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INTRODUCTION :

L'asthme est une pathologie fréquente, liée a une inflammation chronique
des bronches. Selon I'OMS, 235 millions de personnes en seraient atteintes a
travers le monde. C'est la pathologie non-infectieuse la plus fréquente chez

I'enfant(1).

I. Epidémiologie et santé publique :

En France, la prévalence de 1’asthme chez I'enfant est de 9 %, ces données
viennent d’enquétes déclaratives(2). L'asthme y est défini par la présence de
sifflements chez un enfant ayant déja eu une crise d'asthme ou un traitement pour
asthme dans l'année écoulée. Chez les nourrissons, I'asthme est défini par la

survenue de plus de 3 épisodes de dyspnée sifflante avant 2 ans.

S'il n'existe pas en France de données quant a la fréquence de recours a des
soins urgents (visite non programmée en soins primaires ou consultation aux
urgences), des données épidémiologiques recueillies en Californie en 2005 peuvent
étre examinées(3). Sur les 3 millions de patients asthmatiques californiens, 475000
(enfants et adultes confondus) ont consulté en 2005 aux urgences pour
exacerbation(3). Pour les enfants asthmatiques (1-17 ans), 21 % sont passés moins
d'une fois par mois aux urgences et 34 % toutes les semaines durant l'année

écoulée. D'aprés ces mémes données, 11,3 % des enfants asthmatiques présentent



des symptomes quotidiens ou hebdomadaires(3). Le retentissement y est également
évalué par I'absentéisme scolaire (1,9 millions de jours d'école manqués) et la

prescription d'arréts de travail (2 millions de jours de travail absentés).

D’aprés une étude menée sur les années 2006 et 2007 dans 20 services des
urgences franciliens, dont 7 services pédiatriques, 3.1% des consultations
concernaient une exacerbation asthmatique(4). En 2007, 54130 hospitalisations
pour asthme ont été rapportées pour des patients résidant en France(2), avec une
nette prévalence masculine chez I'enfant de moins de 15 ans. Aprés 15 ans, le sex-

ratio des hospitalisations est inversé avec une prédominance féminine.

Le colt annuel moyen de 1’asthme en France est estimé a 631 +/- 299 euros

par an et par patient(5).

I1. Physiopathologie de I'asthme bronchique.

L'asthme est une maladie chronique des voies aériennes entrainant une
inflammation et une hyperréactivité de la paroi bronchique. Les manifestations
cliniques le caractérisant sont : la toux, I'encombrement bronchique, et, lors des

exacerbations, la dyspnée et les sibilants.

Un terrain génétique favorisant est certainement en cause.



A) Facteurs innés et acquis.

La prévalence de l'asthme dans la population générale est plus faible que
chez les enfants de mére (Risque Relatif (RR) =2,16 ; Intervalle de Confiance 95
% (1C95) [1,50 - 3,12]) ou de pére asthmatique (RR =2,16 ; 1C95 [1,09 — 3,12])(6).
Les génes associés a 1’atopie ou a un phénotype d'asthme sont nombreux(7).
Certains de ces génes sont impliqués directement dans la réaction immunitaire de
type Th2 (génes codant pour les interleukines 4 et 13, ainsi que pour la chaine a
commune a leurs récepteurs(8)). D'autres génes codent pour des chemokines
impliquées dans la migration des polynucléaires eéosinophiles (eosinophil
chemotactic protein CCL11)(7) et la présentation antigénique (complexe majeur

d'histocompatibilité : HLA-DRB1, HLA-DRQ1)(7).

Des facteurs environnementaux entrent aussi en jeu dans l'apparition et le
développement de I'asthme. Le rdle des allergénes domestiques est le plus étudié.
Certains facteurs environnementaux semblent déclencheurs : I'exposition a un
tabagisme passif pré ou post-natal augmente de 20 % le risque de développer un
asthme ultérieur(9). L'exposition aux acariens a I'dge de 2 a 3 mois augmente le
risque d'asthme chez les enfants présentant des antécédents familiaux d’atopie(10).
Des études prospectives axees sur la diminution de Il'exposition a plusieurs
allergénes (tabac, acariens...) durant la croissance in-utero et la premiére année de
vie chez des enfants avec une histoire familiale de maladie asthmatique ont
montrées une diminution de la prévalence de I’asthme a 2 et 7 ans(11,12). L'impact
de I'exposition aux animaux domestiques a fourrure est controversé : certaines
études ont montré un role protecteur de I'exposition précoce a des chiens ou des
chats(13) mais ces resultats n'ont pas été reproduits(14). D’autres facteurs
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environnementaux semblent protecteurs. L'hypothese hygiéniste suggere que
I'exposition a une flore microbienne variée diminue le risque de maladie
asthmatique. Ainsi, les enfants élevés en milieu rural, riche en endotoxine
bactérienne, ont un risque diminué de maladie atopique (asthme, rhinite

allergique) (15).

L’hétérogénéité des présentations cliniques et de 1’évolution de la maladie
chez les enfants asthmatiques a conduit a la réalisation d’études longitudinales sur
des effectifs importants visant a mettre en évidence différents phénotypes

d’asthme.

B) Des asthmes : les phénotypes.

La cohorte constituée en 1980 a Tucson, aux Etats Unis a fait I'objet de
multiples publications. 1246 enfants ont été enr6lés a leur naissance ou durant les
premiers mois de vie et suivis jusqu'a leur seizieme année. Des données
épidémiologiques (sexe, ethnie, asthme parental, composition de la famille),
environnementales (exposition au tabac, présence d'animaux domestiques, soins
quotidiens, chauffage et climatisation) ont été confrontées a I'histoire de I'asthme
(épisodes de sifflement, traitement) chez ces enfants et a des résultats d'examens
para-cliniques (taux d’immunoglobuline E (IgE), prick tests cutanés, épreuves
fonctionnelles respiratoires et tests de réactivité bronchiques). Trois phénotypes
d'asthme ont été mis en évidence(16) :

-siffleurs transitoires : ces enfants présentent plusieurs épisodes de
sifflement, qui disparaissent apres I'dge de 3 ans. Ils ne présentent pas d'histoire
familiale d'asthme, et les marqueurs biologiques d'atopie sont négatifs.

9



-siffleurs non atopiques : c'est une population hétérogéne chez laquelle une
diminution de la fonction pulmonaire est mise en évidence aprés une premiere
infection des voies aériennes inférieures, souvent a Virus Respiratoire Syncytial.

-siffleurs atopiques : ils présentent une sensibilisation a plusieurs
pneumallergénes et un taux élevé d'IgE. Un début précoce est a risque de maladie

plus sévere.

Une analyse similaire réalisée sur 315 enfants suivis au Centre de I'Asthme a
I'h6pital Trousseau, Paris, a confirmé I'existence de plusieurs phénotypes(17) :

-1’asthme léger, associé a une fonction pulmonaire bonne, Il'absence de
sensibilisation allergique et de marqueurs biologiques d'inflammation. Le contrdle
de la maladie est plus facile a obtenir avec de faibles doses de corticoides inhalés.

-1’asthme associé a des exacerbations séveres et des allergies multiples : les
enfants présentent une sensibilisation a un nombre plus élevé d'allergénes, des
taux d'IgE plus élevés et une hyperéosinophilie. Une histoire familiale d'asthme
est plus souvent rapportée. La diminution de la fonction pulmonaire est modérée,
les exacerbations fréquentes et la maladie difficile a contréler malgré de hautes
doses de corticoides inhales.

-asthme sévére avec obstruction bronchique : chez des enfants plus agés, au
BMI plus élevé. Il présente la fonction pulmonaire la plus altérée et une

inflammation a neutrophile.

La survenue d’une exacerbation chez un asthmatique est souvent le fait d’un

facteur declenchant qui peut étre identifie.
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C) Facteurs déclenchants des exacerbations.

Les facteurs déclenchants d'exacerbation asthmatique sont multiples et
variés(1,18). Il peuvent présenter un caractére antigénique :

- pneumallergenes domestiques et extérieurs : acariens, poussieres, poils
d'animaux, blattes, pollens, moisissures, tabac, pollution atmosphérique,

- medicaments : aspirine, anti-inflammatoires non stéroidiens, béta-
bloquants,

- infections des voies aériennes supérieures et inférieures, virales ou

bactériennes,

reflux gastro-oesophagien,

émotions,

effort,

variations rapides de température,

arrét du traitement de fond.

L'exposition a un élément agresseur entraine, dans Il'exacerbation

asthmatique allergique typique, une réaction inflammatoire bronchique via 3

meécanismes différents(19).
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D) Mécanismes lésionnels.

