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Asthme de l’enfant à l’hôpital  



DEFINITION	  
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DEFINITION DE L’ASTHME POUR LES  

ENFANTS DE MOINS DE 36 MOIS  
(Définition retenue par l’HAS en 2009) 

 
 
 
 
 

« Tout épisode dyspnéique avec sibilants qui se reproduit minimum 3 fois 
avant l’âge de 2 et ceci quel que soit l'âge de début, l'existence ou non de 

stigmates d'atopie et la cause apparemment  déclenchante »  
 
 
 

Tabachnik et Levison, 1981. 



CRISE	  D’ASTHME	  

BRONCHE ASTHMATIQUE 

MECANISME	  

BRONCHE NORMALE 

« L'asthme est une maladie inflammatoire du système respiratoire 
caractérisée par une fermeture variable et intermittente des bronches. »  

Contraction de la musculature lisse 
Apparition/disparition rapide (minutes) 

Oedème bronchique  
Apparition/disparition lentes (heures) 
 

Hyper sécrétion bronchique 
Apparition/disparition lentes (heures) 
 



EPIDEMIOLOGIE	  



PREVALENCE	  DE	  L’ASTHME	  DANS	  LE	  MONDE	   MORTALITE	  DE	  L’ASTHME	  DANS	  LE	  MONDE	  

=>	  C’est	  là	  où	  il	  y	  en	  a	  le	  moins	  qu’on	  
en	  meure	  le	  plus	  =>	  intérêt	  de	  la	  

formaJon	  des	  paJents	  !	  



ASTHME	  AUX	  URGENCES	  



 
•  S’agit’il bien d’un asthme ? => Quel diagnostic différentiel? 

•  Est-ce une crise sévère ou qui risque de devenir sévère ? 

•  Est t’il nécessaire de réaliser du laboratoire aux urgences et 
lequel 

•  Quelles complications? 

•  Pour le traitements: 
•  Quelle mode d’inhalation ? 
•  Y a t’il une dose maximale de Ventolin en aérosols? 
•  Y a t’il une place pour l’Atrovent® ? 
•  Que faire si l’asthme ne répond pas au traitement ? 

QUESTIONS PRATIQUES A SE POSER 



S’agit’il bien d’un asthme  ? 
 

 Quel diagnostic différentiel ? 



Eléments clés en faveur d’un 
asthme 

	  
Mais aussi: 

•  Toux persistante ou chronique  
•  Toux persistante après une bronchiolite (Am.	  J.	  Respir.	  Crit.	  Care	  med,	  2008,	  178	  :	  667).	   

•  Sentiments persistant d’oppression thoracique 
•  “Happy wheezer” => nourrisson qui siffle sans retentissement sur 

l’état général 

Les points majeurs du diagnostic clinique sont 
•  La répétition ≥ 3 épisodes de toux et de sifflements, 

souvent favorisés par les infections virales, les 
irritants, l’exercice ou les émotions  

•  Les symptômes souvent à prédominance nocturne  

•  La normalité de l’examen clinique entre les crises  

•  La présence de facteurs associés tels que l’asthme 
parental, l’eczéma atopique, la rhinite allergique ou 
une allergie alimentaire essentiellement 

HAS 2009 



«	  Asthme	  de	  l’enfant	  de	  moins	  de	  36	  mois	  :diagnosJc,	  prise	  en	  charge	  et	  traitement	  en	  dehors	  des	  épisodes	  aigus	  »	  	  	  
HAS	  mars	  2009	  



ORL	  	  
o  Sinusite	  ou	  rhinite	  allergique	  
o  Corps	  étranger	  nasal	  ou	  bronchique	  
o  Anomalie	  des	  cordes	  vocales	  ou	  

larynx	  
o  Hypertrophie	  des	  amygdales	  

PUMONAIRE	  
o  Bronchiolite	  
o  Pneumonie	  +/-‐	  atypique	  
o  BDP,	  An	  du	  développement	  

pulmonaire	  
o  Mucoviscidose	  
o  Dyskinésie	  ciliaire	  
o  Tuberculose	  
o  Toux	  médicamenteuse	  (aspirine,	  

