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Dans son exercice quotidien, tout chirurgien dentiste peut se trouver
confronté à une situation d'urgence médicale.

Parmi les situations d'urgences médicales que le pratIcIen doit savoir
reconnaître et traiter, la crise d'asthme, ainsi que le patient asthmatique dans sa
globalité, doit retenir toute son attention.

Maladie respiratoire chronique, l'asthme ne mérite sans doute pas la
qualification de « maladie du XXIème siècle» car, en terme de mortalité, elle vient
loin derrière les maladies cardio-vasculaires ou le cancer.

Toutefois, la communauté médicale s'inquiète devant le nombre croissant de
personnes qui souffrent d'asthme: environ 200 millions de personnes dans le
monde, et selon l'Organisation Mondiale de la Santé, 180.000 en sont mortes en
1997.

En France, l'asthme tue plus de 2000 personnes par an, par insuffisance de
traitement. Cette mortalité est inacceptable pour une maladie que, dans la majorité
des cas, l'on peut maîtriser par quelques mesures d'hygiène et par quelques
médicaments efficaces.

Même si les récentes études révèlent l'augmentation de la fréquence de la
maladie asthmatique, d'après le Docteur Denis VINCENT [18] « En l'an 2000, on
ne doit plus mourir d'asthme. Grâce à son traitement de fond, un asthmatique ne
doit plus faire de crises et mener une vie tout à fait normale. » .

Ainsi, dans ce but, notre devoir en pratique quotidienne est de nous imposer
certaines précautions pour éviter les crises.

Dans un premier temps, après avoir donné quelques définitions, notre travail
s'est axé sur la physiologie et la pathogénie de la maladie indispensables à la
compréhension du fonctionnement et des mécanismes pathologiques mis en jeu
dans l'asthme, ainsi que sur son diagnostic et son évolution.

Dans un deuxième temps, nous nous sommes consacrés à l'étude des
médicaments de l'asthme et de leurs répercussions au niveau de la santé générale et
bucco-dentaire.

Enfin, la dernière partie traite des précautions générales et spécifiques à
prendre vis-à-vis de ces patients au cabinet ou au bloc opératoire, et de la conduite à
tenir en cas de survenue d'une crise.
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PREMIERE PARTIE

QU'EST-CE QUE L'ASTHME?
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1. GENERALITES

1.1. DEFINITIONS

1.1.1. L'asthme « maladie»: [21,31,42,52]

L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des VOles aériennes
survenant sur un terrain particulier.

Cette inflammation entraîne:
• Des symptômes récidivants avec sifflements, dyspnée, oppressIOn

thoracique et toux en particulier la nuit et/ou au petit matin
• Généralement associés à une obstruction bronchique diffuse mais

variable, au moins partiellement réversible spontanément ou sous
l'effet du traitement

• Une hyper réactivité bronchique à de nombreux stimuli

Cette pathologie est caractérisée par son extrême variabilité dans le temps.

En fait, du point de vue physiologique, tout peut être résumé par l'aphorisme
de BLAMONTIER [31]: « ne fait pas asthme qui veut». Il faut une hyper réactivité
bronchique et une hypersensibilité immunologique que nous nous proposons de
définir.

1.1.2. L'hyper réactivité bronchique ou HRB : [31, 52]

Elle est (quasi) constante chez l'asthmatique malS non spécifique de
l'asthme.

Elle traduit la facilité exagérée avec laquelle les bronches réagissent à des
stimuli divers non spécifiques ou spécifiques (dans le sens d'une
bronchoconstriction excessive).

Elle peut être aggravée par les viroses à répétitions, le tabac, le travail en
milieu empoussiéré.

Les patients hyper réactifs ou hyperexitables réagissent à des doses faibles
auxquelles les sujets normaux ne réagissent pas.

Le contrôle de la motricité chez le sujet normal est sous la dépendance:
o Du système nerveux parasympathique (cholinergique) qui est à

l'origine d'une bronchoconstriction par action de l'acétylcholine
au niveau des récepteurs de surface des bronches.

8



Nerf cholinergique-----.Médiateur : acétylcholine -----. bronchoconstriction des
muscles bronchiques

o Du système nerveux sympathique (adrénergique) qui est à
l'origine d'une bronchodilatation par action des catécholamines au
niveau des récepteurs de surface: les bêta récepteurs.

Il ya un équilibre entre les deux systèmes.

Chez le sujet asthmatique, il y a rupture de l'équilibre avec
hyperfonctionnement du système parasympathique. (Schéma 1)
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Schéma 1 : Mécanismes élémentaires dans l'asthme d'après CHRETIEN cité par
LESCLOUS [31]

1.1.3. L'hypersensibilité immunologigue ou atopie : [27, 31 ]

DeFINITION: C'est la capacité à synthétiser une quantité anonnalement

élevée d'immunoglobulines E après contact avec un antigène environnemental. Elle
donne lieu à des manifestations d'hypersensibilité allergique de type 1 (immédiate).
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La réaction antigène-anticorps met en présence:
-des antigènes ou allergènes
-des anticorps qui sont des Ig E
-des mastocytes sur lesquels se fixent des Ig E.

L'Ig E possède un site récepteur de l'antigène et un site de fixation sur la
cellule. A la surface du mastocyte, il se forme un pont entre une molécule
d'antigène et une molécule d 'lg E. ( Schéma 2)
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Schéma 2 : Libération de médiateurs à partir du mastocyte dans l'asthme
d'après CHRETIEN cité par LESCLOUS [31]

Sous l'effet de la réaction antigène-anticorps, il se produit à l'intérieur du
mastocyte des réactions enzymatiques qui aboutissent à la dégranulation de celui-ci,
et qui libèrent des substances bronchoconstrictrices dont l'histamine est la plus
anciennement connue.

La première phase de bronchospasme serait liée à l'histamine alors que sa
prolongation et son intensification seraient le fait des leucotriènes et éventuellement
de la prostaglandine PDG2.

On note par ailleurs à un degré moindre, un accroissement de la pennéabilité
vasculaire et une hypersécrétion de mucus.

La prédisposition est génétiquement déterminée:
- le risque d'atopie est de:

o 10% quand aucun parent n'est atopique
o 20% si un parent est atopique
o 50% si les deux parents sont atopiques.

- 90% des atopiques ont au moins un parent atopique.
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1.1.4. L'inflammation bronchique: [27]

Elle est constante et son intensité est corrélée à l'importance de l'HRB et à la
gravité clinique de la maladie asthmatique.

Chez tous les malades en crise, on note :
o spasmes diffus des muscles lisses
o oedème de la muqueuse bronchique
o occlusion des voies aériennes par une hypersécrétion d'un mucus

épais.

On note par ailleurs des anomalies plus ou moins réversibles si l'asthme se
pérennise:

o hypertrophie des muscles lisses bronchiques
o hyperplasie des glandes muqueuses
o épaississement de la membrane basale bronchique
o infiltration permanente par des cellules inflammatoires
o disparition des cellules épithéliales ciliées remplacées par des cellules

caliciformes ou une métaplasie des cellules épithéliales.

1.2. EPIDEMIOLOGIE

1.2.1. Prévalence;

1.2.1.1. De ['asthme: [24,27,52,55]

La prévalence cumulée de l'asthme (pourcentage de sujets qui ont ou qui ont
eu un asthme) se situe tout âge confondu entre 6 et 8% avec des variations selon
l'âge et le sexe. Les chiffres varient selon les définitions accordées à la maladie
dans les enquêtes épidémiologiques basées sur des questionnaires.

D'une manière générale, cette prévalence augmente dans la plupart des pays
du monde en particulier en France, avec des taux de 9% contre 5% en 1980.

Chez l'adulte, la prévalence est de 6 à 8% en France.
75% des patients ont eu leur première crise avant 20 ans mais
l'asthme peut se révéler à tout âge et les asthmes tardifs, après la
cinquantaine ne sont pas rares.
Une étude faite en Grande-Bretagne montre que la prévalence est
plus forte dans les régions industrielles et plus grande dans les
populations urbaines que rurales.
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Chez l'enfant, la prévalence est de 6 à 12% en France.
C'est la plus fréquente des infections chroniques à cet âge. Les
garçons sont plus touchés que les filles (sex-ratio de 1,5 à 3).
En Grande-Bretagne, l'asthme atteint 1 enfant sur 10 avec toujours
plus de garçons que de filles, le ratio s'égalisant dans la vie adulte.
Aux Etats-Unis, la prévalence a augmenté de 117% pour les filles et
de 84% pour les garçons entre 1980 et 1994. D'une manière générale,
pendant cette période, le taux de prévalence de l'asthme pour 1000
personnes a augmenté de 75% tout âge, sexe et race confondus. Au
milieu des années 90, les taux de prévalence de l'asthme étaient
similaires dans toutes les régions du pays.

1.2.1.2. De l'hyper réactivité bronchique (HRB) : [52]

Sa prévalence pour la France est nettement plus importante; de 15 à 20%.

1.2.1.3. L'évolution de la morbidité: [52, 55]

En dépit des biais qui peuvent apparaître car l'asthme est mieux connu,
l'augmentation semble réelle depuis 30 ans;

surtout dans les pays industrialisés
surtout dans la population jeune
avec une augmentation de la fréquence des hospitalisations
et une augmentation des formes sévères.

Aux Etats-Unis, entre 1979 et 1987, le nombre d'hospitalisations chez les
enfants de moins de 15 ans s'est accru de 43%. Les populations socialement
défavorisées sont légèrement plus atteintes.

On sait aussi qu'entre 1980 et le milieu des années 1990, le nombre d'enfants
atteints d'asthme a augmenté de 116%.

Si l'asthme atteint tous les âges, beaucoup commencent à l'enfance avec un
pic de prévalence ayant lieu entre 6 et II ans.

Les raisons de cet accroissement ne sont pas connues. On invoque le rôle de
la pollution et de la sensibilisation allergique favorisée par le mode de vie
occidental.

1.2.2. Mortalité; [52]

Elle reste rare mais on note une tendance à l'augmentation de la mortalité
dans le monde avec de grosses disparités.
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1.2.2.1. Géographiques: [52, 55]

Aux Etats Unis, le taux a augmenté depuis 1979 mais reste inférieur à 1.5
pour 100000 habitants. Ce taux varie largement parmi les états et les régions.

L'Ouest du pays a le taux le plus élevé de mort par asthme dans l'ensemble
de la population, alors que le Nord-Est et le Midwest ont les taux les plus élevés
parmi les personnes âgées de 5 à 34 ans.

Les pays européens se situent à un taux environ double.

En France, le taux est de 3 à 4 pour 100000 habitants, relativement stable
depuis 20 ans. Le risque relatif demeure faible: 5/1000 soit 2000 morts par an en
France.

La Nouvelle Zélande détient le record du monde: 8 pour 100000 tous âges
confondus.

1.2.2.2. Enfonction du niveau de vie: [52, 55]

Le risque est 3 fois plus important chez les noirs et chez les hispaniques que
chez les blancs aux Etats Unis.

Dans la plupart des Etats où les noirs ont les taux de mortalité par l'asthme
les plus bas, ces taux seront plus élevés que le taux le plus important de mortalité
par l'asthme chez les blancs.

1.2.2.3. Enfonction de l'âge: [52,55]

La mortalité touche surtout les sujets de plus de 65 ans mais elle augmente
chez les moins de 15 ans.

Aux Etats Unis, au milieu des années 90, 170 enfants de moins de 15 ans
sont morts d'asthme. Entre 1980 et 1995, le taux de mortalité par l'asthme pour les
enfants entre 5 et 14 ans a augmenté de presque 150%.

En 1980, entre homme et femme, le taux de mortalité par asthme était
similaire alors qu'au milieu des années 90, le taux est d'un tiers plus élevé pour les
femmes que pour les hommes (dans la population de moins de 15 ans).

AU TOTAL, LA MORTALITE DANS L'ASTHME RELEVE DE FACTEURS LIES
AUX ACTIVITES HUMAINES PAR L'INTERMEDIAIRE DE FACTEURS
ENVIRONNEMENTAUX OULIES A U SYSTEME DE SOIN
IL S'AGIT DONC DE MORTS EVITABLES
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1.2.3. Retentissement social et économique:

1.2.3.1. En France: [52]

L'asthme est responsable de 25 % de l'absentéisme scolaire et de 5 millions
de journées de travail perdues chaque année.

Il représente 1% des coûts médicaux des pays développés soit 8 milliards de
francs en France en 1990.

1.2.3.2. Aux Etats Unis: [55]

L'asthme est la première cause d'hospitalisation pédiatrique et compte pour
presque 1% de toutes les dépenses médicales américaines.

Un asthme sévère typique peut coûter par patients 18000 dollars de soins
annuels.

En moyenne, un enfant atteint d'asthme a 7.6 jours d'absentéisme scolaire
contre 2.5 jours pour un enfant « en bonne santé ».

L'hospitalisation pour les enfants a augmenté de 4.5% annuellement pendant
la décennie 1980.

10% des enfants atteints d'asthme comptent pour 77% des jours d'hôpital.

1.3. ASPECTS CLINIQUES DE L'ASTHME:

Les aspects cliniques de l'asthme peuvent être extrêmement variés. Les plus
fréquents sont:

o la crise d'asthme
o l'attaque d'asthme
o l'asthme à dyspnée continue
o l'asthme aigu grave ou état de mal asthmatique.

1.3.1. Crise d'asthme ou asthme intermittent: [21, 31,39]

Elle peut être précédée par certains prodromes :
o toux spasmodique
o éternuements répétés
o céphalées
o grande anxiété
o asthénie brutale.
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La crise débute brutalement, le plus souvent la nuit par une dyspnée avec
prédominance expiratoire. La symptomatologie vite impressionnante montre une
respiration bruyante et sifflante.

Le thorax est distendu, immobile, bloqué en inspiration forcée hyper sonore.
La pression artérielle est normale et le patient apyrétique.

Une angoisse spectaculaire avec soif d'air et oppression thoracique domine le
tableau, une détresse cardio-vasculaire n'est pas exclue dans les formes gravissimes
à plus ou moins brève échéance.

elle l'eut OIppclrOlttye OIU cou YS ou Il t'Lssue c;('ulM: CllM:stnésLe locCile ou

régLoV\.Clle :

-cnez uV\. ClstnlM.CltLque cov\.v\.u et tYClLté

-cnez uV\. IM.Cllac;(e CI!::lClV\.t c;({jll pYéseV\.té c;(es IM.ClV\.LfestCltLoV\.S
ClUeygLques c;(LVeYSeS tA tYClc;(UCtLOV\. cutClVl.ée (urtLcClLye, eczélM.CI) ou

yeSpLYCItoLyeS (COYljZCl, ynulM.e c;(es fOLV\.S)

-cnez uV\.pCltLeV\.t V\.'Cllj CI V\.t ClUCUV\. CI V\.técéc;(eV\.t Clstn IM.CltLque coV\.V\.u

elle l'eut ClUSSL suyveV\.Ly :

-CiU CWYS c;('uV\. accLc;(eV\.t CllleYgLque ClLgU ClljClV\.t C;(ébuté pClY c;(es

IM.ClV\.LfestCltLov\'S cutClVl.ées (YClSn, urtLCC!Lye, œc;(èlM.e c;(e QJ,{LVl.CRe)

-ClpYès Lv0ectLoV\. (lM.éc;(LcCllM.eV\.teuse ou ClV\.estnésLque cOlM.lM.e 0V\. vLeV\.t

c;(e le VOLY)

L'évolution immédiate se ferait le plus souvent vers la sédation spontanée
inaugurée par la phase catarrhale:

-la toux ramène bientôt une expectoration muqueuse, crachats perlés
de Laennec souvent typiques (en grain de tapioca)

-la dyspnée se calme et la respiration redevient libre en quelques
minutes ou heures

Elle est écourtée rapidement par le traitement.
La crise peut être isolée mais la récidive à plus ou moins long terme est la

règle.

1.3.2. L'attaque d'asthme: [52]

C'est la succession de plusieurs crises individualisables dans la même
journée ou au cours des jours suivants, volontiers à la même heure.

Elle laisse entre les épisodes paroxystiques une gène discrète ou nulle.
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5VOLkiTION: l'asthme reste intermittent dans la majorité des cas: la
respiration est parfaitement libre entre les paroxysmes qui restent rares mais il peut
devenir persistant et chronique: c'est le classique asthme dit « à dyspnée continue».

1.3.3. L'asthme à dyspnée continue: [21,31,52]

Il peut résulter:
- soit de l'évolution d'un asthme intermittent comme nous venons de

le voir
- soit parfois revêtir cet aspect d'emblée.

Cliniquement, sur un fond dyspnéique expiratoire permanent existent des
accès paroxystiques et des râles sibilants à l'auscultation.

A cette dyspnée s'ajoute une expectoration purulente parfois relativement
abondante, donc les malades sont particulièrement sensibles à l'infection.

A savoir aussi que tous les intermédiaires existent entre l'asthme persistant
léger et l'asthme sévère qui peut survenir d'emblée.

1.3.4. L'asthme aigu grave (AAG) ou état de mal asthmatique: [21,43]

Urgence médicale et thérapeutique, l'AAG représente la complication
redoutée de la maladie asthmatique.

l>5FINITION : il n'existe pas de définition univoque de l'AAG.
Il s'agit dans tous les cas d'une crise inhabituelle, menaçant à court terme le
pronostic vital.

On peut cependant distinguer plusieurs aspects:
- clinique: crise intense avec signes de détresse respiratoire, résistant

au traitement bronchodilatateur inhalé usuel
- gazométrique: crise sévère s'accompagnant d'une hypoventilation

alvéolaire relative (normocapnie) ou absolue (hypercapnie)
- fonctionnel: une valeur de débit expiratoire de pointe inférieur ou

égale à 30 % de la théorique témoigne d'une obstruction majeure des voies
aériennes.

D'un point de vue pratique, ces critères (existence de signes cliniques de
gravité et (ou) d'une valeur de débit expiratoire de pointe inférieure à 30 % de la
théorique) sont admis de manière internationale et conditionnent la prise en charge
immédiate, sans attendre la documentation d'une hypercapnie.
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Le Schéma 3 illustre les différents aspects de l'asthme:
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Schéma 3 d'après GrRARD [21J

Mais l'asthme présente également des fonnes cliniques atypiques:

1_3_5_ Les formes atypiques: [52J

Elles peuvent poser des problèmes diagnostiques: l'exploration fonctionnelle
respiratoire (EFR) a ici une grande valeur diagnostic, en particulier les tests de
provocation_

1.3_5_ 1. La toux spasmodique __

Son horaire vespéro nocturne, la notion de sifflements, les antécédents
asthmatiques et / ou allergiques personnels ou familiaux doivent faire évoquer
l'asthme_

1.3.5_2. La bronchite dyspnéisante __

La dyspnée sifflante peut être au second plan du syndrome bronchitique.
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1.3.5.3. L'asthme d'exercice:

Contrairement à la dyspnée d'exercice, l'asthme d'exercice survient après
l'exercice.

Son mécanisme fait appel à l'inhalation d'un air froid et sec. C'est pourquoi
certains sports comme la natation sont bien tolérés.

1.3.6. Les formes survenant dans un contexte particulier:

1.3.6.1. L'angéite granulomateuse de CHURG et STRAUSS: [27]

- maladie rare
- asthme au premier plan sévère, cortico-dépendant ou résistant
- précède souvent de plusieurs années les manifestations systémiques
- éosinophilie constante
- radiographie thoracique, infiltrats labiles périphériques.

1.3.6.2. L'aspergillose bronchopulmonaire allergique ou maladie de H1NSON
PEPYS: [52]

- maladie rare survenant plus souvent dans un contexte d'asthme persistant
mal contrôlé, parfois sur une mucoviscidose

- sa pathogénie est complexe: elle fait intervenir des réactions allergiques à
l'aspergillus

- elle s'illustre par un asthme sévère avec:
*forte éosinophilie fréquente
*aspect radiologique évocateur
*taux d'Ig E total élevé
*tests cutanés (immédiats et semi-retardés) positifs à l'aspergillus
*bonne sensibilité à la corticothérapie par voie générale.

