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Points essentiels :

La dyspnée est un symptome cardinal de I’asthme et constitue un élément essentiel
d’évaluation du contrdle de la maladie.

Son intensité est variable pour un méme niveau d’obstruction bronchique, ce qui
suggere 1’implication d’autres mécanismes.

Il est donc extrémement important de caractériser et mesurer la dyspnee de
I’asthmatique car son profil peut étre modifi¢ de maniére quantitative et qualitative
par le controle de la maladie, les comorbidités et 1’anxiété.

D'ou l'intérét d'utiliser des outils supplémentaires & I'ACT et ACQ car ces deux
questionnaires ne caractérisent ni ne mesurent la dyspnée de 1I’asthmatique de fagon
spécifique.

Différents outils peuvent étre utilisés dans cet objectif. Au repos il s’agit des
échelles telles que le modified Medical Research Council (nMRC), la New York
Heart Association (NYHA) et 1’échelle visuelle analogique (EVA) ou plus
récemment lequestionnaire Dyspnea-12 et le questionnaire Multidimensional
Dyspnea Profile (MDP) qui évalue les dimensions sensorielles et affectives de la
dyspnée ; au cours d’une épreuve d’effort, on peut utiliser I’échelle de Borg «
modifiée », graduée de 0 a 10, ou I’échelle visuelle analogique (EVA ou VAS en
anglais).

Parmi les facteurs qui contribuent a la dyspnée chez 1’asthmatique, sans doute
I’obstruction bronchique, I’augmentation de résistances des voies aériennes et la
distension dynamique jouent un réle important.

Malgré cela, la description de la sensation de dyspnée par le patient asthmatique
peut étre parasitée par le syndrome d'hyperventilation ou autres comorbidités qui
peuvent aisément étre décelées et traitées par des programmes éducationnels et des

thérapies ciblées.



Highlights:

Dyspnoea is a cardinal symptom of asthma and an essential part of assessing control
of the disease.

Its intensity is variable for the same level of bronchial obstruction, which suggests
the involvement of other mechanisms.

Therefore, it is extremely important to characterize and measure dyspnoea in
asthmatic patients because its profile can be quantitatively and qualitatively
modified by disease control, comorbidities and anxiety.

Hence the value of using additional tools to ACT and ACQ because the latter do not
characterize nor measure specifically dyspnoea in asthma.

Different tools can be used in this regard, at rest as the subjective assessment of
dyspnoea by scales such as the modified Medical Research Council (nMRC), the
New York Heart Association (NYHA) and the Visual Analogue Scale (VAS) or
more recently using the Dyspnea-12 and the Multidimensional Dyspnea Profile
(MDP) questionnaire, which assesses the sensory and affective dimensions of
dyspnoea; and during exercise testing such as the "modified" Borg scale, graduated
from 0O to 10, or the VAS.

Among the factors contributing to dyspnoea in asthmatic patients, probably
bronchial obstruction, increased airway resistance and dynamic hyperinflation play
an important role.

Despite this, the asthmatic patient's description of dyspnoea may be masked by
hyperventilation syndrome or other comorbidities that can easily be detected and

treated through educational programs and targeted therapies.



INTRODUCTION

L’asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies aériennes inférieures,
définie par des symptémes respiratoires (sifflements, dyspnée, oppression thoracique,
toux) et une obstruction bronchique, le plus souvent intermittents et réversibles.
L’obstruction est liée a une hyperréactivit¢ bronchique (HRB) et a un remodelage
bronchique qui apparait progressivement au cours de la maladie (1). L’asthme est un
probleme de santé publique majeur dont la prévalence augmente et qui affecte environ
235 millions de personnes dans le monde, engendrant 420 000 déces en 2016. Ces
événements sont le plus souvent liés a une mauvaise observance et/ou a un traitement
inapproprié plutot qu’a 1’absence de réponse a un traitement bien conduit. En effet, dans
la majorité des cas, I’asthme est bien contr6lé par un corticostéroide inhalé (CSI) a
faible dose éventuellement associé a un PB2-mimétiques de longue durée d’action
(BDLA). La diffusion de ce traitement bien toléré et facile d’utilisation a permis de

diminuer la morbi-mortalité associée a la maladie.