AINS,	  bétabloquants)	  
o  Bronchiectasies	  
o  Autres	  pneumopathies…	  

GASTROINTESTINAL	  
o  RGO	  
o  Broncho-‐aspiraJon	  

	  
MALFORMATIONS	  

o  Tachéo-‐bronchique	  :	  laryngo-‐
tracheo-‐malacie,	  kyste	  
bronchogénique,	  hygrome	  kysJque,	  
fistule,	  sténose	  bronchique	  ou	  
trachéale,	  bronchectasie	  post	  
infecJeuse	  

o  Vasculaire	  (arc	  aorJque)	  
	  
DEFICIT	  IMMUNITAIRE	  (ABPA)	  
	  
MALADIE	  NEUROMUSCULAIRE	  
	  
MALADIE	  CARDIAQUE	  
	  
TUMEURS	  

Quel diagnostic différentiel ? 



Société Suisse de Pneumologie Pédiatrique: Recommandations thérapeutiques pour la prise en charge 
des pneomopathies obstructives du nourrisson et de l‘enfant. Paediatrica 2004; 15 (1): 13–27)  

 
Symptômes depuis la naissance 
 

•  Mucoviscidose 
•  Anomalies des voies aériennes 
•  Reflux gastro-oesophagien  

Anamnèse familiale  
de problèmes respiratoires  
inhabituels 

•  Mucoviscidose 
•  Affections neuromusculaires 
•  Anomalies des voies aériennes 

Apparition soudaine sans antécédents Aspiration de corps étranger 

Fièvre, IVRS Bronchite, bronchiolite, broncho-pneumonie 

Vomissements avec toux, dysphagie  RGO, aspiration  

Voix anormale, enrouement Problème laryngé ou pb des cordes vocales  

Stridor inspiratoire ou expiratoire Laryngite, trachéite, laryngo- ou trachéomalacie  

Symptômes à prédominace nocturne  Pb sur voies respiratoires supérieures, RGO 

Quel diagnostic différentiel ? 



Est-ce une crise sévère ou à risque 
de devenir sévère ? 



	  
•  ATCD de crises subite ou sévère   => 

o  > 2 hospitalisations ou > 3 visites aux urgences dans les 12 mois précédents 
o  1 hospitalisation ou visite aux urgences dans le mois précédent 
o  ATCD de d’hospitalisation aux USI ou intubation 

« Un même patient a tendance a refaire le même type de crise ! » 

•  Asthme instable avec crises hebdomadaires 
•  Utilisation de > 2 flacons de Ventolin®  ou autre ag. Béta 2 par mois 
•  Non utilisation ou utilisation retardée des corticoïdes  
•  Sevrage récent des corticoïdes ou utilisation de corticoïdes systémiques 
•  Absence d’amélioration malgré un traitement correct 
•  Comorbidités cardio-pulmonaires (ex: maladie cardiaque) 
•  Atopie sévère ou allergie aux moissisiures (Alternaria) 
•  Difficultés à percevoir la gravité de son asthme ou enfant de < 4 ans 
•  Status socio-économique bas, habitat en ville 
•  Problème de barrière linguistique, parents analphabètes 
•  Impression subjective de l’enfant qui dit: « ça va moins bien » 

	  

Reconnaitre	  un	  risque	  de	  crise	  sévère	  
à	  l’anamnese	  



Reconnaître	  une	  crise	  sévère	  
au	  status	  

•  Tachypnée, tachycardie (voir bradycardie!) 
•  Mise en jeu des muscles accessoires  
•  Disparition du murmure vésiculaire 
•  Besoin de rester assis en position verticale 
•  A de la peine à parler ou tousser 
•  Incapacité à boire 
•  Dyspnée, soif d’air « air hunger » 
•  Sudations 
•  Pâleur ou cyanose 
•  Signes de déshydratation 
•  Emphysème sous-cutané 
•  Polypnée (respiration rapide	  et	  superficielle) ou thorax bloqué en inspirium 
•  Aspect anxieux 
•  Peak Flow < 50 % de la norme 



Reconnaître	  une	  crise	  sévère	  
au	  laboratoire	  

•  Saturation  capillaire < 90% 

•  Hypercapnie (> 45 mmHg = 6 Kpa) à la gazométrie capillaire 

•  Acidose métabolique ou/et troubles électrolytiques à la gazométrie 
capillaire:  

