces pour réduire les consultations urgentes pour asthme, cependant (chez
les enfants plus grands) les plans basés sur le DEP peuvent étre efficaces pour le pronostic (446,447).

e |les actions, résumées en deux ou trois points, pour détecter si I'asthme se détériore, incluent :| 1*
rechercher une aide urgente, démarrer une corticothérapie orale avec des bronchodilatateurs inhalés,
reprendre ou augmenter temporairement la prise de CSI, en fonction de la sévérité clinique (437).
Chaque consultation d’asthme est une occasion pour revoir, renforcer et enrichir les connaissances et les

techniques du patient.

v Une hospitalisation représente une occasion pour revoir les techniques d’autogestion.
Aucun patient ne doit quitter ’hépital sans un plan d’action personnalisé d’asthme écrit, adapté au
niveau d’instruction du patient et dont la compréhension a été vérifiée.
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v Une consultation urgente offre l'opportunité de déterminer si le patient a pris en
considération le plan d’action lors de son exacerbation d’asthme. La stratégie d’autogestion peut
étre renforcée ou affinée

v Une consultation pour une infection des voies respiratoires supérieures ou un autre facteur
déclenchant connu est une opportunité pour revoir avec le patient ses capacités d’autogestion en
cas d’exacerbation d’asthme.

v L’éducation doit comprendre une discussion personnalisée des solutions comme [’éviction
des facteurs déclenchants et de I'exposition professionnelle

v Chaque opportunité doit étre saisie pour rappeler aux patients et a leurs familles
I'importance d’un environnement sans tabagisme passif.

v Une éducation simple reliée aux objectifs du patient sera mieux acceptée et assimilée.

6.2.3. Majoration de la corticothérapie inhalée pour prévenir une exacerbation d'asthme
Recommandation

B Dans les plans d'action individualisés pour adultes asthmatiques, il est recommandé de

quadrupler les doses de CSI depuis la perte du controle d’asthme jusqu’a 10 a 14 jours afin de

réduire le risque de recours a des corticoides oraux.

L'utilisation réguliere et quotidienne de médicaments préventifs est le meilleur moyen de prévenir les
exacerbations d'asthme et la nécessité de majorer les doses de CSI. Les plans d’action individualisés
incluent généralement des consignes pour augmenter la dose de CSI dés la perte du contréle d’asthme
afin de prévenir les exacerbations sévéres.

Une revue Cochrane de neuf essais contrélés randomisés ayant inclus 1923 participants, chez des

personnes ayant un asthme léger a modéré, n'a pas montré de différence significative dans la probabilité
1+

de nécessiter une corticothérapie orale de secours ou d'avoir des effets indésirables entre ceux qui -

majorent la dose de CSI pour une exacerbation et ceux qui continuent avec la méme dose. Les auteurs
n’ont pas exclu la possibilité de bénéfice chez les patients mal contrdolés a cause de biais et d’intervalles
de confiance importants et I'éxclusion des données des études pragmatiques (476).

L'augmentation des doses de CSI (en multipliant les doses par quatre) en association aux SABA au cours
d’une exacerbation d’asthme pourrait prévenir une éventuelle hospitalisation ou le recours aux
corticoides par VO. Cependant, les études ayant démontré ces conclusions sont hétérogénes car les doses
de CSl utilisées pendant les exacerbations, les doses d'entretien des CSl et les médicaments concomitants
variaient d'une étude a l'autre.
L'utilisation d'un seul dispositif d’inhalation pour le traitement de fond et de secours (MART) permet
d’associer une dose supplémentaire en cas de symptomes et d’augmenter a la demande les doses en cas
d’exacerbation ou de perte de contréle (jusqu’a 8 doses chez I’enfant et 12 doses chez I'adulte par jour)
(477,478).
v Vérifier I'observance avant de recommander I'augmentation des CSl, car les patients trés
adhérents (> 90%) peuvent avoir un effet plafond et ne tirer aucun avantage supplémentaire de
I'augmentation des CSI au début d'une crise.

v Evaluer le rapport bénéfice/risque du quadruplement des CSI dés la perte du contréle chez
les asthmatiques déja sous CSI a forte dose, en particulier s'ils ont des crises fréquentes et/ou s'ils
ont encore besoin des corticoides oraux.
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v Pour les personnes utilisant des inhalateurs combinés a dose fixe, le meilleur moyen
d'augmenter la dose de CSI consiste a ajouter un inhalateur de CSI.

6.3. Autogestion dans les populations spécifiques
Les interventions d’auto-prise en charge doivent étre adaptées aux populations ciblées et au contexte.

6.3.1. Soins de premiere ligne
Recommandation

Il est recommandé que I’éducation a I'autogestion, renforcée par un plan d’action écrit et
personnalisé soit proposée a tous les patients asthmatiques.

A

Recommandation

A | II est recommandé que les professionnels de premiére ligne soient formés et qu’un

environnement propice a I’éducation soit disponible.

L’éducation a I'autogestion de I'asthme en médecine de premiere ligne permet de :

- Réduire le recours urgent aux ressources de soins y compris les visites aux urgences, les admissions et| 1**
.

les consultations non programmées. .

- Améliorer les indicateurs du controle de I'asthme (465,469-471,473,474,479).

6.3.2. Médecine de deuxieme ligne ou spécialisée
Recommandation

B Il est recommandé qu’avant la sortie, les patients hospitalisés regoivent des plans d’action écrits

personnalisés pour I’asthme, délivrés par des professionnels de la santé formés.

Il existe des études de bon niveau de preuve que I'éducation a I'autogestion des sujets asthmatiques ayant
des antécédents de consultations fréquentes aux urgences et d’hospitalisation peut réduire le recours aux
soins et le colt de la prise en charge (455,480,481).

L’éducation a I'autogestion menée avant la sortie de I'h6pital pourrait réduire les réadmissions et devrait| 1+
étre un élément essentiel du plan de sortie (482—-484). 2
Les études évaluant I'impact de I'autogestion chez les patients avec asthme sévere ou difficile ont conclu
que les interventions psychoéducatives (en particulier celles qui integrent une autogestion) pourraient
réduire les admissions a I'hOpital et chez les enfants améliorer les symptomes (440)

6.3.3. En milieu scolaire

Recommandation

A Il est recommandé que les services de médecine scolaire envisagent de proposer des programmes

d’éducation dispensés par des personnels formés a la prise en charge de I'asthme a I’école.

Les enfants asthmatiques passent plusieurs heures par jour dans les établissements scolaires. De ce fait,
I’école doit constituer un espace sécurisé et rassurant.
Afin de garantir cela, le personnel enseignant et administratif doit étre formé par le médecin scolaire pour:
-Prendre en charge I’enfant en crise d’asthme comme suit :

o Reconnaitre les symptémes annonciateurs de la crise.

o Initier le traitement de secours selon le plan d’action.

o Détecter les signes de gravité et organiser le transfert vers les urgences les plus proches.
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-Aménager un environnement sain dans la classe et dans I'école :
Interdire formellement le tabac.

o Lutter contre les moisissures.
o Aérer et nettoyer régulierement les espaces.
o Recommander le lavage des mains et I’application du gel hydroalcoolique au cours des épidémies

virales.
o Encadrer des enfants asthmatiques au cours des activités sportives :
— S’assurer que lI’enfant dispose de médicaments de secours et d’une ordonnance du
médecin traitant avec un plan d’action.
— Les parents doivent informer le cadre enseignant de I'asthme de leur enfant méme s’il est
léger ou controlé (485,486).

6.4. Observance thérapeutique

6.4.1. Adhésion au suivi et au traitement

L'utilisation du DEP pour la surveillance de I'asthme a un impact trés limité, son intérét réside dans
I’évaluation de la sévérité de I'obstruction en cas de perte du contréle clinique particulierement chez le
patient sévere (53,437,487-491).

Les études dans I'asthme objectivent comme dans toutes les maladies chroniques une mauvaise adhésion
au traitement préventif (492-494). Cette mauvaise observance s’aggrave avec la durée du traitement| 1+
(493,495). Une mauvaise observance doit toujours étre recherchée comme facteur possible du mauvais| 3
controle de I'asthme.

Cette mauvaise adhésion peut ne pas étre intentionnelle. L'interaction de facteurs inhérents a la

compréhension et aux croyances sur la maladie, et de facteurs d’ordre pratique tels que I'oubli, 'acces| 4
aux médicaments impactent I'observance du patient (492).
6.4.2. Evaluation de |'adhésion aux médicaments
Recommandation
Pour évaluer I'observance, il est suggéré d’interroger le patient sur l'utilisation des médicaments,
b et le suivi de la prescription pour comprendre son attitude a I’égard du traitement ainsi que les
obstacles pratiques a I'adhésion, sans porter de jugement.
La principale méthode d'évaluation de I'observance se base sur I'auto déclaration, bien que le dosage de
FeNO puisse confirmer la mauvaise adhésion aux CSI dans I'asthme difficile. 1+
L'auto-déclaration surestime généralement I'observance d'un tiers par rapport a la surveillance| 3
électronique (492,494,495) ou au comptage des doses (493,496). :
Ne pas porter de jugement et poser des questions précises sur l'utilisation d'un traitement sur une courte
période, par exemple au cours de la derniere semaine, peut aider a obtenir une réponse réaliste (492)
(Annexe 22).
Test de bio-marqueurs
La persistance d’'une FeNO élevée sous CSI témoigne d’'une mauvaise adhésion au traitement (497,498). 2*

6.4.3. Interventions pour améliorer |'observance thérapeutique
Recommandation

D Il est suggéré d’aborder I'observance du traitement a long terme de I'asthme de maniére réguliére

par tous les professionnels de la santé.
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Les revues systématiques identifiées pour évaluer les interventions visant a améliorer I'observance chez
les personnes asthmatiques (499-503) ont conclu que |'effet observé était plus important si l'intervention:| 4+

. Incluait des composantes comportementales (504-506). 1"
. Incluait des facilitateurs pratiques « tels que des schémas posologiques simplifiés pour faciliter ;

I'intégration dans les routines quotidiennes (507) et des rappels automatisés» (502,508-512).

Des stratégies basées sur les outils numériques peuvent aider a améliorer I'adhésion : les rappels par SMS
chez les enfants et les jeunes (508,509,512), les retours sur l'adhésion (511) et les rappels de ;

renouvellement d’ordonnance paraissent prometteurs surtout quand ils sont interactifs (510). L’efficacité

de ces stratégies diminue avec le temps.

6.5. Mise en ceuvre pratique

6.5.1. Types d'intervention
Les interventions dans les études de mise en ceuvre ont adopté quatre stratégies principales :

. Formation des professionnels (473,474)
. Changement organisationnel (513-515)
. Education des patients (470,516-520)

. Une approche globale (521-528)

6.5.2. Application des interventions
Recommandation

B Il est recommandé que les décideurs et les prestataires de service pour les patients asthmatiques

développent une organisation permettant de soutenir activement I'autogestion de I’asthme.

Cette organisation permettrait I'amélioration des connaissances des patients (270), I'adoption du plan
d’action (519,524,529), la diminution du recours aux soins non programmés (519,522,523,525,527,528) -
et I'amélioration du contréle de I'asthme (522,523,525,526). 2+
Améliorer la connaissance des professionnels est un élément fondamental des programmes d’autogestion
efficaces (473,474).
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7. Prise en charge de la crise d’asthme
La crise d’asthme est définie par un épisode aigu ou subaigu d'aggravation des symptomes d'asthme
(dyspnée, toux, sifflement et oppression thoracique ) associée a une réduction des débits aériens (530).

7.1. Risque de mortalité

Les principaux facteurs impliqués dans les déces par asthme sont : la sévérité de la maladie, I'insuffisance

de la prise en charge médicale, les conditions socio-économiques et la santé mentale du patient. Ces déces| 2*
surviennent en majorité avant I'admission a I'hopital (531-535).

7.1.1. Facteurs liés a la maladie
La plupart des patients décédés souffraient d'asthme sévere. Dans 20% des cas, la crise d’asthme fatale
est survenue chez un patient atteint d’'un asthme considéré léger a modéré (536,537).

7.1.2. Prise en charge médicale insuffisante

De nombreux déces sont survenus chez des patients dont le traitement n’était pas adapté (corticothérapie
inhalée insuffisante) ou des patients qui recevaient une corticothérapie systémique ou chez des patients
dont I'asthme était mal contrélé (538).

Le suivi était inadéquat chez certains et d'autres auraient di étre adressés plus tot a des consultations
spécialisées. Les plans d’action étaient trés peu utilisés.

Recommandation
Il est recommandé de rechercher systématiquement les facteurs associés au risque de décés par
asthme :

-L’utilisation excessive de B2 mimétiques de courte durée d’action

-L’utilisation insuffisante de CSI

-L’absence de prescription de traitement additionnel dans les formes séveres
-Une corticothérapie systémique en cours ou récemment arrétée

Le risque de déces par asthme augmente a partir du seuil de plus de trois a six flacons de SABA par an
(536,539).

Des décées continuent d'étre signalés suite a une prescription inappropriée de béta-bloquants et d’anti-
inflammatoires non-stéroidiens. Tous les patients asthmatiques devraient étre interrogés sur la notion de| 2**
réactions antérieures aux AINS et a I'aspirine (531-535,540,541).

Les patients en exacerbation sévere d’asthme ne doivent pas recevoir de sédation, a moins que cela ne

leur permette une anesthésie ou des soins intensifs (542).

Le rapport de la National Review of Asthma Death (NRAD) a souligné qu'il existe un risque accru de déces
dans le mois suivant la sortie de I'hopital aprés une exacerbation d’asthme. Un suivi médical est donc
essentiel (536).

7.1.3. Conditions socio-économiques et terrain
Recommandation
Il est recommandé que les professionnels de la santé considérent que tout patient souffrant

B | d'asthme sévére et présentant un ou plusieurs facteurs psychosociaux défavorables est a haut

risque de déces.

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I'enfant et de I'adulte version 01 Page 102 sur 217




Les exacerbations sévéres constituent un facteur de risque majeur de décés. Par ailleurs d’autres facteurs
ont été identifiés : une psychose, des probleéemes sociaux, financiers ou d'emploi, un suivi irrégulier, une
toxicomanie ou un alcoolisme (531-535,543,544). L'obésité constitue également un facteur de risque (Cf
Tableau 16 ci-dessous).

Comparés a lI‘ensemble des patients asthmatiques, ceux décédés avaient une maladie plus sévere, avaient

2+

plus fréquemment recours aux urgences et a des hospitalisations pour leur asthme au cours de I'année
précédente, des antécédents d’asthme aigu grave, une mauvaise prise en charge médicale, une incapacité
a mesurer leur fonction respiratoire et une mauvaise adhésion au traitement (536).

Tableau 16 : Facteurs de risque d'une crise d'asthme aigue grave et décés
(531-535,540,541)
Un ou plusieurs des éléments suivants :

o Antécédents d'une crise d’asthme aigue grave (recours a une ventilation mécanique ou
acidose respiratoire).

Hospitalisation antérieure pour crise d’asthme, surtout au cours de la derniére année.
Traitement de fond comportant trois classes ou plus de médicaments antiasthmatiques.
Absence de CSI dans le traitement de fond

Corticothérapie orale au long cours ou arrét récent d’une corticothérapie orale

Utilisation fréquente de B2 mimétiques

Consultations répétées aux urgences pour asthme, surtout au cours de la derniére année.
Allergie alimentaire

@)
@)
@)
@)
@)
@)
@)

ET caractéristiques comportementales ou psychosociales défavorables reconnues par un ou

plusieurs des éléments suivants :

Non-observance du traitement

Consultations irréguliéres

Sortie de I'hOpital contre avis médical

Déni de la maladie

Recours fréquent a des consultations non programmées
Troubles psychiatriques ou toxicomanie

Obésité

Difficultés d’apprentissage ou problemes professionnels
Problémes sociaux et familiaux.

(@)

O O O O O O O O

Comparativement aux patients décédés, ceux qui ont eu une crise d'asthme aigue grave jugulée étaient
significativement plus jeunes, avaient plus souvent un antécédent d’asthme aigu grave, avaient plus| 5+
facilement acces aux soins médicaux et moins de comorbidités. Un retard de prise en charge médicale

était moins fréquemment retrouvé (545-547).

v En cas d'asthme aigu grave, il est conseillé d'impliquer un parent proche lors de la prise en
charge ultérieure des crises.

v Les patients souffrant d'asthme difficile doivent également étre identifiés. Il faut garder les
patients qui ont eu une crise d'asthme aigue grave sous surveillance spécialisée au long cours.

7.1.4. Facteurs saisonniers
Les changements climatiques affectent particuliérement les asthmatiques, notamment les vagues de
chaleur intenses sont associées a une augmentation des hospitalisations pour exacerbation. Au Royaume
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Uni, il y a un pic de déces par asthme en Juillet et Aot chez les patients agés de moins de 44 ans, et en
Décembre et Janvier pour la population plus agée (393).
Cette variation saisonniére n’a pas été retrouvée dans la série d’asthme aigu grave recensée aux urgences

de I'h6pital Abderrahmane Mami a I’Ariana (Dr R. Boujdaria).

7.1.5. Prédiction et prévention d’une crise d’asthme sévere

La plupart des crises d’asthme séveéres nécessitant une hospitalisation se développent relativement
lentement sur une durée de six heures ou plus. Une étude a montré que plus de 80 % se développent sur
plus de 48 H. Il y a donc suffisamment de temps pour réduire le nombre de crises nécessitant une
hospitalisation. Il y a beaucoup de similitudes entre les patients qui décedent par asthme, les patients
avec asthme aigu grave et les patients admis pour crise d’asthme sévére (548-553).

v Les patients hospitalisés avec crise d’asthme sévére devraient étre suivis par un
pneumologue pendant au moins un an aprés I’admission.

7.2. Prise en charge de la crise d’asthme

A/ Crise d’asthme chez I'adulte

Les figures 8 a 10 montrent les algorithmes résumant le traitement recommandé pour les patients
présentant une crise d’asthme modérée, sévere ou un asthme aigu grave (engageant le pronostic vital),
et ce en premiere ligne (Figure 11), au service des urgences (Figure 12) et en cas d’asthme aigu grave
(Figure 13).

A/ 1. Sévérité de la crise d’asthme
L’évaluation de la sévérité de la crise repose sur plusiseurs paramétres (Cf Tableau 17 ci-dessous) (554—

559). L'exagération des symptomes avec un DEP supérieur a 75% en |’absence de tout signe de gravité
représente la crise légere. Cette crise doit céder a la prise de 2 a 6 bouffées de SABA.
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Tableau 17 : Sévérité de la crise d'asthme chez I'adulte

(554-559)
Crise modérée | Majoration des symptomes
DEP entre 50 et 75% de la valeur prédite ou de la valeur de base
Aucun critere de crise sévere d’asthme
Crise sévére L'un des critéres suivants :
-DEP entre 30% et 50%
-Fréquence respiratoire > 30 cycles par minute
-Fréquence cardiaque > 120 battements par minute
-Sp02 <92% a I'air ambiant
-Incapacité de terminer une phrase au cours d’un souffle

Les valeurs prédictives du DEP ne doivent étre utilisées que si la meilleure valeur récente du DEP est
inconnue (dans les deux ans).
Les valeurs théoriques normales du DEP varient en fonction du sexe, de I’age et de la taille. (Annexe 5).

A/ 2. Auto-gestion par les patients développant une crise d’asthme ou une perte de contréle
Tous les patients asthmatiques doivent avoir un plan d’action accepté personalisé (PAAP) et écrit avec des
controles réguliers de la technique d’inhalation et de I'observance. Les asthmatiques séveres devraient
avoir leur propre débitmetre de pointe. Les patients doivent savoir quand et comment augmenter leur
dose de médicaments et quand avoir recours a une assistance médicale. Les PAAPs écrits peuvent
diminuer I'hospitalisation et les déces par asthme (435,560).

A/ 3. Evaluation initiale
Recommandation

5 Il est suggéré d’évaluer au service des urgences la gravité clinique initiale d’un patient présentant

des symptomes d’asthme selon un formulaire pré établi.

Tous les professionnels de santé y compris les secrétaires médicales, les ambulanciers, le systeme pré-
hospitalier avec les services d’aide médicales et d’urgences (SAMU) et les services mobiles d’urgence et
de réanimation (SMUR) et les agents de protection civile doivent étre conscients que les patients
asthmatiques qui appellent pour des symptomes respiratoires sont a risque de développer rapidement
une urgence vitale.

Ces patients doivent avoir un accés immeédiat a un professionnel de santé formé dans le traitement de la
crise d’asthme.

