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Avant-propos

Cette thése de doctorat décrit la relation ertygérventilation, I'anxiété ef
la perception de la dyspnée chez les asthmatiggesd a modérés Cette recherd
trouve sa source en 1996, lorsque nous avons étugigissance du 'think test
c'est-a-dire de l'imagerie mentale, sensée produeechute de la PG@hez des
patients souffrant d'un syndrome d'hyperventilatiom CHU de Jumét Le
syndrome d'hyperventilation vivait alors ses demienoments de popularit§
victime de nombreuses critiques portant tant saré&wlogie, son diagnostic, so
traitement, que sur son existence méme. Il s'agissartant d'un concept trés a |
mode, principalement dans les pays anglo-saxona,figt des années quatre ving
avait méme vu naitre I'hypothése d'un recouvremetdl entre syndrome
d'hyperventilation et trouble panique. La techniquesac en papier dans lequel |
hyperventilants, les sujets atteints de trouble iquam de tétanie, dg
spasmophilie,... devaient ré-inspirer afin d'augmetaepression de CQintra
alvéolaire s'est répandue assez communément chgmsyehothérapeutes, suiv
par I'enseignement de la rééducation respiratairgpaursuit le méme but. Le teq
de provocation dhyperventilation est lui aussi veoi utilisé par les
psychothérapeutes : il permet la réattribution dgmptbmes a une caug
contrélable et surtout, inoffensive. L'appellatisgndrome d'hyperventilation' es
largement abandonnée aujourd'hui; la littératuréfépe employer les terme
‘hyperventilation idiopathique', 'hyperventilatidiorigine inconnue' Il semble qu
le syndrome d'hyperventilation soit une entité giixiste pas en tant que tellg
mais dont le test diagnostique et le traitementctionnent tres bien! Ceq
considérations sont développées au chapitre 1.

Toutefois, lors de cette recherche portant survimgtaine de sujets alors

diagnostiqués comme souffrant dudit syndrome, qesains présentaien
également un asthme léger. Ces patients se difiéient des autres par un
fréquence respiratoire plus rapide et un nombrevéélale symptomes
d'hyperventilation, hypothese invérifiable a I'mmeéir de I'échantillon, étant donn
le nombre trés restreint de sujets.

Lorsque l'occasion d'approfondir la question dgpBrventilation nous &
été donnée, nous nous sommes tournée vers latlitéret y avons constat|
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gu'effectivement, l'asthme |éger était fréquemnaammbmpagné d'hyperventilatio

! Delvaux (données non publiées).
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(chapitre 3). Etant donné la nature méme de la dielasthmatique, qui est
extrémement anxiogene (qu'y a-t-il de plus effraypre de ressentir I'impossibilité
de respirer?), il existe un important recouvren@rite asthme, trouble panigue et
hyperventilation. De plus, I'asthme est un facttiologique de I'hyperventilation
par sa nature physiopathologique.

La coexistence des deux troubles solidement étdbtiemblait néanmoins y avoir
un manque de recherches concernant la nature delddon entre ces deux
troubles, ainsi que les effets du traitement de $ur le décours de l'autre. Nous
nous sommes donc décidée a expérimenter les dtdts rééducation respiratoire
(visant a corriger I'hyperventilation) sur la sphéssthmatique, a savoir ses
conséguences émotionnelles, cognitives et comperteies.

Nous avons investigué, chez les asthmatiques tyjtauperception de la
dyspnée lors d'un test de provocation bronchiglzeraéthacholine en fonction de
leur pattern psychologique et ventilatoire, et campcette perception a celle d'un
bronchospasme induit par I'effort (chapitre 4).

Ensuite, nous avons comparé le pattern ventilatbéreces sujets a celui de 40
sujets exempts d'asthme, afin de mettre en évidemedypocapnie au repos chez
les asthmatiques. Cette étude est présentée airettap

Nous avons également compareé les symptdmes proygauéun test d'effort chez
des asthmatiques présentant une bronchoconstriétidexercice et chez des
asthmatiques appariés ne présentant pas cetteupanite, ainsi que chez des sujets
sains appariés, caractérisés par une bronchoiitatatl'effort en fonction de leur
hypocapnie (chapitre 6).

Enfin, la recherche principale de cette étude estgmtée au chapitre 7.
Parmi 80 asthmatiques, 40 ont réalisé une rééducedspiratoire. Tous les sujets
ont ensuite été retestés. Nous avons ainsi pu @pptémpact de la correction de
I'éventuelle hypocapnie chez les asthmatiques $égemodérés aux niveaux
comportemental, cognitif et émotionnel.

Les études expérimentales présentées aux chapir@ssont rédigées sous
forme d'articles scientifiques. Certains présentimvitablement une certaine
redondance, notamment au niveau de la présentdisnoutils. Les résultats
principaux sont synthétisés dans la discussionrgémé
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Chapitre 1
L'hyperventilation®

Breathing is truly a strange phenomenon of lifeygtat midway between
the conscious and unconscious.
Richards, 1953

§1 Introduction

L'hyperventilation est un concept largement réparmhrfois confondu
avec la tétanie ou la spasmophilie. Ce premier itheapedéfinit I'nyperventilation
alvéolaire, décrit sa physiopathologie, son éti@ag I'intéegre dans la descriptio
du syndrome d'hyperventilation. Enfin, il présesgs différents traitements.

o}

§2 Définition

L’hyperventilation alvéolaire estune ventilation physiologiquemer
inadéquate, c'est-a-dirane augmentation de la quantité d’air inhalée etadge
par minute en exces par rapport aux demandes dabuksme cellulaire(Ley,
1995). Elle est produite par augmentation de lgueéce respiratoire et/ou d
volume courant. Il est éliminé plus de £qu'il n’en est produit, ce qui conduit
une diminution de la pression partielle de ,Ctériel (hypocapnie caractérisée
lorsque la PaCPest inférieure & 30 mmHg) et a une élévation duspHguin
(alcalose respiratoiré) S'ils sont maintenus un certain temps, ces chaagem

—

1Sl

2 Ce chapitre est largement inspiré de l'articldyperventilation chronique existe-t-elle?"
(Delvaux, Fontaine, Fontaine & Bartsch, 1998) eTétanie, spasmophilie, syndrome
d'hyperventilation : synthése théorique et thértigee" (Delvaux, Fontaine, Bartsch, &
Fontaine, 1998).