•  Déshydratation, 
•  Hyper/hyponatrémie  
•  Hypokaliémie,  
•  Hyperglycémie 
•  Hyperlactatémie 

•  Hyperinflation marquée à la radio +/- atélectases, emphysème sous 
cutanée, pneumothorax, bronchopneumonie 



Reconnaître	  une	  crise	  grave	  	  
sur	  la	  non-‐réponse	  au	  traitement	  

Crise	  qui	  ne	  cède	  pas	  après	  3	  aérosols	  de	  β-‐miméJques	  en	  60	  minutes	  	  

=	  Asthme	  aigu	  grave	  

Idem	  +	  arrêt/pauses	  respiratoires,	  tbl	  de	  la	  conscience,	  PCO2	  >	  50	  mmHg	  (6.7	  kPa)	  	  	  

=	  Asthme	  aigu	  très	  grave	  

Idem	  +/-‐	  survenue	  très	  brutale,	  en	  éclair	  chez	  des	  sujets	  sans	  antécédents	  d’asthme	  	  

=	  Asthme	  suraigu	  



respiratoire	  

CLASSER LA SEVERITE DE LA CRISE 





CLASSER LA SEVERITE DE LA CRISE 



ComplicaJons	  associées	  aux	  crises	  
sévères	  

Hypoxémie 
 
•  SaO2 ≤ 90% 
•  Angoisse, incapacité à être 

rassuré par ses parents 
•  Irritabilité, agitation, modification 

de la personnalité 
•  Pâleur 
•  Cyanose (signe tardif – nécessite 4-6 g/dL 

d’Hb réduite dans les capillaires) 



•  Def.:	  Chute	  de	  >	  10	  mmHg	  de	  la	  pression	  systolique	  durant	  l’inspirium	  
•  En	  corrélaJon	  directe	  avec	  la	  sévérité	  et	  avec	  une	  PCO2	  >	  35	  mmHg	  (4,7	  Kpa)	  

ComplicaJons	  associées	  aux	  crises	  
sévères	  



•  Il existe des attaques soudaines et catastrophiques 

•  Tout enfant asthmatique, même avec un asthme léger, est à 
risque de faire d’une crise aigue sévère 

•  Toute crise doit être enrayée au plus vite 

•  L’évolution étant imprévisible, une surveillance continue est 
indispensable (ne pas laisser un enfant sans surveillance en 
salle d’attente !) 

 

Messages clés à retenir 



•  L’hospitalisation est toujours nécessaire s’il existe des signes 
de gravité (risque d’instabilité ou de récupération lente) 

•  Ne jamais donner de sédatifs pour calmer une angoisse (risque 
d’arrêt respiratoire) 

 
•  Anticiper la nécessité d’une intubation en cas de troubles de la 

conscience, de pauses respiratoires, de chute de la TA. => 
Avertir l’anesthésiste, préparer le transfert aux USI ! 

•  La plupart des crises ont un décours progressif et lent ce qui 
signifie un traitement au long court après une crise sévère 



QUELS	  TRAITEMENT	  AUX	  
URGENCE	  ?	  



CRISE	  D’ASTHME	  

BRONCHE ASTHMATIQUE 

Contraction de la musculature lisse 
Apparition/disparition rapide (minutes) 

Oedème bronchique  
Apparition/disparition lentes (heures) 
 

Hyper sécrétion bronchique 
Apparition/disparition lentes (heures) 
 

Ag.beta-2 

Corticoïdes 
(délai 4-6h) 

PRINCIPES DU TRAITEMENT 

Anticholinergiques(Atrovent®) 
Antileucotrènes (Singulair®) 

10%	  



TRAITEMENT	  EN	  AIGU:	  
 

•  Privilégier une atmosphère calme (ne pas angoisser l’enfant d’avantage) 

•  Laisser l’enfant garder la position qu’il préfère (ou proposer une position 
semi-assise) 

•  Donner de l’oxygène ad satu > 92-95% 

•  Administrer des aérosols d’agoniste beta 2 à action rapide (Ventolin®) +/- 
antimuscarinique (Atrovent®) 

•  Corriger une éventuelle déshydratation per os ou IV (monitorer la diurèse 
en raison de la possibilité d’un SiADH dans les crises sévères) 