1.3.6.3. Lajorme associée à une maladie de CARRlNGTON: [52]

Le contexte est celui d'un asthme le plus souvent chez une femme chez qui
survient une pneumopathie chronique caractérisée par:

- des signes généraux modérés
- une hyper éosinophilie
- des infiltrats pulmonaires bilatéraux périphériques
- une absence de signes extra-pulmonaires
- une bonne corticosensibilité.
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1.3.6.4. Selon le terrain.' [52]

1.3.6.4.1. Chez la femme enceinte:

L'asthme entraîne souvent une amélioration des symptômes. Dans certaines
formes sévères avec trouble ventilatoire obstructif (TVO) permanent, la restriction
due à la grossesse peut jouer un rôle aggravant. Le traitement ne pose pas de
problème car les molécules employées les plus efficaces pour traiter l'asthme n'ont
pas de conséquences sur la poursuite de la gestation.

Si une corticothérapie générale est indiquée, on emploiera le Cortancyl®
plutôt qu'un autre produit.

1.3.6.4.2. Chez l'enfant et le nourrisson:

L'asthme doit être reconnu précocement, en particulier devant des
symptômes bronchiques à répétition. Par convention, le diagnostic d'asthme
difficile chez le nourrisson doit être retenu avant l'âge de 2 ans dès le troisième
épisode de bronchiolite, quel que soit le contexte atopique familial.

Le pronostic de l'asthme sera d'autant moins sévère qu'une prise en charge
et une éducation appropriée auront été instaurées précocement.
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2. PHYSIOPATHOLOGIE - ETIOLOGIES

2.1. IL EST CLASSIQUEMENT DECRIT DEUX TYPES D'ASTHME, DU
POINT DE VUE PHYSIOPATHOLOGIQUE

2.1.1. L'asthme extrinsègue ou allergigue: [21,31,42]

Il est responsable de la plupart des manifestations infantiles et il est du à des
phénomènes d'hypersensibilité immédiate (par mise en jeu d'Ig E) en rapport avec
l'inhalation d'un antigène (poussière, pollen ...) ou l'ingestion d'allergènes
(aliments, médicaments).

Ce type d'asthme atteint surtout l'enfant et l'adulte jeune.

2.1.2. L'asthme intrinsègue ou idiosyncrasigue : [10,21,31,42]

Il se manifeste chez l'adulte sans évidence de phénomène d'hypersensibilité.

De multiples stimuli peuvent déclencher un spasme bronchique chez les
sujets aux bronches hyper-réactives (irritants, fumées, vapeurs ... ).

Il faut enfin insister sur le rôle important de l'infection (bronchique ou
parfois bucco-dentaire ou des voies aériennes supérieures) ainsi que de l'hérédité
dans le déclenchement et l'entretien d'un asthme.

La frontière avec l'asthme allergique est difficile à fixer du fait de
l'intrication fréquente des deux types d'états pathologiques.

Outre ces deux catégories, il faut noter l'existence également de facteurs
associés jouant un rôle déclenchant ou aggravant les crises dyspnéiques : ceux-ci
seront développés ultérieurement.

2.2. MECANISMES DE L'HRB

Rappelons que pour qu'il y ait asthme, il faut HRB et atopie combinées.

La cause de l'HRB dans l'asthme reste méconnue. Cependant deux
hypothèses sont avancées :

o les altérations épithéliales
o l'inflammation bronchique. [52]
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2.2.1. Les altérations de l'épithélium bronchique:

Elles sont dues à : [27]
- la toxicité des produits relâchés par les cellules inflammatoires

(radicaux oxygénés ... )
- l'œdème sous muqueux.

Elles pourraient jouer un rôle dans 1'hyper réactivité bronchique par: [27,52]
- le relargage des médiateurs
- l'exposition des terminaisons nerveuses
- l'exposition des cellules basales ou même de la membrane basale

directement accessibles aux agressions non-spécifiques de toutes sortes
- la perte d'enzymes épithéliales.

2.2.2. L'inflammation bronchique:

2.2.2.1. Les cellules de l'inflammation:

2.2.2.1.1. Les mastocytes, « cellules starter» : [27, 52]

Ils sont présents à tous les niveaux de l'arbre aérien, à proximité immédiate
de la lumière bronchique.

Leurs récepteurs à haute affinité pour le fragment Fc des Ig E déclenchent
une dégranulation de la cellule après contact avec l'allergène sensibilisant, libérant
de nombreux médiateurs :

- préformés comme histamine, cytokines (TNF et lU, ILS)
- néoformés comme les lipides pharmacologiquement actifs (LPA)

dérivés du catabolisme de l'acide arachidonique : prostaglandine (PG), leucotriènes
(LT) et platelet activating factor (PAF).

Ils sont impliqués dans la réponse immédiate aux allergènes et à l'exercice
mais initialisent aussi la réaction inflammatoire.

Ils sont stabilisés par les bêta 2 sympathomimétiques (corticoïdes inactifs).

2.2.2.1.2. Les polynucléaires éosinophiles: [27, 52]

Ils sont situés dans la paroi bronchique et possèdent des récepteurs aux
fragments Fc des Ig E.

Les médiateurs libérés sont les uns bronchospastiques (LTC4, PAF), les
autres très cytotoxiques pour l'épithélium des voies aériennes.

Ils sont inhibés par les corticoïdes (bêta 2 inefficaces).

C'est probablement une cellule clé de la maladie asthmatique.
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2.2.2.1.3. Les lymphocytes: [27, 52]

Les lymphocytes T in-situ expriment dans la muqueuse bronchique des
marqueurs d'activation pour la libération de nombreuses cytokines (IL 2, IL 3, IL 4,
IL 5... ).

L'afflux sélectif de lymphocytes TH 2 semble caractériser l'asthme
allergique.

Ainsi, ils semblent présenter un rôle modulateur général de la réaction
inflammatoire et de la réaction allergique (production d'Ig E).

2.2.2.1.4. Les macrophages: [27, 52]

Ils sont non seulement alvéolaires mais aussi en surface au niveau des voies
aériennes.

Ils possèdent des récepteurs aux fragments Fc des Ig E donc peuvent être
activés par mécanisme Ig E dépendant et non-spécifique, libérant ainsi de nombreux
médiateurs inflammatoires (LPA, TNF alpha, IL 6).

Ils sont impliqués surtout dans l'initiation de la réponse retardée et l'HRB.

Ils sont stabilisés par les corticoïdes (bêta 2 inactifs).

2.2.2.1.5. Les polynucléaires neutrophiles: [27]

Ils contiennent des leucotriènes (LT) et jouent un rôle probable dans certains
asthmes professionnels.

2.2.2.1.6. Les cellules épithéliales: [27]

Elle peuvent relâcher des produits de la lipoxygénase, chimiotactiques pour
des cellules de l'inflammation.

2.2.2.1.7. Les plaquettes: [27]

Elles possèdent des récepteurs aux Ig E et contiennent: sérotonine, produit
de la lipoxygénase...

2.2.2.1.8. Les cellules endothéliales: [52]

Les molécules d'adhésion d'origine endothéliale régulent les phénomènes de
migration cellulaire et pourraient être déréglées dans l'asthme.
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2.2.2.1.9. Les interactions cellulaires: [52]

Très complexes, elles se font par l'intermédiaire des médiateurs et des
cytokines.

Mal élucidées, elles font l'objet de nombreux travaux.

2.2.2.2. Les médiateurs de l'HRB: [27]

Voici un récapitulatifpour situer chaque fonction de chaque médiateur.

Histamine:
Bronchoconstricteur par effet direct sur le muscle lisse, ce médiateur

augmente la perméabilité capillaire et la sécrétion de mucus. Il participe au
chimiotactisme et à l'activation des cellules de l'inflammation qui relarguent
d'autres médiateurs.

Prostaglandines:
PGD2 : bronchoconstricteur par potentialisation de la réponse à l'histamine

et aux cholinergiques.

Thromboxane (TX) :
Bronchoconstricteur, il entretient l' hyper réactivité bronchique (HRB).

Leucotriènes (LT) :
LTC4, D4, E4 : bronchoconstricteurs et responsables de l'augmentation de la

fuite capillaire.
LTB4 : chimiotactique pour les neutrophiles.

Platelet activating factor (PAF) :
C'est le seul médiateur connu pour causer une augmentation durable de

l'HRB :
- formé par la phospholipase A2 à partir de phospholipides

membranaires des macrophages, neutrophiles et éosinophiles
- effet maximum à 3 jours et durant 4 semaines
- agit par :

* attraction d'éosinophiles qui eux-mêmes relâchent du PAF
* augmentation de la perméabilité vasculaire.

2.2.2.3. L'augmentation de la perméabilité vasculaire: [27]

Elle est due :
- aux médiateurs de l'inflammation: histamines, bradykinine, LT et

PAF
- à la stimulation vagale (neuropeptides ...).
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Conséquences :
- œdème + réduction du calibre des voies aériennes
- desquamation épithéliale
- réactivité des protéines plasmatiques et du mucus (bouchon)
- inhibition de la clearance mucociliaire
- apports de médiateurs

L'augmentation de la perméabilité capillaire est en partie contrebalancée par
l'adrénaline circulante.

2.2.2.4. Les mécanismes nerveux: [52]

Les anomalies du tonus broncho moteur dépendant d'un dysfonctionnement
du système nerveux autonome ont longtemps constitué le phénomène initial
dominant les interprétations pathogéniques de l'asthme. Les interactions entre
inflammation et système nerveux autonome par le biais des neuromédiateurs
conduisent au concept actuel « d'inflammation neurogène» qui pourrait permettre
de relier l'ensemble de ces phénomènes.

Le muscle bronchique et la muqueuse bronchique sont sous la dépendance du
système nerveux autonome qui fait intervenir trois systèmes par l'intermédiaire de
neurotransmetteurs.

2.2.2.4.1. Le système cholinergique ou parasympathique:

La stimulation du nerf vague (X) entraîne une contraction musculaire avec
hypersécrétion muqueuse abolie par les anticholinergiques. Une hypertonie vagale
existe chez l'asthmatique, s'accentuant la nuit.

2.2.2.4.2. Le système adrénergique ou sympathique:

Il est moins bien représenté anatomiquement. Ces effets se feraient non par
innervation directe mais sous l'influence du neuromédiateur libéré circulant, la
noradrénaline.

Des récepteurs alpha et bêta (surtout 2) adrénergiques sont présents en grand
nombre sur les muscles lisses bronchiques et sur les cellules environnantes.

Les bêta 2 agonistes, puissants bronchodilatateurs au même titre que
l'adrénaline circulante pourraient jouer un rôle protecteur permanent contre les
agents bronchoconstricteurs. Ils inhibent la libération des médiateurs mastocytaires
et modulent la transmission cholinergique.

2.2.2.4.3. Le système non adrénergique non cholinergique:

Il a été mis en évidence par la persistance d'effets des stimulations nerveuses
après blocage des systèmes adrénergiques et cholinergiques.
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2.2.3. Les facteurs déclenchants : [52]

L'asthme est lié à de multiples facteurs étiologiques:
o parmi eux, le facteur génétique joue probablement un rôle

déterminant. Il sera recherché par l'analyse des antécédents
familiaux.

o Plus que de cause, il s'agit en fait de la recherche de facteurs
déclenchants.

o susceptibles de favoriser une déstabilisation de l'asthme, ils
pourront faire l'objet de mesures particulières, thérapeutiques ou
d'éviction.

2.2.3.1. Les facteurs allergiques:

Ils sont fréquents mais rarement exclusifs, surtout au fur et à mesure que le
sujet vieillit.

Un bilan allergologique n'est systématique que chez l'enfant ou le sujet
jeune.

2.2.3.1.1. Les pneumallergènes :

- domestiques
* les acariens de la poussière de maison:

Ils se nourrissent de squames humaines et abondent dans l'humidité (des maisons).
L'allergie aux acariens est surtout perannuelle, nocturne. Elle ne s'exprime plus lors
des séjours en altitude car les acariens ne vivent pas au-dessus de 800 mètres.
Au-delà de 2 microgrammes par gramme de poussière, le risque de sensibilisation
devient notable et des dosages peuvent être effectués à domicile dans des familles à
risque pour contrôler l'efficacité des mesures d'éviction.

* les blattes

- atmosphériques :
* les pollens sont responsables d'asthme le plus souvent saisonnier

selon un calendrier spécifique de chaque région. Ils s'accompagnent souvent d'une
symptomatologie rhinitique.

* les moisissures et les levures de diagnostique plus difficile.
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- professionnels :
* ils interviennent par des mécanismes allergéniques Ig E ou non Ig E

dépendants (Ig G4) mais aussi irritatifs, toxiques ou pharmacologiques.
* les plus typiques sont les asthmes aux isocyanates des peintres, les

asthmes des boulangers, les asthmes des animaliers de laboratoires. La
responsabilité de l'agent incriminé est souvent difficile à prouver. L'asthme
professionnel reconnu conduit à une indemnisation.

2.2.3.1.2. Les trophallergènes :

- des aliments et des boissons peuvent entraîner une sensibilisation allergique
(protéine du lait et des œufs, essentiellement chez les enfants) mais aussi une
intolérance par toxicité ou par histaminolibération.

- le type en est la fréquente intolérance aux sulfites contenus dans de
nombreux aliments (conservateurs). Les plus souvent incriminés sont:

* les denrées sèches (poissons)
* les aliments blanchis (choux, champignons)
* les conserves (crustacés, légumes, fruits)
* les moutardes
* les vins (blancs surtout)
* les cidres et jus de fruits
* les conservateurs des vasoconstricteurs (adrénaline et noradrénaline)

présents dans nos anesthésiques locaux.

2.2.3.1.3. Les allergènes médicamenteux:

Ils sont très nombreux et jouent souvent un rôle d'haptène (un des deux
éléments constitutifs d'un antigène: c'est une structure de bas poids moléculaire qui
réagira avec l'anticorps correspondant, mais ne peut à elle seule en provoquer la
formation. Cette dernière se produit seulement après association à l'haptène d'une
substance protidique ou polysaccharidique: le porteur; cette association est
indispensable pour conférer à 1'haptène un pouvoir antigénique).

2.2.3.2. Les/acteurs infèctieux:

- L'infection bactérienne, longtemps incriminée tend à être surestimée. Les
« bronchites à répétition}) sont plus souvent directement liées à un asthme non
équilibré qu'à une infection bactérienne. Le rôle des germes intra-cellulaires a
cependant été incriminé.

- Les infections virales provoquent souvent des exacerbations, en particulier
chez le nourrisson. Leur rôle chez l'adulte est plus discutable.
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- A l'inverse, la recherche de foyers infectieux de voisinage, cliniques et
radiologiques (sinus, dents) doit être systématique car des infections sont souvent
latentes cliniquement.

2.2.3.3. Lesfacteurs digestifs :

- Un reflux gastro-oesophagien joue parfois un rôle aggravant. Les réflexes
oeso-bronchiques ou des micro-inhalations ont cependant été incriminés dans
l'échec thérapeutique d'un asthme à prédominance nocturne.

- La pH-métrie des 24 heures est indiquée au moindre doute car le traitement
du reflux peut entrainer une amélioration symptomatique notable.

- Le rôle de l'alimentation est difficile à cerner (sulfites, glutamates).

2.2.3.4. Lesfacteurs médicamenteux :

- L'intolérance à l'aspirine.

- Les bêtabloquants: per os, ils sont le plus souvent exclus des ordonnances
mais il faut se méfier des formes en collyre, plus sournoises.

- Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion provoquent des toux désormais
classiques. Ils majorent l'hyper réactivité bronchique.

- Certains médicaments injectables ne sont pas en eux-mêmes toxiques mais
peuvent avoir un rôle déclenchant par l'intermédiaire des sulfites employés pour
leur conditionnement (c'est le cas pour nos anesthésiques locaux).

2.2.3.5. Lesfacteurs endocriniens:

- Le rôle des hormones sexuelles doit être évoqué en particulier chez la
femme.

- Les grossesses ont des influences sensibles sur le cours de l'asthme mais
variables d'une femme à l'autre (aggravation ou stabilisation).

- Certains syndromes prémenstruels s'accompagnant d'une aggravation de
l'asthme, difficile à diagnostiquer et à traiter sont à considérer comme facteurs de
risque d'asthme aigu grave (AAG).

- La ménopause coïncide volontiers avec l'aggravation d'un asthme
préexistant ou la survenue d'un asthme post-ménopausique de mécanisme mal
connu. Un traitement préventif de l'ostéoporose cortisonique sera particulièrement
indiqué.
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2.2.3.6. Lesfacteurs environnementaux:

2.2.3.6.1. La pollution atmosphérique et la pollution urbaine:

Elles jouent probablement un rôle car les provocations bronchiques par les
polluants atmosphériques (S02, N02, 03) montrent des effets potentiellement
asthmogènes.

Cependant le résultat des enquêtes épidémiologiques et climatologiques sont
contradictoires.

2.2.3.6.2. La pollution intérieure domestique:

Elle doit être également soulignée (foyers de combustion, inhalation de
produits ménagers irritants).

2.2.3.6.3. Le tabagisme:

Il joue un rôle de cofacteur évident. Les effets pro-inflammatoires du tabac
sont bien connus et le tabagisme est un des principaux facteurs responsables des
bronchopathies chroniques.

Le tabagisme passif est lié à une augmentation de prévalence de l'allergie
chez l'enfant et des symptômes chez l'enfant asthmatique.

2.2.3.7. Le rôle de l'exercice physique:

- L'intolérance à l'effort est un des critères de déstabilisation de l'asthme.
Elle ne doit pas être confondue avec un asthme post-exercice.

- Sa prévention doit être conseillée avec un échauffement progressif et au
besoin des médicaments préventifs: bêta 2 agonistes.

2.2.3.8. Les facteurs psychologiques:

- Certains présentent l'asthmatique comme ayant « un profil psy particulier ».
Cependant, l'angoisse de mort par étouffement d'une crise sévère et les contraintes
d'une maladie chronique difficile à cacher engendrent un retentissement
psychologique réel.

- Certaines crises graves et subites surviennent après un choc émotionnel
violent. Ce facteur psychologique difficile à étudier est une source potentielle de
difficultés d'observance thérapeutique.
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2.3. CONSEQUENCES EN TERME DE PHYSIOLOGIE RESPIRATOIRE
ET CIRCULATOIRE: [27]

2.3.1. Mécanique ventilatoire :

La crise d'asthme est assoclee à une diminution du calibre des voies
aériennes avec collapsus de certaines bronches, en particulier au cours de
l'expiration.

Les conséquences sont les suivantes :

2.3.1.1. Le trouble ventilatoire obstructifou Tva:

- diminution du VEMS (volume expiratoire maximum par seconde) et du
débit de pointe (peak-flow)

- augmentation des résistances des voies aériennes
- augmentation du volume résiduel (YR), de la capacité résiduelle

fonctionnelle (CFR), et de la capacité pulmonaire totale (CPT).

2.3.1.2. La ventilation à haut débit pulmonaire:

- mécanisme compensateur ayant pour objectif de maintenir le plus grand
nombre possible de voies aériennes ouvertes et d'optimiser les débits expiratoires.

- assurée par une augmentation du travail des muscles inspiratoires pour
vaincre les résistances bronchiques à l'écoulement aérien et distendre les poumons.

2.3.1.3. La pression infra thoracique:

Le travail important développé par les muscles inspiratoires entraîne un
régime de pression pleurale très négatif pendant l'inspiration, encore négatif
pendant la première partie de l'expiration et nul ou faiblement positif en fin
d'expiration.