La dyspnée est un symptome cardinal de I’asthme, définie par une « expérience
subjective d’inconfort respiratoire faite de sensations qualitativement distinctes et
d’intensité variable » (2, 3). Il ne s’agit pas d’un signe physique observable par le
clinicien, mais bien d’un symptome rapporté par le patient, au méme titre que la
douleur. Son auto-évaluation dépend de I’outil proposé et de multiples facteurs
physiologiques, psychologiques, sociaux et environnementaux. La dyspnée comporte a
la fois une dimension affective négative (« inconfort ») et une dimension sensorielle
(« intensité »), qui peuvent varier indépendamment I’'une de I’autre. Différentes
sensations dyspnéisantes peuvent étre distinguées, par exemple une « soif d’air », un
« effort respiratoire excessif » ou une « oppression thoracique », chacune étant produite

par des mécanismes distincts.

Pourquoi est-il important de caractériser et mesurer la dyspnée ?

La dyspnée est un symptome cardinal de 1’asthme et constitue un élément essentiel
d’évaluation du contréle de la maladie. Son intensité est variable pour un méme niveau
d’obstruction bronchique, ce qui suggéere I’implication d’autres mécanismes. Il est donc
extrémement important de caractériser et mesurer la dyspnée de 1’asthmatique, car son

profil peut étre modifié de maniere quantitative et qualitative par le contrdle de la



maladie, les comorbidités et ’anxiété. D'ou I'intérét d'utiliser des outils supplémentaires
a I'ACT et ACQ car ceux deux questionnaires ne caractérisent ni ne mesurent la
dyspnée de I’asthmatique de fagon spécifique.

Différents outils peuvent étre utilisés dans cet objectif. Au repos, il s’agit des échelles
telles que le modified Medical Research Council (mMMRC), la New York Heart
Association (NYHA) et I’échelle visuelle analogique (EVA) ou plus récemment le
questionnaire Dyspnea-12 et le questionnaire Multidimensional Dyspnea Profile (MDP)
qui évalue les dimensions sensorielles et affectives de la dyspnée ; au cours d’une
épreuve d’effort, on peut utiliser I’échelle de Borg « modifiée », graduée de 0 a 10, ou
I’échelle visuelle analogique (EVA ou VAS en anglais). Les deux ont été validées et
comparées entre elles et peuvent étre utilisées interchangeablement. L’intérét de
caractériser et mesurer la dyspnée de 1’asthmatique au cours d’une épreuve d’effort est
crucial car elle peut masquer d’autres pathologies sous-jacentes (comorbidités
cardiovasculaires et métabolique/musculaires, SHV, etc...) qui peuvent la rendre
« disproportionnée » par rapport a 1’asthme qui pourrait la déclencher (4). L’évaluation
de la dyspnée et de la tolérance a I’effort sont des indicateurs potentiellement sensibles
pour mieux évaluer et comparer l'impact du traitement et la qualité de vie des patients

asthmatiques sévéres (5).

Pourquoi les asthmatiques sont dyspnéiques ?

Un asthme mal contrélé est le plus souvent associé a une dyspnée importante et a une
limitation de la capacité fonctionnelle a I'exercice et représente ainsi une contrainte lors
des efforts de la vie quotidienne. Ces éléments ne sont pas corrélées au niveau du
VEMS et un pourcentage important d'asthmatiques authentiquement séveres gardent un
VEMS normal malgré une altération importante du confort respiratoire lors des efforts
de la vie quotidienne (6, 7).

L’augmentation des résistances bronchiques et la survenue d’une distension dynamique
sont les mécanismes principaux expliquant la dyspnée et la limitation a ’effort des
patients asthmatiques (4, 8, 9).

Au cours de I’asthme, la résistance des voies aériennes est augmentée du fait d’une
réduction du calibre des voies aériennes, liée notamment a un remodelage bronchique et
a une hyperproduction de mucus. Cette réduction de calibre favorise la fermeture

précoce des voies aériennes, ce qui piege 1’air a 1’intérieur du thorax. En conséquence,



on observe au repos une augmentation du volume de relaxation (volume de fin
d’expiration correspondant a I’équilibre des forces s’exercant sur le thorax). Ceci définit
la distension statique, qui peut étre appréciée par une augmentation de la capacité
résiduelle fonctionnelle (CRF). A 1’effort, il existe chez certains patients une limitation
du débit expiratoire, c’est-a-dire que le volume inspiré ne peut pas étre complétement
expiré dans le temps disponible pour 1’expiration. On observe alors une distension
dynamique, c¢’est-a-dire que le volume de fin d’expiration est anormalement élevé et ne
revient pas a sa valeur d’équilibre (3, 4).