% La pression partielle de G@lvéolaire (PAC@ est comparable & la pression partielle en
CO, artériel (PaCg@ et directement proportionnelle a celle-ci (Oslegr®@'Connor, Lewis,
Kanabar, & Gardner, 2000). Leur valeur de référerstetgale a 402 mmHg (Papp, Klein
& Gorman, 1993). La PetGO(end-tidal carbon dioxide pressure) est la prespartielle

de CQ alvéolaire en fin d'expiration. Toutes ces appilles désignent donc des valeurs
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physiologiques au cours d'une hyperventilation ntaEoe vont conduire a des
symptémes tels que paresthésies, vertiges, mapisdx froids (voir plus loin).

§3  Physiopathologie
La régulation ventilatoire

Le contréle respiratoire comporte des centres bptotubérantiels, doués
d'autorythmicité, qui contrdlent l'effecteur méepre thoracique a partir des
incitations ou des informations regues du corteduetliencéphale; du poumon, des
bronches et des alvéoles par le pneumogastriquéa garoi thoracique par les
afférences des fuseaux neuromusculaires et dgateéice tendineux et articulaires;
du sang par les chémorécepteurs artériels et ddeflintracérébral par les
chémorécepteurs centraux (fig. 1). Au sein du eehtrméme, on distingue un
générateur de débit, réglant le niveau de la \a&idil totale, principalement en
fonction de la demande métabolique des chémoragsptet un programmeur de
temps, une horloge, réglant, pour un niveau deilaioh donné, la fréquence et le
volume courant et par conséquent la part respedévia ventilation alvéolaire et
de la ventilation perdue dans I'espace mort.

Dans I'hyperventilation émotionnelle, les afférencérébrales agissent sur
le pace-maker bulbo-protubérantiel de maniere sika@usur la ventilation (voir
fig. 1). La section du nerf vague chez I'animaldaas circonstances ne modifie
pas la ventilation. Dans les circonstances halésiela ventilation est déterminée
par le nerf vague par le réflexe d'Hering-Breueseft; 1977).

équivalentes. Nous garderons la distinction entesgion partielle artérielle et pression
partielle alvéolaire lorsque nous citerons des @tudnais lorsque nous parlerons de la
pression partielle alvéolaire, nous la désignetoniformément par ‘PetCQO La FetCQ est

la fraction de C@exprimée en pourcentage.



Chapitre 1 : L'hyperventilation 23

Récepteurs proprioceptifs (paroi) Récepteurs bronchiques
Chémorécepteurs de distension
Diencéphale nerf vague

Cortex

Centres bulbo-protubérantiels

Gain Horloge

J 3
; — fl
e Y

Ve

Even, 1977). V: débit inspiratoire; T; : durée de l'inspiration; V, : volume courant; f :
fréquence respiratoire; Vg : ventilation.

Normalement, une augmentation ded/un litre provoque une diminutior
de PaC@ de 6 mmHg et entraine par diminution du pH au auveles
chémorécepteurs centraux une diminution ded€ 20 litres/minute corrigean
rapidement PaCQet pH. La régulation par les bicarbonates n'inggrtvque pour
des alcaloses prolongées; il faut donc distingeehlyperventilations chronigues {
les hyperventilations aigués (au cours d'un broggasme par exemple). Dans ¢
conditions seulement, une adaptation par hypoxi€bcéle (qui augmente |3
production anaérobie de lactate) est observée.

Mécanisme de I'hyperventilation

Le mécanisme essentiel qui sous-tend I'hyperveiatiigpathologique est
une modification de l'importance relative du coidr&entilatoire volontaire et
automatique. En effet, certains auteurs ont éntigpbthése qu’il y a une

augmentation de [I'activité corticale et hypothalang sur les oscillateurs

respiratoires bulbaires ainsi gu'une augmentaterattion directe du cortex su
les motoneurones spinaux dans le syndrome d'hyp@aten (SHV). Ces deux
modifications, ainsi qu'une augmentation de l'aitdivdu systeme sympathico

- {Supprimé H
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adrénergique, seraient responsables d’'une stironlate la respiration et de la
diminution de limpact (normalement prépondérant) dontréle ventilatoire
automatique sur la régulation de la PaCCQelle-ci devient de ce fait beaucoup
plus sensible aux influences comportementales qui sesponsables de son
“réglage” a un taux plus bas (en s’opposant actérénau retour a une PagO
normale) par lintermédiaire des mécanismes décritdessus dont résulte
I'hyperventilation. Ainsi la “False Suffocation Ala Theory” de Klein (1993), qui
explique que I'hyperventilation est provoquée pae sensation de suffocation (se
caractérisant par un accés de panique et de dyspoése déclenche pour des
niveaux de PaCQ anormalement bas, peut s'intégrer dans ce sche&piaaif.

Une autre preuve indirecte qu'il y a une certainéppndérance des facteurs
comportementaux sur la Pag@ar rapport a l'influence des chémorécepteurs dans
le SHV est le fait que la PaG@ tendance a se normaliser pendant le sommeil
alors gu’elle ne se normalise gu’'incomplétemenésgjnhalation de CQOou apres
une épreuve d’hyperventilation volontaire.

Modifications physiologiques

L’hyperventilation entraine une série de modifioati physiologiques.

Tout d'abord, elle diminue la pression partielle @&, alvéolaire et donc, a
production de Cgkonstante, la pression partielle en,G@ériel.

Le CQ et I'eau existent en équilibre dynamique aveddaacarbonique et
les ions hydrogéne et bicarbonate ,QHCO=H,CO:=H'+HCO;). Si
'hyperventilation abaisse la PagGans compensation rénale du taux de
bicarbonate (HC®), elle réduira l'ion libre hydrogene, ce qui augteza le pH
sanguin et produira une alcalose respiratoire idilsgxcédera 7.45. L’'alcalose
respiratoire réduit aussi le phosphate du plasnest@e qui se passe lors de
'hyperventilation aigué, car l'adaptation rénalst &n meécanisme lent et les
tampons sanguins sont dépassés. Le taux de catomamnest inchangé mais la
modification du pH diminue le calcium ionisé, cei qugmente l'excitabilité
cellulaire.