2.3.2. Les échanges gazeux:

- L'hypoxémie a pour ongme la diminution (effet shunt) ou l'abolition
(shunt) de la ventilation dans des territoires correctement perfusés.

- Une normocapnie, voire une hypercapnie (signes de gravité) peuvent
apparaître si l'effet shunt ou le shunt intéressent un pourcentage trop important des
alvéoles, l'hyperventilation réflexe étant alors inefficace.
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2.3.3. Les conséquences hémodynamiques:

2.3.3.1. La circulation pulmonaire:

Les crises d'asthme sévères sont assoclees à des signes cliniques et/ou
électriques d'insuffisance ventriculaire droite (cœur pulmonaire aigu).

2.3.3.2. La circulation systémique:

Le pouls paradoxal (diminution de 10 mmHg et plus de la pression artérielle
systémique au cours de l'inspiration) s'observant au cours des crises sévères, est lié
à la dépression intra thoracique inspiratoire transmise aux vaisseaux intra
thoraciques.
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3. DIAGNOSTIC

3.1. LE DIAGNOSTIC POSITIF:

3.1.1. Diagnostic évident: [27,39,52]

Le diagnostic est facile par la seule clinique devant:
- des crises de dyspnée intermittente
- à prédominance nocturne
- rapidement soulagées par des inhalations de bêta 2 agonistes.

POUy ta CYLSe cl'asH1IMe: l'examen recherche surtout des signes de gravité,
absents dans la crise d'asthme banale.

- Au niveau de la clinique:
* pour le malade:

#gêne respiratoire d'intensité croissante
#sensation de soif d'air, de suffocation
#douleur thoracique rétro-sternale
#toux sèche et pénible
#une angoisse [43]

* le praticien observera :
#dyspnée expiratoire
#respiration sifflante
#efforts respiratoires (phénomènes de tirage)
#cyanose, sueurs
#agitation fréquente

- Au niveau des examens complémentaires:
* la radiographie thoracique objective une distension thoracique
* les gaz du sang objectivent une hypoxémie modérée (Pa02 > à 60

mmHg) avec hypocapnie.

3.1.2. Diagnostic difficile: [52]

En l'absence des signes précédents, il est plus difficile à affirmer d'emblée.
Les EFR (explorations fonctionnelles respiratoires) à visée diagnostic sont alors
systématiques.

L'EFR de base sera réalisée si possible à distance de toute crise et au moins
12 heures après toute prise de traitement bronchodilatateur.
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En l'absence de trouble ventilatoire obstructif, on recherche une hyper
réactivité bronchique (HRB) : [52]

L'HRB est quasi constante dans l'asthme. Une HRB ne signifie cependant
pas asthme car de nombreuses autres causes d'HRB existent en dehors de ce
diagnostic.

Un test de provocation à la métacholine ou à 1'histamine sera entrepris: des
doses croissantes d'agonistes sont délivrées en inhalation selon une méthode
standardisée. Le VEMS (volume expiratoire maximum par seconde) est mesuré
aprés chaque doublement de la dose jusqu'à l'obtention d'une diminution de 20%
de la valeur du VEMS. Cette valeur indique la « PD 20}) (provocative dose),
ancienne DLAC, (dose liminaire d'acétylcholine), d'autant plus basse que la
réactivité bronchique est grande.

Devant un trouble ventilatoire obstructif (TVO), on provoque un test de
broncho-dilatation: [52]

Un test de provocation est fonnellement contre-indiqué devant un TVü,
défini par la baisse du VEMS « à 80 % de la valeur théorique) et du rapport
VEMS / CVF (capacité vitale fonctionnelle).

Après l'exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) de base, le patient devra
inhaler au minimum 2 bouffées de bêta 2 agonistes d'action courte (certains ont
recours à une injection sous-cutanée pour éviter les problèmes de technique
d'inhalation) puis l'EFR sera faite 10 min après la prise du broncho-dilatateur.

Pour être significative, la rèversibilité doit être supérieure ou égale à 10 de la
valeur théorique. (Schéma 4)
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Schéma 4: courbe débit-volume nonnale et test de bronchodilatateur [52]
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3.2. LE BILAN DE LA MALADIE ASTHMATIQUE ET BILAN PRE
THERAPEUTIQUE: [52]

Quelque soit le tableau réalisé, un quadruple bilan s'impose:

3.2.1. Le diagnostic de sévérité:

Il conditionne la prise en charge thérapeutique au long cours.

3.2.1.1. Critères cliniques précisés par l'interrogatoire:

- Le profil symptomatique:
* fréquence, type et intensité des symptômes
* survenue brutale ou progressive
* sensibilité rapide ou lente aux bronchodilatateurs inhalés
* horaires nocturnes, au petit matin ou diurnes
* caractère paroxystique pur ou au contraire, existence d'une gêne

intercritique
* retentissement sur les activités.

- Le profil évolutif:
* antécédents d'hospitalisation en urgence pour crise d'asthme
* a fortiori, antécédents d'asthme aigu grave (AAG), recours ou non à

une ventilation assistée.

- Le profil thérapeutique:
* type et efficacité des éventuels traitements antérieurs.

- Le contexte psychosocial:
* niveau culturel et socio-économique
* facteurs psychoaffectifs
* degré d'acceptabilité du diagnostic de la maladie.

3.2.1.2. Critères fonctionnels:

La courbe du débit expiratoire de pointe (DEP) fournit des informations
capitales.

On demande au patient d'établir systématiquement pendant deux semaines
tous les jours matin et soir la courbe de son débit expiratoire de pointe (DEP) à
l'aide d'un débitmètre de pointe fourni et dont des résultats seront relevés sur un
graphique.
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- la variabilité de l'obstruction
* la variabilité est défmie comme la valeur maximale d'un jour moins

la valeur minimale rapportée à la valeur maximale (XIOO)
* chez le sujet nonnal, la variabilité quotidienne du débit de pointe est

inférieure à 10%
* la variabilité est un reflet assez fidèle du degré de 1'hyper réactivité

bronchique.

- la valeur optimale personnelle
* elle est obtenue après inhalation de bêta 2 agonistes et au besoin (si

la réversibilité n'est pas maximale) après test aux corticoïdes
* son importance est grande car elle sert de référence à prendre en

compte pour les ajustements thérapeutiques ultérieurs.

Une EFR initiale est systématique: si le débit expirateur de pointe (DEP) est
un bon outil de dépistage et de surveillance de l'évolution, il est insuffisant pour
caractériser la fonction respiratoire.

La courbe débit-volume est l'examen minimum:
- outre le volume expiratoire maximum par seconde (VEMS) et la

capacité vitale fonctionnelle (CVF) évaluant l'éventuelle obstruction
- elle pennet une étude des débits à faible volume pulmonaire

suggérant l'altération concomitante des petites voies aériennes.

La spirométrie est souhaitable en cas d'obstruction pour étudier les volumes
non mobilisables.

3.2.1.3. Classification de la sévérité de l'asthme:

La classification de l'OMS (GINA) est la plus connue

Elle se base sur la fréquence des symptômes, la variabilité et le niveau de
l'obstruction bronchique. (Schéma 5)

D'autres classifications diffèrent sur la tenninologie et sur le nombre de
niveaux de sévérité.

Aucune classification n'a été à ce jour validée mais leur diffusion a un mérite
didactique incontestable et offre l'intérêt d'un langage pennettant la comparaison
des patients entre eux. Il semble que la corrélation entre sévérité et inflammation
bronchique soit satisfaisante.
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3.2.1.3.1. L'asthme intennittent :

Les symptômes restent rares:
-diurnes, inférieurs à une fois par semaine
-nocturnes, inférieurs à deux fois par mois
-brefs et peu violents
-bien sensibles au traitement

La variabilité de l'obstruction est inférieure à 10% donc normale.

L'obstruction bronchique est nulle entre les paroxysmes (VEMS> à 80%).

3.2.1.3.2. L'asthme persistant léger:

Les symptômes sont plus fréquents:
-diurnes plurihebdomadaires mais non quotidiens
-ou nocturnes> à deux fois par mois

La variabilité de l'obstruction est entre 20% et 30%.

L'obstruction bronchique est modérée: 60% < VEMS < 80%

3.2.1.3.3. L'asthme persistant modéré:

Les symptômes sont très présents :
-ils affectent l'activité quotidienne
-nocturnes, ils sont plurihebdomadaires

Les critères fonctionnels sont identiques au précédent stade.

3.2.1.3.4. L'asthme persistant sévère:

Les symptômes sont permanents et limitent fortement l'activité physique.

La variabilité de l'obstruction est> à 30%.

L'obstruction bronchique est sévère (VEMS < à 60% entre les paroxysmes).
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Schéma 5 : classification de la sévérité de l'asthme selon le GINA [52]

3.2.1.3.5. Remarques importantes:

La présence d'un seul des paramétres de sévérité suffit, pour chaque patient à
le placer dans la classe correspondant à cette catégorie.

La sévérité doit être pondérée par la notion de traitement. Cette pondération
intervient aprés prise en charge et traitement cohérent et après un suivi minimum de
six mois. Ainsi, à score de sévérité égal pour deux patients différents, celui qui sera:
traité avec un traitement moins lourd sera considéré comme moins sévère.

-. JI convient donc d'insister d'emblée sur la notion de réadaptation
périodique du traitement chez des patients dont l'asthme est contrôlé. On révisera à
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la baisse la consommation des médicaments tout en gardant la maîtrise du contrôle
de la maladie.

Certains ajoutent un cinquième stade à cette classification: l'asthme
persistent très sévère présente les mêmes critères symptomatiques et fonctionnels
que l'asthme sévère mais il oblige de plus à un traitement d'entretien
particulièrement lourd. 11 s'agit des asthmes réellement corticodépendants (nécessité
d'une corticothérapie systémique continue ou cumulée> à 3 grammes par an) ou
des rares cas d'asthmes dits corticorésistants.

En définitive, l'essentiel n'est pas de faire rentrer chaque patient dans
un cadre de classification trop rigide mais d'évaluer les symptômes, le niveau et
la variabilité de l'obstruction pour y adapter un traitement minimal cohérent,
contrôlant l'asthme au long cours et dont le niveau sera finalement un bon index
de la sévérité de l'asthme.

3.2.2. Le diagnostic d'activité:

Si la sévérité concerne essentiellement les 6 à 12 derniers mois, celle
d'activité, basée sur les mêmes paramètres s'intéresse aux dernières semaines.

L'activité doit prendre particulièrement en compte deux types de critères:
* Le type et la fréquence des symptômes illustrés par la

consommation de bêta 2 agonistes d'action courte au cours des dernières semaines.
* Certains profils évolutifs de l'obstruction déterminés par la courbe

de DEP (débit expiratoire de pointe) :
- les asthmes du petit matin (<< morning dip ») avec des valeurs

de DEP très basses le matin au réveil pour remonter spontanément ou sous
l'influence d'un bronchodilatateur à un niveau quasi-normal en cours de journée.

- les asthmes instables (<< brittle asthma») avec une allure
anarchique, chaotique de la courbe de DEP passant parfois en quelques minutes à
des valeurs extrêmes.

- les asthmes avec détérioration lente où la courbe est lentement
et régulièrement descendante jusqu'à une valeur seuil pouvant précéder de très peu
de temps l'apparition d'un syndrome de menace asthme aigu grave.

La confrontation de ces deux types de critères est d'autant plus
intéressante qu'une catégorie de sujets perçoit peu ou très mal les variations du
calibre bronchique.
Ces patients peuvent après éducation être amenés à prendre conscience de certains
impératift thérapeutiques enfonction du type particulier de leur asthme.
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Ainsi, l'activité de l'asthme sera déterminée en fonction des critères de
contrôle et de déstabilisation (Tableau 1)

'. C,:itères de contrôle,
= but thérapeutique à alleindre

Critères.de destabilisation :;
.

-- SY11lplâlltl's
• t::ntraÎnant une t1ugmentatiùn des

besoins en B2A

• lilllitalll les activité~

• perturbant Je sommeil

• présents au réveil
• avec hypersécrétion bronchique.

- VHA'IS 0/1 VEI' < à 80 % de la valeur
optimale. de référence.

- Variabilité du DEP > 11 20 '7e par rapport
i't l'état antérieur.

- S'ymptômes : minimulll ou ab::.ence y
compris la nuit

- Pré"t:lIlion efficace des aggra\'atwll~ :

• besoin cn B2A !luI OH minimal
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• pas de consultation Cil urgence.

-- l\ctivitê normale notamment à l'exercice

VEMS 0/1 DEI' normaux ou
subnormaux après 132A.
Variabilité dll DEI' < 11 20 'Ir

- Absence d'effer secondaire
médicamenteux.'.: ---L ......

Tableau 1 : critères de contrôle et de déstabilisation [52]

Quant à la notion de gravité, elle concerne essentiellement les exacerbations:
syndrome de menace, signes de gravité immédiate d'une crise, asthme aigu grave.

3.2.3 Le diagnostic étiologique:

Nous nous contenterons dans ce chapitre de citer succinctement les facteurs
étiologiques de la maladie asthmatique qui ont été développés précédemment:

- facteurs allergiques
- facteurs infectieux
- facteurs digestifs
- facteurs médicamenteux
- facteurs endocriniens
- facteurs environnementaux
- rôle de l'exercice physique
- facteurs psychologiques.

3.2.4. Critères de risque d'asthme aigu grave (AAG) :

Ils seront évalués au terme de ce bilan.

Ces critères conditionnent en effet le niveau thérapeutique envisagé
indépendamment des autres paramètl"es de sévérité. :
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- antécédents d'AAG avec ventilation assistée
- asthme en cours de sevrage d'une corticothérapie systémique
- asthme ancien instable
- mauvaise perception de la dyspnée
- certains facteurs étiologiques particuliers:

* intolérance aux sulfites
* intolérance à l'aspirine
* syndromes prémenstruels

- inobservance thérapeutique liée à :
* problèmes psychosociaux et affectifs
* incompréhension ou une négation de la maladie

- éducation défectueuse

3.3. LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL: [52]

3.3.1. Devant une crise dyspnéique avec syndrome bronchique:

On pensera à éliminer:

3.3.1.1. Une insuffisance cardiaque avec œdème pulmonaire:

- L'œdème bronchique peut être responsable de véritables crises dyspnéiques
sifflantes.

- Valeur de l'anamnèse, de la radiographie, du thorax, de l'échographie.

3.3.1.2. Une embolie pulmonaire: formes trompeuses d'EP àformes spastiques :

3.3.1.3. Un obstacle sur les grosses voies aériennes:

- Corps étranger en particulier chez l'enfant.
- Sténose trachéale ou bronchique:

* post traumatique (intubation)
* tumorale bronchique bénigne, intermédiaire ou maligne
*ou d'origine extrinsèque (adénopathie tumorale, goitre

compressif).
- Un syndrome de dysfonctionnement des cordes vocales (à la mode).
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3.3.2. Devant des bronchites à répétition ou tout symptôme récidivant:

On évoquera les autres causes d'hyper réactivité bronchique (lffiB).

L'HRB est retrouvée dans d'autres états pathologiques tels que:
- bronchites, en particulier virales
- autres BPCO (broncho-pneumopathies chroniques obstructives) et

bronchites non spécifiques par irritants (tabac, pollution)
- processus parenchymateux interstitiels divers
- rhinite allergique
- insuffisance cardiaque
- suites de transplantation
- certains médicaments augmentent la réactivité bronchique.

3.3.3. Devant un handicap respiratoire avec trouble ventilatoire obstructif
permanent:

On évoquera :
- une insuffisance cardiaque
- une broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO).

40



4. EVOLUTION - PRONOSTIC

4.1. EVOLUTION ET PRONOSTIC DE LA CRISE D'ASTHME: [27]

4.1.1. Favorable:

L'évolution spontanée ou traitée est habituellement favorable en quelques
dizaines de minutes, la crise se terminant quand le malade tousse et crache.

4.1.2. Complications aiguës:

Ces complications immédiates sont possibles:
- pneumothorax spontané
- emphysème sous-cutané et médiastinal
- surinfection bronchique ou broncho-pulmonaire
- apparition des signes de gravité et/ou résistance aux thérapeutiques

simples de la crise (c'est l'AAG)

4.1.3. Récidives:

Comme nous l'avons vu, c'est l'attaque d'asthme, volontiers observée en cas
d'asthme surinfecté, quand la crise récidive à court terme sans qu'il y ait signes de
gravité, ni de vraie normalisation intercritique.

4.2. EVOLUTION ET PRONOSTIC DE LA MALADIE ASTHMATIQUE:
[27]

4.2.1. Evolution la plus typique:

- L'asthme débute entre 2 et 10 ans, d'abord sur un mode paroxystique pur,
succédant volontiers à des épisodes bronchitiques aigus et parfois précédé par un
eczéma.

- La puberté s'accompagne d'une amélioration voire d'une rémission
complète.

- L'asthme peut ensuite réapparaître ou se réaggraver à l'âge adulte:
exemple: chez la femme lors de la ménopause.

41



4.2.2. Autres modalités évolutives:

- Cependant, l'évolution est souvent très capricieuse, ce qui rend d'ailleurs
très difficile l'évaluation de l'efficacité à long terme des traitement de fond.

- Certains sujets ne présentent que quelques crises, séparées par des
intervalles de plusieurs années, libres de tout symptôme.

- D'autres ont des crises fréquentes, voire quotidiennes et ont plus de risque
d'évoluer vers l'asthme à dyspnée continue.

- Ce dernier, enfin, peut apparaître d'emblée.

4.2.3. Complications chroniques de l'asthme:

- Déformations thoraciques avec distension dans les 3 dimensions plus ou
moins sévères et réversibles, selon l'ancienneté de l'asthme et l'âge du sujet.

Insuffisance respiratoire chronique obstructive, sur laquelle la
corticothérapie peut encore agir.

- Hypertension artérielle (HTA) et cœur pulmonaire chronique relativement
rares.
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DEUXIEME PARTIE

LES MEDICAMENTS DE L'ASTHME

ET LEURS REPERCUSSIONS
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1. LES MEDICAMENTS DE L'ASTHME

1.1. PRINCIPES GENERAUX SUR LES TRAITEMENTS DE L'ASTHME:

D'une manière générale, le traitement de l'asthme a deux facettes: le
traitement de la crise et le traitement de fond.

Le traitement a pour objectifs:
- de maintenir une fonction pulmonaire normale
- de maintenir une activité normale (y compris l'exercice)
- de prévenir les récidives
- d'éviter les effets secondaires des médicaments utilisés [9]

l.U. Le traitement de la crise: [24, 52]

On traite les crises par des médicaments qui relâchent les spasmes des
muscles bronchiques, les bronchodilatateurs. Ces médicaments sont surtout
administrés par inhalation à l'aide de spray-doseur.

Leur but est de lever le plus rapidement possible l'obstruction bronchique et
de soulager ainsi la dyspnée.

Il s'agit:
- surtout des bêta 2 mimétiques à action rapide et de courte durée
- mais aussi :* des atropiniques

* de la théophylline
* de l'adrénaline

Mais le recours trop fréquent au traitement de la crise représente un échec de
la prise en charge et impose un traitement de fond par les glucocorticoïdes inhalés.

1.1.2. Le traitement de fond: [24]

Comme tous les traitements de fond, celui de l'asthme n'est pas toujours bien
accepté, car le malade doit prendre un traitement qui semble dépourvu d'efficacité
immédiate, tangible. Il n'apporte pas d'amélioration instantanée de la sensation
d'oppression thoracique. En revanche, il empêche les mécanismes inflammatoires
de s'emballer, de sorte que les crises seront moins nombreuses et la fonction
respiratoire préservée.

La corticothérapie est reconnue comme étant le traitement de fond par
excellence de l'asthme. Dans la plupart des cas, les glucocorticoïdes sont
administrés localement sous forme de sprays inhalables. Les doses de
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glucocorticoïdes sont régulièrement adaptées en fonction de l'aggravation ou de
l'amélioration de la maladie asthmatique.