•  Discuter les corticostéroïdes systémiques qui ont une efficacité similaire 
per os ou IV. NB: L’action des corticoïdes est  retardée => s’attendre à ce 
qu’elle débute après 2-6h avec effet max. après 6-12h) 

 



Ventolin®	  (salbutamol)	  
Ventolin®	  aérosols	  doseur	  
avec	  chambre	  d’inhalaJon	  

Autudes:	  	  
CHUV	  :	  Ventolin®	  aérosol-‐doseur	  2	  push	  3-‐6	  x	  en	  20	  min.puis	  si	  échec	  	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  Ventolin®	  0,5%	  en	  nébulisaJon	  :	  1	  ml	  ad	  4	  ml	  NaCl	  0,9%	  
	  
HUG:	  	  <	  2	  ans	  4-‐6	  push	  à	  répéter	  3x	  sur	  1h	  ou	  Ventolin	  0,5%	  10-‐20	  gouwes	  	  
	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  >	  2	  ans	  6-‐12	  push	  à	  répéter	  3x	  sur	  1h	  ou	  Ventolin	  0,5%	  10-‐20	  gouwes	  	  

ou	   Ventolin®	  aérosols	  	  
au	  Pari	  Boy	  

Dose de salbutamol recommandées dans la littérature pour les crises 
sévères de 50-150 mcg/kg toutes les 20-30 minutes ce qui correspond 
à 1 push/kg de 100 mcg Ventolin® ou 0,5 gouttes/kg de salbutamol 
0,5% (Archives de pédiatrie 12 (2005) S139-S141)  

*	  

*	  Le	  choix	  du	  mode	  d’administraJon	  dépend	  de	  la	  tolérance/
compliance	  de	  l’enfant	  ou	  de	  la	  réponse	  au	  traitement	  



Discuter avec le cadre de garde de traitement plus lourds: 
•  Ajout d’Atrovent® 
•  Ventolin® en continu en inhalation ou IV  
•  Sulfate de magnésium IV 
•  Prévoir nécessité d’intubation 
•  Préparation au transfert aux USI 

En cas d’échec des 1er aérosols 

Il n’ y a pas de limite « théorique » à la quantité de Ventolin® en aérosol en 
dehors de la tolérance du patient ce qui implique de le monitorer. Il faudra de 
plus discuter de changer de substance si le patient présente des symptômes 
d’imprégnation au Ventolin® (trémor, céphalées, tachycardie, palpitation,  
hypokaliémie, agitation) 



LES ANTIBIOTIQUES ? 
 

•  18% des exacerbation d’asthme sont secondaires à une surinfection à 
germe atypique (Mycoplasma, Chlamydia) Ex: notion de contage, toux se 
péjorant avec fébricule depuis 1-2 semaines, Rx suggestive, mauvaise 
réponse au traitement => Discuter dépistage un frottis naso-pharyngé pour 
réaliser une PCR. 

•  Ad 50% des patients ayant une infections à Chlamydia pneumoniae ont 
des wheezing 

•  Le Mycoplasme est aussi responsable de lésions secondaires 
(bronchiectasie) 

•  Un traitement par clarithromycine (Klaciped®) pendant 4-6 semaines 
permet d’améliorer le VEMS de certains de patients avec un asthme 
chronique difficile à traiter. Idem pour l’Augmentin en cas de bronchite 
subaigue à germe typique. 



A	  L’ETAGE	  



QUESTIONS PRATIQUES  A SE POSER A L’ETAGE 
 
•  Quels sont les causes de l’asthme et les mesures pour les limiter  ? 

•  Quel est le phénotype de cet asthme? 

•  Y a t’il des facteurs de risque de récidive ? 
 
•  Qualité de la technique d’inhalation ?  

•  Quel traitement pour la sortie ?  

•  Plan écrit de de traitement pour les crises, enseignement par école de 
l’asthme ? 

•  Compliance et inquiétudes/questions des parents face au traitement? 
•  Traitement et évolution pulmonaire 
•  Corticoides 
•  Désensibilisation et marche atopique 
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“Two Cochrane reviews of avoidance found no evidence of benefit; one 
was a review of house dust mites(49 trials with 2733 patients), and the 
other was a review of air filtration against cat allergen (two trials with 57 
patients). Despite this, many experts in the field as well as the British 
Thoracic Society/Scottish Intercollegiate Guidelines Network guideline 
recommend avoidance.» (BMJ 2007;335:198-202) 
 
 
 
 
Kilburn S, Lasserson TJ,McKeanM. Pet allergen control measures for allergic asthma in children and adults. 
Cochrane Database Syst Rev 2001;(1):CD002989. 
 