La plupart des symptébmes découlent de trois comsems liées a
I'alcalose et a I'hypocapnie: d’abord, I'existertt@ne hyperexcitabilité neuronale
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et axonale, ensuite I'apparition d’'une vasoconsbrc artériolaire et finalemen
I'effet Bohr* et I'hypoxie tissulaire qui en découle.

L'alcalose respiratoire induit une vasoconstrictiayénéralisée de
vaisseaux sanguins cutanés, mais également dessactébrales avec diminution
du flux sanguin qui, combinée a l'effet Bohr, eiieaune chute de la pressign
partielle en oxygene au niveau cérébral. A cetd&gdes modifications de I'EE
ont été notées. Ces phénomeénes sont responsablegmiedmes tels que le
étourdissements, les vertiges, les troubles de Ua et les manifestation
psychomotrices décrites durant I'hyperventilation.

Les manifestations de rigidité musculaire, de cregnge paresthésies et de
tétanie sont décrites depuis le début du siécledleede I'hyperventilation dans |
pathogénie de la tétanie est encore contestémblee comme démontré chez le
chien, que ce soit la conjonction d’'une hypocal&ralative (cf. supra : le calciun
plasmatique total n'est pas diminué) et de l'akmlqui soit responsable de |a
tétanie mais sans certitude aucune.

L’hyperexcitabilité de la jonction neuromusculaispparait lice a Ia
diminution du seuil du potentiel d’action membraeailes tissus excitables. Las
effets précoces sur la conduction nerveuse semsisiont responsables d
paresthésies, d’engourdissement. Plus tardivementieat une atteinte de la
conduction nerveuse motrice se traduisant par despes, de la rigidité
musculaire, puis de la tétanie; 'hnypocapnie eetsakn régle sévere, la PetCQ
inférieure & 20 mmHg (Rafferty, Saisch & Gardn@&92).

=

[¢)

Symptémes

Les symptbmes provoqués par I'hyperventilation sapmbreux. lls
ressemblent étroitement a ceux des attaques dgueatsls qu’ils sont décrits dan
le DSM-IV (APA, 1996).

Les symptbmes cliniques produits par I'hypervetitla peuvent étre
cardiaques (douleurs thoraciques, palpitationg)rolegiques (vertiges, syncope

[

JJ

4 Leffet Bohr représente le déplacement de la coutbalissociation de I'hémoglobine
sous l'effet des modifications de pH, de PLCEé de température. L'alcalose produite par
I'hyperventilation déplace la courbe de dissociatiers la gauche, augmentant I'affinité de
I’'hémoglobine pour I'Q et diminuant ainsi la disponibilité de I'oxygéenes aiveau
tissulaire. De méme, une chute du débit sanguionzwien, ainsi qu'un spasme des arteres
coronaires accompagné d’angor, sont des phénormehegibles par I'hyperventilation.
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paresthésies, tétanie), psychiatriques (sentimeitréalité, hallucinations,
euphorie, peur intense) et généraux (faiblessehigpdBlock & Szidon, 1994).

La plupart de ces symptdémes sont subjectifs etspégifiques; ils peuvent
seulement suggérer le diagnostic. Les patientssquifrent d’hyperventilation
chronique peuvent avoir trés peu de symptomes.pehyentilation, tout comme
I'hypocapnie, peut étre discréte et/ou intermiteati repos, et/ou se manifester
surtout pendant I'effort.

Par ailleurs, I'hyperventilation s’accompagne fréoument d’'un certain
nombre d'autres particularités du mode respiratoosmme des irrégularités du
rythme avec une grande fréquence de soupirs etegpération de type thoracique
plutét qu'abdominale.

§4 Etiologie

Domaines étiologiques

Les trois grands domaines étiologiques susceptiti&tse a l'origine de
'hyperventilation sont présentés ci-dessous. Gmlléait partie intégrante du
tableau clinigue de nombreuses pathologies orgasiqDes différentes étiologies
sont pour la plupart aisément reconnues (comme leokesrons plus loin, c’est en
leur absence que I'on parle de syndrome d’hypeitagion chronique).

Etiologie organique

Beaucoup de troubles respiratoires sont associétyperventilation.
L'exemple le plus répandu est l'asthme, dans ldguehCQ peut descendre sous
25 mmHg lors de réductions légéres a modérées ldmeomaximal expiré en une
seconde. L'association entre I'asthme et I'hypditagan sera étudiée au chapitre
3.
Le tableau 1 présente les troubles organiques iéssad'hyperventilation les plus
courants.
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Troubles pulmonaires Troubles du SNC Douleur et autres troubles

organiques

-asthme -infarctus bilatéral dui-douleur

-embolie pulmonaire Pont -prolapsus de la valve mitrale : est

-emphyseme -traumatisme une cause qui reste encore| a

-pneumonie -tumeur pontique démontrer

-bronchite chronique -accident vasculairg-acidacetose diabétique

-pneumothorax cérébral -hypoglycémie

-fibrose pulmonaire -encéphalite, méningite | -thyrotoxicose

-hypertension pulmonaire -dyskinésie respiratoire | -cirrhose, coma hépatique

-syndrome interstitiel -compensation d'une acidose

-maladies pulmonairgs métabolique (aspirine)

parenchymateuses (aigué : -septicémie a bacille gram négatif

pneumopathie, oedeme

pulmonaire; chronique : fibrose)

Szidon, 1994; Gardner, 1996).

Etiologie physiologique

Il existe un éventail de conditions physiologigsasceptibles d’'induire dg
'hyperventilation. Elles sont rarement la seuleusm de [I'hypocapnieg)
symptomatique et se combinent avec d’autres faztgomr réduire la PetG@ous
le seuil des 20 mmHg.