1.2. LE TRAITEMENT DE LA CRISE: [2, 15,22, 52, 57]

1.2.1. Les bêta 2 mimétiques à action rapide et de courte durée:

Ce sont les plus puissants bronchodilatateurs, ils agissent en quelques
minutes.

Ils se fixent électivement sur les récepteurs membranaires cellulaires bêta 2
adrénergiques qui activent l'adénylcyclase aboutissant à la production d'AMP
cyclique. Celui-ci régule la phosphorylation de la myosine et la concentration intra
cellulaire de calcium et donc, la relaxation musculaire. Ce sont en outr,e de puissants,
stabilisateurs mastocytaires inhibant la libération des granules de ces cellules.

Les molécules disponibles par inhalation sont:
- le Salbutamol (Ventoline®)
- la Terbutaline (Bricanyl®)
- le FénotéroJ (Berotec®)
- le Pirbutérol (Maxair®)

La posologie en micro gramme varie avec chaque molécule qui sont
disponibles en spray-doseur (pouvoir brochodilatateur équivalent par bouffée) et la
plupart en poudre. (Fig. 1)

Figure 1 : Exemple d'un inhalateur de poudre [52]
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Les formes injectables en sous-cutanée sont:
- la Terbutaline (Fig. 2)
- le Salbutamol

Ce dernier existe par voie intraveineuse réservée aux crises graves.

Bricanyl
J<>~nt",Jo) lClbIJ~llV>\l 0 ~ "~,,,'Îrn
-,,"ulO lnlodllblt~
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Figure 2 : Exemple d'ampoule pour solution injectable en sous-cutanée [52]

Les aérosols pulsés délivrés par nébulisation ultrasonique ou sonique sont les
formes les plus couramment utilisées en urgence hospitalière (les nébulisateurs sont
des appareils conçus pour générer un aérosol à partir d'une solution ou d'une
suspension sous l'effet de vibrations ultrasoniques ou de l'effet de BERNOUILLI
induit par un courant de gaz comprimé).

Les formes orales à action immédiate, source d'effets secondaires notables
sont quasi abandonnées chez l'adulte mais ont un intérêt en sirop chez l'enfant.

Il faut enfin noter que les bêta 2 agonistes ne sont pas anti-inflammatoires,
leur usage fréquent à la demande, reflète un asthme mal contrôlé et doit donc être
considéré comme indicateur de sévérité. Quelques études ont montré que les
aérosols d'agonistes bêta 2 adrénergiques en continu et à fortes doses pouvaient
aggraver la maladie asthmatique. Ils peuvent être consommés quotidiennement mais
alors toujours associés à des anti-inflammatoires.

1.2.2. Les atropinigues :

Ils inhibent les récepteurs muscariniques M3 et donc le tonus vagal.
Les molécules disponibles sont:

-le bromure d'Ipratropium (Atrovent®)
- le bromure d'Oxitropium (Tersigat®).

Leur action est moins puissante et moins rapide que celle des bêta 2
agonistes mais un peu plus prolongée, essentiellement réservée aux asthmes avec
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trouble ventilatoire obstructif proche des broncho-pneumopathies chroniques
obstructives.

Ils existent en spray - doseur, en préparation pour nébulisation et également
en association avec des bêta 2 agonistes (Bronchodual®, Combivent®)

1.2.3. La théophylline:

C'est le médicament de l'asthme le plus anciennement connu. Dernière
découverte des trois bases xanthiques, elle fut isolée de la feuille de thé en 1888 par
ALBRECHT KOSSEL, biochimiste allemand.

Son action est essentiellement bronchodilatatrice mais moins puissante que
les bêta 2 agonistes. On lui décrit d'autres actions: l'augmentation de la clairance
mucociliaire, et l'amélioration de la contractilité diaphragmatique. Une action anti
inflammatoire qui semble réelle quoique modeste dans ses effets cliniques est
évoquée.

Son mécanisme d'action passe par l'inhibition des phosphodiestérases
aboutissant à l'augmentation intracellulaire d'AMP ou de GMP par inhibition
respective du catabolisme de l'AMP cyclique ou du GMP cyclique.

La marge thérapeutique de la théophylline est étroite entre ses effets
cliniques et la dose toxique. Du fait de son maniement délicat, les formes en
comprimés ou en suppositoires sont abandonnées mais il persiste des formes en
sirop pour les enfants. Les formes injectables sont réservées aux crises graves. Les
formes à libération prolongée doivent être employées en traitement de fond.

1.2.4. L'adrénaline:

Son action non sélective sur les récepteurs Alpha et Bêta adrénergiques est
source d'effets cardiovasculaires (ischémie) notables qui doivent la faire réserver à
des cas particuliers de crises très graves, en milieu spécialisé.

1.3. LE TRAITEMENT DE FOND:

1.3.1. Les anti-inflammatoires:

1.3.1.1. Les glucocorticoides :

Les corticoïdes ont d'abord été développés pour une administration orale ou
parentérale. Plus récemment, sont apparues des molécules conçues pour être
administrées sous forme d'aérosols.
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Les plus anciennes d'entre elles sont disponibles sous forme d'aérosols
doseurs (pour inhalation buccale ou nasale), puis sont apparues des poudres pour
inhalation.

Le Budésonide (pulmicort®) est le seul corticoïde qui ait l'autorisation de
mise sur le marché (AMM) pour la nébulisation. [15].

1.3.1.1.1. Les produits par voie générale: [52].

On dispose de produits à demi-vie courte:
- Prednisone (Cortancyl®)
- Prednisolone (Solupred®)
- Méthyl-prednisolone (Médrol®),

médicaments de choix pour le traitement au long cours, utilisables en dose
quotidienne ou alternés un jour sur deux.

Les produits à demi-vie longue tels que la Bétaméthasone (Betnesol®,
Célestène®) doivent être réservés aux traitements courts car leur pouvoir freinateur
sur la surrénale est important tout comme l'action catabolique.

1.3.1.1.2. Les produits par voie injectable: [15, 52]

Certaines solutions de corticoïdes destinées à être administrées par VOle
parentérale sont parfois proposées en nébulisation. Il s'agit essentiellement:

- de la Déxaméthasone (Soludécadron®)
- de la Méthyl-prednisolone (Solu-médrol®)
- de la Bétaméthasone (Célestène®)

Cette pratique n'est pas justifiée. En effet, le passage dans la circulation de
ces molécules déposées au niveau de l'appareil respiratoire est important et les
effets secondaires systémiques son comparables à ceux de la voie parentérale.

La voie intraveineuse est la voie de choix pour les traitements d'urgence
(menace d'asthme aigu grave ou asthme aigu grave).

1.3.1.1.3. Les corticoïdes inhalés: [15, 52]

La crainte d'une action trophique locale sur le tractus respiratoire a
longtemps limité leur emploi.

Ce n'est qu'à l'introduction de formes à posologie forte que ses avantages
ont pu être largement appréciés, les bénéfices étant très supérieurs aux risques.

Le Dipropionate de béclométhasone (Bécotide® et produits génériques) est
le plus ancien corticoïde administrable sous forme d'aérosols actuellement sur le
marché en France.

Le Flunisolide (Bronilide®), le Budésonide (Pulmicort®), la Fluticasone ont
été développés plus récemment.
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Ces différentes molécules ont en commun leur activité anti-inflammatoire
dans les bronches. Après leur dépôt à la surface de l'épithélium bronchique, ces
molécules sont intemalisées dans le cytoplasme des cellules où elles se fixent sur un
récepteur, qui permet leur pénétration à l'intérieur du noyau. A ce niveau, elles
agissent en modulant la synthèse de diverses molécules:

- stimulation de la synthèse de lipocortine, récepteurs bêta 2
adrénergiques (dont elles peuvent restaurer la sensibilité aux molécules bêta 2
mimétiques).

- inhibition de la synthèse de cytokines à activité pro-inflammatoire.

Dans les asthmes sévères, les corticoïdes inhalés permettent de maintenir à
long terme une stabilisation obtenue par les glucocorticostéroïdes (GCS) oraux.
Dans les asthmes moins sévères, leur emploi d'emblée permet de diminuer les
symptômes en quelques jours et de stabiliser la fonction respiratoire tout en
réduisant la réactivité bronchique.

1.3.1.2. Les cromones : [52]

C'est le Cromoglycate de sodium (Lomudal®) et le Nédocromil (Tilade®).
Ces produits ont des propriétés anti-inflammatoires et anti-allergiques voisines, le
Nédocromil étant plus actif que le premier. On situe l'effet anti-inflammatoire du
Nédocromil à environ 400 micro grammes d'équivalent Béclométhasone. Ces
produits sont efficaces sur l'inflammation bronchique, sur la prévention de l'asthme
à l'exercice et sur les toux spasmodiques.

Leur action est malheureusement courte, limitant les prescriptions bi
quotidiennes à des asthmes très légers.

L'action plus significative est obtenue quatre fois par jour mais les
problèmes d'observance pour un traitement d'entretien à visée préventive ne sont
pas négligeables. Les effets secondaires de ces produits sont négligeables.

1.3 .2. La ciclosporine: [24]

C'est un puissant immunosuppresseur, agissant principalement sur les
lymphocytes T. Elle commence par interagir avec une protéine du cytoplasme,
nommée ciclophiline; cette interaction déclenche une cascade de réactions qui
aboutit à l'inhibition de l'expression de gènes codant diverses cytokines, dont
l'interleukine 2 et 5.

Réduisant les rejets de greffe, elle serait utile pour les asthmatiques chez qui
les corticoïdes sont peu efficaces.

Toutefois, elle n'est pas dépourvue d'effets secondaires indésirables: elle est
toxique pour les reins, le foie et le système nerveux, elle favorise l'hypertension
artérielle et 1'hyperpilosité. Une forme inhalable réduirait ces effets délétères.
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1.3.3. Les bêta 2 agonistes à longue durée d'action: [19,52]

La composante spastique de l'asthme échappe en partie à l'effet de la
corticothérapie. Ainsi dans les asthmes chroniques sévères, des doses élevées de
corticoïdes inhalés sont parfois insuffisantes à contrôler la maladie. Même lorsque
ce contrôle est jugé satisfaisant, des fluctuations du trouble ventilatoire obstructif
peuvent survenir.

L'action pharmacologique de ces molécules est superposable à celle des bêta
2 agonistes d'action courte.

Schématiquement la durée d'action de ces nouvelles molécules est au moins
le double de celle des bêta 2 mimétiques jusque là commercialisés (Tableau 2): J2
heures au lieu de 4-6 heures. Leur mécanisme d'action est celui de tous les bêta 2
agonistes.
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Tableau 2 : Les bêta 2 mimétiques délivrés par voie bronchique [52]

L'originalité structurelle des bêta 2 agonistes à longue durée d'action est
l'incorporation d'une longue chaîne latérale dont le rôle n'est pas bien défini: cette
chaîne hydrocarbonée accroît la liposolubilité de la molécule, propriété bien
corrélée à la durée d'action.

En revanche, l'effet mesurable (la bronchodilatation) survient un peu moins
rapidement qu'avec les bêta 2 mimétiques à courte durée d'action.

Les formes orales sont constituées par le Bricanyl LP® et le Bambutérol
(Oxéol®).

Les bêta 2 agonistes à longue durée d'action par voie inhalée sont plus
employés car plus efficaces et source de moins d'effets secondaires. Le Salmétérol
(Sérévent®) existe en spray doseur et en poudre (Diskhaler®) .Le Formotérol
(Foradyl®) existe en poudre.

Ces produits sont systématiquement associés à des anti-inflammatoires.
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Ils sont indiqués :
o lorsque les manifestations nocturnes de l'asthme persistent malgré

une corticothérapie inhalée administrée en 2 ou 3 prises chaque
Jour

o dans l'asthme chronique modéré ou sévère lorsque les fluctuations
du volume expiratoire maximum par seconde (VEMS) persistent
malgré une corticothérapie appropriée.

Ils ont aussi la propriété de prévenir l'asthme d'effort. Cette propriété ne
concerne qu'une fraction des adultes asthmatiques. Elle est en revanche d'une
grande importance dans le traitement de l'asthme de l'enfant.

1.3.4. La théophylline à libération prolongée: [52]

La véritable place de la théophylline se situe à ce niveau puisque les formes
orales à action immédiate sont source de trop d'effets secondaires et que les formes
injectables sont réservées à des asthmes graves.

Les produits employés sont Arrnophylline®, Théolair®, Dilatrane® et
génériques. La posologie est de 5 à 10 mglkglj en commençant par des doses faibles
à augmenter progressivement, au besoin en ajustant la posologie à la
théophyllinémie, facilement dosable.

La clairance de la théophylline:
- est augmentée (diminution de son action) par le tabagisme, les

inducteurs enzymatiques (phénobarbital, rifampicine, l'âge jeune).
- est diminuée (augmentation de son action) par association à des

médicaments inhibant l'activité enzymatique (érythromycines, cimétidine), par
l'insuffisance cardiaque, les hépatopathies et pneumopathies et chez le vieillard.

1.3.5. Le kétotifène : [52]

Le produit employé est le Zaditène®. Cette molécule présente in vitro des
actions intéressantes essentiellement anti-allergiques.

Il est surtout actif chez l'enfant.

Les effets secondaires (sédation, effet orexique c'est-à-dire des troubles de
l'appétit, ainsi qu'une sécheresse buccale) sont à noter. Son action est
essentiellement préventive.
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1.4. EN CE QUI CONCERNE L'ASTHME AIGU GRAVE (AAG):

1.4.1. Les médicaments : [44]

1.4.1.1. L'oxygène nasal:

Il est toujours indiqué quelque soit le niveau de la capnie et un débit de 3-4
litres/min est habituellement suffisant. La Sa02 doit être maintenue au-dessus de
90% sous oxygène nasal au cours du traitement. L'oxygène est le gaz vecteur
habituel des nébulisations de bronchodilatateurs.

1.4.1.2. Les bêta 2 agonistes:

Ils constituent la priorité du traitement dans tous les cas.
Ils agissent directement sur le muscle lisse bronchique. La voie inhalée est

toujours prioritaire en raison de son efficacité, de sa tolérance et de sa simplicité
d'administration.

La nébulisation est le traitement de référence.
La voie intraveineuse peut cependant lui être associée dans les cas les plus

graves (en réanimation). La voie sous-cutanée (d'action aussi rapide) est utile au
domicile. Des doses élevées sont parfois nécessaires en cas de mauvaises réponses
au traitement initial.

Les produits utilisés sont:
- le Salbutamol (Ventoline®)
- la Terbutaline (Bricanyl®).

L'adrénaline est utilisée en réanimation par certains dans les formes les plus
graves, mais sa supériorité par rapport aux bêta 2 agonistes sélectifs n'est pas
démontrée.

1.4.1.3. Les corticoides:

Leur effet différé (de 3 à 4 heures) l'est aussi bien en administration
intraveineuse qu'orale.

Leur emploi précoce est néanmoins systématique car ils potentialisent l'effet
des bêta 2 agonistes et permettent d'éviter les ré aggravations secondaires.

La voie orale et intraveineuse ont une efficacité comparable.
La Méthyl-prednisolone (Solu-médrol®) est plus utilisée par voie

intraveineuse que l'hémisuccinate d'hydrocortisone car elle ne contient pas de
sulfites. Les corticoïdes oraux (Cortancyl® et Solupred®) peuvent être utilisés au
domicile par le patient.
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1.4.1.4. Les anticholinergiques: .

Leur effet plus différé et moins puissant que celui des bêta 2 agonistes peut
être additif.

Ils agissent sur le muscle lisse en diminuant le tonus vagal.
Le produit utilisé est Atrovent®.
Ils sont recommandés en nébulisation, toujours associés aux bêta 2 agonistes

dans les formes résistant aux nébulisations initiales ou menaçant d'emblée le
pronostic vital.

1.4.1.5. La théophylline:

En intraveineux, elle a un faible pouvoir dilatateur. Elle potentialise surtout
les effets secondaires et non l'effet broncho-dilatateur des bêta 2 agonistes. Il s'agit
d'un traitement de deuxième ligne très controversé utilisé par certains dans les
formes sévères résistant au traitement initial. Elle a un faible index thérapeutique,
des interactions médicamenteuses multiples et selon le terrain, n'est pas toujours
aisée à manier.

1.4.1.6. Les traitements non conventionnels:

Certains médicaments sont utilisés de manière non standardisée par certains
auteurs: mélange hélium-oxygène (Héliox®), anesthésiques halogénés, sulfate de
magnésium. Ils ne font pas l'objet de recommandations précises.

Les corticoïdes inhalés représentent la base du traitement de fond mais n'ont
pas leur place dans le traitement de l'AAG à l'heure actuelle.

1.4.2. Les autres mesures thérapeutiques: [44]

1.4.2.1. Le traitement ou l'éviction du/acteur déclenchant:

Il doit être systématiquement recherché au prix d'un interrogatoire
minutieux.

Il peut s'agir d'une exposition à des allergènes ou à des vapeurs toxiques, de
la prise de médicaments contre-indiqués ou d'une infection à traiter.

1.4.2.2. Les apports potassiques:

L'hypokaliémie constitue un risque important. Elle est favorisée par les
corticoïdes et les bêta 2 agonistes. Elle doit être prévenue par l'administration de 4 à
6 g de chlorure de potassium pendant les 24 premières heures.
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1.4.2.3. L'hydratation:

Une hypovolémie doit être corrigée; ce qui permet une fluidification des
sécrétions bronchiques. L'hyper hydratation n'a pas d'intérêt.

1.4.2.4. Les antibiotiques:

Leur emploi n'est pas systématique en raison de la diversité des facteurs
déclenchants. Ils sont indiqués en cas d'infection bactérienne ORL (sinusite), de
foyer radiologique ou de surinfection bronchique évidente (expectoration muco
purulente).

Les bêtalactamines (Amoxicilline) en l'absence d'allergie, ou les macrolides
sont généralement utilisés.

1.4.2.5. Les sédatifs sont contre-indiqués:

Leur effet dépresseur respiratoire peut précipiter l'arrêt respiratoire chez un
patient épuisé.

1.5. MODALITES PRATIQUES DU TRAITEMENT OU STRATEGIES
THERAPEUTIQUES: [2, 22]

En regard du classement de l'asthme par sévérité (classification de l'OMS),
des recommandations de traitement sont présentées.

1.5.1. Pour le stade 1 : asthme intermittent:

Aucun traitement préventif à long terme n'est nécessaire, seulement les
médications de soulagement rapide sont utilisés (bêta 2 agonistes d'action courte)
uniquement en cas de symptômes, mais moins d'une fois par semaine puisqu'en
principe, il doit y avoir une cohérence entre l'importance et la fréquence des
symptômes et le recours aux bêta 2 agonistes à action courte.

Dans ce stade l, sont souvent classés les asthmes d'effort qui requièrent
l'administration d'un bêta 2 agoniste et/ou de cromoglycate avant l'exercice ou
l'exposition éventuelle à un allergène, s'il s'agit d'un asthme atopique avec allergie
à un allergène très spécifique.
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1.5.2. Pour le stade 2 : asthme persistant léger:

Il Y a nécessité d'un traitement systématique préventif par des corticoïdes
inhalés ou du cromoglycate ou des théophylline à longue durée d'action.

Le recours à des bêta 2 agonistes moins de 4 fois par jour peut être toléré. Il
faut remarquer que si le patient utilise 4 fois par jour un bêta 2 agoniste malgré le
traitement préventif, il passe automatiquement au stade 3 puisque cela signifie qu'il
a des symptômes plus d'une fois par jour.

1.5.3. Pour le stade 3 : asthme persistant modéré:

Traitement préventif par corticoïdes inhalés et si nécessaire par
bronchodilatateurs à action longue, théophylline à action prolongée.