Gøtzsche PC, Johansen HK, Schmidt LM, Burr LM. House dust mite control measures for asthma. 
Cochrane Database Syst Rev 2004;(4):CD001187. 
 

UTILITE	  DE	  L’EVICTION	  DES	  ALLERGENES	  DE	  L’ENVIRONNEMENT	  ?	  



FACTEURS DECLENCHANTS = BILAN ALERGOLOGIQUE ? 
Un bilan allergologique est à discuter à n’importe quel âge en cas de: 

•  Asthme sévère ou persistant sous traitement 
•  Symptômes extra respiratoires évocateur d’une d’allergie 
•  Anamnèse marquée d’atopie dans la fratrie 
•  ….et aussi pour tous les asthmes après 3 ans 

Choix du test: 
•  Prick test ou  IgE spécifiques (test groupé) 

•  Phadiatop:  acariens, pollens, graminés, chats et chien  
•  Fx5: Lait de vache, blanc d’oeuf, arachide, soja, blé, poisson 

(morue) si suspicion d’allergie alimentaire 

•  Dosage des IgE totales n’est pas un examen de 1ère intention chez l’enfant 
mais est utile en cas de suspicion d’allergie sans idée d’étiologie précise car 
marque bien l’atopie. 

•  Recherche d’une éosinophilie => après l’âge de 3 ans car est un index 
prédictif de persistance de l’asthme. 

 
NB: Ce bilan sera à  répéter dans le temps s’il négatifs et que doute persiste 

        
               HAS 2009 



•  Radiogaphie thoracique  
•  FSC/CRP 
•  PCR mycoplasme, chlamydia 
•  Fonctions pulmonaires, mesure NO expiré (dès 5 ans) 
•  Bilan immunitaire (dosage IgG, IgE, IgA et réponses vaccinales) 
•  Ph-métrie (mais traitement pour améliorer l’asthme controversé…) 
•  Test à la sueur 
•  CT-scan pulmonaire 
•  Bronchoscopie 
•  … 

 
 

Autres	  invesJgaJons	  possibles	  



Rev	  Med	  Suisse	  2011;7:2278-‐2283	  

QUAND	  APPELER	  LE	  SPECIALISTE	  ?	  

•  Asthme avec crises sévère mettant la vie en danger 

•  Echec de stabilisation de l’asthme malgré traitement bien conduit après 
3-6 mois ou avant si le patient ne répond pas au traitement 

•  Symptômes atypiques.  

•  Recherche d’un autre DD 

•  Asthme compliqué par rhinite, sinusite, RGO, … 

•  Nécessité de réaliser un bilan allergique, des fonctions pulmonaires 

•  Besoin d’encadrement/enseignement familial (compliance, éviction des 
allergènes, suivi des EI) 

•  Besoin d’une immunothérapie 

•  Utilisation prolongé ou >2x/an de corticostéroïdes à haute dose inhalé ou 
systémiques 

 



LE	  PHENOTYPE	  



 QUEL EST LE PHENOTYPE ? 

Phénotype	  A:	  bronchite	  obstrucWve	  épisodique	  induite	  par	  les	  virus	  (episodic	  viral	  
wheeze)	  
•  Exclusivement	  sur	  virose.	  
•  Les	  prématurés	  et	  les	  enfants	  exposés	  au	  tabac	  sont	  parJculièrement	  à	  risque.	  	  
•  Pas	  de	  signe	  d’hyperréacJvité	  bronchique	  ou	  de	  modificaJons	  inflammatoires	  des	  voies	  

respiratoire	  et	  présence	  d’intervales	  libres	  de	  symptômes,	  	  
•  Ce	  groupe	  consJtue	  la	  majeure	  parJe	  des	  peJts	  enfants	  présentant	  des	  problèmes	  

obstrucJfs	  et	  évolue	  très	  rarement	  vers	  un	  asthme	  bronchique	  chronique.	  