1 - Cellules mobiles :

Apres liaison a son anticorps spécifique, le complexe antigene-anticorps se
lie a un récepteur spécifigue du mastocyte. Les granules présents dans le
cytoplasme du mastocyte libérent rapidement leurs médiateurs pro-inflammatoires
(histamine, interleukine-4), entrainant une réaction en cascade aboutissant au

recrutement dans les voies aériennes d’autres cellules inflammatoires.

Les macrophages alvéolaires activés, produisent un grand nombre de
médiateurs de I'inflammation (leucotriénes, radicaux-libres oxygénés, PAF,

enzyme protéolytiques, cytokines).

La présence de polynucléaires éosinophiles (PNE) dans les voies aériennes
est étroitement corrélée a la gravité de l'asthme. Le PNE sécrete médiateurs et
protéines (Major Basic Protein, Eosinophil Cationic Protein, ...) toxiques pour
I'épithélium. Le lymphocyte T libére également des cytokines pro inflammatoires

modulant la réponse inflammatoire.
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Cascade inflammatoire dans 1’asthme allergique (Holgate CT, Pathogenesis of

asthma, Clinical Experimental Allergy, 2008 Jun;38(6):872-97)

IgE O
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B Cell /
Plasma celll-\ g
. /4 l

Allergen Mastcell ~ Histamine
Basophil  Leukotrienes Allargic
Prostaglanding——— | _hma
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Basic proteins & enzymes

Antigen-presenting 112 Eosinophil

cell

2 - Modifications de la paroi bronchique.

Les atteintes de composants de la paroi bronchique retrouvées chez
I'asthmatique sont les suivantes :

- destruction de I'épithélium avec mise a nu des terminaisons nerveuses
sensitives,

- augmentation de la perméabilité des vaisseaux de la sous muqueuse,
entrainant un cedéme local et une augmentation des sécrétions,

- hyper-réactivité bronchique : contractilité exagérée du muscle lisse
bronchique en réponse aux agressions.

- remodelage bronchique sous l'influence de facteurs de croissance
(epidermal growth factor, vascular endothelial growth factor, transforming growth
factor B), associant une hypertrophie du muscle lisse, un épaississement de la
membrane basale, une hyperplasie des cellules caliciformes et des glandes a

mucus.
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3 - Rble des structures nerveuses.

L'innervation des voies aériennes est assurée par le systéme cholinergique,
responsable lorsqu'il est activé d'une broncho-constriction et par le systeme
adrénergique, broncho-dilatateur, stimulé principalement par l'intermédiaire des
catécholamines sécrétées par les surrénales qui agissement sur les récepteurs
béta2.

Un troisiéme contingent de fibres nerveuses, du systeme Non Adrénergique Non
Cholinergique (NANC), se distribue dans I'arbre bronchique. La mise a nu de ses
terminaisons favorise leur stimulation et la libération de neuro-peptides
puissamment pro-inflammatoires. Ces médiateurs entrainent une extravasation
plasmatique associée a une vasodilatation, formant 1’cedéme bronchique qui

participe aussi a la réduction du calibre des voies aériennes.
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IIl. La prise en charge de I'exacerbation: état des

recommandations :

A) Evaluation de la gravité : les scores.

L'évaluation de la gravité de I'exacerbation peut se faire grace a des scores

cliniques validés de facon prospective(20).

Cependant, aucun ne recherche les facteurs de risque d'asthme aigu grave
(AAG) (19,20) :

-antécédent d'hospitalisation en réanimation ou soins continus, intubation,
ventilation mécanique,

-asthme instable (usage important de B-2 agonistes inhalés de courte durée
d'action (supérieur a une bofite par mois))

-sevrage récent d'une corticothérapie par voie orale,

-augmentation de la fréquence et de la gravité des crises, ainsi que leur
moindre sensibilité aux thérapeutiques usuelles.

-age du patient inférieur ou égal 4 ans ou adolescent,

-présence d'une allergie alimentaire ou médicamenteuse associée,

-mauvaise perception de I'obstruction bronchique par le patient,

-troubles socio-psychologiques, déni de la maladie ou mauvaise observance.

-traitement de fond de I'asthme par au moins 3 classes médicamenteuses(23),

-0bésité(23),

-co-morbidité cardiovasculaire ou pulmonaire(24).

15



Les recommandations s'accordent sur le fait de définir 4 degrés de gravité
dans la crise d'asthme : légere, modérée, sévére, et extréme, avec mise en jeu
immédiate du pronostic vital.

Plusieurs critéres sont pris en compte :

-I'intensité de la dyspnée, ainsi que son retentissement sur l'activité, la
parole,

-la mise en jeu des muscles respiratoires accessoires,

-le degré de diminution du Débit Expiratoire de Pointe (DEP) et du Volume
Expiratoire Maximal par Seconde (VEMS).

-les constantes vitales : fréquence cardiaque (FC), fréquence respiratoire
(FR), Saturation périphérique en Oz (Sp0O2),

-la réponse au traitement par B-2 agonistes inhalés de courte durée d'action.

Des éléments paracliniques peuvent également entrer en compte, ce sont la

mesure de la pression partielle en Oz et CO2 au niveau artériel.

Il existe différentes recommandations dans la graduation de la gravité de
I’exacerbation asthmatique. L'échelle proposée par le GRAPP présente le double
avantage d'étre complete et de détailler une échelle de constantes vitales rapportée

a l'age.
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Tableau 1 : classification de la gravité d'une crise d'asthme selon le GRAPP (22):

(Débit expiratoire de pointe (DEP) exprimé en pourcentage de la valeur théorique

ou de la meilleure valeur)

Crise sévere
Sibilants rares

Murmure vésiculaire
diminué ou absent

Détresse respiratoire
franche, cyanose

FR* > 30/min si 4ge > 5 ans
FR *> 40/min si 2-5 ans

Crise modérée
Sibilants et/ou toux

Mise en jeu des muscles
respiratoires accessoires

FR* augmentee

Crise légere
Sibilants et/ou toux

Ni détresse respiratoire, ni
cyanose.

FR* normale

Activité impossible
Troubles de 1’élocution

Marche difficile
Chuchote 3 a 5 mots

Activité et parole normales

PAT systolique/ diastolique
inférieure a :

68/36 mmHg si age 3-5 ans

78/41 mmHg si age 7-8 ans

82/44 mmHg si age 10-11 ans

Faible réponse aux R2
DEP} < 50 %

Réponse conservée aux 32
50 % < DEP} < 75 %

Réponse conservée aux 32
DEPf > 75 %

Sa028 <90 %
Normo- ou hypercapnie

90 % < Sa028 <95 %

Sa028 > 95 %

* Fréquence Respiratoire

+ Pression artérielle

iDébit expiratoire de pointe

§Saturation artérielle en oxygene

Les signes suivants sont la traduction clinique d'une menace vitale immédiate :

-somnolence, confusion, agitation,

-balancement thoraco-abdominal,

-silence auscultatoire,

-bradycardie, hypotension artérielle,

-DEP < 25 %.
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L'utilisation du DEP n'est pas toujours possible. C’est impossible chez les
plus jeunes (moins de 6 ans)(25) et si l'enfant ne I'a jamais fait. De plus, ce

matériel n’est pas toujours disponible aux urgences.

D'autres scores cliniques ont été développés dans le but de faciliter
I'évaluation de la sévérité des crises d'asthme. Parmi ces scores, le Preschool
Respiratory Assessement Measure (PRAM) et le Pediatric Asthma Severity Score
(PASS), ont montré leur capacité a évaluer la gravité de fagcon comparable a
I'appréciation globale d'un clinicien(26) sans cependant permettre de prédire de

facon fiable la nécessité d'une hospitalisation(20).
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Tableau 2 : le score PRAM (Preschool Respiratory Assessement Measure) (26) :

Score 0 1 2 3
Tirage sus Absent Présent
sternal
Rétraction Absente Présente
muscle scaléne
Sibilants Absents Seulement Inspiratoires et Audibles sans
expiratoires expiratoires stéthoscope
Murmure Normal Diminué aux Globalement Tres diminué
vésiculaire bases diminué ou aboli
Saturation > 93 % 90-93 % <90 %
périphérique en
02 (Air
Ambiant)

Gravité de la crise Score de PRAM

Légere 0-3

Modérée 4-7

Sévere 8-12

Défaillance > 12 et/ou somnolence, cyanose, épuisement
respiratoire imminente respiratoire, élévation de la pCO2

Ces scores doivent étre simples et reproductibles pour étre utile au clinicien.

B) Traitement de l'exacerbation asthmatique :

Le traitement de I’exacerbation asthmatique de I'enfant est assez bien
codifié. Il repose principalement sur les (-2 agonistes inhalés de courte durée
d'action, l'oxygénothérapie, les corticoides par voie systémique et les anti

cholinergiques inhalés. L’administration de ces traitements de premiere ligne se
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fait en fonction de la gravité. Si la gravité de |’exacerbation est extréme ou son
évolution péjorative vers un asthme aigu grave, les B-2 agonistes et le sulfate de
magnésium par voie intraveineuse peuvent étre utilisés en seconde ligne. A ces
traitements « conventionnels » viennent s'ajouter des traitements « historiques »,
qui ne sont plus recommandés a ce jour, et des traitements « non-conventionnels »,
pour lesquels le niveau de preuve n'est pas élevés et dont la mise en place doit se

faire au cas par cas en évaluant soigneusement la balance bénéfice risque.