Des formulaires permettant d’enregistrer de facon systématique, standardisée et codifiée les données de
I’examen se sont avérés bénéfiques dans le cadre de I'urgence (561) (Annexe 22).
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L’évaluation de la priorité de passage de ces patients dans tous les services d’urgence est expliquée dans
le Guide des urgences médicales (562). Le triage est en effet un processus permettant d’évaluer I'état
initial du patient consultant aux urgences pour une détresse vitale. Une crise sévére ou un AAG définit un
patient de niveau de priorité 1. Une crise modérée définit un niveau de priorité 2.
Il existe des signes orientant vers une crise d’asthme sévere tels qu’une dyspnée avec un patient qui
n’arrive pas a terminer ses phrases, une tachypnée, une tachycardie, la présence de pauses respiratoires,
une cyanose, des signes de lutte, une altération de I'état de conscience ou un état de choc (554-559,563).
Il est a noter que leur absence n’élimine pas une crise sévere.
La mesure de la saturation en oxygéne (SpO2) se fait par un oxymetre de pouls pour s’assurer de
I'efficacité de I'oxygénothérapie et éventuellement de la nécessité de recourir a une gazométrie sanguine.
L’objectif de I'oxygénothérapie est de maintenir une SpO2 entre 94-98% (564).
Chez les patients avec Sp0O2 <92% (que ce soit a I'air ambiant ou sous oxygéne) ou présentant un autre
signe de gravité menacant le pronostic vital, la réalisation d’'une gazométrie artérielle s’impose (554—
557,559,565). Une Sp0O2 <92% est associée a un risque élevé d’hypercapnie (564,565).
La mesure du DEP est un indicateur fiable de I'obstruction des voies aériennes (566,567). Elle est exprimée
en pourcentage par rapport aux valeurs habituelles du patient. Elle a un intérét dans la gestion de la crise
d’asthme.
La mesure de DEP reste un élément clé durant cette évaluation.
Une étude tunisienne menée sur une année dans un service d’urgence de la capitale ayant inclus 363
patients admis pour une crise d’asthme avait pour objectif d’étudier le profil épidémio-clinique de ces
patients. L’évaluation de la gravité a été réalisée par la mesure du DEP dans 65% des cas. Une crise sévere
a été retenue chez 28% des cas (568).
La radiographie thoracique n’est pas recommandée de facon systématique. Elle n’est indiquée qu’en cas
de:

= Suspicion de pneumo-médiastin ou pneumothorax

= Asthme aigu grave

= Suspicion de pneumopathie

= Absence de réponse satisfaisante au traitement

= Nécessité de recours a la ventilation
Il estimportant de débuter le traitement précocement pour les patients pris en charge en extra-hospitalier
(Figure 11).
L'initiation ou la poursuite du traitement lors du transport (ambulance de type A ou de type B) est
importante. L’administration de corticoides par voie systémiques en pré-hospitalier diminue le taux
d’admission des patients présentant une crise modérée a sévere (569).
Le pouls paradoxal était auparavant indiqué comme indicateur de sévérité des crises d’asthme. Son
utilisation n’est plus recommandée a cause de la difficulté de sa mesure (554-557,570).

A/ 4. Prévention des crises

Les patients a risque d’exacerbations séveres et d’asthme aigu grave doivent étre identifiés et répertoriés
par les professionnels de santé qui les suivent (sur un registre). Un systéme doit é&tre mis en ceuvre pour
s’assurer que ces patients soient contactés s’ils ratent leur rendez-vous de suivi.
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A/ 5. Critéres de transfert
Recommandation

D Il est recommandé de transférer a I'hopital tout patient présentant des signes de crise sévére ou

d'asthme aigu grave.

Recommandation

D Il est recommandé que le transfert soit sécurisé au mieux médicalisé (appeler le 190).

D’autres facteurs peuvent justifier un transfert a I’hopital, tels que I'absence de réponse au traitement
administré, les conditions sociales ainsi que les tares associées.

+»» Modalités de transfert des patients asthmatiques
Certains patients présentant une crise d’asthme sont pris en charge et/ou hospitalisés initialement dans
des structures sanitaires ne disposant pas de services de pneumologie ou de réanimation. lls nécessiteront
donc un transfert apres une prise en charge initiale (Figure 12).
Ce transfert est réalisé apres stabilisation de I'état du patient idéalement par une ambulance de type A
pour les patients présentant une crise sévere ou un asthme aigu grave (appeler le Service d’Aide Médicale
Urgente (SAMU) au 190). Le cas échéant, un médecin ou un membre de I'équipe paramédicale formé aux
soins d’urgence et disposant d’une trousse médicale primaire accompagne le patient moyennant un
monitorage non-invasif des constantes vitales (571).
Les modalités de transport des patients est détaillée dans le Guide des Urgences de I'INEAS de 2023 (562).
Les spécificités du transport d’un patient asthmatique sont les suivantes (572,573) :

= Vérifier I'autonomie de 'ambulance en oxygene avant le départ

= Garder le patient en position semi-assise et éviter si possible la position en décubitus dorsal strict

=  Maintenir une SpO2 entre 94 et 98%

= Administrer un traitement bronchodilatateur si bronchospasme

= Appliquer les mesures nécessaires en cas d’aggravation de I'état clinique (cf Algorithmes crise

d’asthme).
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A/ 6. Criteres d'hospitalisation
Recommandation

B Il est recommandé d’hospitaliser les patients présentant un critére d’asthme aigu grave.

Recommandation

v

Il est recommandé d’hospitaliser les patients chez qui persiste un critere d’asthme sévéere malgré
le traitement initial.

Les patients dont le débit de pointe remonte au-dela de 75 % de sa meilleure valeur ou de

la valeur prédite avec une stabilité de deux heures apres le traitement initial, peuvent étre déchargés

des urgences a moins qu'ils ne répondent a un des critéres suivants d’hospitalisation :

Persistance de symptémes significatifs

Doute concernant I'adhésion au traitement

Vivant seul/isolé socialement, éloigné du centre de soins

Problémes psychologiques

Handicap physique ou difficultés d'apprentissage

Antécédent de crise d'asthme potentiellement sévére

Patient avec une crise d'asthme malgré la prise d’une dose adéquate de corticostéroides

par voie orale

Présentation le soir
Grossesse.

A/ 7. Traitement de la crise d'asthme chez |'adulte

A/ 7.1. Oxygene
Recommandation

C

Il est recommandé d’administrer de I'oxygéne a tous les patients hypoxiques pour maintenir un
niveau de SpO2 de 94 a 98 %. En cas de crise sévére, il ne faut pas retarder I'administration

d'oxygéne a cause de lI'absence d'oxymétrie de pouls.

De nombreux patients souffrant de crises séveres sont hypoxémiques (574-577). Une supplémentation

en oxygene doit étre administrée d'urgence aux patients hypoxiques, a I'aide d'un masque facial, d’un

1+

masque de Venturi ou via des lunettes nasales avec des débits ajustés si nécessaire pour maintenir la|

Sp02 de 94 a 98 % (564) en prenant soin d'éviter la suroxygénation qui peut étre préjudiciable (578). 4

L'hypercapnie témoigne d'un asthme aigu grave et de la nécessité d’une prise en charge en réanimation.

A/ 7.2. B2-agonistes
Recommandation

A

Il est recommandé chez les patients présentant une crise d’asthme d’utiliser en premiére
intention les B2 agonistes a forte dose par voie inhalée.
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Les B2-agonistes administrés a fortes doses par voie inhalée agissent rapidement sur la levée du
bronchospasme et sont généralement bien tolérés (579-581). Il n'existe aucune preuve d'une quelconque
différence d'efficacité entre le salbutamol et la terbutaline. L'adrénaline nébulisée (épinéphrine), agoniste 1“
B2 non sélectif, n'a pas montré de bénéfice significatif par rapport au salbutamol ou a la terbutaline (582).
Dans la crise d'asthme légere a modérée, les B2 agonistes peuvent étre administrés de facon répétée par
un aérosol-doseur avec une chambre d’inhalation.

Il n'existe pas suffisamment de données pour formuler une recommandation concernant I'utilisation
d'aérosols-doseurs avec chambre d’inhalation dans la crise sévére ou I'asthme aigu grave. Chez ces
patients, les B2 agonistes doivent étre administrés par nébulisation avec source d’oxygene, dés que cela
est possible (374). Dans la crise d’asthme de I'adulte, dans la majorité des cas, les B2 agonistes par voie
inhalée sont efficaces et préférables aux B2 agonistes par voie intraveineuse (583). La voie inhalée est la| 3

modalité élective d’administration. La supériorité de la nébulisation par rapport a la voie intraveineuse

est établie en termes de rapport efficacité-tolérance dans le traitement initial de la crise d’asthme. La
seule recommandation concernant I'utilisation des béta2 agonistes par voie intraveineuse concerne les
patients chez lesquels la thérapie par inhalation ne peut pas étre utilisée.

Recommandation

A Il est recommandé lors de I’'administration des B2 agonistes par nébulisation, d’utiliser une source

d’oxygéne.

v Dans la crise d’asthme sévére et I'asthme aigu grave |'aérosolthérapie par nébulisation
(avec source d’oxygéne) est recommandeée.

Pour la nébulisation des B2-agonistes, les nébuliseurs avec source d’oxygene sont préférés en raison du
risque de désaturation en oxygene lors de |'utilisation de sources d’air comprimé (374,554,584).

Un débit de 6 a 8 L/min est nécessaire pour la plupart des nébulisations. Lorsque des bouteilles d'oxygéne
sont utilisées, un régulateur a haut débit doit étre installé (564).

L'absence de source d’oxygéne ne doit pas empécher I'administration d'un traitement par nébulisation
(585).

Recommandation

Il est recommandé d’administrer des B2-agonistes par nébulisation continue avec un nébuliseur
A < . . . = . . R -
approprié chez les patients présentant une crise sévére qui ont mal répondu a une série de

nébulisations.

La plupart des crises d'asthme répondent de maniere adéquate a une ou plusieurs séries de nébulisations
de B2-agonistes. Pour les patients ayant eu une mauvaise réponse au traitement initial, la nébulisation de "
B2-agonistes en continu -avec un nébuliseur approprié si disponible- peut étre plus efficace qu’une série

de nébulisations (586—589).

En cas de mauvaise réponse au traitement initial, il faut répéter les doses des B2-agonistes a des
intervalles de 15 a 30 minutes ou administrer une nébulisation continue de salbutamol ou de terbutaline
avec un nébuliseur approprié a raison de 5 a 10 mg/H (Cf Tableau 18 ci-dessous).
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Tableau 18 : Posologie des 8 2 agonistes dans le traitement de la crise d'asthme

B2-agonistes et mode Risques Commentaires
d’administration

Salbutamol 2 bouffées (10 Tachycardie,

(100 mcg /bouffée) bouffées de 100 hypokaliémie,

Aérosol-doseur avec mcg au maximum)  hyperglycémie

En 1¢ intention

chambre d’inhalation
Terbutaline 2 bouffées
(500mcg/bouffée) (10 bouffées /j au
maximum)
SEINE I IS 5 mg / nébulisation  Monitorage de  En cas de difficultés
TGO AL EIERGG IS A diluer dans du  la kaliémie si 3 utiliser les
NaCl 0,9 % besoin de doses aérosols doseurs
fréquentes

A/ 7.3. Corticothérapie
Recommandation

5 Il est recommandé d’administrer des corticoides a des doses adéquates a tous les patients

présentant une crise d'asthme.

La corticothérapie réduit le risque de mortalité, de récidives des crises, d’hospitalisations itératives et

diminue le recours a un traitement par f2-agonistes. Plus ils sont administrés tot durant les crises, meilleur o
est le résultat (590,591).
Recommandation
3 Il est recommandé, au cours des crises d’asthme sévéres, d’administrer les corticoides
précocement, idéalement au cours de la premiére heure.
La corticothérapie per os est aussi efficace que la corticothérapie par voie injectable, a condition que le
patient puisse avaler et que les corticoides en comprimés soient bien conservés (590,592).
La prednisolone a 40-50 mg par jour ou I'hydrocortisone par voie parentérale a 400 mg par jour (100 mg
1++

toutes les six heures) et la dexamethasone a raison de 8 mg/j en une seule prise sont aussi efficaces que
des doses plus élevées (593).

v Il est recommandé, quand cela est possible d’utiliser les formes solubles.

Tableau 19 : Equivalences des posologies de corticoides par voie orale

Equivalent Prednisone Bétaméthasone
Prednisolone 40 mg Per os 40mg(0,5a1 6 mg (0.1 mg/Kg/j)
mg/Kg/j)
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Tableau 20 : Equivalence des posologies de corticoides par voie orale et intraveineuse

Equivalent Prednisone Bétaméthasone = Déxaméthasone Hydrocortisone
(0,5-1 (0,1 mg/Kg/j)
mg/Kg/j)
Prednisolone 40 mg 6 mg 6 mg 160 mg
40 mg *
Prednisolone 50 mg 8 mg 8 mg 200
50 mg**
*Dose maximale chez I'enfant, ** dose maximale chez 'adulte
v Il est recommandé de continuer la prednisolone (40—-50 mg par jour) jusqu'a la disparition
des symptémes (3 a 5 jours). La durée peut étre prolongée a 7 jours si 'amélioration est lente.
v Il est recommandé de ne pas arréter les corticoides inhalés pendant le traitement de la
crise.
Les corticoides peuvent étre arrétés directement apres la disparition des symptémes de la crise d'asthme.
Les doses n'ont pas besoin d'étre réduites progressivement a condition que le patient recoive des .
corticoides inhalés (a I'exception des patients sous corticothérapie au long cours ou de rares cas ou les !
corticoides sont nécessaires pendant trois semaines ou plus) (594,595).
Il n’existe pas de preuves suffisantes actuellement que les corticoides par voie inhalée au cours de la crise
offrent un avantage supplémentaire a la corticothérapie systémique (596,597). v
A/ 7.4. Bromure d'ipratropium
Recommandation
Il est recommandé d’ajouter du bromure d'ipratropium nébulisé (0,5 mg toutes les 4 a 6 H) au
B | traitement par B2 agonistes chez les patients souffrant de crise sévére ou d’asthme aigu grave et
chez les patients dont la réponse initiale au traitement par B2 agoniste est insuffisante.
L'association du bromure d'ipratropium nébulisé avec un P2 agoniste nébulisé produit une
bronchodilatation significativement plus importante qu’une nébulisation par B2 agonistes seuls, v

entrainant une amélioration plus rapide et une durée d'hospitalisation plus courte. Un traitement
anticholinergique n'est pas nécessaire et peut ne pas étre bénéfique dans les crises d'asthme légeres ou
apres stabilisation (598—600).

A/ 7.5. Sulfate de magnésium

Recommandation

Il est recommandé d'administrer une dose unique de sulfate de magnésium par voie intraveineuse
aux patients présentant une crise d’asthme sévéere qui n'ont pas eu une bonne réponse initiale au

A

traitement par bronchodilatateur inhalé.
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Recommandation

- Il est recommandé d’administrer une dose unique de sulfate de magnésium par voie intraveineuse

pour améliorer la fonction respiratoire et réduire le recours a l'intubation chez les patients

présentant une crise d’asthme séveére.

Le sulfate de magnésium par voie intraveineuse peut également réduire le recours a I’hospitalisation chez
. L ., , . 1+
les adultes présentant une crise d’asthme et qui n’ont pas répondu au traitement standard (601-604). 1+

Recommandation

5 Il n’est pas recommandé d’administrer de maniére systématique chez les patients adultes

présentant une crise d’asthme du sulfate de magnésium.

L’emploi du sulfate de magnésium (sulfate de Mg) a été proposé, par voie intraveineuse ou inhalée,
comme traitement adjuvant des crises d’asthme en raison de ses propriétés expérimentales
séduisantes. Cette molécule n’a cependant pas formellement fait la preuve d’une efficacité clinique. En
effet, apres plusieurs études de niveau de preuve moyen a faible montrant des résultats discordants,
une étude controlée randomisée (étude 3Mg), bien conduite, s’intéressant a la question s’avérait 1
négative. L’étude ne montrait pas de différence concernant les admissions hospitalieres, les admissions
en réanimation, la durée d’hospitalisation, la mortalité, I'évolution de la dyspnée et du DEP (592,605).

L'innocuité et I'efficacité de 'administration répétées de doses intraveineuses (IV) de sulfate de Mg n'ont
pas été évaluées.
v Il est suggéré de n’utiliser le sulfate de Mg (1,2-2 g en perfusion IV en 20 minutes) qu'aprés
I"avis d’un médecin sénior.
Recommandation

Le sulfate de magnésium nébulisé n'est pas recommandé pour le traitement des crises d'asthme
chez I'adulte.

A

Une revue systématique de 25 essais cliniques randomisés (13 sur une population adulte) colligeant 2907
patients asthmatiques, avait montré que le sulfate de Mg nébulisé, lorsqu'il est utilisé en association a un
B2 agoniste (avec ou sans ipratropium nébulisé), n'apporte aucun bénéfice en termes de fonction
respiratoire ou de nécessité d'hospitalisation (606).

A/ 7.6. Aminophylline intraveineuse

Recommandation

D Il n’est pas recommandé d’utiliser I'aminophylline IV.

Ce produit n’est plus disponible en Tunisie.

A/ 7.7. Antibiotiques

Recommandation
Il n’est pas recommandé de prescrire des antibiotiques chez les patients présentant une crise
d’asthme.

Les virus sont généralement responsables des infections déclenchant les crises d’asthme. Les infections

bactériennes jouent un réle minime (607). e
Les antibiotiques sont indiqués en cas de pneumopathie bactérienne (608,609).
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A/ 7.8. Solutés intraveineux
Certains patients nécessitent une réhydratation et une correction du déséquilibre électrolytique.

L'hypokaliémie peut étre provoquée ou accentuée, par un traitement B2-agoniste et/ou corticoide. Elle
doit étre prévenue par une supplementation potassique. La correction de I’hypokaliémie doit se faire par
voie orale ou IV selon la sévérité.
A/ 7.9. Prise en charge en milieu de réanimation
Chez les patients adultes en crise d’asthme sévere avec une mauvaise réponse au traitement médical
standard (bronchodilatateurs inhalés, corticoides, oxygénothérapie, et bronchodilatateurs intraveineux),
d’autres thérapeutiques peuvent étre considérées dans une structure de réanimation avec une expertise
appropriée. Il est important d’impliquer un clinicien avec des compétences appropriées en ventilation
artificielle et soins intensifs aussi toét que possible.
Les indications pour une admission en réanimation ou une unité de soins intensifs continus incluent les
patients nécessitant une assistance respiratoire et ceux en crise d’asthme sévere ou en asthme aigu grave
ne répondant pas au traitement initial, attesté par (554,555) :

e Signes d’épuisement respiratoire, bradypnée

e Obnubilation, confusion, altération de I’état de conscience

e Arrét respiratoire

e Détérioration du DEP

e Hypoxie persistante ou aggravée

e Hypercapnie

e Une gazométrie artérielle montrant une acidémie

X/

% Kétamine

Une revue systématique récemment publiée analysant sept études prospectives dont cing études
randomisées controlées avec un indice d’hétérogénéité élevé, n’a pas montré de bénéfice clair de la| 2+
kétamine au cours de la crise d’asthme sévere réfractaire (610).

v Les patients adultes en exacerbation d’asthme ne répondant pas au traitement standard
devraient étre évalués par un médecin ayant I'expérience appropriée et les compétences adéquates
la prise en charge en milieu de soins intensifs.

v Les médecins anesthésistes et réanimateurs devraient étre avisés aussi tét que possible en
I"'absence d’amélioration ou en cas d’aggravation clinique des patients en crise d’asthme sévére ou
d’asthme aigu grave.

v Il est suggéré que tous les patients transférés en réanimation soient accompagnés au cours

du transport par un médecin ayant les compétences et le matériel pour I'intubation orotrachéale.
La ventilation mécanique n’est pas indispensable pour tout patient admis en réanimation. Ceux qui
présentent une aggravation de I’"hypoxie ou de I’hypercapnie, une obnubilation ou une altération de I'état
de conscience ou ceux présentant un arrét respiratoire nécessitent le recours a la ventilation mécanique
en pression positive. L'intubation de ces patients est un acte tres difficile et devrait étre réalisé par un
réanimateur expérimenté (554,555).