La distension de repos est classiquement définie par une augmentation de la CRF
supérieure a 120% de la théorique (10) ou de facon plus moderne par une CRF
supérieure a la limite supérieure de la normale (LSN) (10). L'augmentation de la CRF
est généralement précédée par une augmentation du VR et du rapport VR/capacité
pulmonaire totale (CPT) au-dela de la LSN, au détriment de la capacité inspiratoire (Cl)
et de la capacité vitale (10) (Figure 1).

La distension peut étre observée au repos mais également lors de I'effort. On peut
choisir une définition opérationnelle et pratique de la distension dynamique a 1’effort
qui refléte la diminution de la Cl d’au moins 150 mL a I’effort (11, 12). 1l est clairement
démontré que la distension dynamique a ’effort peut induire une dyspnée et une
limitation a 1’exercice chez des patients ayant un asthme contrdolé, en l'absence de
trouble ventilatoire obstructif (TVO) au repos et en dehors d’un asthme induit par
I’exercice (8, 9, 13, 14). Mais un nombre limité d'études a évalué la prévalence de la
distension dynamique a I’effort et son impact sur la dyspnée d'effort chez les patients
asthmatiques et aucune dans la population trés spécifique des patients asthmatiques

séveres.

Facteurs contribuant a la dyspnée au repos et a I'effort

Dans la littérature, la distension de repos semble contribuer a la dyspnée de la vie
quotidienne chez les patients asthmatiques. Perez et al. ont montré qu’environ 50% des
patients ayant un asthme mal controlé ou une dyspnée de repos présentaient une
distension de repos. Cette prévalence augmentait avec la sévérité de 1’obstruction
bronchique. Les patients distendus présentaient un VEMS et un rapport VEMS/CVF
plus diminués, un asthme moins bien contr6lé et une histoire de leur asthme plus longue

que ceux qui n’avaient pas de distension de repos (15). Une seconde étude de Perez et



al. a objectivé, dans une population d’asthmatiques traités par CSI et bronchodilatateurs
B-2 agonistes de longue durée d’action (BLDA), une fréquence plus élevée de la
distension de repos (CRF, VR ou VR/CPT élevés) chez les patients qui présentaient une
obstruction bronchique proximale par rapport aux patients qui présentaient une
obstruction bronchique distale (64% versus 39% respectivement, p<0,001). La moitié
des patients présentaient une distension de repos malgré un bon contréle de la maladie
(14). L’étude de Sorkness et al. a montré que la distension thoracique de repos chez 287
patients asthmatiques séveres était plus grande par rapport aux patients qui présentaient
un asthme modéré (16).

Dans 1’étude de Perez et al., la présence d’une distension de repos évaluée sur la CRF
était associée a une baisse significative du VEMS (71,5+/-19,8% versus 79,7+/-16,7%,
p< 0,0001). Cette baisse du VEMS était également observée lorsque la distension de
repos était évaluée sur le VR (64,9+/-17,1% versus 85,7+/-14,1%, p< 0,0001) (15). Jain
et al. ont montré qu’une proportion significative de patients asthmatiques, présentaient
une élévation anormale du VR et du rapport VR/CPT malgré un rapport VEMS/CVF
normal (17). Ces anomalies témoignent vraisemblablement d’une atteinte des voies
aériennes distales (VAD), une caractéristique associée a un moins bon contréle des
symptomes d’asthme et pouvant générer une distension dynamique (18-22).

La distension dynamique peut également étre provoquée par la compression des voies
aeriennes au cours d’un test a la métacholine.Laveneziana et al. ont montré que la
présence d’une distension dynamique a ’effort ou lors d’un test de provocation a la
métacholine est fortement corrélée a la survenue d'une dyspnée, mais également a son
intensité, et au score de Borg au cours de ces deux tests (8). La distension dynamique
peut aussi étre due a un freinage expiratoire actif en fin d’expiration secondaire a une
contraction des muscles inspiratoires, principalement les muscles intercostaux et les
muscles accessoires, plutdt que le diaphragme (22).

Une étude de Lougheed et al. réalisée chez 21 patients atteints d’un asthme modéré
contr6lé a montré que le facteur prédictif le plus puissant de I'apparition d'une dyspnée
était la diminution de la CI (et donc la survenue d'une distension dynamique) et non
celle du VEMS (23). Dans une autre étude de Lougheed et al., quatre qualificatifs
principaux de la dyspnée ont pu étre identifiés chez 116 patients asthmatiques au cours
d’un test a la métacholine : la difficulté inspiratoire, 1’oppression thoracique, la

sensation d’une inspiration non satisfaisante et 1’intensit¢ du travail respiratoire.