Phénotype	  B:	  asthme	  bronchique	  (du	  peWt	  enfant)	  (mulWple-‐trigger	  wheeze)	  
•  RespiraJon	  de	  type	  obstrucJve,	  également	  entre	  les	  épisodes	  	  
•  Les	  facteurs	  déclenchants	  sont	  nombreux,	  virales,	  effort,	  pleurs,	  rire,	  air	  froid/humide,	  

exposiJon	  à	  la	  fumée,	  allergènes,	  polluJon,	  	  
•  Le	  risque	  d’une	  persistance	  des	  symptômes	  est	  plus	  élevé,	  parJculièrement	  si	  l’on	  est	  en	  

présence	  d’une	  constellaJon	  atopique	  (cf:	  facteurs	  de	  risque	  pour	  la	  persistance).	  



Anamnèse utile pour le phénotype: 
 
•  Anamnèse allergique (familiale et personnelle) 
•  Dans quel groupe d’âge est mon patient 
•  Y-a t’il des intervalles libres sans symptômes 
•  Association à virose 
•  Relation aux saisons, contact animaux, aliments etc. 
•  Environnement (animaux, acariens, tabac,…) 
•  Facteurs de risque de persistance:  

 

PRONOSTIC	  à	  3	  ans	  	  
•  2	  critères	  principaux	  ou	  	  
•  1	  critère	  principal	  et	  2	  secondaires	  

⇒ 77%	  	  de	  risque	  de	  persistance	  de	  
l’asthme	  !	  



Quels facteurs de risque de 
récidive? 





TECHNIQUE D’INHALATION 
	  



Pour	  que	  le	  paJent	  reçoive	  les	  
médicaments	  dans	  ses	  poumons	  il	  faut:	  
 
q  Que le patient reçoivent du médicament 

(emballages qui ne soient pas vide) 

q  Un appareil qui génère des micro particules pour 
atteindre les poumons et s’y déposer  

q  Un patient capable d’utiliser son appareil 
correctement ou un appareil qui soit adapté à son 
âge/état 



Comment	  vérifier	  que	  le	  flacon	  est	  plein?	  
	  



Rôle de la taille des particules inhalées 
 

Le dépôt pulmonaire dépend de la taille des particules 



Beclomethasone-‐HFA	  Beclomethasone-‐CFC	  

Le	  type	  de	  gaz	  propulseur	  influe	  aussi	  sur	  la	  qualité	  de	  la	  taille	  des	  parJcules	  Ex:	  la	  
béclométhasone-‐HFA	  (hydrofluoroalkane)	  	  a	  des	  parJcules	  de	  taille	  moyenne	  de	  1,2	  µm	  contre	  
pour	  5	  µm	  la	  béclométhasone-‐CFC	  ce	  qui	  améliore	  la	  déposiJon	  pulmonaire	  de	  4-‐10	  x!	  	  
	  

CHEST 2003; 123:2083–2088	  

Rôle de la taille des particules inhalées 
 



Rôle de l’âge: technique, compliance et anatomie  
 

La déposition pulmonaire obtenue par aérosols est âge-dépendant: 
•  1,3-2,6 % dans les meilleures conditions chez le nourrisson 
•  5,4% (+/-2,1%) entre 2 et 4 ans 
•  9,6% (+ 3,9 %) entre 5 et 8 ans.  

•  Si l'enfant n'utilise pas le masque facial en bas âge, pleure durant 
l’aérosol ou n’utilise pas l’embout buccal dès 5-6 ans, la déposition 
pulmonaire chute en dessous de 1%!    J Pediatr 1999;135:28-33 

 
La déposition pulmonaire  s’améliore avec l’âge probablement en raison: 

•  Des modifications anatomiques (petites vx aériennes, façon de respirer 
(respiration nasale, FR, respiration superficielle). 

•  De la coopération de l’enfant (pleurs, respiration lente, apnée de 10 sec. 
en fin de cycle) 

JOURNAL OF AEROSOL MEDICINE, Volume 17, Number 2, 2004 



QUELS	  APPAREIL	  POUR	  
AMINISTRER	  LES	  AEROSOLS?	  



Les	  MDI	  (Metered	  Dosed	  Inhaler)	   Les	  nébulisateurs	  	  
(ex:	  Pari	  Boy®)	  

? 