Les B2 agonistes par voie parentérale, en association aux B2 agonistes par voie inhalée, peuvent étre
bénéfiques chez les patients ventilés ou en dernier recours. Il faut envisager un monitorage de la
lactatémie afin de détecter la survenue d’une hyperlactatémie voire une acidose lactique (611,612).
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Une étude réalisée au service des urgences de I'HOpital Régional de Ben Arous incluant 80 patients ayant
un AAG hypercapnique a permis d’identifier trois facteurs indépendamment prédictifs de recours a une
intubation oro-trachéale : un age inférieur a 30 ans (OR ajusté 2,8 ; [1,1-7,2] ; p=0,031), I'existence d’un
silence auscultatoire a I'admission (OR ajusté 3,5 ; [1,32-9] ; p=0,011) et une PaCO2 supérieure ou égale
a 75 mmHg (OR ajusté 3; [1,2-7,8] ; p=0<001). (613).

) . . . .
** Ventilation non-invasive

v La ventilation non invasive peut étre suggérée en réanimation ou une structure équivalente.

La ventilation non invasive (VNI) est une technique bien établie dans la prise en charge de I'insuffisance
respiratoire induite par des conditions restrictives extra-pulmonaires et les exacerbations de BPCO.
L'insuffisance respiratoire hypercapnique installée au décours d’'une d’une crise d’asthme sévere est une
indication d’hospitalisation d’urgence en réanimation. La VNI pourrait diminuer le recours a l'intubation
orotrachéale chez les patients trés séveres (592,614).

La fréquence d’utilisation de la VNI dans le traitement de I'asthme aigu grave est en progression (615).
Plusieurs études observationnelles ont montré que la VNI améliorait la ventilation alvéolaire et les
troubles de la conscience en rapport avec une hypercapnie majeure (616). En comparant la VNI au
traitement médical sans VNI, il a été rapporté une amélioration clinique ou spirométrique (diminution de
la fréquence respiratoire, de la dyspnée, des signes de lutte, amélioration du VEMS ou du DEP) (617). Ces
effets pouvaient s’"accompagner d’une réduction des doses de salbutamol avec une réduction rapportée
du risque d’hospitalisation et de la durée de séjour (617). Dans une large étude américaine, le taux
d’intubation des patients traités par VNI était identique a celui des autres patients (618).

Une étude dans le cadre d’une thése de médecine a été réalisée au service de réanimation médicale de
I’"hopital A. Mami de I’Ariana, incluant tous les patients adultes admis pour exacerbation sévere d’asthme
entre 1989 et 2021 (n=354) et dont les données ont été prospectivement recueillies sur une base de
données exhaustives. Les patients ont été subdivisés en deux groupes : groupe VNI (n=177) et traitement
standard versus groupe traitement standard seul (n=177). L’étude a montré que le recours a I'intubation
orotrachéale était significativement plus bas dans le groupe VNI (9,6% versus 21,5%, p=0,002), avec
significativement moins de complications hémodynamiques (2,8 versus 10,2%, p=0,005). Les facteurs
prédictifs d’échec de la VNI étaient : la gravité clinique a I'admission attestée par un indice de gravité
simplifié (IGSIl) > 26 et une PaCO; a H1 de la VNI > 48 mmHg (619).

A/ 7.10. Oxygéne a haut débit

L’oxygéne a haut débit peut reduire le score de dyspnée de facon plus importante que I'oxygénothérapie
conventionnelle lors de la prise en charge de la crise d’asthme, il n’y’a pas de différence en termes
d’amélioration de la PaCO2, de la Pa02, du risque d’intubation ni de la durée d’hospitalisation (620,621).

A/ 8. Autres explorations et monitorage
v Il est suggéré de :

o Mesurer le DEP 15 a 30 minutes avant et aprés un traitement bronchodilatateur par nébulisation
ou spray de 82 agonistes.

o) Mesurer la saturation périphérique en oxygéne a I'aide d’un oxymétre avec un objectif entre 94 et
98%

o) Refaire une gazométrie a H1 de l'initiation du traitement dans les situations suivantes :

— La PaO2 initiale est inférieure @ 60 mmHg sauf si la SpO2 remonte au-dela de 92%
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— La PaCO2 est normale ou augmentée
— L’état du patient s’aggrave

o Mesurer de nouveau le DEP, la Saturation périphérique en oxygene et la gazométrie aprés 4 a 6 H
si I’état du patient s’aggrave

o) Mesurer la fréquence cardiaque

o Mesurer la kaliémie et la glycémie.

Une étude tunisienne rétrospective, menée sur une période de 12 ans colligeant tous les patients admis
en réanimation pour un asthme aigu grave et dont I'objectif était de dégager les facteurs de mauvais
pronostic de I'asthme aigu grave a colligé 85 épisodes d’asthme aigu grave chez 79 patients. L’dge moyen
des patients était de 40+ 16 ans. Une prédominance masculine a été constatée avec un genre-ratio de
1,43. Une gazométrie a I'admission a été réalisée chez tous les patients avec une PaCO2 moyenne de 52,2
1 22,9 et un pH moyen de 7,22 + 0,13. Un état de choc a été retrouvé chez 37,6% des patients. Chez ces
patients, le recours a la ventilation mécanique invasive et/ou la survenue d’un trouble de repolarisation
et/ou un arrét cardio-respiratoire et/ou un état de choc alourdissait considérablement le pronostic. Cette
étude souligne donc I'importance de I’évaluation initiale et du monitorage des paramétres vitaux de tout
patient présentant des signes de gravité a I'admission ou au cours de son hospitalisation (622).

A/ 9. Protocoles de prise en charge de I'asthme

v Il est recommandé d’utiliser des protocoles écrits, structurés et acceptés par tous les
professionnels de la santé afin d’améliorer a la fois la prise en charge dans les services d’urgence et
les services hospitaliers et le pronostic des patients.

v Il est recommandé d’adopter le guide de bonnes pratiques, de collecter des données
nationales et d’améliorer la qualité de prise en charge.
L'utilisation de formulaires structurés facilite 'amélioration de la gestion des soins dans les services
d’urgence et les services hospitaliers et améliore les resultats de la prise en charge.
L’utilisation de ce type de documents peut aider au recueil des données destinées a évaluer la qualité des
soins et les resultats (561) (Annexe 23).

A/ 10. Programmation de la sortie et du suivi

A/ 10.1. Décision de sortie du patient hospitalisé

Il n’existe pas de paramétre physiologique unique définissant a lui seul le moment idéal de sortie d’un
patient hospitalisé pour une crise d’asthme.

L'examen doit retrouver une amélioration des signes cliniques et la disparition des critéres
d’hospitalisation et des besoins réduits en B2agonistes de courte durée d’action. Le traitement médical
doit étre réalisable a domicile.

Les patients qui présentent un DEP < 75% du DEP théorique ou du meilleur DEP et chez qui il existe une
variation circadienne de plus de 25% sont a plus haut risque de rechute et de réadmission (623,624). 2
A/ 10.2. Education du patient

Apres la sortie des urgences ou de I’'hdpital, certains patients vont reconsulter et 15% d’entre eux le feront
dans les deux semaines. Les consultations fréquentes en urgence risquent d’entraver la surveillance et

2+
chez certains patients la prise en charge sera retardée. Ces patients seront insuffisamment surveillés et/ou

insuffisamment traités (625).
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Avant la sortie, les équipes devraient programmer une séance d’éducation thérapeutique sur I’'asthme.
Cette séance doit inclure un rappel sur la technique d’utilisation des aérosols, le plan d’action, la
surveillance des symptémes, I'observance du traitement et éventuellement la surveillance du DEP. Ces 1+
mesures ont prouvé leur efficacité pour réduire la morbidité aprés une crise d’asthme et le risque de
récidive (626).

Certains patients vont consulter plutét aux services des urgences et non pas en médecine de premiere
ligne pour la prise en charge de leur maladie asthmatique. L’éducation thérapeutique a démontré son| 1+
efficacité pour réduire les hospitalisations, améliorer les rendez-vous et/ou les consultations programmés
et aussi les techniques d’auto-gestion des symptdmes mais elle ne réduirait pas les consultations répétées

aux urgences (455).

Pour ce dernier groupe de patients, il serait intéressant de former un membre du personnel soignant
paramédical basé aux urgences ou collaborant avec les urgentistes comme un point focal « asthme »
(455).

Dans une étude prospective de 2023 menée par le service des urgences de I'Hopital Mahmoud Matri de
I’Ariana et évaluant I'impact de I’éducation thérapeutique en ligne chez des patients aprés un passage aux
urgences, il a été noté sur une population de 75 patients dont 18% étaient des adolescents (sex-
ratio=0,56) une amélioration significative du contréle de I'asthme aprés I'éducation thérapeutique
(p<0,001). Elle était meilleure chez les femmes, en cas de bonne compréhension des mécanismes
physiopathologiques et d’absence de sévérité de la derniere crise (627).

A/ 10.3. Suivi

Une anamnése minutieuse doit identifier les possibles facteuurs responsables de la crise d’asthme et les
mesures que pourrait prendre le patient afin de prévenir les consultations urgentes.

Le traitement médical de fond devra étre modifié selon I’évaluation et le patient devra recevoir un plan
d’action dont les objectifs seront : la prévention des rechutes, I'optimisation du traitement et la réduction
du délai de consultation en cas de géne.

Avant la sortie, le suivi devra étre programmé rapidement avec le médecin de premiére ligne du patient
et avec un pneumologue dans un délai d’un mois.
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l

Evaluation de la sévérité de la crise

Administrer
B2 mimétique
+ Corticoides oraux

I

Evaluation

l

Signes d’AAG ou de crise sévere
Ou

Absence d’amélioration clinique
Ou

Facteurs de mauvais pronostic*

l_l_l

Traitement en ambulatoire
Continuer les B2 mimétiques
et les corticoides
Poursuivre ou augmenter le

traitement de fond

* : facteurs de risque d’évolution défavorable (Cf tableau 15)

Figure 11 : Prise en charge d'une crise d'asthme en médecine de 1¢ ligne
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Prise en charge d’une crise d’asthme aux urgences

I

Evaluation de la gravité de la crise

— ——

Crise Modérée Crise Sévere

I |

.
|

B2 mimétiques O)-<ygler_1e
. B2 mimétiques
Corticoides .
Corticoides
Anticholinergiques
Sulfate de magnésium
Evaluation aprés 60 min Evaluation aprés 60 min
. . . ] Amélioration
Disparition totale des signes Aggravation
[] L \
Continuer les B2 Hospitalisation O).(yg,er.]e
Surveillance 120 min Continuer les B2 mimétiques o P memm) B2 mimétiques
' ' mimetiques et Corticoides
et surveillance 120 min . .
l SurveI“ance 60 min Et Survei”ance
| <+
Favorable : plan de Disparition totale des Disparition totale des signes Voir annexe 28 pour les
sortie signes + doses préconisées
Absence de critéres d’hospitalisation
4_| Surveillance 120 mn supplémentaires

Figure 12 : Prise en charge d'une crise d'asthme aux urgences
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Hospitalisation en USI/Réanimation
Oxygénothérapie (6 a 8 L/min)
B2 mimétiques + anticholinergiques (3 nébulisations a H1)
Corticoides (en V)
Sulfate de magnésium

|

Evaluation clinique +/- gazométrique

Hospitalisation
+
Algorithme crise sévere

Figure 13 : Prise en charge de I'asthme aigu grave facteurs de risque d'évolution
défavorable
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B/ Particularités du traitement de la crise d’asthme chez I'enfant

Ces recommandations sont destinées a la prise en charge des sifflements liés a un asthme chez un enfant
agé de plus de 1 an et doivent étre utilisées avec prudence lors du premier épisode de sifflement. Elles
ne sont pas destinées a la prise en charge de la bronchiolite.

Le diagnostic d’une crise d’asthme est clinique. Les tableaux cliniques atypiques et la mauvaise réponse
au traitement doivent faire évoquer un diagnostic différentiel (corps étranger, complications de
pathologies sous-jacentes telle que la mucoviscidose...)

L’évaluation de la gravité d’une crise d’asthme chez I’enfant < 5ans peut étre difficile. Les sifflements
intermittents sont souvent viro-induits et la réponse au traitement antiasthmatique est inconstante. La
prématurité et le faible poids de naissance sont des facteurs de risque de sifflements récurrents.

B/ 1. Evaluation clinique et explorations
Recommandation

p | Ilestsuggéré que ladécision d’hospitaliser ou non un enfant en crise d’asthme doit étre seniorisée

apres avoir répété I’évaluation de la réponse au traitement bronchodilatateur.

Avant de débuter le traitement d’une crise d’asthme chez I’enfant, il est essentiel d’évaluer la sévérité.
L’anamnese doit inclure (59):

— L'histoire de I'asthme (anamnese bréve), et de I'épisode aigu (début des symptémes ? facteurs
déclenchants ?)

— ldentifier les facteurs de risque de décés et d’admission en réanimation (L'existence d’une
polysensibilisation, d’antécédents d’hospitalisation a fortiori en réanimation, ou d’un asthme
insuffisamment contro6lé (Tableau 13).

- Traitement pris a domicile et la réponse au traitement.

L’examen doit étre complet parce que certains enfants avec crise sévere peuvent ne pas paraitre en
détresse de prime abord (628-631).
Les éléments cliniques suivants doivent étre notés tout en rassurant le patient et ses parents.

2+

— Comportement, niveau de vigilance
— Difficultés a parler ou a s’alimenter chez le nourrisson
— Fréquence respiratoire (mesurée sur 1 minute complete)
— Utilisation des muscles respiratoires accessoires (mieux noté par la palpation des muscles du cou)
— Battement des ailes du nez, balancement thoraco-abdominal
— Sibilants : rales sibilants expiratoires, aux 2 temps. Un silence auscultatoire est un signe de gravité
— Fréquence cardiaque : une tachycardie est un signe de sévérité. Une bradycardie au cours de I'’AAG
est un signe d’un arrét cardio-respiratoire imminent.
— Mesure de la Sp02,
— Mesure du DEP (quand c’est possible).
Le tableau 21 détaille les criteres d’évaluation d’une crise d’asthme chez I’enfant.
Les figures 10 a 13 synthétisent la prise en charge d’une crise d’asthme d‘un enfant de moins de 2 ans,
d’un enfant en 1¢" ligne, d’un enfant aux urgences ou hospitalisé et de I’asthme aigu grave.
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Tableau 21 : Evaluation clinique d’une crise d’asthme chez I'enfant

Parole normale (capable de dire une phrase)
Fréquence respiratoire

— <40/min:enfantde 135 ans

— <30/min : enfant >5 ans
Fréquence cardiaque

— <140/min: enfantde 1a 5 ans

— <£125/min: enfant >5 ans
Sp02 292%
DEP 250% Meilleur ou prévu (enfant de plus de 5 ans)
Incapable de terminer une phrase d’un seul tenant
Utilisation des muscles respiratoires accessoires
Fréquence respiratoire

— >40/min : enfantde 1 a5 ans

— >30/min : enfant >5 ans
Fréquence cardiaque

— >140/min : enfantde 1a 5 ans

— >125/min : enfant >5 ans
Sp02<92%
DEP 33-50% Meilleur ou prévu

Asthme aigu grave

Le score PRAM (Pediatric Respiratory Assessment Measure), évalue les signes de lutte, les murmures
vésiculaires, les sibilants et la Sp02. Il varie de 0 a 12. Il peut étre utilisé pour évaluer la sévérité d’une
crise d’asthme chez I'enfant de 2-17ans. C'est un score validé et il est corrélé avec le risque
d’hospitalisation (632,633) (Annexe 24).

La crise d’asthme légere est considérée comme une majoration aigue des symptémes d’asthme, en
I’'absence de tout signe de gravité et qui doit céder a la prise de 2 a 6 bouffées de SABA.

L’enfant et sa famille doivent reconnaitre et traiter précocement une crise d’asthme légere selon un plan
d’action écrit et personnalisé fournit par le médecin traitant.

B/ 1.1. Oxymétrie de pouls
Recommandation

B Il est recommandé d’envisager un traitement hospitalier intensif chez les enfants ayant une Sp02
<92 % en air ambiant aprés un traitement bronchodilatateur initial.

Des mesures précises de la saturation en oxygene sont essentielles dans I'évaluation de tous les enfants
ayant une respiration sifflante aigué. Des oxymetres de pouls devraient étre disponibles pour étre utilisés
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par tous les professionnels de la santé évaluant une crise d’asthme dans les structures de soins primaires
et secondaires.

Une saturation basse en oxygéne malgré un traitement bronchodilatateur initial identifie un groupe de
patients ayant une crise d'asthme plus sévére (628—631).

B/ 1.2. Débit expiratoire de pointe

Les mesures du DEP peuvent étre utiles pour évaluer les enfants qui sont familiarisés avec |'utilisation de
tels dispositifs. La mesure du DEP, idéalement exprimée en pourcentage de la meilleure valeur
personnelle, peut étre utile pour évaluer la réponse au traitement.

Une mesure de <50 % du DEP avec une faible amélioration apres un traitement bronchodilatateur initial
est prédictive d'une crise d'asthme plus sévere.

B/ 1.3. Radiographie du thorax
Recommandation

D Il n’est pas recommandé d’indiquer une radiographie de thorax systématiquement pour toute

crise d’asthme.

Les radiographies de thorax sont rarement indiquées car elles n’ajoutent pas de données utiles a la prise

en charge. Une radiographie du thorax devrait étre demandée s’il existe un emphyséme sous-cutané, des
signes évoquant un pneumothorax (asymétrie auscultatoire), un syndrome de condensation clinique, une a
crise d’asthme sévere ne répondant pas au traitement ou une suspicion de diagnostic différentiel (634—
637).

B/ 1.4. Gazométrie
Recommandation

D Une gazométrie est recommandée s’il existe des signes en faveur d’un asthme aigu grave.

Le préléevement d’'une gazométrie se fait au niveau de I'artére radiale ou ulnaire (2 ml de sang hépariné
sont généralement nécessaires).

L’évaluation du pH et donc la capnie restent les parameétres qui refletent au mieux I'obstruction
bronchique montrant d’abord une alcalose respiratoire puis dans les cas les plus graves une acidose
respiratoire (638).

Une PaCO2 normale voire élevée (PaCO2 > 45mmHg sur des GDS veineux) indique une aggravation de la
crise (564) et la nécessité de prise en charge en soins intensifs (639). 4

B/ 2. Traitement initial de la crise d’asthme chez I'enfant
Recommandation

D Il est suggéré d'utiliser des protocoles de soins structurés détaillant I'évaluation clinique, la prise
en charge initiale, et les critéres de sortie de I’hopital en toute sécurité.

Il a été démontré que I'utilisation d'un algorithme axé sur I'évaluation et d'un parcours de soins intégré
réduisent le séjour a I'hbpital sans augmentation substantielle des co(its du traitement (640).
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Il existe des recommandations fondées pour le traitement initial des enfants en crise d’asthme se
présentant dans des centres de soins de santé primaires et secondaires.

Il existe moins de preuves pour la prise en charge thérapeutique de deuxiéme intention pour traiter le
petit nombre de cas d'asthme aigu grave qui répondent mal aux mesures de premiére intention (641).
Malgré cela, les risques de déces et d'autres effets indésirables aprés I'admission a I'hOpital sont

extrémement faibles, quelles que soient les options de traitement choisies.

Les services d'urgence qui s'occupent d'enfants présentant une crise d’asthme devraient disposer d'un
personnel formé familiarisé avec les besoins spécifiques des enfants. L'utilisation du score de PRAM peut
augmenter la précision de I'évaluation clinique.

B/ 2.1. Oxygénothérapie
v Les enfants avec une Sp0O2 < 92 % doivent recevoir de I’oxygéne via un masque facial ou des
lunettes nasales a des débits suffisants pour atteindre des saturations de 294 %.

B/ 2.2. B2 mimétiques inhalés de courte durée d’action
Recommandation

R Il est recommandé que les B2 agonistes inhalés soient le traitement de premiére intention de la

crise d’asthme chez I’enfant.

v Arréter momentanément les 82 agonistes de longue durée d’action quand le recours aux
SABA est nécessaire plus de 4 fois/H.

Les B2 agonistes inhalés sont le traitement de premiéere intention de la crise d’asthme chez les enfants
agés de plus de 1 an (640,642-644).
L'évaluation de la réponse doit étre basée sur des signes cliniques (fréquence respiratoire, présence de

1+

signes de lutte, auscultation pulmonaire..) et des mesures répétées de la Sp0O2
(Cf Tableau 20 ci-dessus), ou sur le score de PRAM (Annexe 24).

Recommandation

Il est recommandé que les aérosols doseurs avec chambre d’inhalation soient utilisés de fagon
A

préférentielle au cours du traitement des crises légéres a modérées chez I’enfant.