1) Oxygénothérapie :

Elle doit étre mise en place a un débit suffisant pour de maintenir une

saturation périphérique en dioxygene supérieure a 94 %. Le dispositif de

délivrance doit étre adapté au débit délivré.

Tableau 3 : dispositif de délivrance d'une oxygénothérapie en fonction du débit

nécessaire(27) :

Il n'existe pas de recommandations pédiatriques concernant les dispositifs de
délivrance d'une oxygénothérapie, ce tableau est inspiré des recommandations pour

une population d'un age supérieur a 16 ans.

Débit nécessaire (L/min*) Dispositif

<4 Lunettes / Sonde nasale
5 - 10 litres Masque standard
> 10 Masque a haute concentration

* Litres par minute
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2) p-2 agonistes inhalés de courte durée d'action :

Les B-2 agonistes inhalés de courte durée d'action peuvent étre administrés
par chambre d'inhalation ou nébulisation. Pour les exacerbations légeres a
modérées, aucune différence n'a été montrée entre les 2 dispositifs(28) et la
chambre d'inhalation doit étre préférée. Pour les exacerbations séveéres, la
nébulisation a un effet bénéfique sur la polypnée (26). L'administration se fait de
facon séquentielle.

La posologie recommandée, pour la nébulisation, est de 2,5 mg de
salbutamol par aérosol si le poids du patient est inférieur a 16 kg, 5 mg si
supérieur(22). Avec la chambre d’inhalation, le nombre de bouffées a administrer

est de 1 bouffée pour 2 kg de poids(28).

3) Anti cholinergiques par voie inhalée :

L’utilisation des anti cholinergiques par voie inhalée est controversée. lls

sont toutefois recommandés en cas de crise de gravité modérée a sévere(30).

4) Corticothérapie par voie systémique :

L'administration d'une corticothérapie systémique est indiquée en cas de
crise de gravité modérée a sévere ou en l'absence d'amélioration par les -2

agonistes inhalés de courte durée d'action.

Les corticoides oraux ont la méme efficacité que par voie intra veineuse (31)

et sont a utiliser en premiere intention. La voie intra veineuse sera préférée en cas
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de troubles de la conscience, de vomissements ou si I'intensité de la dyspnée rend
la voie orale impossible. La posologie recommandée chez l'enfant est de 1 a 2
mg/kg (maximum 60 mg), en une prise, pour une cure courte d’une durée comprise

entre 3 et 5 jours(21,22).

Des études récentes ont montré un bénéfice a l'instauration précoce de cette
corticothérapie, en terme de durée de séjour aux urgences(32,33), de rapidité
d'amélioration de I'état clinique(33) et de diminution des taux d'hospitalisation

pour les exacerbations de gravité modérée a sévére(33).

5) -2 agonistes par voie intraveineuse :

L'utilisation des P-2 agonistes par voie intraveineuse n'a pas montré de
supeériorité sur I'administration par aérosols en continu mais elle peut étre utilisée

en cas de d'impossibilité d'utiliser la voie inhalée(23).

6) Sulfate de magnésium :

A reéserver aux exacerbations séveéres, le sulfate de magnésium, par voie
intraveineuse, est a discuter avec les réanimateurs dans l'asthme aigu grave. Ce
traitement a un effet broncho-dilatateur par action directe sur le muscle lisse. La
posologie a administrer chez I'enfant est de 25 & 75 mg/kg en intra veineux lent
(maximum = 2g). Il existe un risque d'hypotension et le patient doit étre scopé(24).
Le benéfice du sulfate de magnésium en nébulisation n'est pas clairement démontré
mais dans les exacerbations sévéres, l'association sulfate de magnésium - -2

agonistes par nébulisation a montré une amélioration de la fonction pulmonaire(34).
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7) Réhydratation :

La réhydratation, qui doit étre adaptée a I'état d'hydratation de I'enfant, a
son état nutritionnel et & son age, est un point clé du traitement(22). Une hypo

volémie doit étre corrigée. L'hyperhydratation n'a pas d'intérét(35).

8) Traitements non conventionnels :

Un certain nombre de thérapeutiques proposées n'ont pas fait la preuve de
leur efficacité ou présentent une balance bénéfice risque défavorable :

-I'aminophilline par voie intraveineuse,

-les mucolytiques,

-les antagonistes des récepteurs aux leucotriénes,

-le furosémide par voie inhalée,

-la kinésithérapie respiratoire.

-I'héliox

Elles ne sont donc pas recommandées dans la prise en charge de la crise

d'asthme de I'enfant.

Dans toutes les situations d'urgence, la précocité de I'instauration des
thérapeutiques conditionne le pronostic. L'exacerbation asthmatique ne déroge pas
a la régle. En contexte de soins primaires, l'arsenal thérapeutique est certes limite
mais ce qui peut étre fait doit étre mis en place sans délai.

Du fait de la prévalence élevée de l'asthme, les médecins géneéralistes de

premier recours jouent un réle important dans la prise en charge des patients. Leur
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connaissance des recommandations de bonnes pratiques médicales est bonne mais
leur application souvent incompléte. En Australie, un questionnaire a été envoye
aux médecins généralistes pour étudier les pratiques de prise en charge de lI'asthme
de I'enfant. 89 % savaient qu'il existait des recommandations mais 40 % les
connaissaient et 45 % seulement prescrivaient un plan d'action en cas
d'exacerbation(36). Pour les enfants présentant des symptémes fréquents, 90 %
reconnaissaient l'utilité d'une corticothérapie inhalée quotidienne mais seuls 83 %
la prescrivaient réellement(36). En France, sur une population de 1038 patients
asthmatiques (17 a 50 ans), 61,6 % avaient une corticothérapie inhalée, 19,9 %

avaient recu des antitussifs et 42 % des expectorants dans l'année écoulée(37).

Il n'a cependant pas eté montré de différence de fonction pulmonaire,
controle de lI'asthme ou traitement médicamenteux entre des enfants asthmatiques
de sévérité moyenne suivis par un médecin généraliste par rapport a ceux suivis

par un pédiatre spécialisé(38).
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IV. La prise en charge de 1’exacerbation asthmatique Sévere

en soins primaires.

La prise en charge spécifique de 1’exacerbation asthmatique en soins
primaires est détaillée par le GINA(21). Le traitement doit étre débuté rapidement.
En cas d'exacerbation sévere ou ne répondant pas rapidement au traitement, il faut
organiser un transfert hospitalier rapide. Une corticothérapie systémique doit étre

débutée et des f 2 agonistes administrés par voie inhalé.

Il n'existe pas d'étude descriptive de la population d'enfants adressés aux
urgences par le médecin géneraliste pour crise d'asthme. Les raisons de ce
transfert sont donc inconnues. La gravité de la crise en est-elle la raison
principale? Il est possible que d'autres critéres entrent en compte, comme la
présence de co-morbidités, 1'dge de I'enfant ou d'un doute du médecin quand a la
capacité des parents a assurer la surveillance et I'administration du traitement. Les
populations d'enfants consultant aux wurgences spontanément et adressées
secondairement par leur médecin traitant n'ont jamais été comparées. Existe-t-il

une différence d'age ou de sévérité de la crise entre les deux groupes ?

La connaissance et I'application des recommandations par les médecins
généralistes ont été évaluées. L'analyse de dossiers médicaux de médecins
généralistes a montré une sous-prescription des traitements au long cours de
I'asthme(37). L'analyse de questionnaires envoyés aux médecins traitants a montré

leur bonne connaissance des recommandations(36). Le champ spécifique de la
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prise en charge de l'exacerbation asthmatique par le médecin généraliste est peu
étudiée. Il existe des données anciennes sur le sujet. Une étude britannique menée
dans les années 90 s'est attachée a évaluer I'évolution entre 1991 et 1993 des
pratiques des médecins généralistes dans l'exacerbation asthmatique, patients de
tout a4ge confondus (39). Il en ressort une sous-prescription des corticoides par
voie systémique (prescrits dans 56 % des exacerbations en 1991/1992 et 71 % en
1992/1993(39)). La sous prescription est plus marquée en ce qui concerne les
broncho-dilatateurs inhalés (prescrits dans 31 % des exacerbations en 1991/1992 et
32 % en 1992/1993(39)). La prescription meédicamenteuse de molécules non
indiquées pour I'exacerbation asthmatique est également rapportée (prescription
d'une antibiothérapie dans 32 % des exacerbations en 1991/1992 et 40 % en

1992/1993(39)).