? 

? 

ou	  



L’aérosol doseur constitue le premier choix car probablement plus efficace 
(taille des particules), moins cher, plus transportable et plus rapide MAIS le 
nébuliseur peut s’avérer plus efficace pour les jeunes enfants peu 
compliants p.ex:qui hurlent dans le masque… =>  
 
Choisir ce qui convient le mieux à la situation, à l’habitude du patient et en 

fonction de la réponse clinique ! 



COMMENT	  BIEN	  PREPARER	  LES	  
PATIENTS/PARENTS	  POUR	  LE	  RETOUR	  

A	  DOMICILE?	  



Bleu dès 5 ans	  

Orange: 0-18 mois 
Jaune: 1-5 ans	  

•  Vérifier que plein 
•  Retirer le capuchon 

protecteur 
•  Vérifier que le flacon est plein 
•  Secouer 
•  Introduire dans la chambre 

d’inhalation et la placer sur le 
visage 

•  Réaliser le push le flacon en 
position verticale 

•  Enfoncer le nébuliseur-doseur dans l’ouverture de la chambre 
d’inhalation et la placer sur le visage de l’enfant 

•  Eviter de placer le masque sur les yeux (cataracte!) 
•  Réaliser le push le flacon en position verticale 
•  Laisser l’enfant respirer 5-6 fois lentement et  calmement dans la 

chambre et vérifier le mouvement de la valve (qualité du scellé) 
•  Attendre 5- 10 respirations avant de redonner une nouvelle dose 
•  Laver le visage et rincer la bouche à la fin 
•  Dès l’âge le permet: Débuter par un expirium puis mettre en 

bouche et inspirer lentement et profondément (inspiration 
complète) puis retenir la respiration env. 10 sec. si possible 
(permet sédimentation des grosses particules en suspension) 

Sans masque dès 3-4 ans	  

LA TECHNIQUE D’INHALATION - AEROSOLS DOSEURS 

http://www.sgpp-schweiz.ch/downloads_cms/
franzoesisch_francais.pdf 



NETTOYAGE DES CHAMBRES D’INHALATION STATIQUES 

•  N’ôtez	  que	  le	  raccord	  pour	  nébuliseur-‐doseur	  à	  l’extrémité	  de	  l’appareil	  

•  Faites	  tremper	  les	  pièces	  de	  l’appareil	  pendant	  15	  min.	  dans	  de	  l’eau	  
Jède	  savonneuse	  (savon	  liquide	  doux).	  

•  Bougez-‐les	  délicatement	  dans	  l’eau	  dans	  un	  mouvement	  de	  va-‐et-‐vient.	  

•  Secouez	  les	  pièces	  pour	  les	  débarrasser	  de	  l’excès	  d’eau.	  
•  Ne	  pas	  les	  essuyer.	  

•  Laissez	  les	  pièces	  sécher	  complètement	  à	  l’air	  en	  posiJon	  verJcale.	  
•  Ne	  les	  faites	  jamais	  sécher	  sur	  une	  source	  de	  chaleur	  

•  Ne	  replacez	  pas	  le	  raccord	  pour	  nébuliseur-‐doseur	  avant	  que	  La	  chambre	  ne	  
soit	  enJèrement	  sèche.	  



•  Poussez le levier le plus loin possible 
vers l’arrière jusqu’à ce que vous 
entendiez un clic 

•  Votre inhalateur Diskus® est maintenant 
prêt à l’emploi 

•  Expirer à côté du Diskus® 

•  Fermer les lèvres autour de l’embout 
buccal 

•  Inspirer lentement et profondément à 
travers le Diskus® (et non par le nez!) 