La progestérone se combine avec les cestrogénes gummuoitre la
ventilation par une action centrale et par uneoactur le corps carotidien (Dama
Mora et al., 1980). Cette hormone peut réduiredtCB, de 8 mmHg lors de 14
seconde moitié du cycle menstruel de la femme ehendavantage lors de |
grossesse. Les femmes en période prémenstrueltedean plus vulnérables &
I'hyperventilation symptomatique, ce qui expliqueupétre la plus haute incideng
de ce trouble chez les femmes.

Selon Bunn & Mead (1971), chez 6 sujets sains sardi ils ont fait lire
un texte & voix haute, il y a eu un accroissemertt d 21% de ventilation/minut

comparativement au niveau spontané de départ. Smdendeux auteurs, ce

phénomeéne serait di a I'augmentation du flux dueaphonation et les expiration
rapides, souvent & la fin d’'une phrase. La Pgt@@lus basse enregistrée était
29 mmHg et était suivie d’'une apnée immédiatemprésala lecture.
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L’hyperventilation et [l'alcalose respiratoire due w@ne stimulation
hypoxigue des chémorécepteurs périphériques senadaptation a l'altitude mais
il existe peu d'informations concernant lincidencge I'’hyperventilation
symptomatique dans cette circonstance particul@reobserve fréquemment une
période d'hyperventilation au retour d'un séjouakitude.

La fievre peut par elle-méme étre responsable lugpérventilation : la

pyrexie peut stimuler la respiration a cause d'dfetedirect sur les corps
carotidiens (Fadic, Larrain & Zapata, 1991).

Etiologie psychologique

L'hyperventilation Iégére est une réponse au stobexz les individus
normaux (Suess, Alexander, Smith, Sweeney, & Mard®80; Salkovskis, Jones,
& Clark, 1986).
Les rbles respectifs deahxiété et de la panique seront étudiés plus loin.
Les patients hyperventilants présentent plus dpisoque les personnes en bonne
santé. Tobin et al(1983) en trouvent plus de 25 par minute chez k#ems
anxieux. Chez les patients normaux, apres 15 nsriitg/perventilation soutenue,
’hypocapnie peut étre maintenue uniqguement parpdefondes inspirations
occasionnelles (qui suffisent alors & maintenir BBECQ basse). Ce peut étre une
des causes de la continuation de I'hyperventilaterez les patients avec
hyperventilation chronique chez lesquels on reteolimpression de manquer
d’air.
Initialisation et maintien de 'hyperventilation

Selon Gardner (1996), il est cliniquement utileddférencier les processus
étiologiques qui peuvent initier I'hyperventilatiole ceux qui la maintiennent une
fois qu'elle est établie (fig. 2). La plupart degteurs étiologiques peuvent avoir
les deux réles, mais les facteurs qui sont les plusceptibles de maintenir
I'hyperventilation incluent la mauvaise attributioet la panique, les soupirs
considérés en tant qu’éléments de certains étgsghbgiques. Gardner distingue
les facteurs qui peuvent étre seuls responsablésygerventilation de ceux qui se
combinent entre eux. Une telle approche est naeatet a le mérite d'intégrer
plusieurs concepts qui d’habitude sont peu ou pagmrelation.
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Anxiété/Dépression Douleur Parler
Sensation de suffogation Fievre

Tr. facti e Paniq / Progestérone

Dyspcnﬁ'\‘ Facteurs / Grossesse
Médic./AIcooI—EP\: d'initiation f@pensaﬁon systémique
HYPERVENTILATION | “—— Arrét cardiaque

~— Embolie pulmonaire
., —— N~ .
nxi Facteurs v\Flbrose pulmonaire
de maintign Hypocapni€ Hypediem pulmonaire
Physiologiglie Symptémes thise
Soupirs habitu Is/ \ . /
uvaise attributfor Oppression thoraeiq

(d’aprés Gardner, 1996).

Par exemple Hornsveld, Garssen, Fiedeldij Dop, & %piegel (1990)
parlent d’hyperventilation épisodique par oppositén“chronique”, sans établir d
lien entre ces deux phénomenes, qu'ils différendans plus.

§5  Manifestations cliniques

La découverte clinique d'une PetCliasse peut ne pas étre accompag
de symptdomes d'hypocapnie. Les facteurs étiologigqueesont pas clairs a I'heu
actuelle, et il existe un certain recouvrementeelds catégories qui viennent d'ét
décrites. lls sont exposeés ici par ordre croisdardomplexite.

Facteurs étiologiques simples

Les personnes qui souffrent d'états anxieux chr@sgpeuvent présente
de I'hyperventilation symptomatique en l'absence plnique, de mauvaiss
atribution ou d'autres facteurs organiques ou phygiques.

En labsence de facteurs psychologiqgues ou phygmes,
I'hyperventilation peut étre I'unique plainte chaz patient qui souffre d'un troubl
organique, par exemple d'asthme. Si seul un synérofhyperventilation est
diagnostiqué, cela peut avoir des conséquencestdfisses sur I'évolution et I3
prise en charge de I'asthme.

- {Supprimé 12

=

U

D




30 Partie théorique

L'impression de manquer d'airgit hungef) est probablement d’origine
psychogene et peut conduire a la panique ou adiwgmtilation aigué.

Facteurs étiologiques multiples

L'hyperventilation aigué/subaigué est un termasgtipour décrire I'état de
patients avec une étiologie multifactorielle préaah des symptdmes qui
s’étendent sur au moins deux ans (Waites, 19783. fBeteurs étiologiques (cf
supra) se combinent pour induire I'hypocapnie. Acentain moment, la PetGO
tombe sous 20 mmHg avec un début soudain de symaptbalarmants
d’hypocapnie qui incluent souvent douleur a lanué, paresthésies et altération
de la conscience.

L'hyperventilation chronique rejoint le plus étesitent les descriptions du
syndrome d’hyperventilation (voir plus loin) mais peut y retrouver des éléments
du groupe subaigu. Certains tentent de prouvelguenstitue le résultat final de
plusieurs années de trouble mal géré, mais Gagdweit plutét un groupe distinct
avec hyperventilation maintenue par des facteimgtques inconnus.