L'impact de la prescription de corticoides oraux par le médecin traitant avant

la présentation de I'enfant aux urgences n'a pas non plus été investiguée. S'en suit-

il une diminution des I'incidence des hospitalisations ?

D'importantes zones d'ombres existent donc quand a la prise en charge des

exacerbations asthmatiques séveres par le médecin traitant.
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V. Objectif.

L'objectif principal de cette étude est de décrire la population pédiatrique
consultant aux urgences pour exacerbation asthmatique adressée par son médecin
traitant. Il s'agit de rechercher les caractéristiques éepidémiologiques de cette
population ainsi que d’évaluer la sévérité de 1’exacerbation. Cette population est

également comparée aux enfants se présentant spontanément aux urgences.
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MATERIELS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude rétrospective, comparative, au sein du service
d’accueil des urgences pédiatriques de 1'hopital Armand Trousseau, situé dans le
Xl1l-ieme arrondissement de Paris (France). La période étudiée couvre les mois

d'Avril et de Mai 2013.

L’hopital Armand Trousseau est un hopital pédiatrique, dont le Service
d’Accueil des Urgences réalise 50000 passages par an. Il compte un plateau
technique important, avec un service de Réanimation néonatale et pédiatrique, une
IRM, un TDM disponible 24h/24, ainsi qu’un bloc opératoire disponible 24h/24.

Un centre de I’asthme et des allergies existe au sein de 1’hopital.

Le bassin de population concerné couvre 1’est parisien, ainsi que la proche

et moyenne banlieue Est.

|. Sélections des patients :

Nous avons réalisé une extraction de données a partir du logiciel UrQual,
support électronique de tous les dossiers médicaux et paramédicaux des patients
consultants aux urgences. Nous avons extrait de facon rétrospective tous les

dossiers des patients agés de moins de 18 ans dont la codification diagnostique
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principale comportait « crise d'asthme simple » (code J459) ou « état de mal

asthmatique » (code J46) et ayant consulté entre le ler Avril et le 31 Mai 2013.

1. Méthode d'observation :

Pour chaque patient sélectionné, nous avons etabli une liste de criteres
épidémiologiques simples : age, sexe, asthme connu, palier du traitement de fond
de I’asthme(21), ainsi que la présence de co-morbidités significatives : allergie(s)
connue(s), troubles socio-psychologiques associés, déni de la maladie ou mauvaise
observance, obésité ou co-morbidité cardiovasculaire ou pulmonaire. Les
différents paliers de traitement de fond sont cotés selon la classification proposée
par la GINA (21) et présentée en annexe. Un déni de la maladie ou une mauvaise
observance sont considérés comme présents si rapportés dans le dossier par le

praticien ayant interrogé 1’enfant et/ou sa famille.

La provenance du patient a été recherchée dans le dossier informatique. Le
patient pouvait étre adressé par son médecin traitant, consulter spontanément,
avoir été pris en charge par une équipe du Service Mobile d'Urgence et de
Réanimation (SMUR), étre adressé secondairement par un autre centre hospitalier
ou reconsulter aux urgences de facon programmée (consultation post-urgence).
L horaire de la consultation a été classée en deux groupes : horaire durant lequel
une consultation chez le médecin traitant en urgence est facile, c’est-a-dire les
jours de semaine entre 9h et 19h (désigné ci-apres comme horaire « permanence

des soins ») , les consultations en soirée, la nuit et les samedis, dimanches et jours
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fériés étant regroupées en horaire « hors permanence de soins »

Les caractéristiques de I'exacerbation motivant la venue aux urgences ont été
recherchées. Nous avons évalué la gravité de I'exacerbation en cours par :

-la saturation périphérique en O2 a l'arrivée du patient aux urgences,

-la fréquence respiratoire a I'arrivée du patient aux urgences,

-la présence ou non de signes de lutte et leur intensité.

La combinaison de ces 3 criteres nous a permis de classer la gravité de
I’exacerbation en légére, modérée ou sévere suivant la classification retenue par le

Groupe de Recherche pour les Avancées en PneumoPédiatrie(22).

De plus, nous avons étudié les thérapeutiques mises en place :

-administration de corticoides par voie systémique éventuelle et les
modalités temporelles d’administration : avant I'arrivée a I'hépital, dans la
premiére heure suivant I'admission aux urgences ou apres,

-administration de nébulisation de salbutamol (SABA), et leur nombre.

-nébulisation(s) associée(s) d'anti cholinergiques,

-patient pris en charge par un médecin senior ou un interne,

Quand au devenir du patient, nous avons pris en compte la survenue et la

durée d'une hospitalisation (y compris en réanimation), ainsi qu'un retour aux

urgences de I'enfant dans un délai de 48h suivant la sortie.
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I11. Evaluation :

Comparaison de 2 populations : « enfants adressés aux urgences par le
médecin généraliste » versus « enfants consultant spontanément aux urgences ».
Les critéres étudiés sont épidémiologiques, relatifs a la sévérité de la crise et aux
thérapeutiques mises en place tels que détaillés dans le paragraphe « Méthode

d’observation ».

Nous avons ensuite étudié de facon plus détaillée la population adressée aux

urgences par le médecin généraliste en comparant ce groupe aux enfants consultant

spontanément aux urgences.

V. Méthodes statistigues :

Nous avons utilisé, pour 1’analyse statistique, le logiciel Epi Info™ 7.1.3.3,
édité par le « Centers for Disease Control and Prevention » (CDC, Atlanta, USA).
La population est décrites par des effectifs/pourcentages pour les variables
qualitatives et catégorielles et par des meédianes (interquartiles 25% ; 75%) pour
les variables linéaires. Les comparaisons de populations concernant des valeurs
qualitatives et catégorielles ont été réalisées par le test du Chi-deux ou le test
exact de Fisher en cas d’effectifs inférieurs a 5(40). Celles concernant des valeurs

quantitatives par le test de Mann-Whitney/Wilcoxon(40).
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RESULTATS :

|. Caractéristiques de la population étudiée :

Nous avons inclus 282 jeunes patients consultant au SAU pour une
exacerbation asthmatique. Une collecte compléte des données a pu étre réalisée
chez 281 patients (99.6%) sur lesquels 1’analyse statistique a été menée. Les
caractéristiques principales de la population étudiée sont rapportées dans le

tableau 4.

L’age moyen des enfants consultants aux urgences pour crise d’asthme est
de 4,0 ans (intervalle 0.2-17.2 ans) et les deux tiers sont des gargcons. 208 patients

(74,0%) ont un asthme connu.

La répartition de la présence d’un traitement de fond de 1’asthme chez les
patients étudiés est la suivante : 83 (30,2%) n’ont pas de traitement, 69 (25,1%)
ont un traitement prescrit en cas de crise et pas de traitement de fond, et 123

(44,7%) ont un traitement de fond et un traitement en cas de crise.

La majorité des patients ne présente pas de co-morbidité associee (234
patients soit 83,3%). 19 patients (6.8%) présentent également un terrain atopique
ou des allergies multiples. Une mauvaise observance a été retrouvee chez 11

patients (3.9%), un probleme social chez 5 patients (1.8%) et une rupture de suivi
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chez 1 patient (0.4%). La co-morbidité concernant 1’appareil respiratoire la plus

fréquemment rapportée est la trachéomalacie, présente chez 4 patients (1.4%).

La grande majorité des patients a consulté spontanément aux urgences : 219
patients (77,9%). 54 patients (19.2%) ont été adressés par leur médecin traitant. 3
patients (1.1%) ont été admis aux urgences amenés directement par une équipe de
SMUR. 2 patients (0.7%) ont fait 1’objet d’un transfert hospitalier. 3 patients
(1.1%) ont consulté de maniére programmé pour réévaluation dans le cadre d’une

consultation post-urgence (CPU).

La répartition des horaires de consultation aux urgences est assez équilibrée.
129 consultations (45.9%) ont eu lieu pendant les horaires de permanence des
soins tels que définis plus haut. 152 consultations (54.1%) ont eu lieu en dehors de

ces horaires.

La majorité des patients ont présenté une exacerbation de gravite lIégére (112
patients, soit 39.9%) ou modéré (84 patients, soit 29.9%). 85 patients (30.2%) ont

cependant présentés une exacerbation séveére.