Recommandation
Il est suggéré qu’a défaut d’'une chambre d’inhalation, des nébulisations peuvent étre utilisées au
cours du traitement des crises légéres a modérées chez I’enfant.

D

Les enfants recevant des B2 agonistes via un aérosol doseur avec chambre d’inhalation sont moins

.
susceptibles de présenter une tachycardie et une hypoxie que lorsque le méme médicament est
administré via un nébuliseur (374).

Recommandation

B Il est recommandé d’adapter la posologie du médicament en fonction de la gravité et de I'ajuster

en fonction de la réponse du patient.

Chez les enfants de moins de 5 ans qui ont une mauvaise réponse initiale aux 32 agonistes administrés
avec une technique adéquate, envisager un autre diagnostic (diagnostic différentiel de I'asthme) et
d’autres options de traitement.
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Chez les enfants de moins de 4 ans on utilise un masque facial avec une chambre d’inhalation pour une
meilleure administration du médicament. Les bouffées doivent étre séparées. Chaque bouffée doit étre
inhalée durant 5 cycles respiratoires.

L’administration de doses répétées de B2 agonistes est sans danger pour le traitement de la crise d’asthme
(640,642,643), bien qu’il soit préférable pour les enfants présentant des symptémes légers de recevoir de =
faibles doses (644).

Deux a quatre bouffées de salbutamol (100 microgrammes via un aérosol doseur + chambre d’inhalation)

sont suffisantes pour les crises d'asthme Iégéres, mais un total de 10 bouffées peut étre nécessaire pour

des crises plus séveéres.

Ces bouffées peuvent &tre renouvelées toutes les 20 min si besoin pendant la 1 heure. L’amélioration

doit durer plus de 4 H. Apreés la premiere dose, un B2 sera inhalé toutes les 4 a 6 H pendant 5a 7 jours. En

cas de reprise d’'une géne respiratoire a moins de 4 H de la prise du bronchodilatateur, et a tout moment

en cas de critéres de gravité clinique, les parents/tuteurs doivent demander un avis médical urgent.

Les enfants présentant une crise sévere ou un asthme aigu grave (Sp0O2 <92 %) doivent recevoir des doses
fréquentes de SABA nébulisés sous oxygeéne (2,5 mg pour les < 5ans et 5 mg pour les > 5ans de Salbutamol

et Terbutaline 0.2mg/kg soit 2,5 mg pour les < 20 kg et 5 mg pour les > 20 kg ).

En cas de mauvaise réponse a la dose initiale de B2 agonistes, des doses de bromure d'ipratropium doivent

y étre associées (250 microgrammes pour les 2 a 6 ans et 500 microgrammes si dge 26 ans ) dans les 2
premieres H de prise en charge.

Les doses de SABA nébulisés peuvent étre répétées toutes les 20 a 30minutes.

Les B2 agonistes nébulisés en continu ne sont pas plus efficaces que des doses intermittentes répétées

(/15 & 20 min) (645,646).

Aprés obtention d’une amélioration par le SABA nébulisé, au bout de deux a quatre H, les patients
devraient utiliser I'aérosol doseur avec chambre d’inhalation selon la tolérance.

Les écoles doivent détenir un inhalateur de secours leur permettant de traiter un enfant sifflant dans
I'attente d'un avis médical. C'est un acte sans risque et potentiellement salvateur.

v Augmenter la dose d'agoniste 82 en donnant une bouffée toutes les 60 secondes, selon la
réponse, jusqu'a un maximum de dix bouffées.

v Les parents/ tuteurs d’enfants présentant une crise d’asthme a domicile non controlée par
10 bouffées de salbutamol via un aérosol doseur avec chambre d’inhalation, doivent consulter chez
un médecin en urgence

v Si les symptémes sont séveres, des doses supplémentaires de bronchodilatateur doivent
étre administrées au besoin en attendant des soins médicaux.

v Un transfert urgent a I’hépital est obligatoire chez les enfants présentant une crise d’asthme
sévere ou un asthme aigu grave.

v Le personnel paramédical soignant un enfant présentant une crise d’asthme sévere doit
administrer de la terbutaline nébulisée a I'aide d’un nébuliseur alimenté en oxygéne dans I’attente
de transfert de I’enfant.
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B/ 2.3. Bromure d'ipratropium
Recommandation

A Il est recommandé d’ajouter le bromure d’ipratropium en mélange avec le 2 mimétique nébulisé

si les symptomes sont réfractaires au traitement initial par 32 agoniste.

Il existe de bonnes preuves de I'innocuité et de I'efficacité de I'association de bromure d'ipratropium aux

B2 agonistes (toutes les 20 a 30 minutes) pendant les deux premieres heures d'une crise d'asthme sévéere

(250 microgrammes pour les 2 a 6 ans et 500 microgrammes si age ). Les avantages sont plus nets dans| 1°
les cas les plus sévéres (647).

La dose de B2 mimétique nébulisée doit étre répétée apres une a deux H selon la réponse clinique. La
répétition des nébulisations d'ipratropium au-dela des premiéres heures de prise en charge n’a pas
montré son efficacité (648).

v Des doses répétées de bromure d'ipratropium doivent étre administrées précocement
pour traiter les enfants qui ont une réponse insuffisante aux 32 agonistes.

B/ 2.4. Corticothérapie
Recommandation

A Il est recommandé d’administrer des corticoides oraux des le début du traitement des crises
d'asthme modérées a séveres chez I'enfant.

- La prednisolone orale est le stéroide de choix si I’état clinique du patient lui permet de prendre
des médicaments par voie orale.

L'utilisation précoce de stéroides dans les services d'urgence ou en ambulatoire peut réduire la nécessité
d'une admission a I'hopital et prévenir une rechute des symptémes aprées un premier episode (590,591).
L'amélioration de symptomes apparait dans les trois a quatre heures. 1+

Dans des études comparatives directes, il n'y a pas suffisamment de preuves pour suggérer que la
dexaméthasone offre un avantage par rapport a la prednisolone pour la prise en charge de la crise
d'asthme chez I'enfant (649-651).

Une étude portant sur des enfants d'dge préscolaire présentant des sifflements viro-induits légers a

modérés n'a pas montré de réduction de la durée d'hospitalisation par la corticothérapie orale .
Cependant en situation aigué, il est souvent difficile de déterminer si un enfant d'age préscolaire souffre
d’une crise d’asthme viro-induite ou d'une respiration sifflante virale épisodique. Les enfants présentant
des symptOmes graves nécessitant une admission a I'h6pital doivent toujours recevoir des corticoides
systémiques.

Chez les enfants qui présentent une respiration sifflante modérée a sévere sans diagnostic antérieur
d'asthme, il est toujours conseillé d'administrer des corticoides oraux.

Pour les enfants présentant des épisodes fréquents de respiration sifflante viro-induites, il convient de
faire preuve de prudence en prescrivant des traitements multiples de corticoides systémiques (652). ™
La posologie est de 1 mg/kg avec un maximum de 40 mg (10 mg de prednisolone pour les enfants de
moins de deux ans, 20 mg pour les enfants de 2 a 5 ans et 30 a 40 mg pour les enfants de plus de cing
ans).
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Les corticoides oraux et intraveineux ont une efficacité similaire (593,653,654). 1*

L'hydrocortisone en intraveineux (4 mg/kg répétés toutes les quatre H sans dépasser 400mg/24 H) ou la
méthylprednisolone (1mg /kg répétés toutes les 6 H sans dépasser 80mg/24 H) doit étre réservée aux
enfants qui présentent un AAG.

Des doses plus importantes ne semblent pas offrir d'avantage thérapeutique pour la majorité des enfants
(655).

Il n'est pas nécessaire de faire une dégression de la dose de corticoides a la fin du traitement (656,657).
Il est conseillé d’envisager I'administration de corticoides par voie intraveineuse chez les enfants qui

2+

vomissent.

v Un traitement de trois jours est généralement suffisant, mais la durée doit étre adaptée
selon I’évolution clinique. La diminution progressive n'est pas nécessaire, sauf si le traitement dure
plus de 14 jours.

Corticoides inhalés
Recommandation

Il n’est pas recommandé d’utiliser les corticoides inhalés comme alternative a la corticothérapie
A

systémique pour traiter les enfants avec crise d'asthme.

Il n'y a pas suffisamment de preuves pour recommander I'utilisation des corticoides inhalés comme| ;.
traitement alternatif ou additionnel a la corticothérapie orale pour les enfants en crise d'asthme (651—| 1*
657).

Les enfants souffrant d'asthme chronique qui ne regoivent pas un traitement de fond régulier
bénéficieront de la mise en place d'un CSI dans le cadre de leur prise en charge a long terme.

Il n'existe aucune preuve que l'augmentation de la dose de CSI soit efficace pour traiter les symptomes
aigus, mais il est de bonne pratique que les enfants qui recoivent déja des CSI continuent a recevoir leurs
doses d'entretien habituelles.

v Il est de bonne pratique que les enfants qui recoivent déja des corticoides inhalés continuent
a prendre leur dose d'entretien habituelle pendant une crise d'asthme, tout en recevant un
traitement supplémentaire.

Chez les enfants de moins de 5 ans, les nébulisations de CSI a fortes doses de facon intermittente peuvent
réduire les exacerbations chez des siffleurs viro-induits épisodiques. Cependant, vu le risque d’effets
indésirables (surtout si le traitement est poursuivi ou donné de facon fréquente), cette approche ne doit
étre proposée que si le médecin est slir que le traitement est administré de fagon approprié avec une
surveillance des effets indésirables (284).

B/ 2.5. Antibiotiques
Recommandation
Il est recommandé de ne pas administrer des antibiotiques dans la prise en charge des crises

D

d'asthme chez I’enfant.

Il n'y a pas suffisamment de preuves pour soutenir ou réfuter I'intérét des antibiotiques dans le traitement
des crises d'asthme. La majorité des crises d'asthme sont déclenchées par une infection virale (664,665).
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B/ 3. Traitement de deuxiéme intention

Les enfants avec une crise d’asthme sévere persistante malgré des nébulisations répétées de B2 agonistes
et de bromure d'ipratropium associées a une corticothérapie orale, et ceux qui présentent des signes de
gravité, doivent étre examinés d'urgence par un spécialiste en vue d'une prise en charge dans une unité
de soins intensifs.

Les trois options de traitement intraveineux de deuxieme intention sont : le sulfate de Mg IV, les 32
agonistes par voie IV ou I'aminophylline IV.

Dans une étude randomisée controlée (ERC) comparant les trois agents chez 100 enfants, il a été
démontré que le sulfate de Mg IV réduit les symptomes cliniques plus rapidement que les autres
traitements, sans qu’il y ait d’effets secondaires significatifs documentés (666). Une revue systématique
de quatre essais pédiatriques a démontré une équivalence entre le salbutamol IV et I'aminophylline IV| 4+
(667). 1"
Une autre étude a rapporté une durée de séjour plus courte dans le groupe aminophylline bien que ces
patients aient recu un bolus suivi d'une perfusion, par rapport a un bolus unique de salbutamol IV (666).
Le salbutamol IV et I'aminophylline IV peuvent entrainer des effets secondaires et doivent étre

administrés avec une surveillance appropriée (667).

B/ 3.1. Sulfate de magnésium intraveineux
Recommandation

Pour les enfants ayant une réponse insuffisante au traitement de premiére intention, il est
B

recommandé de prescrire le sulfate de magnésium en intraveineux.

Le sulfate de Mg intraveineux est un traitement qui a prouvé son innocuité et son efficacité dans les crises
d’asthme ne répondant pas au traitement de premiére intention (668). La dose habituelle est de 40 mg/kg g
en IV sur 20min (1 a 2 doses le 1°" jour). Des doses allant jusqu’a 75 mg/kg/jour (maximum 2 g) ont été| 1*
utilisées. Le principal effet indésirable est I’'hypotension. Elle est rarement observée avec une dose unique

(666).

B/ 3.2. Sulfate de magnésium nébulisé
Recommandation

Il est suggéré de ne pas ajouter le sulfate de Mg aux nébulisations de SABA et d’ipratropium dans
C

la premiére heure chez I’enfant souffrant d’asthme aigu grave d’installation récente avec une
Sp02 <92 %.

Des études randomisées récentes ainsi qu’'une métanalyse n‘ont pas montré d’intérét d’ajouter des
nébulisations de sulfate de Mg au traitement conventionnel en termes de mécanique respiratoire ou de
taux d’admission (669—-671).

B/ 3.3. Salbutamol intraveineux
Recommandation

. Il est recommandé d’envisager I'ajout précoce d'un bolus unique de salbutamol intraveineux (15

microgrammes/kg sur 10 minutes) lors d'un AAG au cours duquel I'enfant n'a pas répondu au
traitement de premiére intention.
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La place des B2 agonistes intraveineux en complément du traitement par nébulisation reste incertaine
(583). Une étude a montré qu'un bolus IV de salbutamol administré en plus a des doses presque
maximales de salbutamol nébulisé entraine des effets cliniquement significatifs pour les personnes

+

souffrant d'asthme modéré a sévere (583).

Une perfusion intraveineuse continue de salbutamol doit étre envisagée lorsqu’il existe une incertitude
quant a la fiabilité de la voie inhalée ou en cas d’asthme aigue grave réfractaire.

Cette perfusion doit étre administrée dans une unité de soins intensifs avec une surveillance continue de
I’électrocardiogramme (ECG) et une surveillance de I'ionogramme sanguin deux fois par jour.

Les doses sont de 1 a 5 microgrammes/kg/min (solution a 500 microgrammes/ml).

Les bronchodilatateurs nébulisés doivent étre poursuivis pendant que le patient recoit des
bronchodilatateurs intraveineux.

Une fois que I'état du patient s'améliore, la perfusion intraveineuse doit étre réduite avant de réduire la
fréquence des bronchodilatateurs nébulisés.

v Lors de l'insertion d'une canule IV, prélever un échantillon de sang pour un ionogramme
sanguin. Le taux de potassium sérique est souvent faible apreés plusieurs doses de 82 agonistes et
doit étre corrigé.

v Si des perfusions intraveineuses de 62 agonistes sont utilisées, envisager de surveiller les
lactates pour surveiller la toxicité.

B/ 3.4. Prise en charge en réanimation

Chez les enfants ayant une crise d’asthme qui répond mal au traitement maximal (Bronchodilatateurs
inhalés, corticostéroides, oxygene, Sulfate de Mg), d’autres thérapies peuvent étre envisagées dans un
milieu de soins intensifs approprié avec une expertise appropriée.

Il existe peu de preuves de haute qualité pour guider le traitement a ce stade d'une crise d'asthme aigué
grave et il est important d'impliquer urgemment un clinicien possédant les compétences appropriées en
termes de gestion des voies respiratoires et en soins intensifs le plus t6t possible (672,673) (Annexe 25).

- Kétamine
L'administration de kétamine entraine une amélioration des parametres respiratoires, ainsi qu'une
augmentation du débit expiratoire de pointe et de la saturation en oxygéne.
La kétamine montre un potentiel en tant que bronchodilatateur pour les enfants souffrant d'exacerbation
aigué d'asthme, bien que des recherches supplémentaires soient nécessaires pour évaluer son efficacité
et ses effets a long terme. L'utilisation de la kétamine doit étre envisagée dans des cas soigheusement
sélectionnés en réanimation pédiatrique (674).

- Lunettes nasales a haut débit (LNHD)
La place des lunettes nasales a haut débit dans la prise en charge des crises d’asthme de I'enfant n’est pas

élucidée. Deux études randomisées comparant les LNHD au masque facial chez des enfants présentant
une crise d’asthme modérée a sévere aux urgences ont trouvé des résultats contradictoires en terme
d’amélioration des scores de détresse respiratoire (675,676). Une étude rétrospective des enfants admis
en réanimation pour crise d’asthme sévere n’a pas retrouvé de supériorité des LNHD par rapport au
masque d’oxygeéne (677).
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- Ventilation non-invasive
Il est recommandé d’utiliser la ventilation non invasive (VNI) chez les enfants ayant un asthme
aigu grave qui ne répond pas au traitement conventionnel.

Une métanalyse récente incluant 10 ERC portant sur 558 enfants souffrant d’'une crise d'asthme aigu a
retrouvé que par rapport au traitement conventionnel seul, I'utilisation supplémentaire de VNI a
significativement amélioré les résultats des gaz sanguins. La VNI était également associée a une réduction
précoce de la fréquence respiratoire, a une amélioration du score clinique et a une durée d'hospitalisation
raccourcie. Ces résultats suggerent que la VNI peut étre efficace en complément du traitement
conventionnel pour les enfants souffrant d’asthme aigu grave (678).

- Ventilation invasive
les experts suggerent de recourir a I'intubation chez un patient asthmatique pédiatrique en cas d’échec

d’un traitement médical bien conduit ou en cas de présentation clinique grave d’emblée (troubles de la
conscience, bradypnée). L'intubation sera réalisée par voie orotrachéale aprés recours a une induction a
séquence rapide par un médecin expérimenté.

B/ 3.5. Planification de la sortie

La sortie des enfants peut étre envisagée lorsqu'ils sont stables avec des bronchodilatateurs inhalés toutes
les 3 a 4 H qui peuvent étre poursuivi a domicile (679). Le débit expiratoire de pointe (chaque fois que sa
mesure est possible) doit étre > 75 % de la valeur prévue et la SpO2 a I'air ambiant doit étre > 94 %. Des
études adultes montrent que des soins optimaux comprenant une autosurveillance et un examen régulier
peut améliorer le devenir de ces patients (435). Les crises d'asthme doivent étre considérées comme un
échec du traitement de fond et ils doivent inciter a améliorer la prise en charge et reprendre I'éducation
thérapeutique.

Les plans de sortie doivent aborder les points suivants :

e Documenter clairement les critéres utilisés pour le diagnostic de |I'asthme

e Vérifier la technique d'inhalation

e Envisager la nécessité d'un traitement de fond ou optimiser/réajuster les traitements de fond déja
prescrits

e Fournir un plan d’action personnalisé écrit et expliqué pour les crises d'asthme ultérieures. ( cf
prévention).

e Evaluer I'exposition a la fumée de tabac ou le tabagisme actif chez les grands enfants et aux autres
polluants, et conseiller sur les mesures appropriées.

e |dentifier les facteurs déclenchants de la crise.

e Organiser |'orientation vers un pneumo-pédiatre si I'enfant a présenté un asthme aigu grave nécessitant
I"admission en réanimation, chaque fois que c’est possible.
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Prise en charge de la crise d’asthme chez I’enfant de moins de 2 ans

Evaluation de la sévérité de la crise

v 3
Crise modérée Crise sévere
I |

\ 4

PEC Immédiate:
Oxygéne : via un masque facial ou des lunettes nasales pour atteindre une SpO2 de 94% a 98%.
B2 mimétiques (aérosol-doseur, masque facial, 6 bouffées (1 bouffée/60 sec) ou une nébulisation avec
oxygene.

¥

Evaluation immédiate

v y
Favorable: Défavorable:
Répéter B2 mimétiques/20 3 30 min - I,3romu,re d'i?ratropium nébulisé\é chaque B2 mimétique
la 1¢ H, puis espacer /2 3 4 H nébulisé / 20 a 30 min pendant1a 2 H.
- Prednisolone orale pendant 3 jours maximum.

Sp02 : saturation périphérique en oxygéne
USIP : unité de soins intensifs pédiatriques
Voir annexe 28 pour les doses préconisées

Figure 14 : Prise en charge de la crise d'asthme chez I'enfant de moins de 2ans
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Prise en charge de la crise d’asthme chez I’enfant (22 ans) hospitalisé ou aux urgences

Evaluation de la sévérité de la crise

v ¥ v

Crise modérée Crise sévere
v ¥
-Position semi assise -Position semi assise
-SABA : aérosol doseur + chambre d’inhalation ou -Oxygéne au besoin pour une SpO2 : 94 3 98%
nébulisation avec oxygéne/20 a 30 min -SABA + bromure d’ipratropium en nébulisation/20 3 30 min
-+ Prednisolone orale selon I'age* - Corticothérapie orale ou IV si vomissements
1 |
4
Réévaluationa 1 H
|
v v
Bonne réponse Mauvaise réponse
v v
-SABA pendant 1 a4 H -Envisager I'admission (si non hospitalisé)
-Sortie si stable sous traitement /4 H -Ajouter bromure d’ipratropium/20 a 30 mn si non pris (3 au total)
-Continuer les nébulisations de SABA/20 a 30 min
Plan de sortie : - Perfusion IV de sulfate de magnésium
- Ordonnance de sortie poursuivre les SABA pendant 5 a 7 jours +Prednisolone 3 a 5 jours** | -Envisagez une radiographie thoracique et des GDS

-Revoir le traitement de fond et la technique d’inhalation
-Fournir un plan d’action écrit pour traiter les futures crises SABA: short acting B2-agonist; GDS: gaz du sang; CSl: corticostéroides inhalés; IV: intraveineux

* . systématique pour I'enfant de plus de 5 ans, pour les enfants de 2 a 5 ans : discuter en fonction de la
dunée des symptomes et de la sévérité du terrain

** 1 systématique si crise sévere, si crise modérée pour les enfants de + de 5 ans : discuter en fonction
de la durée des symptdomes et de la sévérité du terrain, pour les enfants de 2 a 5 ans : abstention.