Il est rappelé à ce stade que l'adjonction d'un bêta 2 mimétique à action
longue est probablement plus efficace pour contrôler les symptômes que le
doublement de la dose des corticoïdes inhalés.

1.5.4. Pour le stade 4 : asthme persistant sévère:

Corticoïdes inhalés, bronchodilatateurs à longue durée d'action et fou
théophylline. Considérer la prise de corticoïdes per os. Dans ces cas, le recours aux
bêta 2 agonistes sera autorisé en fonction des symptômes.

1.6. LES NOUVEAUX TRAITEMENTS:

1.6.1. Une nouvelle molécule: [18]

Le montéluskast: cette nouvelle molécule s'oppose à l'action de certains
agents de l'inflammation. Elle est surtout intéressante pour l'asthme d'effort,
notamment chez l'enfant et en complément de la corticothérapie inhalée. Ce
médicament est de plus facile à prendre: la posologie est de 1 comprimé par jour le
soir au coucher.

A ce jour, aucun effet secondaire n'a été signalé mais, s'agissant d'un produit
très récent, une vigilance s'impose.

Délivré sur ordonnance, ce médicament n'est pas encore remboursé par la
Sécurité Sociale.
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1.6.2. Dans un proche avenir: [18]

Des traitements de fond complémentaires: pour les asthmes severes, les
corticoïdes et les bêta 2 longue durée d'action s'utilisent actuellement séparément.
Une association de ces deux produits en une prise inhalée unique est en cours
d'AMM.

1.6.3. En cours d'évaluation: [18,24]

Des médicaments issus du géni-génétigue :
Rappel: lorsqu'un allergène est inhalé, il pénètre dans la muqueuse

des poumons et est absorbé par des cellules présentatrices d'antigènes
(essentiellement des cellules dites dendritiques et des macrophages); ces cellules
digèrent les antigènes et exposent à leur surface des fragments peptidiques de petite
taille de ces volumineux allergènes; ces fragments sont présentés associés à des
molécules du soi, les antigènes majeurs d'histocompatibilité de classe 2.

Les antigènes ainsi présentés sont reconnus par des récepteurs spécifiques
portés par les lymphocytes T auxiliaires, qui orchestrent les réactions déclenchées
par un allergène. Ces lymphocytes portent à leur surface la protéine CD4 qui se lie
aux protéines du complexe majeur d'histocompatibilité de classe 2 des cellules
présentatrices d'antigènes.

Cette liaison active les lymphocytes T qui, en réaction, produisent des
cytokines, des substances responsables des réactions inflammatoires. Les cytokines
sont de petites protéines jouant le rôle de messagers pour les cellules de l'organisme
qui portent des récepteurs spécifiques de ces molécules. Les interleukines 4 et 13
ont un rôle essentiel dans les mécanismes allergiques. Elles se lient aux
lymphocytes B qui, ainsi activés synthétisent des IgE, se fixant sur les mastocytes
qui vont réagir en se dégranulant.

Mais les lymphocytes T libèrent aussi de l'interleukine 5 et de l'interleukine
3 ainsi qu'un facteur nommé GM-CSf qui favorisent la prolifération des
polynucléaires éosinophiles (Schéma 6).

Des anticorps dirigés contre ces lymphocytes T sont à l'essai:
- en masquant la molécule CD4 par un anticorps, on pourra freiner

l'activation des lymphocytes T
- des molécules récepteurs de l'interleukine 4 et 13 forment des

complexes solubles avec ces deux interleukines, les empêchant d'agir.
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On étudie aussi l'effet d'anticorps dirigés contre les molécules adhésives,
portées par les cellules endothéliales recouvrant les vaisseaux sanguins et
responsables du recrutement des polynucléaires, ou contre leur récepteur porté par
les polynucléaires éosinophiles.

Enfin, des anticorps dirigés contre les Ig E sont également en phase d'essais
cliniques. D'autres voies thérapeutiques sont explorées. Les mastocytes, les cellules
présentatrices d'antigènes et les polynucléaires éosinophiles produisent des
leucotriènes délétères. Des agents qui inhibent leur action (en bloquant leur
récepteur ou en interrompant la voie de synthèse) semblent intéressants.

Toutefois, ils sont étroitement surveillés car on a constaté l'émergence de
formes rares d'asthme grave avec ce type de traitement.
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Schéma 6 : première rencontre d'un allergène avec le système immunitaire [24]
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1.6.4. A plus long terme: [18, 24]

Des scientifiques anglais travaillent à la mise au point d'un vaccin qUI
stimulerait le système immunitaire.

L'utilisation du géni-génétique dans l'immunothérapie est porteuse de
nombreuses espérances. Deux voies principales en ce qui concerne la vaccination
peptidique se sont dessinées au cours des dernières années. D'une part, l'utilisation
de peptides recombinant porteurs d'épitopes T non reconnus par les Ig E et capables
de modifier la synthèse de cytokines par les lymphocytes T et, d'autre part, les
peptides recombinant sélectionnés en raison de la perte des épitopes B
conformationnels et capables d'induire des Ig E bloquants.

Actuellement, des travaux cliniques très limités ont été publiés, et seules des
études cliniques contrôlées suffisamment larges permettront d'apprécier l'efficacité
de ces nouvelles méthodes.

Dans tous les cas, l'apport des molécules recombinantes devrait permettre de
définir beaucoup plus aisément les allergènes vis-à-vis desquels les patients sont
allergiques, et de leur proposer des traitements beaucoup plus adaptés à leur
sensibilisation Ig E.
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2. LES REPERCUSSIONS DES TRAITEMENTS DE
L'ASTHME

La tolérance des corticoïdes inhalés est meilleure que celle des corticoïdes
oraux et que celle des autres thérapeutiques de l'asthme.

Les effets secondaires systémiques et locaux existent néanmoins et les
risques sont d'autant plus élevés que la dose prescrite est importante.

2.1. LES EFFETS SECONDAIRES SYSTEMIQUES:

2.1.1. Axe corticosurrénalien: [l, 15, 16,41,52]

Le retentissement de la corticothérapie inhalée sur l'axe hypothalamo
hypophyso-surrénalien intervient pour des doses élevées et a exceptionnellement
une expression clinique.

Certaines études démontrent que les CI (corticoïdes inhalés) induisent une
réduction de la cortisolémie intégrée des 24 heures (plus nette la nuit). L'effet
inhibiteur est dose-dépendant et s'observe dès les posologies conventionnelles de
300 micro grammes par jour - 400 micro grammes par jour de bécIométhasone
(BDP) et de budénoside (BUD) et de 200 micro grammes par jour de fluticasone
(FP), ce dernier présentant une action suppressive plus marquée que les autres CI
aux fortes posologies.

Bien que des différences existent entre les divers CI, les modifications
engendrées par des doses modérées de CI (inférieures ou égales à 400 micro
grammes par jour) sont discrètes et n'ont pas de répercussions cliniques.

Le risque d'inertie surrénalienne s'accroît avec la dose, mais l'action
suppressive des CI est bien plus faible que celle d'une corticothérapie orale à la
posologie requise pour obtenir un effet thérapeutique équivalent.

L'uW~SeltloVlo ol'uvte clo1ell'l<.bre ol'~VIolo1elLelt~oVlo et Le r~lI\.Çelge ole Lel bouclo1e elprès Lel

pr~se réolu~seVlot Le olépôt oroplo1elr!:JVIo0é et pelr coVloséqueVlot l'elbsorptloVlo s!:Jstél'l<.~que

olu l'l<.éol~cell'l<.eVlot olelVloS Le CelS ole l'l<.oLécuLes el!:JelVlot uVloe b~o ol~spoVlo~b~L~té oraLe VIoOVlo
VIoég L~geel bLe.
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2.1.2. Croissance: [1, 15, 16,41,52]

Les corticoïdes oraux entraînent un blocage complet de la croissance chez
l'enfant.

L'appréciation des effets négatifs éventuels des CI sur la croissance s'avère
difficile étant donné les variations physiologiques de cette dernière et l'influence de
l'asthme. La maladie retentit sur la croissance par elle-même (d'autant plus qu'elle
est plus sévère), mais aussi par le biais d'un retard pubertaire. Celui-ci semble
indépendant de la sévérité de l'asthme et provoque une décélération transitoire qui
ne compromet pas la taille finale car elle est suivie d'un rattrapage avec le
déclenchement de la puberté.

Les études contrôlées à moyen et à long terme sont controversées. Plusieurs
travaux montrent que la prescription de 400 micro grammes par jour de BDP
pendant 7 mois à 1 an induit une réduction de croissance en comparaison au
placebo, à la théophylline et au salmétérol. Aucune freination n'est signalée dans
d'autres études avec le FP à faibles doses (100 à 200 micro grammes par jour) sur
une durée égale. A plus long terme, la croissance d'enfants et d'adolescents
recevant 400 à 600 micro grammes par jour de BUD sur des périodes de 2 et 3 à 7
ans est non affectée ou présente un ralentissement prépubertaire physiologique.

Trois études récentes ont évalué la taille atteinte à l'âge adulte. L'une d'entre
elles objective une diminution modérée de la taille finale rapportée à la taille
théorique chez les patients traités, comparés aux témoins, mais celle-ci apparaît plus
probablement liée à une différence de sévérité de l'asthme entre les groupes qu'à
l'influence des CI. Dans les deux autres études, les asthmatiques sous CI atteignent
une taille définitive correspondant à la valeur théorique.

Au total, les CI aU}( j'osologles usuelles V\-t selM.bleV\ot j'as cOlM.j'rolM.ettre la
crolssaV\oce à l0"'"0 terlM.e. Ct]'eV\oclaV\ot, le raleV\otlsselM.eV\ot observé claV\os certalV\-ts
étucles à V1A.oi::jeV\o terlM.e lV\oclte à la vlgllaV\oCe. Il est cle règle cle surveiller la courbe cle
taille cles eV\ofaV\ots aSHllM.atlques sous CI et cl'ajuster la close cle CI à la sévérité cle
la lM.alaclle.

2.1.3. Ostéoporose: [1,15,16,41,52]

Les corticoïdes par voie générale peuvent entraîner une ostéoporose
cortisonique. Cette dernière peut être très invalidante (tassements vertébraux,
fractures costales) à prévenir systématiquement. L'ostéonécrose de la tête fémorale
peut survenir pour des traitements courts ou prolongés.

Pour les CI, les modifications du métabolisme osseux peuvent se traduire par
une réduction de la densité osseuse et un risque fracturaire pour des doses élevées.

61



Mais ces effets osseux, en cours d'évaluation, semblent accessibles à un traitement
préventif de l'ostéoporose cortisonique.

La régularisation de la masse osseuse dépend de nombreux facteurs, entre
autres l'âge, le sexe, les influences endocriniennes, l'alimentation, l'activité
physique. L'asthme retentit sur l'état osseux en diminuant la condition physique du
patient. Tout ceci complique l'évaluation des effets des CI sur l'os. Quelques études
suggèrent que les CI ralentissent le renouvellement de l'os sans découplage entre
formation et dégradation osseuses et finalement sans perte d'os. Ces modifications
ne sont pas reproduites dans d'autres études lors de traitements prolongés par des
doses moyennes à élevées de Cr. La signification clinique de ces effets biologiques
est incertaine. Une diminution de l'ostéocalcine plasmatique (marqueur de
l'ostéoformation) est également signalée chez des asthmatiques non traités par les
CI, soulignant l'influence de la maladie sur le métabolisme osseux.

Bien que le recul des études de DMO (densité minérale osseuse) soit
insuffisant pour tirer des conclusions définitives, on peut considérer que les CI
prescrits à la dose minimale efficace n'ont pas de retentissement notable sur la
DMO chez l'enfant.

Le coV\.tyôLe cle L'Clstf1v.<e coV\.féYé l'ClY Les CI, pelAt coV\.sHtlAey eV\. so~ lAV\.e
l'yéveV\.HoV\. cllA y~sqlAe cl'osté0l'0yose eV\. yécllA~sClV\.t Le yeCOIAYS r, LCl coyHcotf1éYCll'~e

géll\.éYClLe et eV\. Clv.<éL~oYClV\.t LCl coV\.cl~HoV\.l'f1l:Js~qlAe cl lA l'Clt~eV\.t.

2.1.4. Au niveau comportemental; [60]

Certaines études ont montré que les troubles psychologiques étaient plus
courants chez les patients avec un asthme sévère que chez les enfants en bonne
santé. Quelques auteurs parlent de « cycle vicieux»: l'asthme contribue au
développement de problèmes comportementaux, lesquels, en retour déclenchent ou
exacerbent les symptômes asthmatiques.

L'emploi des médicaments de l'asthme a été associé à des changements
comportementaux, affectifs et neuropsychologiques chez les enfants. On trouvait les
patients facilement fatigués, irritables et plutôt tristes quand ils recevaient des
corticoïdes. Une dose élevée de prednisone communément utilisée pour traiter les
asthmes sévères, peut entraîner anxiété et dépression particulièrement chez les
enfants ayant un terrain aux antécédents émotionnels.

Il a été rapporté que les bêta 2 agonistes causent des réactions psychotiques
chez les patients adultes.

La théophylline de son côté, comme la caféine, est un stimulant du système
nerveux central (SNC).
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Des études ont montré que les parents d'enfants asthmatiques sont plus
anxieux que ceux d'enfants en bonne santé.

L'anxiété infantile et parentale peut résulter d'une surprotection et interférer
avec la capacité des enfants à développer leur autonomie.

Un autre problème familial commun est la négligence infantile. Dans une
étude réalisée sur les enfants maltraités souffrant d'une maladie chronique et venant
d'un milieu défavorisé, 16 % étaient asthmatiques.

2.1.5. Les autres effets: [1, 15, 16,41,52]

2.1.5.1. Pour les bêta 2 agonistes:

Les effets secondaires sont fréquents mais modérés en aérosol.
Il s'agit de: - tremblements

- tachycardies
- une hypokaliémie peut survenir avec les formes injectables.

Les seules cOVl,tye-[lI\,dkt:lt[oll\,s SOll\,t cOlI\,sHtuées. -POUY les fOYVlAes lv0ectt:lbles.

t:luX t:l""00YS [lI\,stt:lbles. et t:luX tyoubles du Yf:jti'lVIAe gYt:lves.

Ces dernières années, de vives polémiques alimentaient les discussions
concernant la responsabilité des bêta 2 agonistes dans l'accroissement de la
mortalité de l'asthme. Le débat se dédramatise actuellement à l'avantage de ces
derniers. Certes, une forte consommation de ceux-ci est retrouvée chez des patients
présentant un asthme mortel mais cette consommation importante semble refléter
essentiellement la gravité de l'asthme.

2.1.5.2. Pour la théophylline:

Les effets secondaires sont dose-dépendants et également liés aux
interactions modifiant la clairance plasmatique.

En début de traitement, on peut voir apparaître :
o des nausées, vomissements
o tachycardie
o hyperexcitabilité.

Lorsque les effets persistent malgré une adaptation de la dose, le traitement
devra être interrompu.

Les surdosages accidentels entraînent des troubles du rythme graves et des
états convulsifs.
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2.1.5.3. Pour les corticoides par voie générale:

Les effets secondaires sont classiques:

o décompensation d'une infection sous-jacente (tuberculose... )

o activation d'ulcère

o action centrale:
o insomnie
o effets euphorisants
o décompensation de psychose
o diabète
o hypokaliémie
o rétention hydrosodée
o hypertension artérielle
o myopathie cortisonique.

o à plus long terme on observe:
o le classique faciès cushingoïde
o atrophie cutanée
o ecchymoses
o acné
o vergetures
o myopathie cortisonique
o cataracte subcapsulaire.

2.1. 5. 4. Pour les corticoides inhalés:

2.1.5.4.1. Chez l'enfant:

Les autres effets systémiques apparaissent très hypothétiques. Les fortes
doses entraînent des perturbations minimes infracliniques du métabolisme
glucidique et lipidique qui sont réversibles après réduction de posologie.

2.1.5.4.2. Chez l'adulte:

La corticothérapie inhalée a des conséquences cutanées avec un
amincissement de la peau qui est fragilisée.

La corticothérapie inhalée peut entraîner des cataractes postérieures et une
surveillance spécialisée doit être proposée aux patients symptomatiques.
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2.2. LES EFFETS SECONDAIRES LOCAUX:

2.2.1. Sur la salive et la plaque: [9,25,60]

2.2. J.1. Répercussions sur le pH de la plaque et de la salive:

Pour rédiger ce chapitre, nous allons nous baser sur les travaux de KARGUL
et coll (1998) [25] qui tentaient de démontrer les effets des médicaments inhalés de
l'asthme (Flixotide® et Ventoline®) sur le pH de la plaque et celui de la salive.

2.2. 1. 1.1. Matériel et méthode:

30 enfants des deux sexes de 6 à 14 ans ont participé à cette étude. Ces
enfants souffrant d'asthme ont été sélectionnés au hasard sur deux critères.
Premièrement, ils devaient utiliser comme thérapeutique de l'asthme des inhalateurs
depuis au moins un an et deuxièmement, aucune autre affection que l'asthme ne
devait être diagnostiquée.

A l'aide d'un miroir et d'une sonde les caries dentaires ont été enregistrées.
Une heure avant les tests, les patients étaient priés de ne plus manger

La salive totale fut stimulée par mastication de chewing-gum. Puis on a
enregistré les valeurs de pH de la saI ive et de la plaque des sites buccaux situés
entre les prémolaires: donc entre 14 et 15 et entre 24 et 25 au maxillaire et entre 44
45 et 34-35 à la mandibule. Les patients ont ensuite utilisé Flixotide® (corticoïdes
utilisés en inhalation). Le pH est ainsi relevé à l, 5, 10, 20 et 30 minutes après
l'inhalation. S'en suit une minute de mastication d'un chewing-gum sans sucre. Le
pH est de nouveau mesuré.

Les patients réutilisent Flixotide® 250 mg en inhalation puis se rincent la
bouche pendant une minute avec de l'eau. Le pH est relevé de nouveau. Dans la
foulée, les patients mâchent un chewing-gum pendant une minute. Le pH est relevé.
Enfin, les patients utilisent la Ventoline®. Les valeurs de pH sont relevées comme
précédemment. Pour chaque site, c'est la valeur minimale de pH qui est conservée.

2.2. Ll.2. Résultats:

On observe une diminution des valeurs de pH de la plaque (dans les 4 sites)
et de la salive pendant les 30 minutes de l'expérimentation. Que ce soit en utilisant
le Flixotide® seul, le Flixotide® suivi d'un rinçage de bouche à l'eau (p<O,OOI) ou
la Ventoline (p<O,OO 1) (Tableau 3)
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Tableau 3 : variation du pH de la plaque et de la salive après utilisation d'inhalateur
d'après KARGUL [25].

Par contre, après mastication de chewing-gum sans sucre, les pH remontent
dans les 4 sites de mesure de plaque (Tableau 4).
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Tableau 4: Différences entre les valeurs de pH 30 minutes après l'inhalation et
celles après 1 minute de mastication de chewing-gum d'après KARGUL [25].
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2.2.1.1.3. Discussion:

Une diminution significative du pH de la salive et de la plaque a été
démontré après l'utilisation de médicaments de l'asthme en inhalation.

Ces données soulignent l'importance clinique de petits affaiblissements au
long cours de l'environnement buccal sur le développement de la carie.

Par contre, l'utilisation d'un chewing-gum après l'inhalation se révèle
bénéfique.

L'augmentation du pH pendant et après la mastication résulterait de
l'augmentation du flux salivaire.

Le rinçage à l'eau de la bouche se révèle inefficace.

2.2.1.1.4. Conclusion:

On a démontré la diminution du pH de la plaque et de la salive chez les
enfants asthmatiques qui utilisent des médicaments en inhalation.

Cela suggère qu'ils doivent faire l'objet d'une attention toute particulière en
ce qui concerne la prévention des caries.