L’oppression thoracique était associée a la fois a une obstruction bronchique plus sévere
et a une distension plus importante évaluée sur la CRF, ne permettant pas de conclure
sur le mécanisme a 1’origine de cette sensation (24).

La bronchoconstriction et la distension dynamique au repos et leur amélioration apres
BDCA semblent étre corrélées aussi a l'intensité de la dyspnée et a son amélioration
aprés BDCA au cours d'une exacerbation d'asthme (25, 26).

Il est clairement démontré que la distension dynamique a I’effort peut induire une
dyspneée et une limitation a 1’exercice chez des patients ayant un asthme contr6lé, en
I'absence de trouble ventilatoire obstructif (TVO) au repos et en dehors d’un asthme
induit par I’exercice (8, 9, 13, 14). La prévalence de la distension dynamique a I’effort
chez ces patients était de 36% (8), 38% (9), 39% (14) et 65% (13).

Les études de Kosmas et al. (13) et Laveneziana et al. (8, 9) ont observé une diminution
de la CI qui va de 0,46L a 0,70L lors de l'effort chez des patients asthmatiques
contr6lés. Mais un nombre limité d'études a évalué la prévalence de la distension
dynamique a I’effort et son impact sur la dyspnée d'effort chez les patients asthmatiques
et aucune dans la population trés spécifique des patients asthmatiques séveres.

Johnson et al. ont publié un travail dont I’objectif était d’évaluer la régulation de la
capacité ventilatoire a I’exercice chez des patients asthmatiques par rapport a un groupe
contréle (27). Dans cette étude, les patients asthmatiques présentaient une diminution de
leur réserve ventilatoire, une augmentation des limitations de débits respiratoires et une
augmentation du volume résiduel lors d’un exercice a charge constante (50% de la
capacité maximale théorique) ou alternatives (entre 40 et 60% de la capacité maximale
théorique) par rapport aux patients controles. Durant la phase de I’exercice a charges
variables, les patients asthmatiques présentaient une variation de leur réserve
ventilatoire synchrone aux modifications de la ventilation minute secondaire aux
fluctuations du VEMS avec I’intensité de 1’exercice. Les auteurs ont conclu, que chez
les patients asthmatiques, l'augmentation du VR permettrait de maintenir une capacité
ventilatoire correcte et des débits bronchiques satisfaisants (27). Ces mécanismes
responsables d’une augmentation du VR participeraient a la diminution de la CI lors de
I’effort chez des patients asthmatiques légers a severes.

De plus, deux travaux ont évalué de facon détaillée la description de la dyspnée a
I'effort chez les asthmatiques (9, 28). Il apparait sans ambiguité que la description de la

dyspnée a I'effort chez les asthmatiques évolue et varie en fonction des changements de



la mécanique respiratoire; c'est-a-dire que les patients asthmatiques décrivent
préférentiellement leur dyspneée a I'effort en termes d'« augmentation du travail ou de
I'effort respiratoire » jusqu'au moment ou une réduction critique du volume de réserve
inspiratoire  (VRI) dynamique génere une contrainte mécanique (impossibilité
d’augmenter le volume courant qui plafonne) (9, 28). Quand le VRI dynamique se
réduit de facon critique (0,5-0,6 L ou 10% de la CPT) et que le volume courant ne peut
plus augmenter (plafonnement) a cause de la distension thoracique dynamique, alors les
patients asthmatiques changent leur maniere verbale de décrire la dyspnée a I'effort en
choisissant préférentiellement le terme « difficulté inspiratoire/soif d'air » pour décrire
leur dyspnée a I'effort jusqu'a la fin de I'exercice physique. La réduction critique du VRI
dynamique qui ne permet pas au volume courant de s'accroitre ultérieurement pourrait
étre a la base de la description de la dyspnée a l'effort en termes de « difficulté
inspiratoire/soif d'air ». Ce changement de description de la dyspnée a l'effort (de «
augmentation du travail ou de I'effort respiratoire » a « difficulté inspiratoire/ soif d'air
») peut étre évident chez certains asthmatiques légers a modérés qui présentent une
réduction critiqgue du VRI dynamique a l'effort a cause de la distension thoracique
dynamique, mais n'a jamais été montré chez les asthmatiques séveres ou mal controlés.
La distension dynamique n’est pas le seul mécanisme impliqué dans I'apparition ou la
majoration de la dyspnée a I’effort chez les patients asthmatiques. Laveneziana et al. ont
montré que lors d’une épreuve foncionnelle a I’eXercice (EFX), la dyspnée était aussi
corrélée a la ventilation minute et a I’activité des muscles respiratoires (8). Weiner et al.
ont montré que la faiblesse des muscles respiratoires associée a une diminution du
rendement musculaire était corrélée a la survenue d'une distension dynamique plus
importante lors de I'effort. La disparition de la distension dynamique et la normalisation
des volumes pulmonaires obtenues grace a l'utilisation d'un BDCA, et non
I'amélioration du VEMS, permettait de récupérer une force musculaire respiratoire
normale (29). L’évaluation de la dyspnée est réellement primordiale dans la prise en
charge des patients asthmatiques mais ses mécanismes sont multifactoriels et
probablement variables d'un patient a l'autre. La distension dynamique a I'effort est I'un
des meécanismes de la survenue d'une dyspnée chez un patient mais son importance
relative et son impact doivent étre analysés individuellement.