La difficulté respiratoire disproportionnée suntiérabituellement pendant
ou immédiatement apres l'effort. Ces patients ggjent probablement la catégorie
des hyperventilants chroniques qui hyperventileridant ou apres I'exercice, ce
qui est caractéristiqgue de I'asthme d'effort. Smiogjie est obscure, elle n'est sans
doute pas d’origine psychogene.

§6 Le syndrome d’hyperventilation

Définition

Selon le quatriéme symposium international de psyohsiologie de
1984, le syndrome d’hyperventilation egh“syndrome caractérisé par une variété
de symptbmes somatiques induits par une hyperatoiil physiologiguement
inappropriée et reproductibles en tout ou en paniar une hyperventilation
volontaire” (Lewis & Howell, 1986.

Le concept de syndrome d’hyperventilation se réferen ensemble de
symptébmes somatiques causés par I'hyperventilatiomplique la présence de
symptdmes dans la vie quotidienne, [I'occurrence nd’'degré suffisant
d’hyperventilation, et enfin une relation causalgre I'hyperventilation et les
symptémes.
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L’anxiété n’est pas mentionnée dans cette défmitiglle est parfois

absente (Bass & Gardner, 1985) mais en pratiquéquk courante, le SHV est

souvent assimilé a une expression particuliere dtat anxieux (Lum, 1976)

L’'anxiété est susceptible d’'intervenir a différemiseaux dans les mécanismes
complexes qui sous-tendent le SHV et suivant leauwou elle intervient, elle a éte

considérée comme primaire ou secondaire aux syngstéim SHV.
Mais d’autres imprécisions subsistent. L’hypervatiobn volontaire est

contestée dans son role de détecteur d’hypervientilghronique (Hornsveld, et

al., 1990; Hornsveld, Garssen, Koornwinder, Fiefl@dp, van Spiegel & Kolk,
1995; Hornsveld, Garssen & van Spiegel, 1995; Hailds Garssen, Fiedeldi
Dop, van Spiegel, & de Haes, 1996; Hornsveld, 199@rnsveld & Garssen
1997).

La PetCQ basse, dont il n’est pas fait mention dans cedteniion mais

qui est le critere le plus usité, n'est pas nors gitésente chez tous les patienmts

hyperventilants chroniques : certains ont une Pgtél€/ée et c’est une chute d
guelques mmHg qui précipite leurs symptdomes. Agestains auteurs prenner
comme critére non la valeur de repos de la Pet@&ls la fagon dont elle baiss
(Margarian, 1982).

L'occurrence d'un degré d'hyperventilation suffisest difficile a évaluer
car I'hyperventilation peut étre soit chroniquetsgpisodique. L’hyperventilation
chronique devient apparente par des valeurs baksd2etCQ lors de mesures
répétées, ou par un exces de bases négatif, etd-ain déficit en bases. Elle
été décelée chez 14% des patients avec syndroyeetientilation.

Pour détecter I'hyperventilation épisodique, lalseechnique adéquate serait
monitoring ambulatoire & long terme de PaG@ar mesure indirecte, c’est-a-din
par la mesure de la PG@ranscutanée (£0,)) (Hibbert & Pilsbury, 1988b;
Garssen, Buikhuisen, Horsveld, Klaver, & van Doorr994).

Mais I'occurrence d’hyperventilation et ses relaicausales avec les symptém
somatiques sont généralement inférées des résdltaistest d’hyperventilation
volontaire, beaucoup plus simple a mettre en prati€omme nous le verrons, q
dernier n'est pas a l'abri de toutes les critiques.
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Historique

Naissance du concept

Le Syndrome d’Hyperventilation (SHV) a été découp la premiere fois
par DaCosta en 1871, durant la guerre civile das-Binis d’Amérique. Ce dernier
a étudié 300 soldats atteints d’'un mal mystérielpalpitations, douleurs a la
poitrine, respiration courte ou oppression a l'eia, distension abdominale et
diarrhée. Il a étendu cette observation aux cigil@ conclu que ‘le coeur était
devenu irritable suite & des activités exagérées moe excitation fréquente’. Sans
toutefois associer sa description a I'hypervertitat Da Costa a dépeint pour la
premiére fois avec force détails les éléments dul®yme, ce qui ultérieurement a
permis de regrouper sous le méme label différeysiromes détaillés dans la
littérature sous les noms de “coeur irritable”,éao de soldat”, “Syndrome de Da
Costa”, “Syndrome d'effort”, “asthénie neurocircd@e”, “Syndrome
d’hyperventilation” et bien d’autres synonymes.

Evolution

En 1908, Haldane et Poulton ont décrit certainesiif@estations de
I'hyperventilation telles que I'engourdissement,s Idourmillements et les
étourdissements.

Peu aprés, [I'hypertonicité musculaire, parfois e aux crises
d’hyperventilation, a été décrite, de méme que asBociation a l'alcalose
respiratoire de I'hyperventilation.

Lewis (1919) a ajouté au tableau du syndrome deptmes tels que les
douleurs thoraciques, les palpitations, la dysmtée fatigue marquée. Il utilise les
termes de “coeur du soldat” et de “syndrome d’€ffqui seront remplacés par le
label “asthénie neurocirculatoire” afin d'une paie ne pas créer de préjudice
psychologique aux soldats en utilisant le termeadeur” ou “effort” et d’autre
part, afin de mettre en évidence les deux systémga#jués dans le syndrome : le
systeme nerveux et le systeme circulatoire.

C’est en 1922 que Goldman a associé les symptogwgsdpar Da Costa
a I'hyperventilation volontaire.

Entre les années 1920 et 1940, la dyspnée et lggrsmnt été décrits par
différents auteurs comme des manifestations de&hyentilation chronique tandis
gu'en 1937 Kerr, Dalton & Gliebe ont introduit lertne de “syndrome
d’hyperventilation” pour regrouper les différenigrees et symptdbmes associés a



Chapitre 1 : L'hyperventilation 33

Dy

I'hyperventilation involontaire et a I'anxiété. lmt en effet remarqué la similarit
entre les descriptions des symptédmes induits pgpé&rventilation volontaire et le$
symptdomes de la névrose d'angoisse. En soumetemnitpdtients atteints de ce
trouble a une courte période d’hyperventilatios, oht démontré qu'elle pouval
reproduire la plupart de leurs symptémes. Kerrf@e& Gliebe ont alors introduit]
une breve période d’hyperventilation volontaire owentest diagnostique de ce
syndrome.