Voir annexe 28 pour les doses préconisées.

-Adresser pour un controle en 1¢" ligne dans les 48 H
-Organiser un suivi spécialisé dans les 4 a 6 semaines si autres crises.

Figure 15 : Prise en charge de la crise d'asthme chez 'enfant hospitalisé ou aux urgences
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Prise en charge de la crise d’asthme chez I’enfant (22 ans) en 1¢ ligne

¥

Evaluation de la sévérité de la crise

v

A

Crise modérée Crise sévere
! ¥
-Position semi assise -Position semi assise
-SABA : aérosol doseur + chambre d’inhalation ou -SABA : aérosol doseur +chambre d’inhalation en continu

nébulisation avec oxygéne /20 a 30 min
-+Prednisolone orale selon I'age *

v

-Si nébulisation disponible : SABA + bromure d’ipratropium
-Oxygene si disponible pour une Sp0O2 : 94 a 98%
-Corticothérapie orale (ou IV si vomissements)

1

v

Réévaluationa 1 H

Mauvaise reponse

‘ Réévaluation apres 15 min

v

-Bonne réponse

-Absence de criteres de mauvais pronostic Mauvaise réponse Ou Criteres de mauvais pronostic
v !}
-SABA pendant 1 a 4H -Organiser le transfert vers une structure d’urgence
-Sortie si stable sous traitement /4H -Appeler le SAMU (190)

Plan de sortie :

-Ordonnance de sortie poursuivre les SABA pendant 5 a 7 jours +Prednisolone 3 a 5 jours**
-Revoir le traitement de fond et la technique d’inhalation

-Fournir un plan d’action écrit pour traiter les futures crises

-Adresser pour un contréle en 1% ligne dans les 48 H

-Organiser un suivi spécialisé dans les 4 a 6 semaines si autres crises.

SABA : short acting R2-agonist; SAMU : service d’aide médicale et d’urgence ; SpO2 :
saturation périphérique en oxygeéne ; CSl : corticosteroides inhalés ; * : systématique pour
I’enfant de plus de 5 ans, pour les enfants de 2 a 5 ans : discuter en fonction de la durée des
symptdmes et de la sévérité du terrain ; ** : systématique si crise sévere, si crise modérée pour
les enfants de + de 5 ans : discuter en fonction de la durée des symptomes et de la sévérité du
terrain, pour les enfants de 2 a 5 ans : abstention

Voir annexe 28 pour les doses préconisées

Figure 16 : Prise en charge de la crise d'asthme chez I'enfant en 1€ ligne
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v

- Oxygéne pour une Sp0O2 > 94% des que possible

-SABA + bromure d’ipratropium : via nébuliseur /20 a 30 min (SABA via aérosol doseur si nébuliseur non disponible)
- Corticostréroides IV (voie orale si IV non accessible)

- Sulfate de magnésium IV

- Discuter avec équipe USIP et envisager I'admission en USIP

-Le transfert se fera par ambulance médicalisée, envoyer les détails écrits de I'évaluation

- Répéter le bronchodilatateur B2 via un nébuliseur durant le transoort par ambulance.

I
v v

Bonne réponse Mauvaise réponse

l

Voir algorithme Crise sévére

\ 4

-Continuer les nébulisations de SABA/20 a 30 min ou en continu
-Considérer :
Bolus IV salbutamol si non fait
Perfusion IV continue de salbutamol
-Envisager une radiographie thoracique au lit et des GDS
-Discuter les différents moyens de ventilation
-Evaluer la réponse avant de commencer chaque nouveau traitement

SABA : short acting $2-agonist ; USIP : unité de soins intensifs pédiatriques ; GDS : gaz du sang; IV : intraveineux
Voir annexe 28 pour les doses préconisées.

Figure 17 : Prise en charge de la crise d'asthme aigue grave chez I'enfant
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8. Asthme et scolarité
Recommandation

B Envisager une approche multidimensionnelle des programmes d'éducation sur I'asthme en milieu

scolaire, en ciblant les professionnels encadrant les enfants ainsi que les enfants eux-mémes.

v L’établissement d’un projet d’accueil individualisé (PAl) qui associe parents, médecin
traitant, chef d’établissement, enseignants et médecin scolaire, précise par écrit le traitement
habituel en cas de crise (prise d’inhalateur, personnes a prévenir) ainsi que les aménagements
spécifiques nécessaires concernant les activités physiques.

La plupart des interventions sur |I'asthme en milieu scolaire se concentrent sur I'éducation dispensée par
des adultes (généralement des professionnels de santé) aux écoliers (449).

D'autres approches incluent I'éducation par les pairs (ou les éléves sont formés et forment a leur tour
leurs pairs) ou les programmes basés sur le web (680-683).

L'éducation des enfants dans les écoles a généralement permis d'améliorer le controle des symptémes et
la QDV, mais n'a pas eu d'impact sur le recours aux soins de santé (449).

En revanche, I'éducation par les pairs s'est avérée efficace pour les adolescents (680), mais pas pour les

préadolescents (681). 1*
, . . . \ s e A N 1
Dans deux études, la surveillance de la prise du traitement a I’école a amélioré le controle des symptomes 2+

(683,684).
Parmi toutes les interventions en milieu scolaire, le programme polyvalent de Bruzzese a eu l'impact le
plus important, car il a permis d'améliorer les symptomes, la QDV, I'utilisation des services d'urgence et

d'autres services de santé (685).
L’école doit constituer pour I’enfant asthmatique un espace sécurisé et rassurant. Pour cela, le personnel
enseignant/ encadrant doit étre capable de :
o Prendre en charge I'enfant en cas de crise d’asthme : débuter les premiers soins, et en cas
de persistance des symptomes, détecter les signes de gravité et organiser son transfert vers les

urgences
o) Administrer le traitement de secours

o) Reconnaitre et éviter les activités favorisant les crises d’asthme

o Aménager un environnement sain dans la classe et dans I'école : pas d’animaux dans les

espaces fermés, lutter contre les moisissures, aérer et nettoyer régulierement, se laver les mains/gel

hydroalcoolique au cours des épidémies virales, interdire formellement le tabac dans I'école.

o) Encadrer les enfants asthmatiques au cours des activités sportives.
Pour cela ils doivent disposer de médicaments de secours, d’'une ordonnance du médecin traitant avec un
plan d’action, et bénéficier d’'une formation sur I'asthme par le médecin scolaire. lls doivent aussi étre
informés par les parents de I'asthme de I’enfant, méme s’il est léger /contré6lé (686,687).

9. Asthme et activité physique

Permettre au sujet asthmatique d’étre actif et sportif est un enjeu majeur. En effet, I'asthme est une
maladie chronigue, méme si certaines périodes sont peu ou pas symptomatiques. L'asthme ne concerne
pas seulement I'appareil respiratoire mais I'ensemble des activités quotidiennes. A ce titre, le sport est
essentiel et contribue a I'amélioration de la QDV (688,689).
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Une revue Cochrane a conclu que I'exercice physique n’a pas d’effet sur le DEP, VEMS, CVF ni VEmax (690).
Par contre, il entraine une augmentation significative de la consommation d’oxygene, la fréquence
cardiaque maximale et des capacités fonctionnelles des patients. L’exercice physique améliore les
indicateurs cardiopulmonaires et il doit faire partie d’une approche générale visant a améliorer la QDV et
la réadaptation des patients asthmatiques avec des précautions appropriées concernant |'asthme induit
par |'exercice. L'exercice physique (y compris la course, la gymnastique, le vélo, la natation, les haltéeres
et la marche) améliore a court terme la tolérance a l'effort, la QDV, l'anxiété/dépression et la
bronchoconstriction induite par I'exercice permattant ainsi un meilleur contréle de I'asthme (243).

Les personnes présentant un asthme contrélé doivent étre encouragées a pratiquer une activité physique
réguliere dans la mesure de leurs capacités sans crainte d'aggraver leurs symptémes (243,691) (Annexe
26) .

Pour les sujets asthmatiques dont I'asthme n’est pas bien controlé, qui ont des symptémes d’asthme a
I’effort, et qui ont tendance a ne pas pratiquer de sport, un retour progressif a I’activité physique doit étre
envisagé apres contréle de I'asthme avec la prescription si nécessaire d’un traitement préventif de
I'asthme d’effort. Le choix d’activités non asthmogénes est a privilégier dans la mesure du possible pour
les réconcilier avec I'exercice physique.

Le seul sport contre-indiqué est la plongée sous-marine avec bouteilles. Les sports les plus asthmogeéenes
sont ceux comportant des déplacements rapides de maniéere répétée ou continue, avec inhalation d’air
froid et sec.

v La pratique du sport est compatible avec un asthme contrélé, mais nécessite un certain
nombre de précautions :

Prise correcte du traitement de fond

Echauffement progressif

Eviter I'exposition aux facteurs de déclenchement des crises : allergénes, pollution extérieure
importante

Arrét de l'exercice en cas d'essoufflement anormal

Avoir toujours sur soi un traitement broncho-dilatateur inhalé

Formation du professionnel accompagnant (professeur, entraineur, coach)

Expliquer aux patients I'importance de I’activité physique et ses bienfaits

Rechercher I'existence de symptémes a I’effort pour adapter le traitement de fond

0O O O O O O

Arréter I'activité sportive pendant une a deux semaines au décours d’une crise sévere.

Asthme et éducation physique et sportive

Chez I’enfant asthmatique, il est fréquent que lors des cours d’éducation physique et sportive a I'école il
présente des symptoémes de bronchospasme induit par I'exercise (BIE) qui peuvent étre une cause de
demande par les parents de dispense ou d’un certificat d’arrét de sport.

L'activité physique devrait étre encouragée chez I'éleve asthmatique pour favoriser son intégration, et
changer les conceptions négatives liées a I'asthme et a la pratique sportive (244,245).

Les enfants asthmatiques dont I'asthme est controlé peuvent ainsi avoir acces au sport de leur choix.

v Pour sécuriser la pratique sportive, différents moyens et précautions sont suggérés :
o Vérification par le médecin traitant du bon contréle de I'asthme (traitement de fond,
fonction respiratoire...) avec la prescription si nécessaire d’un traitement préventif de
I'asthme d’effort.
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o Délivrance par le médecin traitant d’un certificat médical expliquant la maladie et les
précautions a prendre.

o Toujours avoir un bronchodilatateur de secours (avec la chambre d’inhalation) dans le sac
de sport de I’enfant, a utiliser en cas de géne respiratoire.

o Le début et la fin des exercices doivent étre progressifs. Les échauffements fractionnés ou
séquentiels (alternance de course et de marche) sont protecteurs.
Encourager la respiration nasale
En cas de conditions climatiques défavorables (air froid et sec, air pollué), d’allergies
saisonniéres aux pollens, I'usage d’un foulard ou d’un masque sur le visage est conseillé.

o Au décours d’une crise d’asthme modérée a sévére un arrét de I'activité sportive de 7 a 15
jours est indiquée

Asthme et sport d’élite

L’asthme est la maladie chronique la plus courante chez les athlétes de haut niveau en particulier dans les
sports d’endurance tels que le ski, le triathlon, le cyclisme, I'aviron ou la natation. Il affecte 15-30%
d’athlétes de niveau olympique (692).

L’élévation de la réactivité bronchique a été significativement corrélée a la charge de I'entrailnement et a
la lactatémie dégagée. Ceci pourrait étre di a I’'hyperventilation avec une déshydratation de la muqueuse
respiratoire, des lésions épithéliales, la libération de médiateurs inflammatoires et la stimulation du
parasympathique. Des facteurs environnementaux tels que I’exposition a I'air froid ou au chlore de piscine
peuvent contribuer a I'aggravation de I'inflammation.

L’asthme induit par I'exercice (AIE) est défini par la survenue de deux symptémes d’asthme au cours de
I’exercice physique ou a I'arrét dans les 5 a 15 minutes avec un pic 10 minutes apres |’exercice, associés a
une réduction du VEMS (693).

Les athlétes ont souvent de plus grands volumes pulmonaires avec un VEMS élevé et une CVF élevés.
L’exploration fonctionnelle respiratoire doit inclure un test de réversibilité et un test de provocation. Le
test d’hyperpnée volontaire eucapnique est plus sensible et spécifique que la métacholine pour la
détection d’AlE (694) . Le test d’effort court et intense de durée 6-8min au-dela de 60% du maximum est
le plus spécifique pour le diagnostic de I'AIE avec simulation des conditions environnementales de
pratique de I'exercice sportif, telles que I'air sec ou froid. C'est aussi un bon test de suivi et de I'évaluation
de I'efficacité thérapeutique

Le diagnostic différentiel le plus fréquent est le dysfonctionnement des cordes vocales induit par
I’exercice.

% Traitement du sportif asthmatique :

En plus des mesures a entreprendre chez les sujets asthmatiques en général, en particulier I’éducation de
la gestion de la maladie asthmatique, il est recommandé aussi au sportif d’utiliser les barriéres
mécaniques telles que les masques surtout dans les sports d’hiver et en plein air par temps tres froid
(695), d’effectuer un échauffement spécifique ou isolé des muscles respiratoires (696) et des exercices
de controle de la respiration.

Les médicaments utiles pour prévenir I'AIE comportent : les SABA inhalés 10 a 15 min avant I'exercice
mais leur utilisation fréquente induit une tachyphylaxie et aggrave I’"hyperréactivité bronchique, les LABA
en association avec les CSl et les antileucotrienes (695).
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«»*» Médication et contréle antidopage :
Les CSI et les antileucotriénes sont autorisés. Les glucocorticoides administrés par voie systémique sont
interdits uniquement en compétition (697).

Le sportif asthmatique qui nécessite I'usage de médicaments contenant des substances prohibées, doit
demander et obtenir une Autorisation d’Usage a des fins Thérapeutiques (AUT) (697,698).
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10. Asthme difficile

10.1. Définition et évaluation
Recommandation
Il est suggéré, devant un asthme difficile (difficile a traiter), de procéder a une évaluation

D | systématique incluant la confirmation du diagnostic d’asthme, l'identification des facteurs

favorisants et I’évaluation de I’observance thérapeutique avant de conclure a un asthme sévére.

Recommandation

D | Il est suggéré que cette évaluation soit menée dans des centres spécialisés.

L'asthme difficile est défini comme des symptomes persistants et/ou des crises d'asthme fréquentes
malgré un traitement par :

e (Sl aforte dose en association avec un LABA ou ALT;

e Ou CSl a dose moyenne en association avec un LABA ou ALT, et un traitement supplémentaire ;

e Ou l'utilisation continue ou fréquente de CSO.

Dans de nombreux cas, I'asthme peut sembler difficile a traiter en raison de facteurs modifiables tels
gu’une mauvaise technique d’inhalation, une mauvaise observance, le tabagisme ou des comorbidités,
ou encore parce que le diagnostic est incorrect (319).

A. Bush a proposé un algorithme resumant les principales étapes de la démarche diagnostique et
thérapeutique de I'asthme difficile (677) (Figure 15).

10.2. Facteurs favorisants
10.2.1. Mauvaise observance thérapeutique
Recommandation

Il est suggéré que les professionnels recherchent systématiquement une mauvaise observance du
C | traitement d'entretien ainsi qu’une mauvaise technique d’inhalation avant toute escalade

thérapeutique chez les patients souffrant d'asthme difficile.

10.2.2. Facteurs psycho-sociaux
Recommandation

C Il est suggéré que les professionnels de la santé soient conscients que I'asthme difficile est souvent

associé a une morbidité psychologique.

Recommandation

Il est suggéré qu’une évaluation psychologique soit incluse dans I'évaluation de I'asthme difficile.
Chez les enfants, cette évaluation peut inclure le profil psychosocial et les conditions socio-

économiques de la famille.

Des facteurs de risque psychosociaux ont été associés a I'asthme sévere et fatal. La sévérité de I'asthme
définie sur la base de la consommation médicamenteuse est associée a de plus grandes difficultés
comportementales chez les enfants (699). Le lien de cause a effet n'est pas toujours clair dans la mesure

ou la persistance des symptomes de I'asthme, malgré un traitement agressif peut entrainer une morbidité| 2+
psychologique et qu’une morbidité psychologique peut étre responsable d’un asthme difficile.
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Une méta-analyse des interventions psycho-éducatives chez les patients souffrant d'asthme difficile a
conclu que, bien qu'il y ait des preuves d'un effet positif sur les hospitalisations chez les adultes et les 3
enfants ainsi que sur les symptomes chez les enfants, la plupart des études n'avaient pas une qualité
méthodologique satisfaisante (700).

v Il est nécessaire d’aider le patient a faire la distinction entre les symptomes d’anxiété et

ceux de I'asthme et de fournir des conseils lui permettant de gérer les attaques de panique.

10.2.3. Syndrome d’hyperventilation ou respiration dysfonctionnelle
Recommandation

D | Il estsuggéré de considérer le syndrome d’hyperventilation dans I'évaluation de I'asthme difficile.

Le syndrome d’hyperventilation est un trouble fonctionnel dont le diagnostic repose sur I’exclusion d’'une
atteinte organique, un score au questionnaire de Nijmegen (Annexe 29) supérieur a 23/64 et/ou la
reproduction des symptdmes par un test de provocation d’hyperventilation et I'existence d’une
hypocapnie (701).

Bien qu’il constitue un diagnostic différentiel, il peut parfois étre associé a I'asthme et en aggraver les

symptomes (702,703). 3
10.2.4. Dysfonction des cordes vocales
Il s’agit d’'une adduction paradoxale des cordes vocales a l'inspiration.
Elle est évoquée devant une toux chronique, une dyspnée, une oppression thoracique et plus rarement
un stridor, associés a des symptomes laryngés. Cette entité peut constituer un diagnostic alternatif de
I’asthme surtout chez I'adolescent (704).
10.2.5. Allergie
Recommandation
C Il est suggéré d’effectuer des tests allergologiques aux moisissures chez les patients atteints
d'asthme difficile avec des hospitalisations récurrentes.
Le rble de I'allergie aux moisissures est démontré dans I'asthme par I'observation de I'augmentation de
fréquence des visites aux urgences et des hospitalisations des enfants asthmatiques sensibilisés et
exposés a domicile a des niveaux élevés d’allergenes intérieurs (705).
Des données similaires sur les exacerbations ont été retrouvées chez des enfants et des adultes
sensibilisés apres exposition intérieure ou extérieure aux moisissures (706—709).
10.2.6. Surveillance de I'inflammation bronchique
Recommandation
B Il est suggéré d’envisager I'analyse de I’expectoration induite pour guider la corticothérapie chez
les patients ayant un asthme difficile aprés avoir adressé le patient a un centre spécialisé.
Deux essais controlés randomisés en double aveugle et une étude randomisée en protocole ouvert
avaient montré que la titration de la corticothérapie en fonction de I'éosinophilie bronchique permet la
réduction du nombre d’exacerbations chez les adultes suivis pour asthme modéré a sévére (710-712). 1*
Les études de cohorte (713,714) et les séries de cas (74,715-718) indiquent que I'expectoration induite ;
est un moyen fiable et non invasif pour phénotyper les patients dans I'asthme difficile.
Dans notre contexte, le recueil et I'analyse de I'expectoration induite sont possibles dans certains centres

spécialisés (719).
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Figure 18 : Asthme difficile (714)
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11. Phénotypes de I'asthme : une médecine personnalisée
L’asthme peut varier par sa présentation clinique d’un patient a un autre définissant ainsi des phénotypes
cliniques de la maladie, en regroupant les patients selon leurs caractéristiques. Le phénotypage vise a
améliorer les résultats du traitement antiasthmatique en le personnalisant au mieux. Le phénotypage est
essentiel a la prise en charge des asthmatiques séveéres mais devrait concerner tous les patients.
Le premier clustering de I'asthme sévere a été fait au cours de I'étude SARP (severe asthma research
program) et s’est basé sur I'dge de début de I'asthme, la sensibilisation, I'obstruction bronchique et les
comorbidités (720).
Depuis, I'nétérogénéité de I'asthme s’est étendue au-dela des phénotypes cliniques, suite a I'identification
de nouveaux mécanismes génétiques, immunologiques et environnementaux.
Le tableau ci-dessous résume les principales études du phénotypage de I'asthme sévere (721).
Les phénotypes cliniques les plus facilement identifiables et relativement stables dans le temps seraient :
I’'asthme léger allergique a début précoce, I'asthme allergique modéré a sévere a début précoce avec
remodelage, I'asthme éosinophilique non allergique a début tardif et I'asthme tardif non éosinophilique
non allergique. Dans I’hétérogénéite de I'asthme, I’age de début, la fonction respiratoire et la présence
(ou l'absence) d’atopie sont les facteurs clés de différenciation, I’éosinophilie représentant un
biomarqueur clé (721). L'asthme sévere a début tardif pourrait constituer un phénotype distinct, associé
a des symptomes ORL plus fréquents, moins d’atopie, une moins bonne perception de I’obstruction, une
inflammation importante, et de nombreuses co morbidités. L’association asthme-BPCO et les
exacerbateurs fréquents devraient aussi étre considérés comme des phénotypes différents.
Actuellement, le regroupement des patients se base essentiellement sur le type de l'inflammation
bronchique sous-jacente. A partir de la, deux grands phénotypes sont individualisés : le phénotype TH2 et
le phénotype non TH2 (722).
Le phénotype TH2 est déterminé essentiellement sur I’éosinophilie sanguine et bronchique, le dosage des
IgE, la FeNo et a un moindre degré au statut allergique (723).
Les caractéristiques cliniques et inflammatoires des phénotypes TH2 et non TH2 sont représentés par le
tableau 21 (724).