Il existe également un lien entre distension dynamique au repos et niveau de contrble

des patients asthmatiques. Dans 1’é¢tude de Perez et al. regroupant 305 patients mal



controlés, I’ACT moyen était de 14,1+/-4,1 (15). Il était significativement plus élevé
chez les patients qui ne présentaient pas de distension de repos par rapport aux patients
distendus, a la fois sur la CRF (ACT a 14,7+/-4,9 versus 13,4+/-4,2 respectivement,
p=0,006) et sur le VR (14,8+/-3,7 versus 13,2+/-4,5 respectivement, p=0,001) (15). Le
caractére observationnel de cette étude ne permet toutefois pas d’établir un lien de
causalité entre la distension thoracique et le mauvais controle.

L’origine d’un mauvais contrdle de I’asthme est souvent multifactorielle. En particulier,
certains patients ont une mauvaise perception de leur dyspnée. Il est important

d’identifier ces patients car ils sont plus a risque d’hospitalisations et/ou d’asthme fatal

(4).

Hyperventilation et perception de la dyspnée chez I’asthmatique

Depuis quelques années, on sait que la perception des symptémes d'asthme (surtout la
dyspnée) peut étre majorée ou parfois déclenchée par une hyperventilation
pathologique. Toutefois, peu d'études se sont intéressées a la nature des relations
qu'entretiennent asthme et hyperventilation pathologique malgré la coexistence bien
établie de ces deux conditions au moins chez des asthmatiques légers a moderés.

Le syndrome d’hyperventilation (SHV) est “un syndrome caractérisé par une variété de
symptdbmes somatiques induits par une hyperventilation physiologiquement
inappropriée et reproductibles en tout ou en partie par une hyperventilation volontaire”
(30). Les symptomes provoqués par I’hyperventilation sont nombreux, subjectifs et non
spécifiques, ils ressemblent étroitement a ceux des attaques de panique. lls peuvent étre
cardiaques (douleurs thoraciques, palpitations), neurologiques (vertiges, syncopes,
paresthésies, tétanie), psychiatriques (sentiment d’irréalité, hallucinations, euphorie,
peur intense) et genéraux (faiblesse, apathie). L hyperventilation alvéolaire est une
ventilation physiologiquement inadéquate, c’est-a-dire une quantité d’air inhalée et
exhalée par minute excessive par rapport aux demandes du métabolisme cellulaire. Elle
résulte d’une augmentation de la fréquence respiratoire et/ou du volume courant. 1l est
éliminé plus de dioxyde de carbone (CO2) qu’il n’en est produit, ce qui conduit & une
diminution de la pression partielle de CO. artériel et & une élévation du pH sanguin
(alcalose respiratoire). L’hypocapnie est caractérisée lorsque la PaCO; est inférieure a
30 mmHg. En I'absence de PaCO> on peut utiliser la pression télé-expiratoire ou « end-

tidal » de COz - PeTCOz> - si on mesure le gaz expiré a la bouche par exemple. S’ils sont



maintenus un certain temps, ces changements physiologiques au cours d'une
hyperventilation volontaire vont conduire a des symptémes tels que paresthésies,
vertiges, froideur des pieds et des mains, entre autres.