Parmi les 281 patients admis aux urgences pour exacerbation asthmatique,
188 (66.9%) ont regcu une corticothérapie systémique. 71 patients (25.3%) 1’ont
recue avant 1’arrivée au SAU et 143 (50.9%) pendant la consultation aux urgences.
Il faut noter que 26 patients (9.3%) ont recu une corticothérapie avant leur arrivée
et pendant leur passage au SAU. Parmi les 143 patients ayant recu cette
corticothérapie systémique aux urgences, 90 (62.9%) 1’ont regu dans I heure

suivant leur admission.
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30 patients (10.7%) n’ont recu aucun aérosol de B2 mimétique lors de leur
passage aux urgences. 79 (28.1%) en ont recu 1 ou 2, 120 (42.7%) en ont recu 3 ou
4 et 51 patients (18.1%) ont recu 5 aérosols de B2 mimétique ou plus. 57 patients

(20.3%) ont bénéficié¢ d’une nébulisation associée d’anti cholinergiques.

La prise en charge était assurée par un interne dans la majorité des cas

(65.1%).

A la suite de I’admission aux urgences, environ un quart des patients a été
hospitalisé. La durée médiane des séjours qui en ont découlé est de 2 jours
(interquartiles 1 ; 4 jours). 17 patients (6.0%) ont reconsulté aux urgences de

I’hopital Trousseau dans les 48 heures suivant leur sortie de ce méme service.
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Tableau 4.1 : caractéristigues principales de la population étudiée :

Variable n (%), total = 281
Epidémiologique
Age
0 — 6] mois 7 (2.5)
16 — 24] mois 99 (35.0)
12 — 5] ans 81 (28.6)
16 -12] ans 77 (27.2)
]12 — 18] ans 19 (6.7)
Sexe
Féminin 94 (33.5)
Masculin 187 (66.5)
Athme connu
Oui 208 (74,0)
Non 73 (26,0)
Traitement de 1’asthme (cf. annexes 1 et 4)
Pas de traitement 83 (30.2)
Traitement de crise seul (palier 1) 69 (25.1)
Traitement de fond palier 2 74 (26.9)
Traitement de fond palier 3 20 (7.3)
Traitement de fond palier 4 29 (10.5)
Traitement de fond palier 5 0 (0.0)
Co-morbidités
Allergies multiples ou terrain atopique 19 (6.8)
Mauvaise observance 11 (3.9)
Probléme social 5(1.8)
Rupture de suivi 1(0.4)
Trachéomalacie 4 (1.4)
Mucoviscidose 1(0.4)
Malformation ORL 3(1.1)
Agénésie rénale 2 (0.7)
Maladie de Hunter 1(0.4)
Syndrome de Marshall 1(0.4)
Provenance du patient
Consultation spontanée aux urgences 219 (77.9)
Adressé aux urgences par médecin traitant 54 (19.2)
SMUR* 3(1.1)
Transfert inter-hospitalier 2 (0.7)
CPUY 3(1.1)
Horaire de consultation
Permanence de soins 129 (45.9)
Hors permanence de soins 152 (54.1)
Gravité de la crise
Légere 112 (39.9)
Modérée 84 (29.9)
Séveére 85 (30.2)

* Service mobile d’urgences et de réanimation

1 Consultation post urgence
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Tableau 4.2 : caractéristiques principales de la population étudiée (suite) :

Traitement administré

Corticothérapie systémique

Avant 1’arrivée aux urgences 71 (25.3)
Pendant la consultation aux urgences ; 143 (50.9)
Dont :
Délai d’administration < 1 heure 90 (62.9)
Délai d’administration > 1 heure 53 (37.1)
Pas de corticothérapie administrée 93 (33.1)
Administration aux urgences et avant 26 (9.3)
Nombre d’aérosols de B2 mimétiques
0 30 (10.7)
1 60 (21.4)
2 19 (6.8)
3 112 (39.9)
4 8 (2.8)
5 10 (3.6)
6 39 (13.9)
9 2 (0.7)
Non renseigné 1(0.4)
Aérosol(s) d’anti cholinergiques
Oui 57 (20.3)
Non 223 (79.4)
Non renseigné 1(0.4)
Prescripteur
Médecin sénior 98 (34.9)
Interne 183 (65.1)
Devenir
Hospitalisation
Oui 68 (24.2)
Dont réanimation 2 (2.3)
Non 213 (75.8)
Nouvelle consultation au SAU* dans les 48 heures
suivant la sortie
Oui 17 (6.0)
Non 264 (94)

* Service d’accueil des urgences
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Il. Comparaison de la population adressée aux urgences par

son médecin traitant avec la population consultant

spontanément :

A) A 1’arrivée au service d’accueil des urgences :

Nous avons comparé les caractéristiques des enfants composant les groupes
« adressés aux urgences par le médecin traitant » et « consultant spontanément aux
urgences », excluant de fait de cette analyse les patients transféres par le SMUR
aux urgences, les transferts inter-hospitalier et les patients en consultation post
urgence. Le groupe « adressé aux urgences par le meédecin traitant » compte 54

sujets et le groupe « consultant spontanément aux urgences » 219 sujets.

Les enfants adressés aux urgences par leur médecin traitant sont en moyenne
plus jeunes (médiane 2.6 ans, 25% = 1.4 ; 75% = 5.8) que ceux qui consultent
spontanément aux urgences (médiane 3.4 ans, 25% = 1.4 ; 75% = 6.9). Cette
différence n’est cependant pas statistiquement significative (p=0.32). Le sex-ratio

est quasiment identique dans les 2 groupes, de 1’ordre de deux gargons pour une

fille.

La proportion de sujets présentant un asthme connu antérieur a la
consultation aux urgences est comparable dans les 2 groupes (38 soit 70.4% dans
le groupe des enfants « adressés aux urgences par leur médecin traitant », versus
165 soit 75.4% dans le groupe « consultant spontanément aux urgences ». Une
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proportion significativement supérieure des enfants « adressés aux urgences par
leur médecin traitant » ne présente pas de traitement ni de crise ni de fond (24 soit
44.4%, versus 58 soit 26.5% dans le groupe « consultant spontanément aux
urgences », p=0.0099). On ne met pas en évidence de différence statistiguement

significative en comparant les autres niveaux de traitement dans les 2 groupes.

La présence d’une co-morbidité a été mise en évidence chez 40 (18.3%)
enfants consultant spontanément aux urgences et chez 5 (9.3%) des enfants

adressés par leur médecin traitant.

Il n’existe pas non plus de différence en termes d’horaire de consultation

entre les 2 groupes.

Les proportions de crise de gravité légere, modérée ou sévere sont

sensiblement les mémes dans les 2 groupes.

Le pourcentage d’enfants chez lesquels la corticothérapie par voie orale a
¢té instaurée avant 1’arrivée aux urgences est comparable dans le groupe des
enfants consultant aux urgences aprés avoir vu leur médecin traitant (14, soit
25.9%) et dans le groupe des enfants consultant spontanément (51, soit 23.3%) ;

p=0.68)
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Tableau 5.1 : Comparaison de la population adressée aux urgences par son médecin

traitant  (colonne « médecin traitant ») avec la population consultant

spontanément (colonne « spontanée ») : a ’arrivée au SAU™ (variable quantitative) :

Variable Médecin traitant Spontanée p (test de Mann-

Médiane (25% ; 75%) | Médiane (25% ; 75%) | Whitney/Wilcoxon)

Age (années) 2.6 (1.4 ;5.8) 3.4 (1.4;6.9) 0.32

* Service d’accueil des urgences

Tableau 5.2 : Comparaison de la population adressée aux urgences par son médecin

traitant (colonne « médecin traitant ») avec la population consultant

spontanément (colonne « spontanée ») : a 1’arrivée au SAU (variables qualitatives

et catégorielles) :

Variable Médecin traitant Spontanée p (Chi deux
54 (100%) 219 (100%) ou Fisher)
Sexe = Masculin 36 (66.7) 145 (66.2) 0.94
Asthme connu 38 (70.4) 165 (75.4) 0.45
Traitement de fond
Absent 24 (44.4) 58 (26.5) 0.001
Palier 1 11 (20.4) 57 (26.0) 0.38
Palier 2 14 (25.9) 60 (27.4) 0.82
Palier 3 2(3.7) 19 (8.7) 0.22
Palier 4 3 (5.6) 25 (11.4) 0.31
Palier 5 0 (0) 0 (0)
Co morbidité présente 5 (9.3) 40 (18.3) 0.11
Horaire PDS* 29 (53.7) 95 (43.4) 0.17
Sévérité de la crise
Légere 17 (31.5) 92 (42.0) 0.16
Modéree 18 (33.3) 66 (30.1) 0.64
Sévere 19 (35.2) 61 (27.9) 0.29
Corticothérapie orale
administrée avant
I’arrivée au SAUT 14 (25.9) 51 (23.29) 0.68

* Permanence des soins

T Service d’accueil des urgences
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B) Traitement instauré au service d’accueil des urgences :

Dans les 2 groupes, 33.3% des enfants ont été pris en charge par un médecin

sénior, et 66.7% par un interne.