2.2.1.2. Répercussions sur le flux et la composition salivaire: [25, 30, 43, 60]

Une autre étude a démontré que l'utilisation de bêta 2 agonistes diminuait la
sécrétion de la salive totale de 20 % et la sécrétion parotidienne de 35 %, en
association avec une augmentation du taux de lactobacilles.

LENANDER-LUMIKARI et coll. (1998) [30] ont démontré que le taux de
sécrétion salivaire stimulée et la composition était altérée chez les patients
asthmatiques par rapport aux patients non-asthmatiques.

CONOLLEY et GREENACRE cités par KARGUL [25] ont suggéré que la
diminution était due aux médicaments et pas à la maladie. De plus, les enfants
asthmatiques qui ne sont plus sous traitement bêta 2 agonistes mais sous
corticoïdes n'ont pas de changement de flux ou de composition salivaire.

2.2.2. Sur les dents et le parodonte:

2.2.2.1. Répercussions sur les dents: [25,42,48]

2.2.2.1.1. Caries:

La sécrétion salivaire est un facteur important dans le développement de la
carie dentaire. La salive a le rôle crucial de clairance orale des substances
fermentescibles métabolisées par les bactéries en acides et responsables de la
déminéralisation dentaire.
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Ainsi, les bêta 2 agonistes par leur effet inhibiteur de la sécrétion salivaire
rendent le patient qui est sous traitement davantage susceptible à la carie.

C'est pourquoi mâcher un chewing-gum après l'inhalation de ces derniers
prévient le risque accru de caries par l'augmentation de la sécrétion salivaire.

2.2.2.1.2. Erosion:

Une étude a été réalisée à Birmingham (Angleterre) sur un échantillon de
patients âgés de 14 ans, choisis de manière aléatoire. Cet échantillon était composé
de 418 enfants: 209 filles et 209 garçons. 66 d'entre eux (15,8%) étaient
asthmatiques: 31 filles et 35 garçons. Parmi ces derniers, 90% utilisaient des
médicaments en inhalation pour le traitement de la maladie. La Ventoline® était le
produit le plus couramment usité.

[1 a été démontré que les enfants asthmatiques présentaient un niveau
d'érosion dentaire plus élevé que les autres patients. Par exemple, 31 % des érosions
du côté droit et 29% du côté gauche étaient classés en score 2 chez ces enfants
(score 2= perte d'émail, exposition dentinaire sur moins de un tiers de la surface
dentaire). Le pourcentage comparatif chez les patients du même groupe mais non
asthmatiques (352 personnes) était de 24% sur les deux côtés. L'érosion la plus
sévère atteignait un score de 3 (perte d'émail, exposition dentinaire sur plus de un
tiers de la surface dentaire) et était plus communément retrouvée chez les patients
asthmatiques. Il y avait une corrélation hautement significative entre les enfants
utilisant des inhalateurs couramment et l'érosion avec une corrélation de
SPEARMAN's p<O,OO 1.

Les niveaux d'érosion étaient plus importants pour les filles asthmatiques
que pour les garçons. Cela contraste avec les travaux de MILOSEVIC et coll.
(1994) où les garçons présentaient un niveau d'érosion supérieur à celui des filles.

Plusieurs raisons peuvent être avancées pour expliquer le lien entre asthme et
érosion dentaire:

- primo, comme on l'a vu précédemment, l'utilisation prolongée de
bêta 2 agonistes tels que la Ventoline® ou le Bricanyl® conduit à une réduction de
la sécrétion salivaire conjointe à une augmentation de la myélopéroxydase. On sait
effectivement qu'un taux important de sécrétion salivaire a un effet protecteur et
augmente l'effet tampon pour lutter contre le développement de l'érosion dentaire.

- secundo, les bêta 2 agonistes et les substances telles que la
théophylline agissent sur la relaxation des muscles lisses. Ils assurent ainsi la
relaxation d'autres muscles lisses tels que le sphincter oesophagien inférieur. Cette
relaxation est associée à un reflux gastro - oesophagien, connu pour être un facteur
important dans l'étiologie de l'érosion dentaire.
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- tertio, il existe aussi des effets secondaires venant des médicaments
responsables de la réduction salivaire. Il est possible que leur usage entraîne une
augmentation de la consommation de boissons pour compenser la déshydratation
orale, boissons au pH acide pouvant induire l'érosion.

- quarto, les médicaments utilisés pour lutter contre l'asthme sont eux
mêmes acides. 0'SULLIVAN et coll. (1999) ont testé les principaux produits
couramment utilisés par les asthmatiques et ont trouvé que les formes en poudre
pour inhalation étaient plus acides que les aérosols. D'ailleurs, presque toutes les
formes en poudre possèdent un pH<5,5, pH critique à partir duquel on observe une
déminéralisation de 1'hydroxyapatite.

2.2.2.2. Répercussions sur le parodonte: [28,30,43]

HYYPPA et coll. (1979) cités par LENANDER - LUMlKARl et coll. [30]
ont montré que les patients asthmatiques présentaient un degré plus important de
gingivites mais d'autres travaux n'ont pas corroboré ces résultats (BJERKEBORN
et coll., 1987).

CAO et SMITH (1989) et KARHUVAARA et coll. (1990) cités par
LENANDER- LUMlKARl et coll. [30] ont démontré le lien existant entre l'activité
de la myélopéroxydase et le degré d'inflammation gingivale.

LENANDER - LUMlKARl et coll. [30] ont aussi montré que les
concentrations de myélopéroxydase dans la salive totale stimulée sont positivement
corrélées au degré d'inflammation gingivale.

LAURlK.AINEN et KUUSISTO [28] ont démontré que les asthmatiques
présentaient des scores d'index d'état parodontal supérieurs au groupe témoin, et
que la différence entre les deux groupes était statistiquement significative.

Pris ensemble, il semble que les processus de l'inflammation à la fois de la
maladie asthmatique et parodontale partagent partiellement des caractéristiques
physiopathologiques similaires, un fait qui expliquerait en substance l'augmentation
de la prévalence de l'inflammation parodontale chez les asthmatiques.

2.2.3. Sur les muqueuses et les cordes vocales: [15,22,42]

Chez les patients asthmatiques chroniques faisant usage d'aérosols doseurs à
base de corticoïdes, la candidose buccale et la raucité de la voix sont des
complications dose-dépendantes.

En effet, les pulvérisations répétées peuvent être à l'origine de candidoses
asymptomatiques en général localisées au palais mou et à l'oropharynx. Ces
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complications peuvent être atténuées par le rinçage de la bouche et l'emploi d'une
chambre d'inhalation.

Le risque de candidose buccale et d'irritation de la face est accru chez les
nourrissons lorsque les CI sont délivrés en nébulisation. Un nettoyage de la bouche
et de la face à l'eau doit être réalisé après chaque séance d'aérosolisation.

Chez l'adulte, les risques sont limités si les règles d'utilisation sont
correctement enseignées et suivies par le patient.

D'autres patients se plaignent d'un goût amer avec les aérosols de corticoïdes
chlorofluorocarbones.
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TROISIEME PARTIE:

PRECAUTIONS A PRENDRE EN

PRATIQUE QUOTIDIENNE
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1. PRECAUTIONS GENERALES AU CABINET
DENTAIRE

En pratique quotidienne, l'objectif premier du praticien sera de minimiser
toute compl ication durant les soins.

1.1. EXAMEN MEDICAL ET ANAMNESE: [9,21]

La conduite à tenir devant ces patients débute par un interrogatoire médical
minutieux afin de préciser:

o la variété d'asthme
o le traitement méd ical en cours
o les réactions antérieures à l'administration de certains

médicaments.

Si nécessaire, le médecin traitant sera consulté:
pour connaître précisément l'état de santé du patient, la nature du
traitement (prescription et posologie) suivi par celui-ci
pour définir, selon les soins envIsagés, les éventuelles
modifications concernant le traitement
lorsque d'autres pathologies sont présentes et/ou lorsque le patient
est polymédiqué.

Enfin, une consultation sera demandée:
lorsque même sous traitement le patient est symptomatique
lorsque le patient asthmatique n'a pas consulté dans l'année qui
précède.

1.2. PRECAUTIONS A L'EGARD DU STRESS: [9,21,23]

La réduction du stress constitue une des meilleures préventions de la crise
d'asthme puisque l'hyper ventilation d'angoisse peut entraîner chez certains
asthmatiques de véritables crises.

L'abord psychologique est donc primordial; chez l'asthmatique comme chez
tous les patients, la relation praticien-patient prend toute son importance. Le
praticien doit par son comportement, ses gestes et ses paroles réduire
l'appréhension.
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En effet, un climat de confiance et un sentiment de sécurité sont dans la
plupart des cas, le meilleur traitement préventif de la crise d'angoisse.

Les soins quant à eux, seront si possible de courte durée et de préférence
réalisés le matin.

Il faut aussi demander au patient d'apporter sa Ventoline® ou tout autre
traitement pour les séances de soins.

1.3. PRECAUTIONS AU COURS DE L'ANESTHESIE: [5, 12, 13,23,33,42,
58]

1.3.1. Au cours de l'anesthésie locale:

Les anesthésiques locaux sont les médicaments qui risquent le plus d'induire
des réactions asthmatiques non à cause de l'anesthésique lui-même, mais du fait des
« conservateurs» utilisés: parabens et surtout sulfites.

1.3.1.1. Rappels sur les anesthésiques locaux .'

Un anesthésique local se compose:

- d'une base anesthésique classée par sa fonction chimique:
+ les ESTERS: parmi eux, cocaïne et procaïne présentant de

nombreux inconvénients
+ les AMIDES: citons: - Iignocaïne

- mépivacaïne
- aptocaïne
- prilocaïne

+ les AMINO-ACIDES : - articaïne.

- les autres composants sont:
+ les conservateurs antiseptiques cités ci-dessus
+ les mélanges tampons
+ les agents de diffusion sous forme d'enzymes
+ les vasoconstricteurs: il en existe trois:

# l'adrénaline: le plus puissant des trois
# la noradrénaline: moins puissant que le précédent
# la corbadrine quasiment plus utilisée.
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1.3.1.2. Les vasoconstricteurs:

Le rôle du vasoconstricteur est de :
o réduire la toxicité générale de l'anesthésique en retardant sa

diffusion dans la circulation générale
o prolonger la durée d'action de l'anesthésique localement.

L'adjonction des vasoconstricteurs aux solutions anesthésiques permet donc
d'utiliser des doses moins importantes de solutés en ayant un effet plus durable. En
plus, en chirurgie buccale, ils diminuent le saignement per opératoire.

Les vasoconstricteurs sont des produits fabriqués par l'organisme donc il
n'existe jamais d'allergie provoquée par ceux-ci. Par contre, ils possèdent des effets
cardiostimulants et leur utilisation en association avec certains bronchodilatateurs
peut précipiter certaines pathologies sous jacentes (troubles du rythme, angine de
poitrine).

Ceci doit donc nous inviter à un usage prudent.

1.3.1.3. Les conservateurs:

1.3.1.3.1. Les sulfites :

Rappels: Ce sont des sels d'anhydride sulfureux (S02). Ils sont utilisés
comme additifs alimentaires antioxydants (E220 à E228) (réactions avec les
radicaux libres) pour prévenir les contaminations bactériennes. Utilisés depuis des
siècles, ils sont largement répandus dans les boissons, charcuteries, conserves, et de
nombreux médicaments.

Ces produits peuvent induire des asthmes et des réactions anaphylactiques
avec choc (cf. première partie).

Ils sont présents dans tous les anesthésiques dentaires comportant un
vasoconstricteur (adrénaline) afin d'en prévenir la dégradation. Les concentrations
de sulfites utilisées dans les solutés anesthésiques peuvent atteindre 1,683 mg Iml.

Les crises d'asthme pourraient être provoquées par des doses minimes
inférieures à 1 mg ; ces doses peuvent être atteintes en anesthésiologie dentaire, en
cas de gestes multiples. Aussi certains auteurs contre-indiquent l'usage des ces
anesthésiques chez tous les asthmatiques. Cependant, cette contre-indication n'est
pas aussi formelle pour d'autres. BUSH et coll.[7] notent que 4% des asthmatiques
présentent une hypersensibilité aux sulfites et que 40 % de ceux-ci sont
corticodépendants (corticoïdes oraux). Ainsi, vu la très forte incidence de la
corticodépendance dans ce sous groupe, ces auteurs n'appliquent cette contre
indication absolue à l'utilisation des anesthésiques avec vasoconstricteurs qu'au
seul groupe des asthmes corticodépendants.
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{;;V\, oléflv\'Lüve, v\,ous ~ olLsposoV\,s ol'~ueuv\'e olov\'v\'ée st~üsüque pyéeLse
peYv\'cett~v\'t ole wv\'v\'~î:tye Le yLsque ole suyveV\,ue ol'uV\,e eyLse ol'~stv,v\'ce ev,ez Les

p~üev\'ts ~stV1v\'c~tLques eV\, géVl-éY~L et ev,ez Les p~tLev\'ts ~LLeygLques ~uX suLfltes, eV\,
p~ytLeuLLeY eV\, e~s ol '~ol v\'cLv\'Lsty~tLov\' ol'~ V\,estv,ésLques wv\'tev\'~ V\,t oles suLfLtes. Le

yLsque seV\,CbLe toutefoLs pLus éLevé ev,ez Les p~üev\'ts ~LLeygLques.

En l'absence de connaissances plus précises sur le sujet, il paraît
raisonnable d'exclure les anesthésiques locaux avec vasoconstricteurs chez les
asthmatiques ayant des allergies connues aux sulfites et ceux présentant un
asthme traité au long cours par des corticoïdes oraux. Il reste cependant possible
que l'acte anesthésique révèle une allergie aux sulfites non manifestée jusque là.

Faut-il dès lors imposer aux asthmatiques corticodépendants le dépistage
allergologique aux sulfites? Une telle attitude paraît difficile à soutenir car la
sensibilité du dépistage pour les sulfites est faible, ce qui conduit à une sous
estimation du risque et donc à une fausse assurance.

1.3.1.3.2. Les parabens :

Ils sont ajoutés dans les solutions anesthésiques comme bactériostatiques et
antifongiques. Ils ont un fort pouvoir allergisant et ils sont capables de déclencher
des crises d'asthme.

Ils sont de moins en moins utilisés en particulier grâce à la meilleure qualité
des opercules des cartouches.

1.3.1.4. Discussion:

Quelle est la molécule qui, malgré l'absence de vasoconstricteurs, permettra
de soigner un asthmatique dans les meilleures conditions?

Les éléments qui influencent notre choix sont l'efficacité et l'effet
vasoconstricteur de la molécule.

Une étude basée sur des injections intradermiques de solution anesthésique a
montré que l'efficacité de la mépivacaïne et de l'aptocaïne sont équivalentes mais
supérieures à celle de la prilocaïne et à celle de la lignocaïne. L'effet
vasoconstricteur de l'aptocaïne est supérieur à celui de la mépivacaïne et des autres
molécules en particulier de l' articaïne qui se trouve au niveau de la lignocaïne
(Tableau 5).

75



L100CAINE

'. l"

Tableau 5 : Gradient de l'action vasoconstrictrice des molécules d'anesthésiques
locaux d'après S. MALAMED [33].

D'autre part, une des difficultés à obtenir une anesthésie locale de bonne
qualité tient peut-être au phénomène de tachyphylaxie. Ce phénomène constaté dans
tous les types d'anesthésie correspond à une diminution progressive de la durée
d'action et de l'étendue de l'anesthésie. Cela malgré l'utilisation de doses
croissantes.
Il est d'autant plus remarquable que le pKa de la molécule est faible. C'est en
particulier le cas de la mépivacaïne (pKa = 7,6). La molécule d'aptocaïne est moins
sujette à ce problème (pKa = 8,25).

1.3.2. Au cours de la sédation au protoxyde d'azote:

Habituellement, la sédation par inhalation est contre-indiquée chez les
patients souffrant de maladie chronique respiratoire mais le protoxyde d'azote peut
être utilisé et constitue même une approche de choix car ce n'est ni un dépresseur
respiratoire ni un irritant des voies aériennes.

La sédation des patients asthmatiques est recommandée pour éviter la
possibilité de survenue d'une crise d'angoisse.
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1.4. PRECAUTIONS AU COURS DE L'UTILISATION DE CERTAINS
MATERIAUX

1.4.1. Le latex: [4, Il,23,32,53,54]

1.4.1.1. Introduction:

Le latex naturel est un extrait d'arbre tropical, l'Hévéa Braziliensis, et est
utilisé dans la fabrication d'une grande variété d'objets en caoutchouc naturel.
Le premier cas d'allergie au latex a été rapporté chez un patient porteur d'une
prothèse dentaire en caoutchouc (urticaire avec œdème laryngé).

Les réactions d'hyper sensibilité immédiate induites par le latex vont de
l'urticaire localisé au choc anaphylactique potentiellement fatal. Ce n'est qu'en
1990 qu'il a été démontré de manière formelle que les protéines du latex pouvaient
se comporter comme de véritables allergènes aéroportés, capables d'induire des
manifestations respiratoires, rhinite et asthme.

lS~ev\' qvee les w..Clv\'~{estClt~ov\'S YeSp~YClto~YeS ~e l'Cllleyg~e Clve LCltex. so~ev\'t

w..o~v\'s spectClCVéLCl~YeS qvee Les véClct~Ov\'S Clv\'Clpl-1!::1LClCtLqvees gé~YClL~sées, L'Clstl-1w..e

~v\'~ve~t pClY Le LCltex. w..éY~te tOvete l'Clttev\'t~ov\' ~ve corps w..é~~CClL eV\, vCl~SOv\' ~e Scl

{véqveev\'ce et ~e ses ~w..pL~cClt~Ov\'S tClV\,t Clve v\'~VeClve pvo{ess~ov\'v\'eL qve'Clve v\'~veClve ~e LCl

sClV\,té YeSp~YClto~ve ~es tYC!vCl~LLeveYs ex.posés.

1.4.1.2. Epidémiologie :

La fréquence de l'allergie au latex semble avoir augmenté considérablement
au cours des 15 dernières années, vraisemblablement en raison de l'utilisation
croissante d'articles en latex pour la prévention des maladies virales transmissibles.

1.4.1.3. Manifestations cliniques:

L'exposition aux particules de latex, présentes dans les objets en latex
(gants), feuilles de digue, les masques (attaches élastiques), les caoutchoucs d'arrêt
d'endodontie et les cupules pour la prophylaxie peut conduire à des attaques
d'asthme sévères chez les patients sensibilisés.

La sensibilisation est essentiellement constatée chez des patients ayant été
multiexposés suite à des interventions chirurgicales itératives (ex: malformations
congénitales de type spina bifida) ou de part leur profession (personnel de
réanimation, de bloc opératoire).

Notons que les réactions allergiques au latex sont crOIsees avec d'autres
allergènes végétaux (châtaigne, kiwi, avocat, noisette, banane, papaye... ).
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La prévalence de l'allergie au latex serait en Europe de 0.12% pour la
population globale et de 10.7% pour le personnel médical.

Cliniquement, l'allergie au latex est de type immédiat et peut se manifester
soit localement (urticaire ou eczéma de contact) soit par des réactions généralisées,
asthme et/ou choc anaphylactique, ces dernières manifestations faisant toute la
gravitè de cette allergie.

Les particules d'amidon de maïs utilisées pour poudrer les gants absorbent
les allergènes du latex.

Cette poudre très volatile peut jouer le rôle de vecteur de sensibilisation
aéroportée. L'allergie au latex peut être masquée par celle à l'amidon de maïs
(Photo 1).

Photo 1 d'après BESSOT [4]
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Le geste de la photo l, s'il est réalisé avec des gants en latex poudrés, expose
à la diffusion des allergènes du latex.

La sensibilisation et/ou la réaction sera d'autant plus sévère lors d'un contact
muqueux.