Quand I'hyperventilation devient pathologique comme au cours du SHV, elle entraine
une série de modifications physiologiques qui sont responsables de la plupart des
symptdmes associés. Ceux-ci découlent de trois conséquences liées a 1’alcalose et a
I’hypocapnie : d’abord, I’existence d’une hyperexcitabilité neuronale et axonale, ensuite
I’apparition d’une vasoconstriction artériolaire et finalement 1’hypoxie tissulaire qui en
découle.

Les patients avec une hyperventilation chronique peuvent toutefois avoir trés peu de
symptomes. L’hyperventilation, tout comme 1’hypocapnie, peut étre discréte et/ou
intermittente au repos, et/ou se manifester surtout pendant I’effort. Les symptdmes
peuvent également étre présents et invalidants sans hypocapnie. Certains patients ont
méme une PetCO:> ¢élevée et c’est une chute de quelques mmHg qui précipite leurs
symptomes. Par ailleurs, I’hyperventilation s’accompagne fréquemment d’un certain
nombre d’autres particularités du mode respiratoire comme des irrégularités du rythme
avec une grande fréquence de soupirs et une respiration de type thoracique plut6t
gu'abdominale. Beaucoup de troubles respiratoires sont associés a I'nyperventilation.
L'exemple le plus répandu est I'asthme, dans lequel la PaCO, peut descendre sous
25mmHg lors de réductions légéres a modérées du VEMS. Le tableau | présente les
troubles organiques associés a I'hyperventilation les plus courants.

L’occurrence d’hyperventilation et ses relations causales avec les symptomes
somatiques sont généralement inférées des résultats d’un test d’hyperventilation
volontaire (31), ainsi que des résultats de tests complémentaires comme le questionnaire
de Nijmegen (32). Ce questionnaire reprend 16 plaintes que le patient doit évaluer sur
une échelle de Likert a 5 points (0O=jamais, 1=rarement, 2=parfois, 3=souvent, 4=trés
souvent). Un score supérieur a 23/64 indique un SHV probable. La concordance entre le
questionnaire de Nijmegen et les symptdomes éventuellement reproduits lors de
I’hyperventilation volontaire est intéressante a exploiter. Pour Vansteenkiste, Rochette
& Demedts (33) le test est considéré comme positif s’il reproduit au moins 2 plaintes
essentielles (cotées 3 ou 4) dans le questionnaire, mais ils ne trouvent une concordance
entre questionnaire et test de provocation d’hyperventilation que chez 86% des patients.

En effet, ce questionnaire est validé pour une population non asthmatique, et certains
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items de I'échelle présentent un recouvrement avec des symptémes d'asthme classique.
Il convient donc d'étre prudent en les interprétant.

Chenivesse et al. (34) ont pour la premiére fois évalué I’impact du SHV sur la qualité de
vie de 21 patients, ayant eu un diagnostic de SHV aprés des explorations
cardiorespiratoires complétes incluant une EFX. Leurs résultats mettent en évidence
I’impact majeur du SHV sur la qualit¢ de vie mesurée par 1’adaptation francaise du
Short Form 36 Questionnaire (SF-36), significativement diminué dans tous les
domaines évalués par ce test en comparaison a une population de référence. Les
aptitudes physiques étaient particulierement affectées (score moyen a 44 +/- 24, z-
score=-2,5 +/-1,5). En comparaison, 1’altération du SF-38 mesuré chez des asthmatiques
séveres semble bien moindre (a titre d’exemple, score moyen pour les aptitudes
physiques a 78 +/- 20) (35). Ainsi le SHV peut se caractériser par une altération trés
profonde de la qualité de vie.

A présent, aucune étude a évalué les particularités cliniques et les différences entre la
dyspnée de l'asthmatique et la dyspnée lorsque I'asthme est associé a un SHV ; on
pourrait imaginer que, en présence d’une distension thoracique dynamique, la
perception sensorielle prépondérante pourrait étre le « manque d’air » dans la plupart
des cas et que le vécu affectif type anxiété lié a la dyspnée serait plus marqué chez les
asthmatiques hyperventilants. Toutefois, en I’absence d’études cliniques appropriées,
cela reste seulement une spéculation.