Une proportion moindre des enfants « adressés aux urgences par leur
médecin traitant » a recu des corticoides lors de leur consultation aux urgences
(22, soit 40.7%) par rapport aux enfants « consultant spontanément aux urgences »
(120, soit 54.8%). La différence est a la limite de la significativité statistique
(p=0.06). On ne note pas de différence dans le timing d’administration des

corticoides aux urgences (p=0.29).

Le nombre d’aérosols de P2 agoniste de courte durée d’action administrés

est comparable dans les 2 groupes, ainsi que la proportion d’enfants ayant

bénéficié d’une ou plusieurs nébulisations d’anti cholinergiques associées.
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Tableau 6.1 : Comparaison de la population adressée aux urgences par son médecin

traitant (colonne « médecin traitant ») avec la population consultant

spontanément (colonne « spontanée ») : Traitement instauré au service d’accueil

des urgences (variable quantitative) :

Variable Médecin traitant Spontanée p (test de
Mediane (25% ; 75%) | Médiane (25% ; 75%) | Mann-Whitney
/Wilcoxon)
Nombre d’aérosols
de P2 agoniste 3(1;3) 3(1;3) 0.53
administrés

Tableau 6.2 : Comparaison de la population adressée aux urgences par son médecin

traitant (colonne « médecin traitant ») avec la population consultant

spontanément (colonne « spontanée ») : Traitement instauré au service d’accueil

des urgences (variables qualitatives et catéqgorielles) :

Variable Médecin traitant Spontanée p (Chi deux
54 (100%) 219 (100%) ou Fisher)
Prise en charge par
medecin sénior 18 (33.3) 73 (33.3) 1.00
CO* au SAUT 22 (40.7) 120 (54.8) 0.06
Dont CO* instaurée
dans I’heure
d’arrivée au SAUT 16 (72.7) 73 (60.8) 0.29
Administration
d’aérosol(s) d’anti
cholinergiques 11 (20.4) 45 (20.6) 0.96

* Corticothérapie par voie orale

T Service d’accueil des urgences
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C) Devenir :

Parmi les 54 enfants adressés aux urgences par leur médecin traitant, 10
(18.5%) presentent une oxygénodépendance a la fin des soins. Seuls 16 des 219
enfants ayant consulté spontanément aux urgences (7.3%) présentent également
une oxygenodépendance a la fin des soins. La différence entre les 2 groupes est

statistiquement significative (p=0.012).

La différence entre les deux groupes en termes de taux d’hospitalisation est
également statistiguement significative : 19 enfants du groupe des enfants adressés
par leur médecin traitant ont du étre hospitalisés (35.2%) tandis que dans le groupe
de ceux consultant spontanément 44 (20.1%) ont été admis dans un service
d’hospitalisation. Sur le total des enfants des 2 groupes, seul un, du groupe de
ceux consultant spontanément aux urgences, a eté admis en réanimation. La durée
d’hospitalisation des enfants adréssés par le medecin traitant est plus longue : 3

jours versus 2 jours dans le groupe des enfants consultant spontanément.

7.4% des enfants adressés aux urgences par leur médecin traitant ont
reconsultés aux urgences dans les 48 heures suivant leur retour a domicile. Dans le
groupe des enfants consultants spontanément, ce chiffre est de 5.9%. La différence

n’est pas statistiquement significative (p=0.69).

Dans le cas des enfants ayant bénéficié de 3 aérosols de P2 agoniste
minimum, 1’évolution clinique a été évaluée aprés le 3°™M¢ aérosol. Dans les deux
groupes étudiés, la majorité des enfants chez qui cette évaluation a été réalisée se
sont ameliorés aprés une série de 3 aérosols.
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Tableau 7.1 : Comparaison de la population adressée aux urgences par son médecin

traitant (colonne « médecin traitant ») avec la population consultant
spontanément (colonne « spontanée ») : Devenir (variable quantitative) :
Variable Meédecin traitant Spontanée p (test de
Médiane (25% ; 75%) | Médiane (25% ; 75%) | MannWhitney
/Wilcoxon)
Durée ) .
d’hospitalisation 3.0 (1.0 ; 4.0) 2.0 (1.5;4.0) 0.76

Tableau 7.2 : Comparaison de la population adressée aux urgences par son médecin

traitant (colonne

« médecin

traitant »)

avec la

population

consultant

spontanément (colonne

« spontanée »)

Devenir

(variables

gualitatives et

catégorielles) :

Variable Médecin traitant Spontanée p (Chi deux
54 (100%) 219 (100%) ou Fisher)
Oxygénodépendance a la fin
des soins 10 (18.5) 16 (7.3) 0.012
Hospitalisation 19 (35.2) 44 (20.1) 0.018
Dont hospitalisation
en réanimation 1 (0.46) 0 (0) 1.0
Reconsulte aux urgences
dans les 48 h 4 (7.4) 13 (5.9) 0.69
Egrfc?snc}?sag:%tzbf;:rt;gtls gﬁ 3 Médecin traitant Spontanée p (Ch_i deux
olus 37 (100%) 132 (100%) ou Fisher)
Evaluation aprés 3°Mm¢
aérosol de B2 agoniste > 0.63

Amélioration 17 (45.9) 82 (62.1)
Stable 9 (24.3) 32 (24.2)
Aggravation 2 (5.4) 5(3.8)
Inconnu 9 (24.3) 13 (9.8)
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Le résultat principal de cette étude porte donc sur le fait que, malgré deux
populations qui semblent équivalentes a 1’arrivée aux urgences, les enfants
adressés aux urgences par leur médecin traitant sont plus souvent hospitalisés que

ceux consultants aux urgences de maniére spontanée.

En effet, les 2 populations ont un dge comparable, présentent un sex ratio
identique, et une maladie asthmatique dans des proportions similaires. La
proportion d’exacerbations de gravité moyenne et sévére est la méme dans les deux
groupes, ainsi que le traitement mis en place avant [’arrivée aux urgences et aux

urgences méme.

Un nombre significativement plus élevé d’enfants reste oxygénodépendant a
la fin des soins dans le groupe des enfants adressés aux urgences par leur médecin
traitant, ce qui explique que le taux d’hospitalisation soit plus important dans ce

groupe.
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Discussion :

Les enfants adressés par le médecin traitant aux urgences pour exacerbation
asthmatique semblent présenter des exacerbations plus sévéres que ceux consultant
spontanément. Ils sont statistiguement plus souvent oxygenodépendants et

hospitaliseés.

Malgré la présence de facteurs limitant 1’interprétation des résultats obtenus,
ce travail nous a permis de mettre en évidence des différences entre les
populations étudiées et de faire des propositions visant a [’amélioration du

traitement de I’exacerbation asthmatique de 1’enfant.

I. Comparaison avec des travaux similaires :

Plusieurs travaux de recherche se sont attachés a livrer une étude
épidémiologique de la population pédiatriqgue consultant aux urgences pour

exacerbation asthmatique.

Dans le travail réalisé par Amat en 2012 aux urgences pediatriques de
I’hopital de Clermont Ferrand, 143 enfants entre 1 et 16 ans consultants aux
urgences et pour lesquels un diagnostic d’exacerbation asthmatique a été posé ont

éte inclus. Ils présentent un dge moyen comparable a ce que nous avons retrouve
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(3.9 +/- 3.3 ans) et un sex-ratio également comparable avec une nette
prédominance masculine (60.1% de garcons). Un asthme connu est retrouvé dans
87,4% des cas et, parmi la population asthmatique, 48,8% bénéficie d’un
traitement de fond. La gravité de la crise est estimée comme modérée a séveéere
chez 69.2% des sujets toutes catégories d’age confondues. 27.3% des enfants ont
bénéficié de 1’administration de corticoides oraux avant 1’arrivée aux urgences, Ce

qui est également comparable a nos résultats.

Malgré des populations comparables, les traitements mis en ceuvre ont été
différents. Plus d’enfants ont nécessité strictement plus de 3 aérosols de P2
mimétiques (28.7% des patients contre 21% dans notre étude) et une
corticothérapie par voie systémique (69.9% contre 50.9% a Trousseau). De plus,
cette corticothérapie est administrée préférentiellement par voie intraveineuse. La
proportion d’enfant étant hospitalisée aprés la consultation aux urgences est

¢galement plus importante dans 1’étude menée par Amat (39.2%) que dans la notre.

Parmi les théses d’exercice de doctorat en médecine, on peut citer Vordonis
(41) qui a réalisé une étude prospective des enfants asthmatiques connus
consultants pour exacerbation asthmatique aux urgences pédiatriques d’un centre
hospitalier général de la région francilienne (Longjumeau, Essonne). Le sex-ratio
de la population étudiée est identique a ce que nous retrouvons (2 gargons pour
une fille), mais la population est plus dgée que la notre. Une proportion plus faible
des enfants (environ 1/3) n’a pas de traitement de fond mais seulement 15% ont
recu une corticothérapie par voie orale avant 1’arrivée aux urgences (contre 25.3%
dans la population que nous avons etudié). Vordonis ne rapporte pas de cas de

crise de gravité sévere. Le patient a eté hospitalisé suite a son passage aux
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urgences dans 22% des cas (comparable aux 24.2% que nous retrouvons). Enfin, le
taux de nouvelles consultations pour asthme aux urgences s’élevait a 9% dans

I’étude de Vordonis contre 6% dans la notre.