1.4.1.4. Traitement et prévention :

La mise en évidence de l'allergie au latex repose d'abord sur l'interrogatoire
(notion d'exposition au latex, d'urticaire ou d'eczéma de contact au port de gants,
d'allergie aux fruits).

Les tests de provocation bronchique spécifiques en laboratoire permettent de
démontrer de manière indiscutable le lien de causalité entre l'exposition au latex et
l'apparition de réactions asthmatiques.

Afin de réduire l'exposition aux allergènes, rien n'empêche de recevoir les
patients allergiques le matin.

Le traitement de l'asthme induit par le latex repose essentiellement sur
l'éviction de l'exposition à l'agent responsable, afin de prévenir l'apparition de
séquelles respiratoires à long terme.

Pour tous les sujets allergiques au latex, les praticiens doivent exclusivement
utiliser des gants stériles et non stériles en élastomères synthétiques (chlorure de
polyvinyle, Néoprène ... ).

L'éviction de l'exposition par inhalation est cependant difficile à obtenir, car
les allergènes aéroportés sont présents en quantité variable dans pratiquement tous
les départements des centres de soins.

La suppression complète de toute exposition aux allergènes du latex
nécessite d'importants changements professionnels et entraîne de lourdes
conséquences socio-économiques. L'utilisation généralisée de gants en polymères
synthétiques ne peut être raisonnablement envisagée à l'heure actuelle en raison de
leur coût élevé et lou de leur mauvaise qualité tactile.

En pratique, il faut donc essayer de réduire au maximum l'exposition
aérienne par l'utilisation de gants ayant un faible contenu en allergènes dans
l'entourage des sujets souffrant de rhinite ou d'asthme induit par le latex.

Des expériences in vitro ont montré que la concentration en protéines
hydrosolubles pouvait être réduite de manière substantielle par des procédés de
lavage appliqués au cours de la fabrication des gants.

Des études in vivo confinnent que ce type de gants (improprement appelés
« hypoallergéniques ») permet de prévenir l'apparition de réactions asthmatiques
chez les sujets souffrant d'asthme induit par le latex.
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Les gants à faible contenu protéique ne procurent cependant pas une sécurité
totale car, lors d'expositions prolongées, ils peuvent induire des réactions
asthmatiques chez certains sujets fortement sensibilisés.

L'utilisation de gants faiblement poudrés ou totalement dépoudrés pourrait
également contribuer à diminuer la propagation aérienne des allergènes protéiques,
mais le contenu en protéines semble être le facteur le plus important.

Néanmoins, l'utilisation généralisée de gants à faible concentration protéique
doit être vigoureusement recommandée tant dans le secteur des soins de santé que
dans les autres secteurs industriels.

Le contenu en allergènes, ou tout au moins en protéines, de ces gants devrait
être strictement réglementé et contrôlé.

1.4.2. Les gommes résines: [4, 6, 45]

Il s'agit de produits végétaux contenant à la fois des gommes, des résines et
des huiles essentiellement.

Les principales gommes résines sont:
-la myrrhe
- l'oliban
-la laque
- la gomme gutte.

La gomme gutte, plus connue sous le nom de Gutta Percha provient
d'arbustes (Palaquium gutta et Palaquium oblongifolia) croissant spontanément
dans la péninsule de Malacca, à Java, Sumatra et Bornéo.

Le suc laiteux obtenu par des incisions de l'écorce est commercialisé après
divers traitements en blocs solides.

Dure à température ordinaire, la Gutta Percha devient plastique après
chauffage. Mauvais conducteur de l'électricité, elle a été utilisée comme matériau
d'isolation. Sous forme de feuilles très minces, elle a également servi à
confectionner des bandages médicaux.

{;lle est l'lctLo<.dleV1<.eV\.t SLo<.t'tOLo<.t eV1<.ploijée cll'lV\.s V\.otre cllsclpllVlot eV\. cvùLo<.rgle

cleV\.tl'llre COV1<.V1<.e V1<.l'ltérlClLo<. cl'obtLo<.Yl'ltloV\. cl'lV\.l'llCllre. Ll'l posslblllté cle rél'lctloV\. crolsée
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1.4.3. Le formol/ formaldéhyde: [4]

Le formol peut provoquer différentes réactions de type allergique.
Il peut en particulier initier des réactions d'hypersensibilité immédiate telles

que l'asthme.

Deux cas d'accidents anaphylactiques ont été rapportés lors de traitements
endodontiques consistant en une obturation canalaire avec une pâte contenant du
formol. Le dépassement apical a été retenu comme facteur favorisant ou
étiologique.

Un autre cas a été constaté: la sensibilisation du patient est expliquée par une
précédente obturation canalaire.

Le formaldéhyde peut être retrouvé dans différents types de colle, et peut
également être utilisé comme agent de conservation, notamment dans les colles à
base de protéines végétales et animales; le formaldéhyde est décrit comme agent
étiologique d'asthme professionnel.

Malgré l'utilisation fréquente de formol, sous forme de formaldéhyde, dàJJS
les solutions désinfectantes, ces accidents restent rares.

1.4.4. Les méthacrylates et les cyanocrylates : [4]

Les acrylates sont des esters d'acide acrylique et de mono alcool ou de
polyalcool.

Le monomère acrylique a une fonction chimique de type CH2-COOR et
entre dans la composition des résines acryliques.

Le poly méthacrylate de méthyle est principalement utilisé dans la
fabrication des verres de contact, des prothèses dentaires et orthopédiques.

Les cyanocrylates sont largement utilisés dans les colles à prise rapide. Parmi
les différents polymères d'acrylates, des asthmes professionnels ont été décrits avec
les acrylates, les méthacrylates et les cyanocrylates.

1.4.4.1. Historique:

En 1969, STUNGIS observe une réaction buccale et une dyspnée
asthmatiforme chez un patient traité par une résine dentaire acrylique.

En 1990, BASKER décrit un asthme chronique chez une patiente portant une
prothèse dentaire en résine acrylique (polyméthyl-méthacrylate).
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1.4.4.2. Méthacrylate. acrylates:

Un prothésiste dentaire a développé un asthme lors de la préparation de
prothèse dentaire par mélange de polyméthylméthacrylate en poudre et de
monométhylméthacrylate liquide (réaction bronchique immédiate au test de
provocation réaliste).

SAVONIUS décrit, en 1993, une série de 5 cas d'asthme professionnel aux
acrylates dans des professions variées (dentistes, graveurs, monteurs de prothèses
auditives, machinistes d'imprimerie... ).

1.4.4.3. Mécanisme d'action et diagnostic:

Le mécanisme d'action est inconnu.

Le diagnostic peut être confirmé par un test de provocation réaliste avec
reproduction du geste professionnel effectué en milieu hospitalier sous surveillance
stricte.

1.4.5. Les sulfites et les méta bisulfites :

Ce chapitre a été développé dans le paragraphe 1.3.1.3.1.

1.4.6. Les adhésifs: [4]

Les adhésifs, terme employé pour désigner les colles, sont largement utilisés
dans de très nombreux secteurs industriels et sont, sur le plan chimique, en
constante.évo1ution.

Les adhésifs sont un mélange de plusieurs composés:
- une ou plusieurs résines d'origine naturelle ou synthétique
- des solvants
- des durcisseurs
- des catalyseurs
- des activateurs de charge
- et/ou des adjuvants.

De nombreux composants sont potentiellement asthmogènes.

Historiquement, les premières colles étaient d'origine naturelle (gomme
végétale, caséine, amidon, colophane... ).
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En 1946, apparaissent des colles à base de résine époxy comportant comme
durcisseur soit des amines soit des anhydrides d'acides. Ces durcisseurs sont
responsables d'asthme professionnel.

Actuellement, les nouvelles colles de la famille des acryl iques, les
cyanocrylates et les méthacrylates, contiennent peu d'additifs et sont par elles
mêmes responsables d'asthme professionnel comme nous l'avons vu au chapitre
J .4.4.

Pour augmenter leur pouvoir adhésif, certaines résines sont associées à de la
colophane ou comportent comme durcisseur des poly isocyanates qui peuvent
également être responsable d'asthme professionnel.

1.5. PRECAUTIONS AU COURS DE LA PRESCRIPTION:

1.5.1. Aspirine et AlNS : [23,46, 5 J]

La plupart des gens tolèrent bien l'aspirine, mais les asthmatiques constituent
une exception.

Dès son introduction dans la thérapeutique, l'aspirine est devenue la cause de
réactions bronchospastiques violentes.

Les réactions indésirables à l'aspirine et autres anti-inflammatoires non
stéro}diens (AINS) peuvent se traduire par des manifestations cliniques diverses et
avoir des mécanismes pathogéniques différents.

1.5.1.1. Aspirine:

Jusqu'à J9 % des asthmatiques seraient allergiques à {'acide
acétylsalicylique.

Il s'agit d'une forme particulière d'asthme, non allergique souvent associée à
une polypose nasosinusienne diffuse et plus connue sous le nom de syndrome de
VIDAL

Chez la majorité des patients, les prem iers symptômes apparaissent pendant
la troisième décade de leur vie. Pendant des mois, une congestion nasale avec
rhinorrhée et anosmie se développent.

Par la suite, ce sont asthme bronchique et intolérance à l'aspirine qui se
développent.
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C'est la capacité inhibitrice de la cyclo-oxygénase de l'aspirine et par
conséquent, l'inhibition de la production de thromboxanes, qui est à l'origine du
pouvoir asthmogène de ce médicament.

/.5./.2. Les autres A/NS:

A côté de l'aspirine, plusieurs autres ArNS peuvent déclencher des crises
d'asthme.

Les médicaments qui sont le plus souvent contre-indiqués chez les malades
atteints d'asthme à l'aspirine figurent dans le Tableau 6.
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Tableau 6 : les médicaments contre-indiqués dans l'asthme à l'aspirine [36]

Ces méd icaments sont susceptibles de déclencher un bronchospasme et une
rhinorrhée. Ces symptômes ne semblent pas être le résultat d'une réaction
antigènes-anticorps, mais semblent être dus à l'inhibition de la cyclo-oxygénase par
ces substances.

Les dérivés pyrazolés peuvent déclencher aussi des symptômes indésirables
sous la forme d'urticaire et d'œdème angioneurotique, de choc anaphylactique, et de
bronchospasmes mais la pathogenèse de ces symptômes semble être purement
allergique et concerne les malades qui en général ne sont pas asthmatiques.
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1.5.1.3. Traitement - prévention:

La propriété d'inhiber la cyclo-oxygénase appartenant à tous les AINS, il est
nécessaire d'interdire tous ces médicaments dès lors qu'une crise d'asthme a été
déclenchée par l'un d'entre eux.

Les malades doivent avant tout éviter l'aspirine, tous les produits
pharmaceutiques qui en contiennent, de même que tous les médicaments inhibiteurs
de la COX.

L'éducation des patients et des praticiens est inévitablement nécessaire et
très importante.

1.5.2. Antalgiques: [42,46]

Si une prescription d'antalgique est envisagée, le choix du praticien se
portera sur une médication à base de paracétamol qui pourra être prescrite en toute
sécurité chez le patient asthmatique, non allergique bien entendu.

Le paracétamol peut être administré également sans problème chez la plupart
des malades sensibles à l'aspirine.

Néanmoins, des cas exceptionnels de réactions indésirables après la prise de
paracétamol ont été décrits, surtout lorsque la dose dépasse lOOOmg.

C'est pourquoi, il est plus prudent d'administrer d'abord un quart, puis la
moitié de la dose prescrite et d'observer le malade pendant 2 à 3 heures.

11 est important de noter que ces malades souffrant d'asthme à l'aspirine ne
tolèrent pas bien les dérivés pyrazolés.

En cas de besoin, ces patients peuvent prendre en toute sécurité des salicylés
sans activité anti-COX ou ceux ayant une activité anti-COX très faible ou d'autres
antalgiques comme le dextropropoxyphène.

1.5.3. Antibiotiques: [21,23,42, 56J

Certains antibiotiques peuvent être asthmogènes pour des sous - groupes
d'asthmatiques.

En odontologie, les antibiotiques les plus utilisés sont les bêta lactamines ;
leur utilisation doit être proscrite si on a connaissance d'antécédents de réaction
allergique ou asthmatique avec l'un d'entre eux.

Dans le cas contraire, c'est-à-dire en l'absence d'hypersensibilité aux bêta
lactamines, selon les recommandations de l'Agence nationale pour le
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développement de l'évaluation médicale, le choix de l'antibiotique de première
intention sera une pénicilline.

Dans les cas où il existerait une hypersensibilité aux bêtalactamines, le choix
de l'antibiotique de première intention serait en dehors d'une pénicilline, un
macrolide.

Mais restons prudents car la prescription de certains macrolides comme
l'érythromycine et la clindamycine est contre-indiquée chez les patients
asthmatiques traités par des médications à base de méthylxanthine à titre de
bronchodilatateur (théophylline, aminophylline).

Cette association potentialiserait l'action de la théophylline impliquant un
risque de surdosage et l'apparition d'effets toxiques (nausées, troubles du rythme,
convulsions).

Cas particulier de l'interaction érythromycine/théophylline

L'érythromycine, dans ses différentes formes et dosages, est fréquemment
utilisée dans notre spécialité pour les abcès, la gingivite ulcéronécrotique (GUN), et
la prévention de l'endocardite infectieuse pour les patients allergiques à la
pénicilline.

L'efficacité thérapeutique de la théophylline commence à une concentration
plasmatique de 10 flglml, mais l'incidence de réactions toxiques augmente quand
celle-ci dépasse 20 flglml.

Aucune interaction médicamenteuse ou diminution du dosage qui abaisserait
la concentration plasmatique de la théophylline en dessous de 10 flglml ne causerait
une augmentation des symptômes ou l'apparition d'une crise d'asthme. Cependant
une interaction médicamenteuse entraînant une élévation de la concentration
plasmatique qui serait supérieure à 20 flglml pourrait produire des nausées,
vomissements, diarrhées, céphalées, agitation, irritabilité, insomnie ou tachycardie.
Aux fortes concentrations pourraient survenir arythmies cardiaques, infarctus et
décès.

Ainsi chaque intervention médicamenteuse qui altérerait les concentrations
plasmatiques de la théophylline possède le potentiel de causer des problèmes
d'importance clinique.

Effèts de l'érythromycine.' L'administration de cet antibiotique peut
diminuer le taux d'élimination de la théophylline par le corps. Ainsi le médicament
s'accumule et la concentration plasmatique s'élève.

Des patients volontaires sains ont reçu une dose de 500 mg d'érythromycine
initialement, suivie d'une de 250 mg toutes les 6 heures pendant 24 heures. La
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clairance plasmatique de la théophylline s'en trouve réduite et la demi-vie du
produit prolongée.

Cette interaction ne semble pas se produire chez tous les patients; quand cela
se réalise, l'augmentation de la concentration de la théophylline est habituellement
moins du double.

Circonvenir l'interaction: Les interactions médicamenteuses et les effets
peuvent être réduits chez nos patients si on limite l'antibiothérapie aux traitement
des affections systémiques ou à la prévention de l'endocardite infectieuse pour les
patients à haut risque (c'est-à-dire valvulaires ou ceux ayant des antécédents
d'endocardites infectieuses).

Pour ces patients, les pénicillines sont le traitement de choix. Si en plus le
patient est asthmatique, le choix se révèle encore meilleur puisque les
bêtalactamines n'interagissent pas avec la théophylline.

Dans le cas du patient asthmatique, valvulaire et allergique aux pénicillines,
le choix de l'antibiotique dépendra de la concentration plasmatique de la
théophylline :

- si elle est inférieure à 10 Ilg/ml, on peut administrer de
l'érythromycine avec un minimum de risque de toxicité

- si celle-ci est comprise entre 10 et 20 Ilg/ml ou si elle est supérieure
à 20 Ilg/ml :

*pour les patients ayant fait une réaction d'hypersensibilité
retardée à la pénicilline, il convient d'administrer une céphalosporine

* cette dernière sera contre-indiquée dans le cas de patients
ayant fait une réaction d'hypersensibilité immédiate à la pénicilline de type urticaire
ou choc anaphylactique. On pourra donner de l'érythromycine en réduisant de 25%
la dose journalière de théophylline, même si cette alternative est la moins favorable.

Par contre, certains macrolides vrais comme la spiramycine et macrolides
apparentés comme la pristinamycine n'ont pas de contre- indication.

1.5.4. Antihistaminiques: [42J

Ils seront à éviter chez le patient asthmatique car ils peuvent exacerber la
formation de mucosités en cas de crise aiguës.

1.5.5. Barbituriques et narcotiques: [42J

Ils sont contre - indiqués chez le patient asthmatique en raison de leur
potentiel à précipiter une crise d'asthme.
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1.5.6. Prémédication: [42, 58]

Beaucoup de patients asthmatiques supportent bien les benzodiazépines.

1.6. PRECAUTIONS A L'EGARD DES SOINS URGENTS :[42]

Si le patient est asymptomatique, c'est-à-dire stable, tout type de soins
urgents peut être envisagé dans la mesure où sont prises en compte les précautions
exposées précédemment.

Si le patient présente une symptomatologie, les soins urgents seront réalisés
en milieu hospitalier sous surveillance médicale.

1.7. AUTRES PRECAUTIONS: [42]

1.7.1. AI'égard du risque infectieux:

Comme nous l'avons vu précédemment, une attention toute particulière doit
être portée sur tout antécédent de réactions allergiques aux antibiotiques.

Les mesures universelles d'hygiène et d'asepsie doivent être respectées pour
réduire au maximum le risque de transmission croisée de pathologies infectieuses
bactériennes et / ou virales.

1.7.2. A l'égard de pathologies concomitantes:

La présence de pathologies et/ou de complication associées (hypertension,
insuffisance rénale...) nécessite de prendre en plus les précautions qui sont
spécifiques à ces pathologies et/ou à ces complications ainsi que vis-à-vis des
prescriptions qui s'inscrivent dans leur traitement.

1.7.3. Position au fauteuil:

En raison des difficultés ventilatoires que peut éprouver le patient
asthmatique en décubitus dorsal, les soins seront réalisés autant que possible en
position assise ou semi-allongée.
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2. PRECAUTIONS SPECIFIQUES

2.1. EN FONCTION DU DEGRE DE SEVERITE DE L'ASTHME: [42]

2.1.1. Patients à risque faible (asthme intermittent) :

Tous les soins qu'ils soient chirurgicaux ou non, peuvent être réalisés sans
précaution spécifique particulière.

2.1.2. Patients à risque modéré (asthme persistant léger) :

En raison du fait que ces patients sont sous médication chronique (broncho
dilatateurs, corticoïdes ... ), une attention toute particulière devra être portée sur la
nature de ces médicaments et de leurs effets associés qui devront être pris en
considération (immunodépression et insuffisance surrénalienne chez le patient sous
corticothérapie par exemple).

Tous les actes à l'exception de l'examen clinique, de la prise d'empreintes et
de la prise de clichés radiographiques devront être réalisés dans le cadre d'une
sédation.

2.1.3. Patients à risque significatif (asthme persistant modéré):

Là encore, tous les actes à l'exception de l'examen clinique, de la prise
d'empreintes et de la prise de clichés radiographiques devront être réalisés dans le
cadre d'une sédation.

Une hospitalisation qUI permettra un monitorage complet du patient est
préférable.

Une fois de plus, toutes les médications devront être prises en considération
en terme de précaution.

2.1.4. Patients à risque élevé (asthme persistant sévère):

En raison du risque de précipitation d'une crise par les soins, aucun
traitement ne sera entrepris jusqu'à rémission de la symptomatologie après
évaluation ou réévaluation médicale.
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2.2. AU COURS DE L'ANESTHESIE GENERALE AU BLOC
OPERATOIRE: [14,20,26,58]

Compte tenu de la fréquence de la pathologie, la prise en charge d'un patient
asthmatique par l'anesthésiste est courante. Cependant, l'éventualité que le patient
présente un asthme grave ou la survenue d'un bronchospasme peranesthésique
sévère est beaucoup plus rare.