Un an plus tard, Soley & Shock ont fait le lien rentsyndrome
d’hyperventilation et syndrome d’effort.

Lewis (1953) a différencié le syndrome d’hyperviatitbn aigu, caractérisé
par de soudaines difficultés a respirer et desesride tétanfe du syndrome
d’hyperventilation chronique, caractérisé par undengespiratoire excessif qui
engendre de nombreux symptémes.

Depuis Kerr, beaucoup d’hypothéses ont été émi€asst en 1984
seulement, au 4éme Congrés International de Pshghigiogie Respiratoire, que
nait la premiére définition du syndrome d’hyperiation.

—

Prévalence

De 5 a 11% des patients se présentant & une catiulde médecine
générale ou spécialisée souffrent d’'un syndromgpstventilation (Rice, 1950;
Yu, Bernard & Stanfield, 1959; McKell & Sullivan9Z4). Sa prévalence au se|n

5 Dans sa forme classique aigué, la crise de tésmnimanifeste par des symptomes
musculaires dominés par des contractures des aideavec le signe de Trousseau ou
main d’accoucheur, rare, tout comme le spasme pada (contractures simultanées des
membres inférieurs et des membres supérieurs).eDhgbserver un spasme de la glotte
avec dyspnée inspiratoire ou du gastrospasme. @hlselus volontiers utiliser le terme
de spasmophilie lorsque les manifestations mugseslaont moins a I'avant-plan et que
prédominent des plaintes plus polymorphes. C’eshcddout naturellement que
I'électromyographie a été considérée comme le «gt@ddard» du diagnostic a coté de la
recherche des signes de Chvostek ou de Trouss#ayekpnée volontaire a été utilisée
comme une épreuve de sensibilisation aux tests ulaisEs cliniques ou
électrophysiologiques. Il a été observé que latedation d'une hyperexcitabilité
musculaire squelettique sous forme de doubletseotriplets & 'TEMG lors d’'une épreuve
d’hyperpnée volontaire ou lors d’'une épreuve déule locale par pose d'un garot sur le
bras ne permettait pas de distinguer clairementpopalation symptomatique d’'un groupe
contrble. Les physiologistes respiratoires ont @l@pris le flambeau de la spamophilie
pour débaptiser I'affection, surtout dans le momaglo-saxon, et en faire le syndrome
d’hyperventilation, les symptdmes étant expliquéar g’hypocapnie brusque non
compensée et par la constitution rapide d’une @éeatespiratoire.
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des troubles anxieux varie de 35 a 83% (Hoes, Céia Doorn, Folgering & de
Swart, 1987; de Ruiter, Garssen, Rijken & Kraaimb889).

Il se rencontre le plus souvent chez des patientsgs, avec une incidence
maximale dans la tranche d’age de 15 a 40 ansai@est études mentionnent une
fréquence égale dans les deux sexes (Lum, 197&)trds affirment que la forme
féminine est largement prédominante.

La forme chronique représente 99% des cas, la faigue 1% seulement,
ce qui explique les difficultés diagnostiques (LUr@76; Waites, 1978).

Comorbidité

Peu d’études ont été réalisées sur ce sujet. Selder, Leroyer, Chenu,
Dewitte, & Clavier (1995) on trouve un passé psgtigque plus ou moins lointain
chez 50% de sujets présentant un syndrome d’hypiateon. Hoes et al., (1987)
trouvent une incidence d'attaques de panique de &% des patients présentant
un SHV.

Diagnostic

L'anamnése et l'observation

Les symptomes
Nous avons évoqué précédemment les plaintes swBjgchpportées par
les patients. En voici une liste (tableau 2) plasnplete mais néanmoins non
exhaustive car les symptémes d'hyperventilation sagues.

Signes généraux Signes neurologiques
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Fatigue, faiblesse, épuisement
Nervosité
Hypersudation
Signes respiratoires
Respiration courte,

Signes cardio-vasculaires
Douleur thoracique

Vertiges, syncopes
Troubles visuels
Paresthésies
Signes gastro-intestinaux
Douleur épigastrique, nausées

Dyspnée Dysphagie, aérophagie
Toux seche Eructations

Douleur thoracique Signes musculaires

Baillements, Crampes, douleurs, raideur
Soupirs Tremblements, tétanie

Signes psychologiques
Anxiété, panique

Palpitations, tachycardie Troubles du sommeil

Phénoméne de Raynaud

La douleur thoracique représente une plainte daménau syndrome
d’hyperventilation, elle peut revétir les aspeets plus variés au point de mimer U
angor typique pour une revue, voir Chambers & B&330).

On retrouve la dyspnée dans 50 a 90% des syndrdimgserventilation.
Elle sera définie plus loin.

Les baillements, les soupirs, la respiration thiguee prédominante ef
'augmentation du rythme respiratoire sont souvenésents, mais raremer
reconnus par les patients.

L’hypocapnie

L'hypocapnie est une PG@férieure a 40 mmHg (Lum, 1981; Pappet 3
1993). Gardner (1996) estime que la BQ@rmale se situe au-dessus de
mmHg. Osborne, Gardner & Varley (1997) obtienneme #PetCQ@ moyenne de
34.445.1 mmHg chez les sujets sains.

D’autres soulignent que l'alcalose respiratoireugigpeut étre provoqueé
par la piqQre artérielle (Gardner, 1996).

Des taux de bicarbonates bas, associés a un pHahetna une PaCO
normale ou abaissée, reflets de la compensatioaleréte I'hyperventilation
chronique, pourraient évoquer le diagnostic; tanigefolgering et Colla (1978
n'ont pas mis en évidence des différences sigthifiea entre le taux dg
bicarbonates des patients suspectés d’hypervéntilet les patients controles.

L’hyperventilation aigué est facile a détecter, snelle ne représente qu
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1% des cas. Etant donné que lorsque I'hypocaphimssallée, de simples soupir
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survenant pendant une respiration normale suffipent maintenir une PetGO
basse, I'hyperventilation chronique n’est pas arpfrappante.