Cochez (42) retrouve également une prédominance masculine dans la
population pédiatrique consultant aux urgences pour crise d’asthme, ainsi qu’une
population en moyenne plus 4gée que la population que nous avons étudiée. Cette
¢tude s’intéresse aussi exclusivement a des enfants asthmatiques connus.
Etonnamment, la proportion d’enfant chez qui un traitement de fond est prescrit
(54%) est similaire a celle que nous avons retrouvée. Le taux d’hospitalisation est

également comparable (22.3%).
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1. Limites de cette étude :

La premiére limite mise en évidence réside dans la sélection des patients
étudiés. Le codage diagnostic réalisé a I’issue de la consultation aux urgences a pu
dans certains cas étre erroné. On peut ainsi imaginer que certains épisodes
étiquetés « crise d’asthme simple », et par conséquence inclus dans cette étude
soient en fait des épisodes de bronchiolite. A I’inverse, d’authentiques épisodes
d’exacerbation d’un asthme du nourrisson ont pu bénéficier du codage
« bronchiolite simple » et échapper a nos filets. Ceci constitue un biais de

sélection.

Un deuxiéme biais existe sur 1’échantillon. Les 2 groupes comparés ne sont
pas de méme taille. Le groupe d’enfants « consultant spontanément aux urgences »
est de bonne taille (219 enfants), celui « adréssé par le médecin » ne représente
que 54 enfants. Pour avoir une puissance plus importante, un complément de

patients dans ce groupe pourrait étre intéressant.

Un troisiéme biais provient des données collectées concernant 1’asthme et son
suivi. N’ont pas été renseigné le niveau de contrdle de 1’asthme, le médecin réalisant
le suivi habituel de I’enfant (médecin généraliste, pédiatre, pneumo pédiatre), ainsi
que l’existence ou non d’un plan d’action individualisé. Il n’a pas non plus été
demandé aux enfants et aux parents ayant consulté spontanément si un médecin a été
contacté avant la venue aux urgences ou si une consultation chez le médecin traitant a
été demandée en urgence et n’a pas pu étre assurée. L’existence et les modalités
d’administration d’un éventuel traitement par -2 agonistes inhalés de courte durée

d'action avant la venue aux urgences n’ont pas été renseignées.
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Enfin, le fait que ce travail ait été mené de facon rétrospective constitue

¢galement un facteur limitant 1’interprétation des ses résultats.

Malgré la présence de ces limites, notre travail présente des points forts

significatifs.

I11. Points forts de cette étude :

En premier lieu, le choix de realiser cette étude durant la période
printaniére, a distance des épidémies virales a tropisme respiratoire (Virus
respiratoire syncytial, Virus Influenza et Para-Influenza...) a permis de limiter
I’impact des épisodes de dyspnée sifflante viro-induits sur les résultats et donc de

favoriser la lecture des résultats dans le cadre de 1’asthme allergique.

De plus, il est important de souligner que la population incluse dans 1’étude
est représentative de la population consultant aux urgences pour exacerbation
asthmatique car les populations décrites dans les autres travaux s’intéressant a
cette pathologie sont comparables aux niveaux démographique, de la présence et

du traitement de fond d’un asthme connu, ainsi que de la gravité de la crise.

Enfin, 1’aspect le plus intéressant de ce travail réside dans [’analyse
comparée des patients consultants spontanément et de ceux qui ont été adressés par
leur médecin traitant. Cela permet de mettre en évidence d’une part la plus value
apportée par cette consultation pré-hospitaliére et d’autre part les améliorations

pouvant y étre portées.
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IV. L’importance du traitement de fond dans la prise en

charge de ’enfant asthmatique :

Lors de la description de la population générale, nous avons remarqué
qu’une proportion importante des enfants asthmatiques consultant aux urgences
pour exacerbation ne bénéficie d’aucun traitement de fond, et parfois méme
d’aucun traitement de crise. Cela pointe une sous prescription des traitements de
crise et de fond parmi les enfants asthmatiques. Ce constat est largement rapporté
dans la littérature. L’étude AIRE, menée en 2002 sur 753 enfants asthmatiques
dans 7 pays européens, a montree que malgré le fait que 45.9% des enfants
présentent un asthme persistant, seuls 26% utilisent des corticoides inhalés au long
court(43). Il a également été prouvé que les enfants insuffisamment traités sont

surreprésentés parmi les enfants hospitalisés (44).

Notre étude a retrouvé qu’un nombre significativement plus important
d’enfants adressés par le médecin traitant n’a ni traitement de crise ni traitement
de fond par rapport aux enfants consultant spontanément. La réciproque est
également valable : les enfants consultant spontanément ont plus souvent un
traitement de crise, parfois associé a un traitement de fond, que ceux qui sont
adressés par leur médecin traitant. Cela peut étre expliqué par le fait que les
parents, considérant que le traitement a été instauré par le médecin traitant,
pensent que ce dernier ne pourra pas administrer de thérapeutique supplémentaire

et en référent donc directement a un service d’urgence.
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V. La place des corticoides par voie systémique dans le

traitement de I'exacerbation asthmatique de I'enfant :

Le résultat le plus important de cette étude est selon moi le fait que les
enfants adressés par leur médecin traitant ne recoivent pas plus souvent de
corticoides durant la consultation avant d’étre envoyés aux urgences, par rapport
aux enfants consultants spontanément. Cela dénote une probable sous-utilisation
de cette classe thérapeutique par les médecins généralistes dans la mesure ou, Si
I’on considére qu’un enfant subit une exacerbation asthmatique suffisamment
sévere pour nécessiter d’€tre adressé aux urgences, l’instauration rapide d’une
corticothérapie est indiquée. Certes, il existe des enfants adressés aux urgences du
fait d’un doute sur une possible mauvaise observance, d’une surveillance
impossible a domicile, ou de la présence de comorbidité, mais ces facteurs ne

peuvent expliquer a eux seuls cette sous-utilisation.

Ce travail met également en avant un retard dans l’administration de la
corticothérapie systémique aux urgences. Parmi les 143 enfants chez lesquels
I’indication de I’administration de cette corticothérapie a été posée, le délai

d’administration a été supérieur a 1 heure chez 53 enfants, soit 37.1%.

Comme vu précédemment, les recommandations de bonne pratique médicale
conseillent I'administration de corticoides par voie systémique en cure courte chez
I'enfant en cas de survenue d’exacerbation asthmatique de gravité modérée ou

sévére. Ces recommandations s'appuient sur une littérature abondante (45-47).
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L’initiation directe de la corticothérapie orale lors d’une exacerbation
asthmatique par les parents n’a fait 1’objet que de peu d’études cliniques. Une
méta-analyse menée en 2006(50) n’a retrouvé que 2 études comparant 1’initiation
par les parents d’une corticothérapie par voie orale contre 1’administration d’un
placebo. Il n’a pas été montré de bénéfice a 1’initiation de la corticothérapie par
les parents en terme d’hospitalisation ni de visite médicale non programmée. Un
essai randomisé en double aveugle contre placebo a été réalisé en 2010 chez des
enfants entre 5 et 12 ans(49). L’initiation par les parents de la corticothérapie par
la prednisolone a la dose d’l mg/kg a cette fois montré une diminution
significative des symptomes diurnes, de recours a la consultation non programmée,

ainsi que de [’absentéisme scolaire.

Ces éléments conjugués mettent en avant le fait qu’un effort doit
aujourd hui étre fait sur I’administration des corticoides par voie systémique dans
la crise d’asthme de I’enfant. Cet effort doit étre porté a la fois par les médecins
généralistes, dans leurs consultations non programmées pour exacerbation
asthmatique et leur suivi des patients asthmatiques au long cours et par les

meédecins recevant aux urgences ces patients.

La réalisation d’un plan d’action personnalisé doit tenir une place
importante dans 1’éducation d’un enfant asthmatique et de sa famille par le
médecin s’acquittant du suivi. D’aprés les recommandations de la GINA, des
corticoides par voie orale doivent étre administrés et un avis meédical pris en cas
d’exacerbation importante caractérisée par un DEP inférieur a 60% de la valeur

théorique ou du meilleur score personnel. Ces recommandations ont un haut niveau
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de preuve (Grade A(21)) et doivent également étre suivies pour des exacerbations
moins sévére mais ne s’améliorant pas aprés 48 heures d’augmentation de

I’administration de SABA.