Il faut aussi étre vigilant en interprétant les plaintes avancées par un patient asthmatique
mentionnant de la dyspnée au repos ou a l'effort. Malgré une bronchoconstriction
objective ou une distension dynamique objective, sa description par le patient peut étre
parasitée par le syndrome d'hyperventilation (qui peut expliquer les symptémes que le
patient attribue a l'asthme) ou par d’autres comorbiditeés, qui peuvent aisément étre
décelées et traitées par des programmes éducationnels et des thérapies ciblées. Ceci est
particuliérement important au regard de la consommation de p2-mimétiques, dont la
prescription est basée sur les symptomes plutdt que sur la fonction pulmonaire
objective. La plupart des sujets étudiés dans la littérature sont des asthmatiques légers a
modérés ayant souvent une fonction pulmonaire normale ou quasi-normale. Il serait
néanmoins intéressant d'explorer le lien entre dyspnée d’une part et sensibilité a

I'anxiété et a I’hyperventilation d’autre part chez des asthmatiques dont la fonction
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pulmonaire est plus détériorée. De méme, le lien entre SHV et consommation de B2-

mimetiques reste a préciser, celle-ci étant plus importante chez les asthmatiques séveres.

Conclusions

La dyspnée est un symptome cardinal de I’asthme et constitue un élément essentiel
d’évaluation du controle de la maladie. Son intensité est variable pour un méme niveau
d’obstruction bronchique, ce qui suggére I’implication d’autres mécanismes. Il est donc
extrémement important de caractériser et mesurer la dyspnée de 1’asthmatique, car son
profil peut étre modifié de maniére quantitative et qualitative par le controle de la
maladie, les comorbidités et 1’hyperventilation pathologique. Parmi les facteurs qui
contribuent a la dyspnée chez 1’asthmatique, sans doute 1’obstruction bronchique,
I’augmentation de résistances des voies aériennes et la distension dynamique jouent un
role important. Malgré cela, la description de la sensation de dyspnée par le patient
asthmatique peut étre parasitée par le syndrome d'hyperventilation ou par d’autres
comorbidités qui peuvent aisément étre décelées et traitées par des programmes
éducationnels et des thérapies ciblées. Ceci est particulierement important au regard de
la consommation (parfois excessive) de 2 mimétiques. La plupart des sujets étudiés
dans la littérature sont des asthmatiques légers a modérés avec souvent une fonction
pulmonaire normale ou quasi-normale. Il serait néanmoins intéressant d'explorer la
prévalence de dyspnée, distension dynamique a l'effort et SHV dans une population de
patients asthmatiques séveres. Des études complémentaires randomisées, prospectives et
a plus grand effectif seraient nécessaires afin d’évaluer les caractéristiques cliniques et
fonctionnelles propres aux patients asthmatiques séveres. En particulier, la distension
dynamique a ’effort et le SHV pourraient avoir un retentissement psychologique et un
impact significatif en termes de qualité de vie et de dyspnée. L’identification des
facteurs prédictifs de dyspnée pourrait contribuer a 1’émergence de nouvelles cibles
thérapeutiques et & une prise en charge personnalisee des patients. L’étude PRESH
pilotée par les Pr Gilles Garcia et Camille Taillé pourra certainement répondre au moins

a une partie, sinon a la totalité, de ces questions.
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Tableaux

Tableau I. Principales étiologies organiques de I'hyperventilation

Troubles pulmonaires

-asthme

-embolie pulmonaire

-emphyséme

-pneumonie

-bronchite chronique

-pneumothorax

-fibrose pulmonaire

-hypertension pulmonaire

-syndrome interstitiel

-maladies pulmonaires parenchymateuses
aigués : pneumopathie, oedéme pulmonaire

ou chronique : fibrose

Troubles du SNC

-infarctus bilatéral du Pont
-traumatisme

-tumeur pontique

-accident vasculaire cérébral
-encéphalite, méningite

-dyskinésie respiratoire

Douleur et autres troubles
organiques
-douleur

-prolapsus de la valve mitrale ?
(c'est une cause qui reste encore

a démontrer)

-acidocétose diabétique
-hypoglycémie

-thyrotoxicose

-cirrhose, coma hépatique

acidose

-compensation  d’une

métabolique (aspirine)

-septicémie a bacille gram négatif
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Figures

Théorique Asthme

Figure 1 : Evolution des différentes composantes de la distension au cours de I’asthme (29).

Abbréviations : CPT = capacité pulmonaire totale ; Cl = capacité inspiratoire ; CRF = capacité résiduelle

fonctionnelle ; VR = volume résiduel.
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