2.2.1. Evaluation préopératoire:

2.2.1.1. Examen clinique:

L'interrogatoire permet de préciser la sévérité de la pathologie respiratoire,
de connaître la fréquence et la gravité des poussées, les thérapeutiques et les doses
requises pour le traitement. Tout patient ayant présenté une crise sévère nécessitant
une hospitalisation est considéré a priori comme un patient à risque au cours de la
période péri opératoire.

Dans le cadre de la chirurgie réglée, l'interrogatoire et l'examen physique
réalisés en consultation d'anesthésie, parfois plusieurs jours avant l'intervention,
doivent être répétés le matin de l'anesthésie pour s'assurer de la stabilité de la
symptomatologie.

Toute aggravation conduirait à repousser l'anesthésie en raison de
l'augmentation du risque respiratoire.

2.2.1.2. Examens complémentaires:

Lorsque la maladie est connue, bien explorée et correctement équilibrée,
l'évaluation objective de la fonction respiratoire peut se résumer pour l'anesthésiste
à la mesure du débit expiratoire de pointe (DEP).

Quand l'asthme est sévère et mal équilibré, vOire mal exploré, un bilan
pneumologique préopératoire complet s'impose, comportant des épreuves
fonctionnelles respiratoires avec test de bronchodilatateur. Ce bilan a pour but
d'optimiser la fonction respiratoire avant la chirurgie pour réduire au maximum
l'incidence des complications respiratoires per et post anesthésiques.
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2.2.2. Période opératoire:

2.2.2.1. Préparation à ['anesthésie et prémédication:

Pour une chirurgie réglée, le patient doit être en condition respiratoire
optimale. Un épisode récent de surinfection des voies aériennes supérieures, une
réduction substantielle du débit expiratoire de pointe (DEP) par exemple conduisent
à différer l'intervention de quelques heures ou de quelques jours.

La prémédication qui est donnée dans les heures précédant l'intervention
vise à réduire l'anxiété et à diminuer la fréquence du bronchospasme peropératoire.
Les benzodiazépines sont particulièrement appropriées.

L'atropine antagonise les effets muscariniques l'acétylcholine et diminue les
sécrétions bronchiques. Son effet parasympatholytique évite la réponse
bronchoconstrictrice due à un agent irritant, mais elle ne bloque que partiellement le
bronchospasme induit par une réaction allergique.

La poursuite du traitement corticoïde ne se discute pas chez les patients
traités par corticothérapie au long cours.

Le traitement bronchodilatateur est poursuivi et donné en même temps que la
prémédication. La place des nouveaux bêta 2 mimétiques de longue durée d'action
n'a pas été évaluée mais elle paraît intéressante dans la mesure où ces agents
permettraient de couvrir largement la période péri opératoire.

2.2.2.2. Technique d'anesthésie:

L'induction de l'anesthésie générale est réalisée soit par des agents
intraveineux soit particulièrement en pédiatrie par des agents par inhalation. Les
médicaments fréquemment impliqués dans les manifestations anaphylactiques
doivent être évités en cas d'allergie médicamenteuse associée car l'incidence de ces
accidents est augmentée.

Si l'asthme entre dans le cadre d'un syndrome de Fernand Widal (associant
polypose nasale, intolérance à l'aspirine et aux anti-inflammatoires non stéroïdiens
et asthme), les agents anesthésiques et analgésiques contenant des conservateurs
mal tolérés ne doivent pas être administrés.

Les agents qui assurent la perte de connaIssance sont principalement les
barbituriques, le propofol et la kétamine.

In vitro, les oxybarbituriques n'induisent pas de constriction trachéale à
l'inverse des thiobarbituriques (thiopental. .. ). Cependant, la cause principale de
bronchospasme lors de l'induction anesthésique est liée à l'administration d'une
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dose insuffisante de l'agent quel qu'il soit et à une narcose trop légère qui ne permet
pas de prévenir les effets bronchoconstricteurs de l'intubation trachéale.

L'emploi du propofol comme agent d'induction et d'entretien de l'anesthésie
est possible. Des données préliminaires semblent lui conférer une supériorité par
rapport aux barbituriques pour l'induction en raison d'une moindre fréquence de
bronchospasme lié à l'intubation.

La kétamine possède par elle-même des propriétés bronchodilatatrices
puissantes principalement liées à ses effets sympathomimétiques qui en font l'agent
de choix pour l'induction du patient en crise. L'hypersialorrhée consécutive à son
administration est facilement prévenue par l'atropine.

Chez l'enfant, l'induction de l'anesthésie peut être réalisée par l'halothane.
Chez l'adulte, les halogénés sont des agents de choix pour l'entretien de l'anesthésie
en raison de leur propriété bronchodilatatrice dont l'effet est dépendant de la dose.
Pour l'induction, l'halothane n'est pas tussigène et n'induit pas d'apnées pour des
concentrations élevées. Par contre, quand un patient est traité par la théophylline et
que celle-ci se situe à des taux plasmatiques toxiques, le choix se porte sur
l'enflurane ou l'isoflurane, car le risque d'arythmies sévères est beaucoup plus
faible que sous halothane, en sachant que la tolérance hémodynamique de
l'isoflurane est meilleure.

L'analgésie est réalisée par les agents morphiniques. Classiquement, la
morphine est évitée en raison de ses propriétés histamino - libératrices.

La poursuite de l'anesthésie en ventilation spontanée et en utilisant un
masque facial est réalisée chaque fois que cela est compatible avec l'intervention
chirurgicale.

L'intubation trachéale ne doit pas être évitée à tout prix, à condition d'être
réalisée à un niveau d'anesthésie profonde. L'administration systématique par voie
d'inhalation d'un agoniste bêta 2 adrénergique permettrait de réduire peut-être chez
l'asthmatique, comme cela a été rapporté chez le sujet sain, l'élévation des
résistances bronchiques lors de l'intubation trachéale.

A la fin d'une anesthésie générale, l'extubation peut être réalisée sous
anesthésie encore profonde quand le patient a recouvré une ventilation spontanée
satisfaisante. Il convient de différer l'extubation si un bronchospasme s'est
développé au cours de la période opératoire et n'est pas résolutif à la fin de la
chirurgie. Dans ce cas, un traitement bronchodilatateur maximal doit être institué et
la ventilation contrôlée est poursuivie pour assurer des échanges gazeux corrects.
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2.2.3. Période postopératoire:

La fin de l'acte opératoire et de l'anesthésie ne signifie pas pour le patient la
fin des risques sur le plan respiratoire et il reste exposé à un certain nombre de
complications:

risque de dépression respiratoire accru en cas d'analgésie
morphinique en raison d'une diminution de la sensibilité des
centres respiratoires au stimulus hypercapnique
réduction de l'efficacité de la toux et augmentation de la fréquence
des surinfections bronchiques susceptibles de favoriser la crise
d'asthme.

Chez les patients présentant un asthme sévère, une surveillance respiratoire
postopératoire très minutieuse s'impose afin de débuter ou de renforcer très
rapidement le traitement bronchodilatateur devant les moindres signes
d'aggravation.

En conclusion de ce paragraphe, on peut dire que l'anesthésie générale du
patient asthmatique sévère ne pose en général pas de problème si elle est bien
préparée.
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3. SI MALGRE TOUTES CES PRECAUTIONS, UNE
CRISE D'ASTHME SURVIENT, QUELLE EST LA

CONDUITE A TENIR [9, 14,23,39,58]

La première chose est d'être préparé. Pour cela, chaque cabinet dentaire
devrait comporter un kit d'urgences médicales comprenant un inhalateur de
bronchodilatateurs et au moins deux seringues pré - dosées d'adrénaline, ainsi
qu'une bonbonne d'oxygène.

De plus, tous les membres de l'équipe du cabinet dentaire devraient savoir
les utiliser.

Dès que J'on a connaissance de l'asthme d'un patient, il faut lui demander de
venir à ses rendez - vous au cabinet avec son spray de bronchodilatateurs.

En cours de consultation, si la crise d'asthme apparaît, il faut laisser le
malade en position semi-assise; celle - ci améliore la mécanique ventilatoire, en
particulier en soulageant le thorax du volume d'une partie des viscères abdominaux
qui sont entraînés vers le bas par la pesanteur.

Toutefois, la position prise spontanément par le patient doit être respectée en
l'absence de trouble de la conscience.

3.1. SI LA CRISE EST PEU SEVERE ET LE PATIENT CONSCIENT:

Ce dernier doit prendre ses bronchodilatateurs de type bêta 2 mimétiques, si
possible administrés avec une chambre d'inhalation.

Celle-ci augmente le dépôt pulmonaire, en diminuant le dépôt bucco
pharyngé.

Cet appareil, véritable réservoir supprime les difficultés de coordination
entre le déclenchement du spray et l'inhalation.

La voie locale d'administration est rendue ainsi beaucoup plus efficace. Cette
administration peut être répétée plusieurs fois si nécessaire.
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3.2. SI LA CRISE S'AVERE PLUS SEVERE:

Si la répétition de l'administration de spray bêta 2 mimétiques ne permet pas
d'obtenir un résultat suffisant, une injection en sous - cutanée de bêta 2 mimétiques
peut être administrée.

Dans tous les cas, une crise severe qui résiste à un traitement standard
nécessite de faire appel au service médical d'urgence (SAMU).

En attendant l'arrivée de celui-ci, on peut pratiquer une oxygénation:
si l'asthme aigu est grave, il faut impérativement utiliser un
masque à oxygène « haute concentration» avec un fort débit, afin
d'assurer une FI02 proche de 100 % (Photo 2).
Si l'asthme aigu est moins grave, il est possible d'utiliser un
masque à « moyenne concentration». Un débit initial de 6 à 8
litres par minute est habituellement recommandé (Photo 3).

r

Photo 2 : masque avec réserve « haute concentration» [9].
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Photo 3 : masque simple « moyenne concentration» [9].

L'administration de corticoïdes inhalés n'a aucun intérêt dans le traitement
immédiat de la crise d'asthme. De même, l'administration de corticoïdes
systémiques ne permet jamais d'obtenir une amélioration de la crise en cours. Les
corticoïdes nécessitent, en effet, plusieurs heures pour que leur action se manifeste.
Ils ne constituent donc pas un médicament de l'urgence.

3.3. SI LE PATIENT EST rNCONSCIENT:

En cas de crises graves dyspnéïsantes, le service médical d'urgence
(SAMU) doit être appelé, celui-ci étant le seul qui assure, pendant le transport,
l'oxygénation nécessaire et qui soit capable de réaliser, si besoin est, une intubation
avec ventilation mécanique.

En attendant l'arrivée de celui-ci, nous devons pratiquer l'assistance
ventilatoire initiale, étape transitoire vers la ventilation mécanique.

Elle est mise en œuvre face à une défaillance ventilatoire, soit grave
d'emblée, soit du fait de l'évolution défavorable du contexte précédent.

Les techniques utilisées peuvent être regroupées de la manière suivante:

position du patient: la nécessité d'une assistance ventilatoire
initiale impose de positionner le patient en décubitus dorsal.

libération des voies aériennes: il faut penser systématiquement à
desserrer le col, la cravate et la ceinture du pantalon. Ces gestes
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simples peuvent améliorer nettement la ventilation des patients. De
plus ils nous permettent d'apprécier l'amplitude de la ventilation
du patient.
Lors d'un trouble de la conscience, le relâchement musculaire qui
s'en suit permet à la masse musculaire de la langue et au relief
épiglottique de venir obstruer l'entrée de la trachée par fermeture
postérieure de l'oropharynx (Figure 3).
Lorsque cette situation est présente, la méthode actuellement
recommandée est la manœuvre dite de « bascule de la tête en
arrière - élévation du menton» (Figure 4). Afin de réaliser cette
technique, le praticien se place latéralement à la tête de la victime.
JI positionne la paume d'une de ses mains sur le front de la
victime, ses propres épaules devant être à la verticale du visage du
patient. Cette position étant prise, il amènera l'index et le majeur
de la main restant libre sous le relief osseux du menton. Il
effectuera alors une bascule prudente de la tête en arrière associée
à une traction du menton du patient vers le ciel. Ce mouvement
associé permettra l'ouverture de la filière pharyngo - laryngée. Le
praticien ayant ainsi ouvert les voies aériennes, pourra alors
pencher son visage près de celui du patient tout en continuant la
traction verticale du menton. Ceci lui permettra d'entendre des
bruits ventilatoires anormaux et de vérifier la présence ou
l'absence de mouvements ventilatoires.

--_..•-_.....----

Figure 3: mécanisme d'obstruction des voies aériennes chez le sujet inconscient en
décubitus dorsal [9].
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_ ..__._---

Figure 4 : effet de la manœuvre « bascule de la tête en arrière - élévation du
menton» [9].

méthodes de ventilation artificielle inter humaine: après
constatation de l'absence de bruit ventilatoire et de l'absence de
mouvement ventilatoire à la jonction entre le thorax et l'abdomen
du patient, le praticien devra pratiquer deux insufflations par l'une
des deux méthodes suivantes:

• le bouche - à - bouche (Figure 5)
• le bouche - à - nez (Figure 6) lorsque le précédent

est impossible, en particulier en cas de trismus
ou lorsqu'il existe une répulsion de la part du
praticien.

..

Figure 5 : bouche - à - bouche [9].

Le praticien agenouillé à côté du visage de la victime lui insuffle son air expiratoire.
Pour cela, il obstrue le nez du patient en le pinçant entre le pouce et l'index de la
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main placée sur le front. Après avoir lui - même inspiré sans forcer, le praticien
applique sa bouche ouverte autour de celle du patient en appuyant, afin d'éviter les
fuites. La fréquence de la ventilation à effectuer est de 12 à 15 par minute. Il est
important que les doigts situés au niveau du maxillaire inférieur continuent à
maintenir une traction verticale vers le haut sur celui - ci.

Figure 6 : bouche - à nez (9).

Cette technique diffère légèrement de la précédente. Le praticien applique sa
bouche largement ouverte autour du nez de la victime. Il maintient la tête en arrière.
La bouche est fermée par l'application de la lèvre inférieure contre la lèvre
supérieure avec le pouce du sauveteur.

Après les deux insufflations initiales, le praticien déplacera la main
située au niveau du front du patient jusqu'au niveau du cou de celui 
ci, positionnant les trois doigts médians de cette main au dessus de
l'axe de la trachée. Il les décalera ensuite discrètement vers lui puis
imprimera un mouvement vertical de haut en bas à sa main afin de
percevoir le pouls carotidien (Figure 7). En l'absence de celui - ci, le
praticien devra associer un massage cardiaque externe à la ventilation
artificielle inter humaine. Lorsque la présence de pulsations au niveau
de la carotide est effective, le praticien replace la paume de sa main au
niveau du front du patient et poursuit les insufflations jusqu'à l'arrivée
des secours.
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Figure 7 : technique de prise du pouls carotidien [9].

En cas de choc anaphylactique associé à la crise d'asthme avec chute
tensionnelle, il est licite de procéder à l'administration d'adrénaline en sous
cutané.

3.4. SI LA CRISE SURVIENT PENDANT L'ANESTHESIE GENERALE: [3,
26]

La survenue d'un bronchospasme peropératoire est un événement grave qui
peut mettre en jeu le pronostic vital. Il est d'autant plus fréquent que la pathologie
est sévère. Il nècessite une reconnaissance rapide et la mise en route d'un
thérapeutique adaptée.

3.4.1. Données épidémiologigues :

L'incidence du bronchospasme peropératoire est plus élevée chez les jeunes
(4/1000 de 0 à 9 ans). Elle augmente avec la classe ASA et chez l'adulte en cas
d'infarctus du myocarde, de bronchopathie chronique, ou de prises de corticoïdes.

Au cours de l'anesthésie générale la fréquence maximale est observée à
l'induction (69%). Le bronchospasme est plus rare en phase d'entretien (25%) ou
lors du réveil (6%).
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3.4.2. Aspects thérapeutiques:

Un certain nombre de mesures doivent être prises simultanément:

Assurer une ventilation efficace: L'assistance ventilatoire manuelle au
ballon est supérieure à la ventilation mécanique par les appareils d'anesthésie car
elle assure une meilleure ventilation alvéolaire tout en réduisant le pic de pression
alvéolaire inspiratoire.

Approfondir l'anesthésie: Après avoir écarté les autres formes
d'obstruction mécanique des voies aériennes, l'anesthésie doit être approfondie
même au prix d'une baisse initiale de la pression artérielle car la réduction du
bronchospasme diminue les pressions intrathoraciques et améliore ainsi le retour
veineux et l'hémodynamique du patient. Des doses croissantes de kétamine
permettent le maintien de la tension artérielle.

Les agents bêta 2 agonistes sont utilisés très largement: Ceux-ci sont
administrés en première intention dans cette situation. L'utilisation d'aérosols est au
moins aussi efficace que la voie parentérale pour traiter un bronchospasme sévère
tout en induisant moins d'effets secondaires. L'utilisation des aérosols-doseurs est
facilitée par l'emploi de systèmes en T qui permettent un raccordement aisé avec le
circuit du respirateur. En l'absence d'adaptateur, la voie intraveineuse permet
d'administrer le sympathomimétique.

Lorsque le spasme est très sévère et s'accompagne de troubles
hémodynamiques, le recours rapide à l'adrénaline s'impose.

Le bronchospasme peropératoire survient préférentiellement à l'induction de
l'anesthésie dans les instants qui suivent l'intubation trachéale. Sa reconnaissance
précoce, en permettant l'institution d'un traitement qui repose en tout premier lieu
sur l'approfondissement de l'anesthésie, doit en limiter les conséquences
respiratoires et circulatoires.
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CONCLUSION
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« Si l'on considère la tyrannie et la cruauté des affections qui affectent la
poitrine, l'asthme occupe la première place. 1/ n'est rien, en effet, de plue âpre ni de
plus terrible que ses paroxysmes. Les organes de le respiration, ainsi que la
diaphragme, qui sont les fondations et les colonnes de soutien de cette vie, sont
secoués et ébranlés par cette maladie comme par un tremblement de terre, à tel
point que véritablement la ruine de la structure entière de l'homme semble
imminente. Il

Thomas Willis, 1681.

L'asthme représente un problème majeur de santé publique. Le paradoxe est
que la mortalité n'a pas diminué malgré les progrès considérables réalisés dans la
connaissance des mécanismes physiopathologiques de l'asthme et également dans
les thérapeutiques anti-asthmatiques.

L'évaluation de la gravité constitue donc un problème crucial détenninant la
prise en charge immédiate et les mesures de prévention.

Ainsi, il est important de reconnaître le profil de l'asthmatique à risque
d'asthme mortel, d'adopter les précautions nécessaires, au cabinet ou au bloc
opératoire, pour éviter la survenue d'une crise.

Notre but, à travers ce travail, est de sensibiliser les odontologistes que nous
sommes sur une maladie fréquente mais dont les crises peuvent nous placer dans
une situation délicate si elles apparaissent au cabinet dentaire.

Nous nous sommes concentrés sur ce qui, nous praticiens, nous intéresse le
plus, à savoir ce qu'il faut faire pour prendre en charge un patient asthmatique
(sévère) que ce soit au niveau de l'anesthésie (locale et générale), des prescriptions,
de l'utilisation de certains matériaux, des soins urgents.

Mais surtout, notre travail a voulu donner la conduite à tenir en cas de
survenue d'une crise menaçant le pronostic vital, afin d'adopter les bons gestes face
à une telle situation.

Pour conclure, nous pourrions dire simplement qu'il ne faut jamais sous
estimer l'asthme: en effet, même s'il s'agit d'un contexte commun voire banal, il
peut rapidement deven ir fatal.
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