L’administration de corticoides devrait aussi pouvoir &tre assurée par un
médecin recevant en consultation non programmée un enfant pour exacerbation
asthmatique de gravité modérée a sévere. Cela permet, en réévaluant 1’ état clinique
a distance, de juger de leur effet et donc de décider plus rapidement du devenir de

I’enfant.

Des travaux récents insistent sur le bénéfice de la précocité de l'instauration
de ces corticoides dans ce cadre. L'administration de ce traitement dans I'heure
suivant la présentation dans un service d'urgence permet ainsi une diminution du
temps de passage aux urgences de 25 minutes(32). Dans le cadre d'une étude
réalisée en 2009-2010(33), la réalisation d'un protocole permettant I'administration
de corticoides par voie orale par une infirmiére d'accueil et d'orientation en cas de
crise d'asthme de gravité modérée a sévére a permis une diminution du délai
d'administration et du temps de passage aux urgences. Il n'a cependant pas été

montré de bénéfice en termes de taux d'admission.

Notre étude a cependant mis en évidence un retard a 1’administration des
corticoides aux urgences en cas d’exacerbation modérément grave a sévere. C’est

la encore un point sur lequel une amélioration des pratiques permettrait un

bénéfice pour les enfants asthmatiques.
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Conclusion :

Les enfants adressés aux urgences pédiatriques par leur médecin traitant
semblent plus jeunes et présentent des exacerbations plus séveres que ceux
consultant  spontanément. Les enfants adressés sont plus souvent

oxygénodépendants et plus souvent hospitalisés.

La prise en charge pre-hospitaliéere pourrait étre améliorée en prescrivant
plus de traitement de fond et de plan d’action en cas de crise. Enfin, les
corticoides par voie systémique doivent étre donnés plus précocement a I’enfant

dans les exacerbations modérées a séveres.
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ANNEXES

Annexe 1 : Paliers de traitement de 1’asthme selon le GINA (enfants de plus de 6

ans et adultes) :

Option préférentielle

Autres options

-immunoglobuline E
Thermoplastie bronchique
Ajout

corticothérapie par

voie orale

Palier 1 | SABA a la demande SABA a la demande + CSI faible dose si
haut risque d’exacerbation
Palier 2 | SABA a la demande + CSI |SABA & la demande + LTRA
faible dose (impossibilité d’utiliser les CSI ou effets
indésirables intolérables, ou rhinite
allergique concomitante.
SABA a la demande + ICS faible dose +
LABA
Palier 3 | SABA a la demande + CSI | SABA a la demande + CSI faible dose +
faible dose + LABA LTRA
ou
Combinaison ICS faible | SABA a la demande + CSI faible dose +
dose / formeterol théophylline a libération prolongée
ou faible dose
SABA a la demande + ICS
dose moyenne (enfants de 6
all ans)
Palier 4 | SABA a la demande + CSI | Adultes et adolescents :
dose moyenne + LABA SABA a la demande + CSI dose élevée +
ou LABA
Combinaison ICS dose
moyenne / formeterol
Palier 5 | Ajout d’anti
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Annexe 2 : doses journaliéres de corticoides inhalés en fonction de la molécule (12

ans et plus) :

Molécule Dose Dose Dose
journaliére journaliére journaliére
faible (mcg) | moyenne (mcg) | élevée (mcg)

Beclométasone dipropionate (CFC) 200 - 500 500 - 1000 > 1000
Beclométasone dipropionate (HFA) 100 — 200 200 — 400 > 400
Budésonide (DPI) 200 — 400 400 — 800 > 800
Ciclesonide (HFA) 80 — 160 160 — 320 > 320
Fluticasone propionate (DPI) 100 — 250 250 — 500 > 500
Fluticasone propionate (HFA) 100 - 250 250 - 500 > 500
Mometasone furoate 110 — 220 220 — 440 > 440
Triamcinolone acetonide 400 — 1000 1000 - 2000 > 2000

Annexe 3 : doses journaliéres de corticoides inhalés en fonction de la molécule (6-

11 ans) :

Molécule Dose Dose Dose
journaliére journaliére journaliére
faible (mcg) | moyenne (mcg) | élevée (mcg)

Beclométasone dipropionate (CFC) 100 - 200 200 - 400 > 400
Beclométasone dipropionate (HFA) 50 — 100 100 — 200 > 200
Budésonide (DPI) 100 - 200 200 - 400 > 400
Budésonide (nébulisation) 250 — 500 500 - 1000 > 1000
Ciclesonide (HFA) 80 80 — 160 > 160
Fluticasone propionate (DPI) 100 — 200 200 - 400 > 400
Fluticasone propionate (HFA) 100 — 200 200 - 500 > 500
Mometasone furoate 110 220 — 440 > 440
Triamcinolone acetonide 400 — 800 800 — 1200 > 1200
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Annexe 4 : Paliers de traitement de 1’asthme selon le GINA (enfants adgés de 5 ans

O0U moins) :

Option préférentielle

Autres options

impératives

Palier 1 | SABA a la demande SABA a la demande CSI faible dose
intermittents Si SABA seul
insuffisant
Palier 2 |SABA a la demande + CSI |SABA ala demande + LTRA
faible dose

Palier 3 |SABA a la demande + CSI|SABA a la demande + CSI faible
dose moyenne (double de la |dose + LTRA
faible dose)

Palier 4 | Explorations complémentaires | SABA a la demande + CSI dose

élevée

SABA a la demande + CSI dose
moyenne + LTRA

SABA a la demande + CSI dose
moyenne + Corticothérapie par voie

orale a faible dose

Annexe 5 : Doses journaliéres faibles de corticoides inhalé chez 1’enfant de 5 ans

et moins :

Molécule

Dose journaliére faible (mcg)

Beclomethasone dipropionate
Budésonide (pMDI + spacer)
Budésonide (inhalé)
Fluticasone propionate

Ciclesonide

100

200

500

100

160
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Résumé : L’exacerbation asthmatique est un motif fréquent de consultation aux urgences et chez le
médecin traitant et son traitement est bien codifié. Nous avons comparé rétrospectivement les e nfants
adressés aux urgences Pédiatriques de 1’hdpital Trousseau (Paris, France) par leur médecin traitant
pour exacerbation asthmatique a ceux consultant spontanément pour le méme motif. On été étudié : la
présence et le traitement de la maladie asthmatique sous jacente, la sévérité de 1’exacerbation
motivant la venue aux urgences, le traitement mis en place et le devenir. Nous avons inclus 54
patients adressés par leur médecin traitant et 219 patients consultant spontanément. Les 2 populations
présentent un age comparable (moyenne : 4 ans) et une nette prédominance masculine (2 gargcons pour
une fille). La proportion d’enfants asthmatiques connus est la méme dans les 2 groupes. Une part plus
importante des enfants adressés par le médecin traitant n’a ni traitement de fond ni traitement de
crise. L’administration de corticoides par voie systémique n’est pas systématique avant d’adresser
I’enfant aux urgences. Son administration encore souvent tardive aux urgences (39.2% plus d’une
heure aprés 1’arrivée). La sévérité de 1’exacerbation estimée cliniquement a 1’arrivée aux urgences est
également la méme dans les 2 groupes, ainsi que les traitements administrés. On constate cependant
qu’un nombre significativement plus ¢élevé d’enfants adressés par le médecin traitant est

oxygénodépendant a la fin des soins aux urgences et necessite une hospitalisation.

Study of children directed by their General Practitioner to the Pediatric Emergencies for

Asthmatic Exacerbation.

Abstract: Asthmatic exacerbation is a frequent reason for emergency department and general
practitioner consultation. Its treatment is well-determinate. We compared retrospectively the
children directed by their General Practitioner to the Pediatric Emergencies of Trousseau
Hospital (Paris, France) for Asthmatic Exacerbation to those consulting spontaneously for the
same reason. We studied: the presence and treatment of the underlying asthma, the
exacerbation’s severity, the treatment set-up in the Emergency department and their evolution.
54 patients directed by their General Practitioner and 219 consulting spontaneously were
included. The 2 populations presented comparable age (mean: 4 years old) and a clear male
predominance (2 boys for 1 girl). The part of known asthmatic children is the same in both
groups. A more important part of children directed by their general practioner don’t have
neither controller nor reliever treatment. Systemic Corticosteroid therapy is not systematical
before directing the patient to Emergency department. And Its administration in the emergency
department is still belated (39.2% more than 1 hour after admission). The exacerbation’s
severity, clinically estimated on emergency’s arrival is also equal in both groups, as is the
emergency set-up treatment. Yet, we notice that a significative higher number of the children

directed by the general practitioner remain oxygen-dependent and require hospitalization.

Mots clés : Asthme, Urgences Pédiatriques, Médecin traitant.

Key words: Asthma, Pediatric Emergencies, General Practitioner.
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