La découverte biologique d’'une PaL@u d'une PetC@®basse implique
une hyperventilation mais qui n‘a guere d'importalecsque une ou plusieurs des
causes organiques d'hyperventilation sont préseéntévidence. Dans ce cas, un
diagnostic d’hyperventilation présente peu d'intétiique.

Dans d'autres situations, les symptémes cliniqubgpérventilation sont
le pivot de la présentation du patient. Gardne®§)lpréconise de ne pas étiqueter
automatiquement un patient qui présente de I'hympoieacomme souffrant d’'un
syndrome d’hyperventilation. Il faut toujours reotteer avec soin les facteurs
organiques qui initient et/ou maintiennent I'’hypamtilation. Lorsque I'on suspecte
un syndrome d’hyperventilation, des tests compléaiegs sont impératifs.

Le questionnaire de Nijmegen
Ce questionnaire (van Doorn, Folgering & Colla, 2p&prend 16 plaintes
gue le patient doit évaluer sur une échelle de rLilke 5 points (O=jamais,
l=rarement, 2= parfois, 3=souvent, 4=tres souvéht).score supérieur a 23/64
indiqgue un syndrome d’hyperventilation probable. dieestionnaire se trouve en
annexe.

Examens physiologiques

Avant de poser le diagnostic de syndrome d’hypdiation, il convient
d’'exclure par des examens physiologiques approfomdiite cause organique
pouvant expliquer I'hyperventilation (cf. supra).

Le test de provocation d’hyperventilation (TPHV)

Principe général
Le patient hyperventile volontairement pendant 13 aminutes (en
augmentant la fréquence et/ou la profondeur deirsgsrations) (fig. 3). Le
diagnostic est suggéré par lincapacité a récupéspidemerft une PetC@®
normale.

® Nous verrons plus loin qu'il n'y a pas de conseissu la durée de cette récupération.
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a) SUJET PATHOLOGIQUE
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patient souffrant de syndrome d’hyperventilation (9 et un sujet normal (b) (d’aprés
Lachman, Gielis, Thys, Lorimier, & Sergysels, 1992)

Les études qui utilisent le test d’hyperventilatiasiontaire pour décelet
I’hyperventilation chroniqgue manquent sensiblend@mtandardisation. Les lignes
de base en PetGQ@u’elles établissent varient sensiblement, gqusettencernent
des sujets normaux ou des patients suspectés de SHV

La durée de I'hyperventilation volontaire varieaurit les études de 1 a 15
minutes. Hornsveld et al., (1995) ont voulu appaptas de rigueur et d’uniformitg
a ce test. lls arrivent a la conclusion suivan8eminutes d’hyperventilation ave
une baisse de PetGQl'environ 14 mmHg sont suffisantes pour produiee
maximum de symptémes. lls critiquent la positionH#gdonck et Beumer (1979
qui considérent le test de provocation d’hyperVatitin comme positif lorsque 1a
PetCQ est & moins de 67% de sa valeur initiale 3 minaj@®es la fin de la
provocation. En effet, aucune relation systématigle été trouvée entre leg
symptomes produits par I'hyperventilation et la teede la récupération post-
hyperventilation; une proportion substantielle ddignts avec hyperventilation
chroniqgue ne satisfait pas aux criteres de HardoeickBeumer; enfin, ung
récupération lente a aussi été observée chezjkts swrmaux. En fait ce seraiemt
la durée et la profondeur de 'hyperventilation opfiluenceraient la facon dont les
patients récuperent (Hornsveld et al., 1995).

T

Concordance avec le questionnaire de Nijmegen
La concordance entre le questionnaire de Nijmedgetes symptomes
éventuellement reproduits lors de I'hyperventilatioolontaire est intéressante |a
exploiter. Pour Vansteenkiste, Rochette & Demed@91) le test est considér
comme positif s'il reproduit au moins 2 plaintesergtielles (cotées 3 ou 4) dans|le

O~
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guestionnaire, mais il ne trouve une concordandee ajquestionnaire et test de
provocation d’hyperventilation que chez 86% desep#. Il considere qu’une
chute de PetCOde plus de 0,25% durant la phase préliminaireuestritére
diagnostique mais il ne la retrouve que chez 57%op@ients qui étaient positifs
pour le critere précédent.

Critiques

Hornsveld et al.,, (1990) ont administré a 23 pasiesuspectés
d’hyperventilation un test de provocation d’hypemiation (TPHV) et un test de
stress mental. Il est apparu que 61% des patientmnaissaient les symptdomes
pendant le TPHV et 52% lors du test de stress git d&ine hypocapnie sévére
dans le premier test et d'une normocapnie dansdersl. Les symptomes décrits
étaient significativement liés a I'état psycholagiget aux mesures d'anxiété trait (
STAI (Spielberger, 1993)) et non au degré d’hypogapOr la relation causale
entre hyperventilation et symptébmes, troisieme [géen pour diagnostiquer un
SHV comme nous venons de le voir, est le plus sduidérée d'un test de
provocation d’hyperventilation.

Lindsay, Saqi & Bass (1991) trouvent également lgu€PHV n'est pas
assez fiable pour reproduire les symptémes de partg fagcon cohérente.

Durant un TPHYV, l'expression de symptébmes de panigéaveres et
d'hyperventilation est étroitement liée au nivedanxiété (Spinhoven, Onstein,
Sterk, & Le Haen-Versteijnen, 1992; 1993). Ces Ité®i sont comparables au
modele cognitif de la panique, qui insiste sueladance que présentent les patients
a interpréter des symptdémes somatiques de facastogihique.

Une étude en double aveugle de Hornsveld et &6 Etesté la capacité
de patients suspectés de SHV a reconnaitre des@yep pendant un TPHV et un
test placebo (hyperventilation isocapnique aveceauv de C@ maintenu
artificiellement). Au test de provocation d’hypemtigation, 85 patients sur 115 ont
reconnu des symptémes. Parmi ces patients, 66%tarannus au test placebo et
34% n’ont rien ressenti. On a administré a 30 p&jec’est-a-dire a 15 patients de
chaque sous-groupe, une mesure ambulatoire d&CJ@PIl n’y a pas eu de baisse
significative de la RCO, lors de leurs attaques de panique, et les dewpgsone
différaient pas. La faible spécificité du TPHV irtple que la reconnaissance des
symptémes qu’il provoque n’est pas un critere disgique valide.