Tableau 21 : Caractéistiques cliniques et inflammatoires des phénotypes TH2 et non TH2

Asthme TH2 Asthme non TH2

Eosinophilie sanguine >150 Eosinophilie sanguine <150
Eosinophilie bronchique >3% Neutrophilie >40%

IgE sériques élevées Obésité associée

FeNO >19ppb Non réponse aux corticoides inhalés

Rhinite allergique /rhino-sinusite chronique/
polypose nasale
(Esophagite éosinophilique/dermatite atopique

Bonne réponse aux corticoides inhalés
Les sociétés savantes recommandent le recours au phénotypage des asthmatiques non contrélés malgré
une forte pression thérapeutique apres vérification de I'observance et équilibration des comorbidités
(319).

Ce phénotypage vise essentiellement a personnaliser le traitement de fond.
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En effet, le progres qu’a connu le domaine de recherche des voies immunitaires de I'asthme a permis le
développement de nouvelles biothérapies spécifiques a certains clusters. Le phénotypage permet de
sélectionner les patients éligibles a ces thérapies ciblées.

Jusqu’ici, ces biothérapies ciblent essentiellement les asthmes TH2 (725).

Par ailleurs, les phénotypes T2 low (ou non TH2) répondent mal a la corticothérapie et il n’est pas utile
d’augmenter les doses inhalées ou d’associer une corticothérapie systémique.

« Treatable traits » : caractéristiques accessibles a un traitement

Ce concept repose sur l'identification de caractéristiques (traits) cliniques et biologiques, mesurables et
pour lesquelles un traitement adapté est possible. Initialement basé sur la déconstruction des diagnostics
de l'asthme et de la BPCO, en ciblant les symptémes, des recommandations de prise en charge
personnalisée ont été proposées pour les patients diagnostiqués comme asthmatiques.

La prévalence rapportée des caractéristiques cliniques accessibles a un traitement varie selon la sévérité,
plus élevée dans I'asthme sévere que chez les patients légers /modérés (ubiopred) (726-728).

Tableau 22 : Caractéristiques respiratoires accesibles au traitement dans I'asthme difficile

Pulmonaires Symptomes  Toux TVO fixé  Réversibilité Bronchite

d’effort
Traitement ALT, LABA Ajouter LABA csl Kinésithérapie  CSI  Macrolides
proposé Réadaptation ALT LAMA LAMA

Tableau 23 : Caractéristiques extra pulmonaires accessibles au traitement dans I'asthme difficile

Extra- Atopie Rhino- Obésité RGO SAHOS Inflamm- Dépres- Dysfonc-
pulmon- sinusite ation sion tion
aires systémique cordes
vocales
Traitement ITA Corticoides  Nutrition IPP CPAP Statines Compor- Ortho-
proposé locaux activité temental phonie
Chirurgie

Cibler ces caractéristiques, améliore significativement le controle de I'asthme, les exacerbations, et la
santé des patients ainsi que la QDV (729).

Résultats du traitement des « treatable traits »

Une étude prospective sur 55 patients asthmatiques comparant le traitement standard a I’addition de la
prise en charge des « treatable traits » a amélioré significativement la QDV (premier objectif), ainsi que le
contréle de I'asthme et I'état de santé du patient. Cette adaptation du traitement comprenait des
bronchodilatateurs de longue durée d’action en cas de déficit obstructif, une intensification des
corticoides pour l'inflammation éosinophile, des macrolides pour I'inflammation neutrophilique, un
traitement antibiotique des infections et colonisations, de la kinésithérapie pour I’hypersécrétion, et une
rééducation respiratoire pour la dyspnée et la respiration dysfonctionnelle. Le dysfonctionnement des
cordes vocales (orthophonie), le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS), I'obésité et la
dépression étaient recherchés et traités. Des conseils pour le sevrage tabagique, une éducation sur le plan
d’action et I'adhésion au traitement et un réentrainement physique contre la sédentarité complétaient
cette prise en charge (728).
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12. Asthme et grossesse

12.1. Asthme de la femme enceinte

Les changements physiologiques de la grossesse peuvent parfois aggraver I'asthme, mais on ne connait
pas leur impact réel. Réciproquement I'asthme peut affecter I’évolution de la grossesse.
Recommandation

Les patientes asthmatiques doivent étre évaluées en début de grossesse et aprés I’'accouchement.

L’objectif est de maintenir un bon controle de I'asthme par un traitement de fond, indispensable

pour éviter les complications materno-foetales.

L’évolution de I'asthme pendant la grossesse est trés variable. Certaines études prospectives rapportent
une aggravation chez 30-35 % des patientes, d’autres une amélioration dans 25-30% des cas. L’évolution
serait similaire au cours des différentes grossesses (730,731). 2+
L’aggravation des symptomes est le plus souvent observée au cours des 2¢ et 3¢ trimestres, avec un pic '
au 6% mois. Les symptomes les plus sévéres seraient observés entre 24 et 36 semaines, décroissant
ensuite, 90% des patientes étant asymptomatiques au cours du travail et de I'accouchement (730-732).
En revanche la grossesse n’aurait pas d’effet sur le VEMS (733).

La sévérité initiale de base peut affecter le pronostic, particulierement dans I’'asthme non atopique. Une
surveillance et un traitement adaptés permettent d'éviter les complications (734,735) et sont donc

indispensables.
2+

En cas d’asthme non controlé de nombreuses complications maternelles et foetales peuvent s’installer : e

vomissements, HTA gravidique, hémorragies peri partum, retard de croissance intra-utérin, prématurité,
hypoxie néonatale et mortalité périnatale (736—740). Le recours a la césarienne est aussi plus fréquent
(OR 1,4, 95% Cl 1,1- 1,8) (736). La corticothérapie orale augmente le risque de prématurité et réduit la
durée de la grossesse de 2,2 semaines (AOR 1,05, 95% ClI 1,01 — 1,09) (741). Une exacerbation des
symptoémes augmente le risque de prématurité de 2,54 (95% Cl 1,52 -4,25). De méme un VEMS inférieur

a 80% est associé au risque d’hypertension et de prématurité (742).

A I'opposé, si I'asthme est bien controlé durant toute la grossesse, il y a peu ou pas d’augmentation du
risque de complications materno- foetales (730,743). De plus, une exacerbation au cours de la grossesse o
augmente le risque d’asthme chez I’enfant (744): Le traitement doit étre optimisé chez lafemme enceinte

pour obtenir le contrbéle de I'asthme et une fonction respiratoire optimale. Ceci permet de réduire le

risque d’exacerbations (744).

v Conseiller a toute femme enceinte tabagique d’arréter de fumer (et de vapoter) a cause des
dangers pour elle et son feetus, et lui apporter le soutien logistique et psychologique pour arréter de
fumer.
Fumer pendant la grossesse augmente le risque de prématurité, de retard de croissance intra utérin et de
viroses respiratoires, principal facteur d’exacerbation (745). Les patientes non fumeuses exposées a un
tabagisme passif ont 2,9 plus de risque d’asthme non contrélé pendant la grossesse (746).

Il est constaté actuellement une augmentation du vapotage chez les femmes enceintes. Il est faussement
présenté comme une alternative sans danger a la cigarette (747).
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Une des méthodes pour encourager le sevrage chez la femme enceinte au cours d’une consultation breve
est celle des 5 A: Ask, Advice, Assess, Assist, and Arrange (questionner, conseiller, évaluer, aider et
organiser) (748).

Recommandation

C Il est suggéré d’éduquer les patientes a la poursuite de leurs traitement anti asthmatiques durant

la grossesse.

Conseiller aux patientes asthmatiques d’utiliser normalement les médicaments durant la grossesse en les
informant sur I'importance et la sécurité de continuer le traitement pour assurer un bon controle de
I'asthme.

Les femmes enceintes ont une mauvaise observance par méconnaissance du traitement et ont souvent
peur de nuire a leur enfant (748). Or, les médicaments de I'asthme sont en général sans danger pour la
grossesse (749,749).
Une grande étude en Grande Bretagne n’a pas retrouvé d’augmentation du risque de malformations
congénitales majeures chez les enfants de femmes traitées pour asthme au cours de leur grossesse ou
dans I'année précédente (750). Le risque de complications feetales liées a I'asthme sévere ou sous-traité
de facon chronique surpasse tout risque minime lié aux médicaments (748).
e SABA et LABA
Utiliser normalement les SABA et les LABA au cours de la grossesse.
Les données des études cas-témoins et prospectives n‘ont pas trouvé d’association entre
I'utilisation des SABA et le risque de malformation, la mortalité périnatale, la prématurité, le poids| 2"
de naissance, le score d’Apgar ou les complications du péripartum (737,751).
Dans une étude de cohorte canadienne, l'utilisation des LABA n’augmentait pas le risque
d’hypertension (OR 0.96; 95% Cl, 0.69-1.33) ni de pré éclampsie (OR 0.89; 95% Cl, 0.53-1.50) au
cours de la grossesse (752). Les revues systématiques ne retrouvent pas d’augmentation du risque
de malformations, de prématurité ni de pré éclampsie (750,753). Les LABA, quand ils sont indiqués,| 2+
doivent toujours étre associés aux CSI (754).
e CSI
Utiliser les CSI normalement au cours de la grossesse.
Aucune association significative n’a été démontrée entre des malformations congénitales
majeures ou des complications périnatales et la prise de CSI.
Une méta analyse de 4 études sur I'utilisation de CSI pendant la grossesse a montré |'absence
d’augmentation de malformations, de prématurité, de petit poids de naissance ou d’hypertension| 2°
(755). Une étude européenne rétrospective cas-contréle a analysé les traitements de I'asthme
utilisés par les méres de 76 249 enfants porteurs de malformations congénitales a partir de 13
registres européens. La prise de CSI n’était associée a aucun risque majoré de fente labiale, fente
palatine, atrésie anale ou hypospadias (754). 2+
En parallele, I'utilisation des CSI diminue le risque d’exacerbation au cours de la grossesse et de

réadmission aprés une crise d’asthme (756).

v En cas d’exacerbation prescrire des corticoides oraux. Expliquer que les bénéfices sont
Supérieurs aux risques.
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c Il est suggéré que les exacerbations d’asthme chez la femme enceinte soient traitées par les
mémes médicaments que pour les autres patients, en incluant les corticoides systémiques et le
sulfate de magnésium.

p | Il est suggéré que I'oxygénothérapie soit initiée d’emblée pour maintenir une saturation a 94—
98%.

p | Il est suggéré que I’exacerbation sévere d’asthme soit traitée de fagon intensive a I’hé6pital
v Un monitoring feetal par un suivi du rythme cardiaque feetal (RCF) continu est recommandé

en cas d’exacerbation sévere

v Si l'asthme est mal contrélé durant la grossesse, une collaboration multidisciplinaire étroite
entre le pneumologue, ['‘obstétricien et le réanimateur en cas d’exacerbation sévére est
indispensable.

Les études disponibles rapportent peu d’effets indésirables des traitements. Les risques maternels et
foetaux d’un asthme non contrélé sont beaucoup plus élevés que ceux liés a I'utilisation des médicaments
usuels pour le traitement des exacerbations. En Grandre Bretagne , entre 1994 et 2008, 22 décés
maternels étaient dus a un asthme (757—-761). Entre 2009 et 2012, 8% des femmes enceintes admises en
soins intensifs I’étaient pour asthme (762).

Les corticoides oraux doivent étre utilisés quand ils sont nécessaires et les patientes doivent étre
informées de leur réle majeur dans le traitement des exacerbations.

Une association avec un risque de fente labiale et palatine a été initialement rapportée dans des études
efféctuées sur de petits effectifs ((OR : 3,35, 1IC95% : 1,97-5,69) (763,764), mais cette association n’a pas
été retrouvée dans une cohorte internationale ultérieure portant sur 2372 enfants avec fente palatine
versus 5922 contréles (OR : 1; 1C 95% : 0,7-1,4) (756). Si ce risque s’aveére réel, le bénéfice pour la mere| -
et le foetus des corticoides oraux pour traiter une maladie mettant en jeu le pronostic vital justifie leur
utilisation (739,765).

La saturation devrait étre maintenue entre 94 et 98% pour prévenir I’hypoxie maternelle et feetale (564).

L’hyperventilation induite par la progestérone peut provoquer une hypocapnie relative et une alcalose
respiratoire avec une Pa02 plus élevée (765,766) sans modifier la saturation (767). L'acidose est mal
tolérée par le foetus.

La prescription de B2 agonistes nébulisés et I'administration précoce de corticoides oraux suivent les
mémes régles que pour les autres patientes (730,732,737,738,768). Dans les cas sévéres les B2 agonistes
en |V et les bolus de sulfate de Mg peuvent étre utilisés (769).

Une surveillance foetale continue par RCF est indiquée quand I'asthme n’est pas controlé ou sévere, ou
qguand I'évaluation du feetus a I'admission n’est pas rassurante. Le recours aux soins intensifs doit étre
envisagé précocement, la désaturation pouvant étre rapide en fin de grossesse (770). L'intubation peut
étre plus difficile chez la femme enceinte (771).

Recommandation

C Il est suggéré que les ALT ou les LAMA quand ils sont nécessaires au controle de I’asthme ne soient

pas interrompus durant la grossesse.

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I'enfant et de I'adulte version 01 Page 145 sur 217




Des études cas témoins et une revue systématique n’ont pas retrouvé d’augmentation du risque de o
malformations, ni de prématurité avec les ALT (772).

Pour les LAMA il n’y a pas de données chez la femme enceinte exposée au tiotropium au cours de la
grossesse. Aucun élément inquiétant n’a été signalé a ce jour, aucun effet malformatif foetal ou néonatal
particulier attribuable a ce médicament n’est retenu a ce jour. Le tiotropium n’est pas tératogéne chez
I’'animal. Son passage systémique par voie inhalée est faible (773). Différentes études sur I'utilisation
d'antihistaminiques (anti-H1) pendant la grossesse, dont une méta-analyse portant sur plus de 200 000

femmes, ne montrent pas d'augmentation du risque tératogéne de ces médicaments (772,773).

12.2. Prise en charge durant I'accouchement
Les crises d’asthme sont rares au cours de lI'accouchement. Ceci est en rapport avec la production de
corticoides endogéne. La corticothérapie orale prolongée expose la patiente a un risque théorique
d’insuffisance surrénalienne par suppression de I’'axe hypothalamo-hypophysaire.
v Informer les patientes de la rareté des crises d’asthme au cours du travail
v Conseiller aux patientes de continuer leur traitement habituel d’asthme au cours du travail
v En I'absence d’une crise d’asthme sévere, réserver les césariennes aux indications
obstétricales habituelles
v L’anesthésie loco-régionale est a privilégier puisque I'anesthésie générale peut induire un
bronchospasme avec certains agents anesthésiques inhalés.
v Les patientes sous corticothérapie orale recevant plus de 7,5 mg de prednisolone/jour
depuis plus de deux semaines au moment de |'accouchement doivent recevoir 100 mg
d’hydrocortisone IV toutes les 6-8h durant le travail.

Recommandation

D Il est suggéré de n’utiliser la prostaglandine F2a qu’avec des précautions extrémes chez les

patientes asthmatiques a cause du risque de bronchoconstriction.

Toutes les formes d’analgésie usuelles utilisées au cours de I'accouchement sont possibles chez les
femmes asthmatiques.

L'asthme bien équilibré n’est pas une indication systématique a la césarienne. Pourtant, la plupart des
études rapportent une association entre I'asthme et une fréquence plus élevée de césarienne| 2
(735,774,775).

Une grande étude de cohorte prospective comparant des patientes avec un asthme modéré a sévére a
des femmes non asthmatiques a retrouvé comme seule différence significative une augmentation du taux
de césariennes (OR 1.4, 95% Cl 1.1 a 1.8) (736).

Le risque d’exacerbations pourrait augmenter en post partum aprés une césarienne (774), cela pourrait
étre d a la sévérité de leur asthme, ou a des facteurs tels que la douleur post opératoire avec immobilité
du diaphragme, hypoventilation et atélectasie.

La Prostaglandine E2 peut étre utilisée sans danger pour I'induction du travail. La Prostaglandine F2a
(carboprost/ 2— hemobate®) utilisée pour lutter contre les hémorragies peri partum liées a l'inertie
utérine peut provoquer un bronchospasme. Bien que I'ergométrine puisse provoquer un bronchosapsme| 3
particulierement en association avec une anesthésie générale ce probléme ne se pose pas avec son
utilisation (syntocinon/ergometrine) en prophylaxie de I’hémorragie du post partum (776).
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Bien qgu’il existe un risque théorique d’insuffisance surrénalienne de I'enfant apres corticothérapie
systémique maternelle, aucune donnée clinique ou de la littérature ne le confirme (777).

12.3. Traitement et allaitement maternel
Recommandation

c Il est suggéré d’encourager les femmes asthmatiques a allaiter.

Recommandation

Il est suggéré d’utiliser les médicaments anti-asthmatiques habituels durant I'allaitement en

suivant les recommandations des fabricants.

Les médicaments anti-asthmatiques dont la corticothérapie orale peuvent étre utilisés sans danger chez
la femme allaitante d’aprés les études assez anciennes (778). Il y a moins d’expérience avec les nouveaux| 2°
médicaments (779).

La proportion de prednisolone orale ou IV retrouvée dans le lait est < a 0,1% (780-782). Pour des doses|  ,+
maternelles de 20 mg une a deux fois par jour, I'enfant est exposé a des quantités minimes de stéroides| 3

sans risque clinique significatif.
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13. Asthme professionnel

13.1. Incidence

La fréquence réelle de I'asthme professionnel n'est pas connue, mais il est probable qu'elle soit sous-
estimée. Les rapports publiés, qu’ils proviennent de programmes de surveillance, de registres
d'indemnisation ou d'études épidémiologiques, estiment que I'asthme professionnel peut représenter de
9 a 15 % des cas d'asthme chez I'adulte (783-785). Il s'agit aujourd'hui de la maladie respiratoire
professionnelle la plus fréquente dans les pays développés, avec plus de 400 causes signalées (786—788).

En Tunisie, selon les données de la Caisse Nationale d’Assurance Maladie , I’AP a représenté 44.2% des
affections respiratoires professionnelles reconnues entre 2000 et 2008. l'incidence annuelle de I'AP est
estimée a 24,42 cas pour 1000000 travailleurs du secteur privé en Tunisie entre 2000 et 2008 (789).

Le diagnostic doit étre suspecté chez tous les adultes présentant des symptomes de limitation du débit
aérien et ayant des expositions a haut risque du fait de leur profession. Les patients souffrant d'un asthme
préexistant aggravé de maniéere non spécifique par les poussiéres et les fumées au travail (asthme aggravé
par le travail) doivent étre distingués de ceux qui n’ont pas un asthme préexistant et qui sont sensibilisés
a un agent professionnel.

Recommandation

5 Il est recommandé chez les patients présentant un asthme débutant a I'dge adulte ou une

réactivation d’un asthme de I’enfance, de rechercher une cause professionnelle.