•  Retenir sa respiration pendant environ 
10 sec. (si possible) 

•  Expirer lentement (pas dans le Diskus®) 

•  Se rincer la bouche ou boire un peu 

•  Fermer le Diskus® lorsque vous n’en 
avez pas besoin 

•  Ne jamais mettre au contactde l’eau 
(pas rincer ou tenir à un endroit humide) 

TECHNIQUE D’INHALATION - POUDRE 

http://www.sgpp-schweiz.ch/downloads_cms/franzoesisch_francais.pdf 



CHOIX	  DES	  MEDICAMENTS	  



Rev	  Med	  Suisse	  2011;7:2278-‐2283	  

PALIERS	  DE	  TRAITEMENT	  
Asthm
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+/-‐	  anJ	  IgE	  

SABA=	  Short	  AcJng	  Beta2-‐Adrenergic	  Agonist	  
LABA	  =Long	  AcJng	  Beta2-‐Adrenergic	  Agonist	  
LTRA	  =	  LeukoTrien	  Receptot	  Antagonist	  
	  

ou	  LABA	  



LES ANTILEUKOTRIENES (Singulaire®) 
 (Recommandations HAS 2010) 

•  Sont onéreux 
•  Utilisable dès 1 an MAIS pas d’effet clair dans la littérature avant 2 ANS   
•  Plutôt pour traiter l’asthme non allergique intrinsèque (virus, tabac, sport) => 

EN CAS D’ATOPIE, PREFERER LES CORTICOIDES EN 1ère INTENTION. 
•  Peuvent être utiles pour ne pas augmenter la dose de corticostéroïdes 

inhalés (ex: parents opposés aux cortico ). 
•  Ont peu d’effet secondaires 
 
•  En pratique sont donc utilisable à la place des corticostéroïdes MAIS QUE 

POUR : 
•  Asthmes LEGERS  
•  SANS ATCD de crises SEVERES 
•  Si mauvaise COMPLIANCE aux corticoïdes. 
 

•  A noter un effet parfois meilleur que les corticoïdes ou B2LD sur certains 
patients =>Ne pas hésiter à les ajouter si les autres traitement de fond n’ont 
pas été satisfaisant (NEJM 2010 ; 362, 975) 

•  Ne pas prolonger le traitement si pas d’effets après 2-4 semaines 

 



PLAN	  DE	  TRAITEMENT	  POUR	  RETOUR	  
A	  DOMICILE	  



Rev	  Med	  Suisse	  2011;7:2278-‐2283	  

EXPLIQUER	  CE	  QU’EST	  UN	  ASTHME	  BIEN	  CONTROLÉ.	  

….ET	  COMMENT	  REAGIR	  S’IL	  NE	  L’EST	  PLUS	  





ET	  POUR	  REPONDRE	  AUX	  QUESTIONS	  
DES	  PARENTS	  



EFFETS SECONDAIRES DES CORTICOIDES INHALES 

•  Baisse de l’immunité:oui mais localement seulement => 
candidose buccale si pas de rinçage de bouche 

•  Voix rauque => oui, parfois 
•  Modifications cutanées => oui, si administré au masque 

sans laver le visage après (effet local sur la peau) 
•  Cataracte  => oui mais seulement en cas de masque 

mal placé sur les yeux 
•  La croissance => a priori non, quoi que…. 



EFFETS SUR LA CROISSANCE DES CORTICOIDES INHALES 



EFFETS SUR LA CROISSANCE DES CORTICOIDES INHALES 

N	  Engl	  J	  Med	  2012;367:904-‐12.	  



MAIS:	  

•  L’asthme incontrôlé ou sévère est aussi préjudiciable à la croissance. 

•  Dans les études à court et à moyen terme, l’inhibition de la croissance varie en fonction des 
médicaments utilisés et de la dose.  

•  Les modifications du taux de croissance induites par les stéroïdes pendant les 2 premières 
années de traitement ne sont pas prédictives de la taille à l‘âge adulte. (Agertoft; N Engl J 
Med 2000 

EFFETS DES TRAITEMENTS SUR L’EVOLUTION DE L’ASTHME 



•  La Rhinite allergique est associée à l’asthme dans 80% des 
cas  

•  La Rhinite allergique et multiplie par 7 le risque de 
développer un asthme à l’âge de 7 an 

•  La prise en charge de la rhinite allergique  par 
l’immunothérapie (pour les acariens et les pollens d’arbres 
(bétulacées) a probablement un effet protecteur sur la 
marche allergique et  le développement ultérieur de certains 
asthmes en rééduquant la réponse Th2 vers Th1 
        Réalités pédiatriques 177, mars 2013, p.35-38 

UTILE DE SE FAIRE DESENSIBILISER ? 



EFFETS PARACETAMOL SUR L’EVOLUTION DE L’ASTHME 

Pediatrics	  2011;128:1181	  