13.2. Populations a risque
Plusieurs centaines d'agents ont été signalés comme étant a I'origine d’un asthme professionnel et de
nouvelles causes sont régulierement rapportées dans la littérature.

Les agents responsables les plus fréquemment identifiés sont les isocyanates, la farine et les poussiéres
de céréales, la colophane, le latex, les animaux, les aldéhydes et les poussiéres de bois (790-798). En
Tunisie, les principaux agents incriminés sont les poussieres textiles végétales, les isocyanates et les
céréales et farines (789,799).

Les travailleurs les plus fréquemment signalés aux programmes de surveillance de I'asthme professionnel
sont les peintres par pulvérisation, les boulangers et les patissiers, les infirmiers, les travailleurs de
I'industrie chimique, les manipulateurs d'animaux, les soudeurs, les travailleurs de l'industrie agro-
alimentaire et les travailleurs du bois (790,791,793,795-798,800-802).

Les travailleurs qui présentent un risque accru d'asthme sont les boulangers, les transformateurs de
produits alimentaires, les travailleurs forestiers, les travailleurs de I'industrie chimique, les travailleurs du
plastique et du caoutchouc, les travailleurs du métal, les soudeurs, les travailleurs du textile, les
travailleurs de la production électrique et électronique, les travailleurs du stockage, les travailleurs
agricoles, les serveurs, les agents de nettoyage, les peintres, les dentistes et les techniciens de laboratoire
(803—806). En Tunisie, les secteurs d’activité les plus pourvoyeurs d’AP sont I'industrie de confection
textile, le secteur des accessoires d’automobile et I'industrie agroalimentaire (789,799).
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13.3. Diagnostic
L'asthme professionnel doit étre suspecté chez tous les travailleurs présentant des symptomes évocateurs
d’obstruction bronchique. La meilleure question a poser pour le dépistage est de savoir si les symptomes
s'améliorent les jours hors du lieu du travail/ de repos ou de congé. Cette question est plus sensible que
celle qui consiste a demander si les symptomes s'aggravent au travail, car de nombreux symptomes
s’exacerbent dans les heures succédant au travail ou pendant le sommeil (807).
Les questionnaires basés sur I'amélioration des symptomes de I'asthme les jours de non présence sur le
lieu de travail ont une sensibilité de 58 a 100 % et une spécificité de 45 a 100%, la respiration sifflante et
I'essoufflement étant les symptomes les plus fréquemment signalés (808). Les doléances recueillies
librement par des spécialistes pourraient avoir une meilleure sensibilité que les questionnaires
administrés aux patients par des spécialistes aux dépends d’une spécificité plus faible (808). La valeur
prédictive positive des symptomes liés au travail serait relativement faible (809).
Les questions suivantes doivent étre posées a tout adulte suspect d'asthme ou de limitation des débits
aériens inexpliquée :

- Etes-vous pareil, mieux ou pire les jours ol vous n'étes pas au travail ?

- Etes-vous pareil, mieux ou pire en vacances ?
Les personnes dont les réponses sont positives doivent faire l'objet d'une enquéte d'asthme
professionnel.

v Il est recommandé, devant une suspicion d’asthme professionnel, d’adresser le patient a un

service de pathologies professionnelles.

13.3.1. Explorations
Une mesure du DEP, du VEMS et de la CV doit étre faite a tous les patients suspects d’asthme
professionnel (AP) (810). Les valeurs mesurées se situent généralement dans les limites de la normale,
mais dans certains cas, le test de réversibilité aux bronchodilatateurs retrouve un syndrome obstructif
réversible. Outre sa valeur diagnostique, la spirométrie est également importante pour fournir une base
de référence en vue d'un suivi ultérieur et pour servir d'indicateur de pronostic (22,93). Les variations du
VEMS ont déja été étudiées en tant qu'outil de diagnostic de I'AP, mais les données disponibles indiquent
qu'il s'agit d'une approche peu sensible (811). Lorsqu'il est disponible, le schéma des résultats
spirométriques antérieurs (souvent issus de la surveillance médicale) peuvent étre plus informatifs, par
exemple en cas de détérioration progressive du VEMS, suivie d'une franche amélioration pouvant étre
liée a une réduction de I'exposition.

« Sensibilité et spécificité des mesures en série du débit de pointe
Dans une méta-analyse de 31 études dans lesquelles diverses normes de référence ont été utilisées, la
sensibilité et la spécificité des mesures en série du DEP étaient de 75 % et de 79 % respectivement. Des
valeurs plus élevées (82 % et 88 %) ont été obtenues en regroupant des études ou des séries de mesures
plus complétes avaient été effectuées, ce qui a été le cas pour 61 % de la population analysée. L'analyse
visuelle était plus sensible (78 % v 71%) mais moins spécifique (69% v 91%) que les méthodes
informatisées (812).
Il existe plusieurs méthodes validées pour interpréter les enregistrements de DEP en série pour poser le
diagnostic d'asthme professionnel, qui différent par leurs exigences minimales en matiére de données.
La méthode originale d'analyse discriminante requiert :
-au moins trois jours dans chaque période de travail consécutive
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-au moins quatre relevés régulierement espacés par jour

-au moins trois séries de jours consécutifs au travail avec trois périodes d'absence (généralement environ
trois semaines) (813).

Des enregistrements plus courts, sans |'exigence de trois jours consécutifs de travail, peuvent étre
analysés a l'aide de l'aire entre les courbes. Pour ce faire, il faut au moins huit lectures par jour sur huit
jours de travail et trois jours de repos (814). Une méthode statistique utilisant I'ajout de I'analyse des
points temporels exige que le temps d'éveil soit similaire les jours de repos et les jours de travail (815).
La meilleure facon de procéder a l'analyse est d'utiliser un systéme expert basé sur des critéres. Les
formulaires d'enregistrement et le soutien appropriés sont disponibles a I'adresse suivante
www.occupationalasthma.com

13.3.2. Tests immunologiques : IgE spécifiques et prick-tests spécifiques

Dans les services spécialisés en exploration allergologique, le dosage des IgE spécifiques a I'agent
étiologique professionnel, lorsqu’il est disponible, peut etre contributif en cas de résultat positif puisqu’il
permet de confirmer la sensibilisation a I'agent responsable suspecté présent dans I'environnement
professionnel. Toutefois, a lui seul, ce dosage ne confirme pas la présence d’un asthme professionnel ni
sa cause.

Il en est de méme, pour les pricks tests spécifiques a I'agent professionnel suspecté (et non les pricks tests
aux aérocontaminants courants) .

13.3.3. Test d’hyper réactivité bronchique non spécifique

A un stade précoce de la maladie, la réactivité des voies respiratoires disparait complétement en quelques
jours d'arrét de travail. Le test est donc particulierement utile chez les travailleurs symptomatiques ayant
été exposés récemment (c'est-a-dire testés quelques heures aprés avoir quitté le travail), ou I'absence
d'hyperréactivité bronchique non spécifique (HRNS) rend I'AP tres improbable (816).

13.4. Prise en charge de |'asthme professionnel

L'objectif de la prise en charge est d'identifier la cause, de soustraire le travailleur a I'exposition, et de
permettre au travailleur d'avoir un emploi compatible avec son état de santé.

L'éviction compléte de I'exposition peut ou non améliorer les symptomes et I'hyperréactivité bronchique.
La durée de I'exposition continue apres I'apparition des symptomes et la gravité de I'asthme au moment
du diagnostic peuvent étre des facteurs déterminants importants de l'issue de la maladie. Un diagnostic
précoce et I'éviction rapide de I'exposition, soit en éloignant le travailleur, soit en remplagant I'agent
asthmogeéne responsable, offrent les meilleures chances de guérison compléete. Les travailleurs qui
conservent le méme travail et continuent d'étre exposés au méme agent causal apres le diagnostic ont
peu de chances de s'améliorer et les symptomes peuvent s'aggraver. La probabilité d'amélioration ou de
résolution des symptomes ou de prévention de la détérioration est plus grande chez les travailleurs qui
ne sont plus exposés a l'agent causal (817-826).

Plusieurs études ont montré que le pronostic pour les travailleurs souffrant d'asthme professionnel est
moins bon pour ceux qui restent exposés plus d'un an aprés |'apparition des symptomes, par rapport a
ceux qui sont retirés plus tot (827-829).

Une fois le diagnostic de I'asthme professionnel établi, le travailleur doit etre adressé a un service de
pathologie professionnelle pour un complément de prise en charge médico-légale (en sus de la décision
d’aptitude médicale au travail, I'éventuelle déclaration en tant que maladie professionnelle
indemnisable).
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Annexe 1 : Question PIPOH

P Population « Comment puis-je décrire le Enfant de 1 an et plus, jeune,
groupe de patients? » adulte, femme enceinte comprise
| Intervention « Quelle est la principale Diagnostic, traitement, suivi

intervention évaluée? »

P Professionnels | « Quel est le public de Les professionnels intervenants
professionnels cible?» dans la prise en charge de cette
pathologie a travers les différentes
sociétés savantes

(0] Outcome « Qu’est-ce que je peux Diagnostic, prise en charge, qualité
espérer comme résultat?» de vie, mortalité, hospitalisations,
prévention,

H Health Care « A quel lieu de soin la Toutes les lignes de soins
Setting and recommandation est-elle Secteur public et privé
context destinée »
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Annexe 2 : Diagramme de Flux Prisma
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Annexe 3: Evaluation des guides séléctionnés par I’Agree |l
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Annexe 4 : Résistance du systéme respiratoire par interruption de débit expiratoire (Rint)

Elle s’effectue en position assise, I’'enfant respirant a son niveau expiratoire de repos (volume courant
(VT)) a travers un embout buccal muni d’un filtre (Microguard) connecté au pneumotachographe. Le nez
est occlus a I'aide d’un pince-nez. Pour les enfants les plus jeunes, un masque naso-buccal sera utilisé (1).
Pendant la mesure, le technicien se place derriére I'enfant pour maintenir les joues et le plancher buccal.
Un des parents (ou un deuxieme technicien) tient le pneumotachographe. L’enfant respire en ventilation
de repos et, apres 3 cycles respiratoires, une série de 7 mesures des Rint est validée a chaque étape du
test. L'occlusion se fait entre 20% et 80% du volume courant pendant l'inspiration et dure 100 ms. La
pression mesurée a la bouche durant cette occlusion reflete la pression alvéolaire (Pm) (ce qui est vrai
sauf en cas d'obstruction sévére et a condition que la compliance des voies aériennes supérieures soit
normale (2). La brieveté de 'interruption (100 ms) autorise la mesure chez le trés jeune enfant et permet
de décrire de maniere pertinente des variations intra-individuelles apres administration de métacholine
et de bronchodilatateur (3,4) Les pressions mesurées se stabilisent en un plateau légerement ascendant
apres une période initiale d’oscillations. Le calcul de la Pm se fait par extrapolation arriére, qui consiste a
définir 2 zones au niveau du plateau (30 et 70 millisecondes), a établir la relation linéaire entre ces 2 zones
et a extrapoler cette linéarité en arriére jusqu’a un temps arbitraire correspondant a une occlusion
effective, généralement 25% du pic de la premiére oscillation (quelques ms apres le début de I'occlusion).
La valeur de Pm ainsi obtenue est rapportée a la valeur du débit mesuré juste avant I'occlusion,
permettant de déterminer la résistance (Rint) selon la formule suivante : Rint (KPa/l/s) = Pm (KPa)/Débit
(I/s). Les résultats affichés incluent les courbes du VT et de la Pm, le graphique Pm/débit avant
I'interruption, ainsi que les valeurs du VT, du débit pré-interruption, de la Pm et des Rint. Les mesures des
Rint perturbées par les pauses respiratoires, la parole, les mouvements, la toux et la déglutition doivent
étre éliminées en se basant sur le graphique Pm/débit. Enfin, cette technique de Rint ne fournit pas
d’informations validées sur I’éventuelle atteinte des petites voies aériennes (2).
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Annexe 5: Méthode de calcul de la variabilité du DEP

La variabilité quotidienne du DEP est calculée a partir du DEP mesuré deux fois par jour en utilisant la
formule suivante : (le maximum du jour moins le minimum du jour) divisé par (la moyenne du maximum

et du minimum du jour), et cela est ensuite moyenné sur une semaine. Pour chaque mesure du DEP,
utilisez la valeur la plus élevée parmi les 3 relevées.

Valeurs normales du débit expiratoire de pointe (DEP)

680

660
840

Taille
190 cm
183cm
175 cm
‘167 cm
160 cm

pep (L/min)

183cm
175 cm
N\ 167 em

160 cm

300 152 ¢m
15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85

Age (Années)

Figure : Valeurs normales du debit expiratoire de pointe
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Annexe 6 : Technique de réalisation du test a la métacholine

Le test d’'HRBNS a la métacholine évalue la sensibilité des bronches en administrant un agent
bronchoconstricteur, la métacholine, par inhalation (1,2). La dose nécessaire pour provoquer une
diminution de 20% du VEMS est mesurée (PD20) (1,2).

En épidémiologie, I'association d’'une HRBNS et de symptomes récents de respiration sifflante au cours de
I’'année écoulée est préconisée comme «étalon-or» de la définition de I'asthme. Une faible dose inférieure
a 800micro chez I'adulte non traité et 1600 chez I'adulte sous corticoides et inférieure a 1600 micro chez
I’enfant provoquant cette réduction indique une HRBNS, caractéristique de I'asthme (1,2). Ce test est
crucial pour diagnostiquer I'asthme, surtout quand les symptémes et les résultats des tests de la fonction
pulmonaire sont ambigus ou normaux (1,2). Il permet de différencier I'asthme d'autres pathologies
respiratoires présentant des symptomes similaires (1,2). ). L'absence d’"HRBNS exclue pratiquement (sauf
exceptions) le diagnostic d’asthme surtout si symptémes < 2 semaines.

100 p—a—

VENIS (% valeur initiale)

T T * T
L8] <00 S00 L2000 ALs500 2000
Dose de methacholine (g)

Figure . Principe de la détermination de la dose de provocation (PD).

Exemple du VEMS pour un seuil de significativité de 20%. La PD20 est calculée par interpolation linéaire
entre la dose obtenant une diminution du VEMS d’au moins 20% et la dose précédente. Dans le cas
présent, la PD20 (pointillés rouges) est proche de 1200 pg. (REF 2)
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Annexe 7 : Test a 'exercice

Test de course de six minutes initial :

Date de I'examen

DEP AL DEP A DEP DEP DEP DEP DEP DEP DEP

REPOS L'ARRET | APRES | APRES | APRES | APRES | APRES APRES APRES
DE 1 MIN 2MIN [3MIN | SMIN | 10 MIN 15 MIN | 30 MIN
COURSE

C’est une course libre maximale de six minutes. Ce test ne doit pas étre éffectué en cas de géne
réspiratoire, présence de sifflements avant le test ou si le DEP initial est inférieur de 80% de la valeur du
DEP théorique.

On doit arréter le test directement dés I'apparition de dyspnée importante, de sifflements auscultatoires,
de douleurs thoraciques ou d’une toux génant I'effort.
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Annexe 8 : Différents questionnaires pour le contréle de I’'asthme

Moyens

Méthodologie

Les mesures
caractéristiques

Commentaires

Test de controle de
I'asthme ACT et C-ACT
pour les enfants de 4 a
11 ans.

ACT: cing questions sur
les symptémes,
|'utilisation d’un
traitement de secours
et la maitrise de
I'asthme au cours des
quatre semaines
précédentes

C-ACT: sept

Questions dont quatre
pour l'enfant, trois
pour le parent/tuteur

Non ou partiellement
controlé si ACT <20

L'ACT est validé chez
I’adulte et le C-ACT chez
les enfants de 4 a 11 ans

Ce test existe en version
arabe qui a été bien
validée chez I'adulte et
chez I'enfant

Questionnaire de
Controle de I'asthme
(ACQ)

Cing questions sur les
Symptomes d’asthme
au cours de la semaine
précédente, le recours
a un traitement de
secours et le VEMS

Bien controlé  si
ACQ<0.75

Non controlé si ACQ
>1,5

Il est validé chez
I’adulte et les enfants de
5 ans et plus.

Il existe en plusieurs
langues

Mini Asthma Quality
of Life Questionnaire
(AQLQ)
(Questionnaire
pédiatrique sur la
QDV des
asthmatiquesde 7 a
11 ans (PAQLQ)

15 guestions
définissant 4
dimensions : la
limitation d’activités,
les symptomes
ressentis, la fonction
émotionnelle et

I’environnementau
cours des deux
semaines précédentes
Le PAQLQ comporte 23
questions

Plus le score est
élevé, meilleure est la
QDV.

Le Mini AQLQ est validé
chez I'adulte et le PAQLQ
estvalidé chez les
enfants de 7 a 11 ans
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Annexe 9 : Test de contréle de I'asthme chez I’enfant (version en Francgais)

Te'_st de antrole de PAsthme’

aux enfa t atiques 421 ans

FAITES CE TEST AVEC VOTRE ENFANT PUIS
DISCUTEZ DES RESULTATS AVEC VOTRE MEDECIN

Date Nom du patient :

emandez & volre enfant de répondre aux 4 questions sulvantes (en I'aidant si besoin mais sans

'1‘ juencer). Inscrivez le chiffre correspondant a chague réponse dans la case prévue 3 cet effet s(m
@ @ @ | )
p >
- ﬁ = - >
@ £ 4 @ - &'.3' e
Trés mai Mal Ben Tres bion
1 @3 O L \
= W s
Cost un gros probiee,  Coston problems  Cast un patk probioma N\
R N6 oL £S5 i o J& N'3iMae 535 Ca mak ¢a va b

08 QN 0 W

@@ o} o8 o8 O

Oud. tout e Temps Ou L).n.c.r AU temes. O ;q'-- Noo, jamais

o8 o8 o8 8 O

O, tout W temps Oul 12 plupart du temps. Non, jamais

Veullez répondre seulls) aux 3 questions sulvantes (sans vous isser influancar par les réponses
otre enfant aux questions précédentes)

u.

zmaine bien de jouts votre enfant =B

Orun Ofmeietlpors OmelatNjon O imeletBpr Omztaltus @ holsjpes

(@Aan O@bbeleipes @ tmedatljoos @ tmeletBon @eBalius @ Jousles s ——

‘Ohxm Ointzietiprs ©bmelatDions O ieletBprs OeRalprs @ luskspus N

Additionnez les points pour obtenir le score tota Score totil ~
\

Si le score de votre enfant est inférieur & 20, son asthme n'est peut-étre

pas aussi bien contrélé qu'il pourrait 'étre. Prenez rendez-vous avec votre e

médecin pour discuter des résultats du Test de Controle de FAsthme de votre enfant
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Annexe 10 : Test de contréle de I’asthme chez I’enfant (ACT) (version en Arabe)

JLala¥! gal «ga gy 3°adll

cihll ga Akl gusli g gYI clab ga LY Am Jasi

e T B T e B H F"HJ: LT B R J.Eu-.J.! |LI.‘|.I!
AiSs o Bl gh g 52138 6 Bamlus E,Jf.;u'nhgﬂ_xjrjf}i.u._.;:ﬂ‘iiﬁ._ﬂsl‘_,l:- ean il £
J TV WSS E I Y 3 O P 52T
- @ E % J_UJJ_._.
2o 2o Qo Qo -
by sy e Al pas e
e o 9o Qo =
ol gy B
R e i o T IE 7 TN 00 o P
JE T syl R Lo atd plazl jy Sl Loglr ot Ll dls Lol
||E| _|.|'_Ll___1
'3 0 12 G QO
Eas B Eal 5s
i RN FOR R § ¢ el s ks eyl pubitn gt gl gl i
Ofe B0 B0 oy
u i il ]
| el e ke W N o et ] alpl s gk oyl Jyle ki gy 15 G I8

Silla] gl Enanen odala] ang] ¥ orilils sbdaly (SI5T o0 g WLl B ELIE ESWHE ALY | Las]
ST

|G PR | PT P TEAPS FEI T | WU JUL PP 3 e e e L P

(@ o | a2t @ wmin @ W03 | @ 6 (@ e

O T PRSP T PRSI N T PICCRSRES P, | PPWIRR o ST || e L T
O o | @ a5 @ sl (@ Y0 | O W3 (B e

Lr/ | S T IS S IR et I, | PSS 3P Y | I fis
|ﬂ w|n_um¢.|g,..mm-|g W03 | ) W3l | e

Egaiall Sl Jgaall JAUHAT paal
TFR N PR EXCRER TR N T TR £, BN

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I'enfant et de I'adulte version 01 Page 161 sur 217



Annexe 10 : Test de contréle de 'asthme chez I’adulte (version en arabe)
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Annexe 11 : Exercices respiratoires

Respiration diaphragmatique :

1-Mettez-vous sur le dos avec un coussin sous les genoux
2-Mettez une main a plat sur le thorax et I’autre main sur I'abdomen
3-Inspirez lentement par le nez

4-Expirez lentement par la bouche

Respiration nasale :

Respirer par le nez permet d’ humldlﬁer et mieux chauffer I'air inspiré
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Méthodes de Papworth :
Combiner des techniques de respiration et de relaxation visant a faire apprendre au patient de respirer

lentement par le diaphragme et le nez

Méthode de Buteyko :
1-Respirez normalement pendant quelques minutes

2-Aprés une expiration détendue, retenez votre souffle en utilisant votre index et votre pouce pour vous
boucher le nez

3-Retenez votre souffle jusqu’a ce que vous ressentiez le besoin de respirer puis inspirez

4- Respirer normalement pendant 10 secondes

5-Répétez la procédure plusieurs fois

Respiration a lévres pincées :

1-Inspirez lentement par le nez avec une bouche fermée
2-Pincez vos lévres comme si vous allez siffler
3-Expirez a travers les lévres pincées en comptant jusqu’a 4.
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Respiration du yoga :

1-Inspirez amplement doucement et consciemment en remplissant d’abord le bas du ventre, puis tout le
ventre, le bas de poitrine et le haut du buste.
2- Expirez de la méme facon
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Annexe 12 : Effets indésirables des 32-agonistes

Classe Nature de I'effet indésirable Gravité Fréquence
B2-agonistes Tremblements des extrémités F Pf
inhalés Crampes musculaires F Pf
d’action bréve Palpitations et tachycardie sinusale F FraPf
(SABA) et de Céphalée F Fr
longue action Bronchospasme paradoxal G E
(LABA)
B2-agonistes Tachycardie sinusale, troubles du Pg Fr
injectables rythme
d’action breve Sueurs, céphalées, vertiges F Fr
Tremblements, crampes F Fr
Hypokaliémie Pg Fr
Augmentation de la glycémie F R
Erythéme, éruption cutanée F E

Pf: peu fréquent, F : faible, Fr : fréquent, G : grave, E : excéptionnel, R : rare, Pg : Potentiel grave
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Annexe 13 : Principaux effets indésirables des corticostéroides inhalés (CSl)

Effets Nature Fréquence
indésirables

Locaux Candidose oropharyngée Fréquent
Géne pharyngée, raucité de la voix, Fréquent
dysphonie
Réactions d'hypersensibilité cutanée (tels Exceptionnel

gue la dermatite périorale)

Systémiques Amincissement cutané, hématomes Rare
sous-cutanés
Retard de croissance* Rare (sauf a
fortes doses)
Insuffisance surrénaliennes biologiques Rare (sauf a
(modifications mineures de la fonction fortes doses)

de I'axe hypothalamo-hypophysaire,
dose dépendantes)

Raréfaction du tissu osseux Rare (sauf a
(ostéoporose) fortes doses)
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Annexe 14 : Principaux effets indésirables du montelukast

Effets indésirables
Troubles gastro-intestinaux

Troubles psychiatriques

Troubles du systéme nerveux

Troubles respiratoires,
thoraciques et médiastinaux

Troubles hépatobiliaires

Réactions d'hypersensibilité

Troubles musculo-
squelettiques

Affections du rein et des voies
urinaires
Troubles cardiaques

Troubles hématologiques

Troubles généraux

Nature
Diarrhée, nausée, vomissements

Sécheresse de la bouche, dyspepsie

Modifications du comportement et de I'humeur : réves
anormaux, cauchemars, insomnie, somnambulisme, anxiété,
agitation incluant agressivité ou comportement hostile,
dépression, hyperactivité psychomotrice (incluant irritabilité,
fébrilité, tremblements)

Troubles de I'attention, troubles de la mémoire, tics

Hallucinations, désorientation, idées suicidaires avec tentatives
de suicide, symptomes obsessionnels compulsifs, bégaiement.

Etourdissements, paresthésie/hypoesthésie, somnolence,
convulsions
Epistaxis

Granulomatose a éosinophiles avec polyangeite
Eosinophilie pulmonaire
Augmentation des transaminases sériques (ALAT, ASAT)

Atteinte hépatique cholestatique, cytolytique ou mixte
Infiltration éosinophile hépatique

Urticaire, prurit,
Angio-cedéme, anaphylaxie
Erythéme noueux, érytheme polymorphe

Arthralgie, myalgie, crampes musculaires

Enurésie chez I'enfant

Palpitations
Thrombocytopénie

Asthénie/sensation de fatigue, malaise, cedéme

Fr : fréquent, Pf : peu fréquent, Tr : trés rare, R : rare,
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Annexe 15 : Effets indésirables des anticholinérgiques antimuscariniques

Classe d’organes Nature de I'effet indésirable Fréquence
Troubles gastro- Sécheresse buccale Fréquent a peu
intestinaux fréquent
Constipation Peu fréquent a rare
Troubles oculaires Glaucome par fermeture de Peu fréquent
I'angle
Mydriase Peu fréquent
Troubles de I'accommodation Peu fréquent
Troubles rénaux Rétention d’urine Peu fréquent
Troubles cardiaques Palpitations Peu fréquent
Tachycardie Rare
Troubles neurologiques Confusion, agitation, délire Rares
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Annexe 16 : Prévenir des effets indésirables liés a la corticothérapie systémique
e La tension artérielle doit étre surveillée.

e La glycémie et le cholestérol dans le sang doivent étre surveillés (un diabéte sucré et une dyslipidémie
peuvent survenir).

¢ La densité minérale osseuse doit étre surveillée chez I'adulte. Lorsqu'une importante baisse de la
densité se produit, un traitement par un bisphosphonate a action prolongée doit étre proposé.

Prise en charge de I'ostéoporose et prévention des fractures pathologiques.

e La densité minérale osseuse doit étre surveillée chez les enfants > 5 ans.

e La croissance (centile de taille et de poids) doit étre surveillée chez les enfants.
e La cataracte et le glaucome doivent étre dépistés.

La prednisolone est le corticoide le plus largement utilisé pour le traitement de fond des patients
asthmatiques. Il n'y a aucune preuve que d'autres stéroides sont plus efficaces.

Bien que largement adoptée dans la population pédiatrique, aucune étude ne montre que des
corticoides administrés un jour sur 2 ont moins d'effets indésirables que les corticoides quotidiens.
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Annexe 17 : Caractéristiques des thérapies ciblées

Cible
thérapeutique

Voie
d’administration
Indication

Biomarqueurs
prédictifs
d’efficacité

Omalizumab

Ig-E

s/C

Asthme
allergique

Tests cutanés
positifs

Mepolizumab
IL-5

S/C

Asthme
éosinophilique/
Rhinosinusite
chroniquezx
polypose nasale/
Maladies
respiratoires
exacerbées par
I'aspirine
FeNO/ PNE dans le
sang/ PNE dans I'El

Dupilumab

Récepteurs de
I'lL-4
(1L4/1L13)

S/C

T2/
Rhino-sinusite
chronique
+Polypose
nasale/
Cortico-
dépendance

FeNO/ PNE dans

le sang

Reslizumab

IL-5

v

Asthme
éosinophilique

PNE dans le
sang

Benralizumab

Récepteurs de
I'IL-5

s/C

Asthme
éosinophilique

PNE dans le
sang/ PNE dans
I'El

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I’'enfant et de I’'adulte version 01 Page 171 sur 217

Tezepelumab
TSLP

S/C

Asthme sévere
non controlé

FeNO/ PNE
dans le sang



Annexe 18 : Caractéristiques de I'omalizumab

Indications Effets Efficacité Dosage
indésirables
Asthme allergique Réactions . Diminution de En fonction du taux
sévere anaphylactiques I'ACQ des IgE totales dans
Exacerbations ° Réduction des le sang et du poids
fréquentes exacerbations
. Diminution du

recours a la
corticothérapie orale
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Annexe 19 : Entretien de la chambre d’inhalation

- Lachambre d’inhalation doit étre compatible avec I'aérosol-doseur utilisé. Un changement
de chambre d’inhalation peut modifier la dose efficace délivrée.

- Le médicament doit étre administré par des bouffées séparées de I'aérosol-doseur dans la
chambre d’inhalation, chaque bouffée est suivie d'une inhalation.

- Il doit y avoir un délai minimal entre I'actionnement de I'aérosol-doseur et |'inhalation.

- Linhalation continue est aussi efficace que I'inhalation d'une seule bouffée d'air.

- Les chambres d’inhalation doivent étre nettoyées conformément aux recommandations
du fabricant.

- L'administration du médicament par l'intermédiaire d'une chambre d’inhalation peut
varier de maniére significative en raison de la charge statique.

- Leschambres d’inhalation en métal et autres dispositifs antistatiques ne sont pas affectées
de cette maniére.

- Les chambres d’inhalation en plastique doivent étre remplacées au moins tous les 12 mois,
mais certaines peuvent avoir besoin d'étre remplacées tous les 6 mois
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Annexe 20 : Plan d’action personnalisé et expliqué (version en arabe validé par STP)
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Annexe 21 : Plan d’action personnalisé

Comment je me sens ?

Qu’est-ce que je dois faire ?

Mon plan d’action d’asthme

Mon asthme est bien controlé

* Je peux faire toutes mes activités

* Je dors bien

* Je respire normalement

* J’ai peu ou pas de symptomes
respiratoires

* Prise du traitement de secours < 1 fois/semaine

p

®)
©

b=

- Je prends mon traitement
habituel

—

- Avant le sport, je peux prendre 2
bouffées de salbutamol.

J’ai des symptOmes qui peuvent annoncer une crise :
r N

* Toux, sifflements récurrents | \w
* Picotement dans la gorge 1Y

* Oppression thoracique -

\ @y

- Je continue a prendre mon
traitement habituel

- Je prends mon traitement de
secours : 2 bouffées salbutamol /10
minutes

- Absence d’amélioration au bout
d’une heure-> je consulte en
urgence

=

Renforcer mon traitement de fond :

)’ai des symptémes de bronchite :
* Rhinorrhée
* Eternuements
* Apparition de toux et de sifflements
* Pas de dyspnée

Yoy,

Introduire mon traitement de secours :

2 bouffées de salbutamol *4/jour
Durée : 7 jours

Si pas d’amélioration ou aggravation
=» Consulter en urgences
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Annexe 22 : Questions pour évaluer I’'observance

Les questions sur I'adhésion ne doivent pas porter de jugement, reconnaitre qu'une mauvaise
adhésion est la norme et éviter I'utilisation d'une terminologie potentiellement critique. Les
guestions sont concues pour stimuler une discussion ouverte.

J Explorez les avantages pergus « comment pensez-vous que l'inhalateur vous aide a
controler votre asthme ? ». "Y a-t-il des moments ou vous constatez que vous n'avez pas
besoin de votre inhalateur ?"

J Renseignez-vous sur les effets indésirables « combien vous dérangent-ils a cause des
effets secondaires ? »

J Reconnaissez-vous les inquiétudes générales concernant la prise réguliere de
médicaments

° « Certaines personnes s'inquietent de prendre régulierement des médicaments...
gu'en pensez-vous ? »

J Reconnaissez-vous les difficultés pratiques liées a la médication réguliére "Les gens
trouvent parfois qu'il est difficile de se souvenir de prendre un traitement..."

J Renseignez-vous sur l'observance sur une période de temps spécifique "A quelle
fréquence avez-vous utilisé votre dernier inhalateur préventif faible"
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Annexe 23 : Crise d’asthme aux urgences : protocole de I'hépital Régional Ben Arous

Crise d’asthme aux urgences Ben Arous

Médecin : .........

Date :............ Heure :.......... Délai de consultation : ........... B <]
NOM: e Prénom:......oueeveeeeeeeeeerenes Age:........... ans  Sexe: M O O

Origine: Domicileo Lieu de travailo Lieu publiqueo C.Exto Médecin privéo CSSo Moyens: PCo SMURDO
Ambulancen Propres moyenso
ATCD: Diabeteo HTAD Dyslipidémien Tabagismero (PA :.......) Allergien Autres: ... Obésité o

Maladie asthmatique

Ancienneté (N anNées): ......cceeeeveveeeeenes SEIVICE SUIVI 1 et
TTT de fond : Cort. Inh o (faible doseo dose modéréen forte dosen) 2 LAO
Théophyllineo association B2+ Cort. Inho corticoide per osa Anticholinergique o

(611 =T o I I OO OO PO O PSR PPOPRTPRP
Sévérité de I'asthme :  légéren modéréen séveren
ATCD Hospitalisation (n) : ... Année : ....... Service : médecinearéanimationo IOTo ATCD 10T o

Derniére consultation en urgence : <15jo Entrel5 et 30jourso >1 moiso Nombre de consultation aux

urgences les 12 derniers mois : .....cc........

Prise de corticoide per os dans les 5 derniers jours : Non O oui O Dose: ...
Evaluation de la Symptdémes diurnes oui O nongd Interprétation
maladie
asthmatique durant le . .
dernc:er mois s R . Asthme bien contrélé o (Aucun
ymptdmes nocturnes oui O nonO critére)
Asthme partiellement controlé o
Recours a un TTT urgent oui O nono (1ou 2 critéres)
o L ) Asthme non contrélé o (3
Limitation d’activité oui O nonO ou4 criteres)

Facteur déclenchant de la crise : Exposition a un allergenecFroido Surinfection bronchiquen Prise d’AINS ou
BBo PNOD Exercice physiquenStress émotionnelo Pneumopathieo Arrét de corticothérapie au long courso
Autre @ i

Arret traitement fondo absence traitement fond o Mal observance o Erreur traitement o

Classification de la crise : l[égére/modérée o sévére o AAG o DEP théorique : ........

AUSCUIAtION & ... e Température : .............. taille: ...............
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Admission H1 H3 H4 Interprétation GDS

Score clinique

EVA dyspnée

FR/SpOZ

Signe de lutte

TA/FC

DEP (I/min)

pH

P.0: / S.0: Interprétation Radio

PaCO2/HCO3 -

Lactatémie (mmol/I)

Kaliémie (mmol/l)

Nébulisation (Nbre total et

molécules)
Corticothérapie oui O nono Molécule : ...
Voie : .......... Dose : ..cceenen
Sulfate de Mg oui O nono(2g en IVL dans 100 cc de SSI) Délai :

Complications : tachycardie o bouffées de chaleur o hypokaliémie o
hyperlactatémie o PNO o Etat de choc o Autres :

Biologie GB ............ Hb . Plag ............ Na*/K*......... Urée /Créat ......... CRP ........ PCT ........
glycémie ...........
Autres TTT : Intubationo Délai ........ VNI :........... délai:.............

Orientation: RADO Durée de séjour : .......
Hospitalisationo Service : Urgenceso Médecineo PneumonRéan
Date sortie .............. Heure sortie ............. Déces 0O (Date et heure : ............. )

OrdonNAaNCe de SOMTI@ : .........ccooueiieecece ettt r et s et bbb s bbb raesr s aenaen
Score clinique

1 2 3
Fréquence respiratoire < 23cyc/min 24 3 27 cyc/min > 28cyc/min
Saturation artérielle en >95% 90 a 95% <90%
02(AA)
Auscultation pulmonaire sibilants Sibilants 2 temps | et Diminution des rales
expiratoires E
Tirage Absent ou Intercostal et sus Intercostal et sus sternal et
intercostal sternal susclaviculaire
Dyspnée phrases Morceaux de phrases mots
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Annexe 24 : Score PRAM

Parameétre Description Score

Saturation 02 > 95%
92-94%
<92%
Tirage sus-sternal Absent
Présent
Contraction des muscles scalénes Absente
Présente
Murmure vésiculaire (MV)* Normal
J alabase
{ al’apex et alabase
Trés réduit ou absent
Absentes
Expiratoires seulement
Inspiratoires (+ expiratoires)

W N PO W NP ON O N O N - O

Audibles sans stéthoscope
ou absentes (MV minimal
ou absent)

Score PRAM (max 12)

0-3 4-7 8-12
Légere Modérée Sévere
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Annexe 25 : Modalités d’intubation et de ventilation mécanique invasive

-L'intubation ne sera envisagée qu’en dernier recours, en cas d’échec d’un traitement médical
bien conduit, ou lorsque la présentation clinique est grave d’emblée (troubles de conscience,
bradypnée).

-Elle sera précédée d’une pré-oxygénation adéquate et d’'une induction en séquence rapide.
-Elle devra étre effectuée par I'opérateur le plus expérimenté, afin de diminuer les risques de
complication.

-La voie orotrachéale avec une sonde d’intubation de gros calibre sera privilégiée. La place de
la VNI comme méthode de pré-oxygénation semble logique compte tenu des résultats
obtenus dans d’autres populations de patients.

-Une sédation profonde est souvent nécessaire a la phase initiale de la ventilation invasive
compte tenu de l'activation importante de la commande ventilatoire centrale par la
conjonction de |'affection respiratoire elle-méme, de la réduction importante du volume
courant et de I’hypercapnie. Pour les mémes raisons, il peut étre nécessaire d’y associer une
curarisation, continue ou itérative, chez les patients les plus sévéres.

-Sous assistance respiratoire, les aérosols de béta2 mimétiques sont possibles. Les
nébuliseurs, ultra-soniques, a tamis vibrant et aérosol-doseurs sont efficaces dans ce contexte
a partir du moment ou ils peuvent étre adaptés au ventilateur.

Référence : Recommandations Formalisées d’Experts. Prise en charge de I'exacerbation

sévere d’asthme. RFE communes SFMU - SRLF Société Frangaise de Médecine d’Urgence-
Société de Réanimation de Langue Francgaise- En collaboration avec le GFRUP- juin 2018.
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Annexe 26 : Activités sporrtives et asthme

faible risque

risque modéré

haut risque

Tous les sports ou I'effort
dur continu dure moins de
5-8 min)
-Athlétisme :
e sprint
e distance moyenne
(800-1500 m)
e haies (100-400 m)
e saut
e lancer
e décathlon
e heptathlon
-Tennis
-Gymnastique
-Ski de descente
-Boxe
-Golf
-Musculation
Haltérophilie
-Arts martiaux
-Escrime

Sports d'équipe en général
(effort continu dure moins de
5-8 min)

-Foot

-Rugby

-Football américain
-Basketball

-Volley ball

-Handball

Sports avec des efforts de
plus de 5-8min et/ou air
froid/sec

-Sport de haute altitude
-Athlétisme :

e Jongue distance (5000
et 10000 m)

e 3000 m steeple
e pentathlon
e marche 20 et 50 km
e marathon
-Bicyclette
-Biathlon

Natation, waterpolo
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Annexe 27 : Sévérité de la crise d’asthme selon I’dge

Modérée Sp02 292 % e Sp02292% e Sp02292%
e Une respiration e Aucuncritetrede e DEP>50%du
sifflante audible sévérité meilleur ou prévu
e Utilise les muscles
accessoires du cou
e Peut se nourrir
Sévére e Sp02<92 % e Sp02<92% e Sp02<92%
e Trop essoufflé pour e Trop essoufflé e DEP332a50%,
manger pour parler ou meilleur ou prévu
o Détresse respiratoire manger e Trop essoufflé
marquée e FC>140/ min pour parler ou
e FR>40/ min manger
e Utilisation des e FC>125/min
muscles e FR>30/ min
accessoires du e Utilisation des
cou muscles
accessoires

INEAS — GPC Prise en charge de I'asthme de I'enfant et de I'adulte version 01 Page 182 sur 217



Annexe 28 : Les différentes thérapeutiques selon I’dge
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Annexe 29 : Score de Nijmegen

trés
Symptome jamais rarement parfois souvent souvent
douleur thoracique 0 1 2 3 4
sensation de tension 0 1 2 3 4
vision floue 0 1 2 3 4
vertiges 0 1 2 3 4
confusion ou perte du contact avec la réalité 0 1 2 3 4
respiration rapide ou profonde 0 1 2 3 4
essoufflement 0 1 2 3 4
oppression thoracique 0 1 2 3 4
plénitude gastrique 0 1 2 3 4
tremblements des doigts et des mains 0 1 2 3 4
difficulté a respirer ou a réaliser une inspiration profonde 0 1 2 3 4
raideur ou crampes des doigts et des mains 0 1 2 3 4
bouche séche 0 1 2 3 4
mains ou pieds froids 0 1 2 3 4
palpitations 0 1 2 3 4
anxiété 0 1 2 3 4
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