D’autres méthodes ont été proposées, mais il mast prouvé qu’elles
soient plus valides que le critere de reconnaigsdes symptdmes : Hardonck et



Chapitre 1 : L'hyperventilation 39

Beumer (1979) mesuraient le délai de récupératiais cette technique ne semble
pas valide. Freeman, Conway & Nixon (1986) ont haeig's sujets sous hypnose
pour leur faire imaginer des événements traumadigle test a démontré |
tendance des patients a répondre par I'hyperviatiadans des situation
stressantes. L'imagerie mentale a été utilisée swemes (Nixon & Freeman, 1988;
Bass, Lelliott & Marks, 1989) mais ces expérimenteg n'ont pu étre reproduites.
Gardner (1996) a démontré cette tendance par ud'¢ée®rcice physique.

Toutefois, pour aucun de ces tests, ni la fiabiiést-retest ni la valeu
prédictive pour le développement d'une hypervetibite n'ont été établies. E
méme lorsque I'hyperventilation est établie dans via quotidienne, cel
n'implique pas qu’elle soit la cause des sympto(t@soisieme prémisse).

Il reste a expliquer pourquoi, dans I'étude de Beetd et al. (1996) le tes
de provocation d’hyperventilation induit un peuglle symptémes que le test de
stress mental, ce qui ne peut pas entierementétie I'hnypocapnie. Ce pourrai
étre d0 a l'attention focalisée sur le corps, ox attentes du patient et d
chercheur. Les auteurs concluent que le test deopation d’hyperventilation
n'est pas utile pour détecter le SHV car il n’a gassens. Il pourrait tout au plu
constituer une technique thérapeutique pour I'eXjposaux sensations corporelle
effrayantes.

o

n O

Diagnostic différentiel

Comme nous l'avons vu précédemment, I'hyperveitifatfait partie
intégrante du tableau clinique de nombreuses pagled organiques. C'est en ledrr
absence que l'on parle de SHV. Toutefois, l'asttpeat poser probleme. L:
PetCQ peut descendre sous 25 mmHg. Spécialement quaest inodéré, non
diagnostiqué et de présentation atypique, l'asthpeut contribuer a
I'hyperventilation symptomatique ou étre le seuttéar étiologique dans ung
proportion significative de patients. Ces derngarsffrent de dyspnée intermittente
et d'oppression de la poitrine, qui sont souverterprétées comme une crige
cardiaque ou autre anomalie catastrophique, ceagidement conduit a un cercle
vicieux d’anxiété toujours accrue, de panique Bypeérventilation avec la cohortg
de symptdmes qui y sont associés. Nous étudiemmen détails au chapitre 3.

=0

1%

Apparition et évolution du trouble

Peu d'études s'intéressent aux déclencheurs et @onstances
d’apparition du trouble. Il serait intéressant deasr quelle est la part du stress qui
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joue comme catalyseur, ou méme quels sont les atértes plus susceptibles de le
précipiter.

Lorsque le SHV est aigu, le médecin est appelé@ehue ou encore, le
patient est admis aux urgences d'un hépital. Arpdetce moment, le scénario est
le méme que celui que I'on observe dans les attad@@anique : si le trouble n’est
pas diagnostiqué, le patient fait le tour des sliétés et se retrouve souvent avec
un diagnostic de nervosité et une prescriptionxd@ntiques. Cela peut durer des
années. Le sujet consulte de moins en moins, die p lui-méme dans les cas
les plus graves et peut développer une agoraplkohiene dans le trouble panique.
Mais lorsque le SHV est diagnostiqué et traitépalt disparaitre (du moins ses
symptémes) trés rapidement méme s’il dure depuisrdpies années.

Modeles explicatifs du syndrome d’hyperventilation

Il nNest pas aisé de dégager une classification diférents modeles
expliquant le SHV car celui-ci est rarement étyaié@r lui-méme. En effet, étant
donné que ses manifestations sont proches de ahllgsouble panique, il est
étudié la plupart du temps en regard de ce trouble.

Les choses ont évolué mais force est de constatercg syndrome tant
contesté n’apparait toujours pas dans la quatriédigon du Diagnostical and
Statistical Manual of Mental Disorders (APA, 1996).

Certains (Lum, 1994) le voient comme la manifestati’une mauvaise
habitude respiratoire, mais la plupart des autg'akcordent a dire qu’il s'agit d'un
trouble lié a I'anxiété mais on ignore encoreeilen la cause ou la conséquence.
Des débats enflammeés entourent le sujet et noussaeoté d’en faire ressortir le
caractére complexe et méme contradictoire.

Etude du recouvrement entre syndrome d'hyperventilation et trouble panigue

L'hyperventilation et le trouble panique ont lomgps été considérés
comme deux phénomeénes presque indissociableseaigircausant le second ou
vice-versa.

Mesures indirectes

Par le degré de recouvrement des symptémes
Les symptdmes respiratoires sont parmi les plusssants et les plus
fréquents des symptémes d’attaques de paniquailettouvent un recouvrement
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de 100% des symptdomes, mais les études vérifieatailen retrouvent que 359
(Hoes, Colla, van Doorn, Folgering & de Swart, 1987

En 1989, de Ruiter et al., ont étudié le recouvranentre les deux
phénomenes. lIs rappellent que Garssen, van Veaakrd Bloemink (1983)
trouvaient un syndrome d’hyperventilation chez 6ti&s agoraphobes. Rappee
(1986) trouvait seulement 25% d’hyperventilantszcles personnes souffrant de
Trouble d’Anxiété Généralisée (TAG) mais son étedenportait peu de sujets.
Hoes et al., (1987) trouvent les critéres de teyanique chez 35% des patients
avec syndrome d’hyperventilation, et chez 5% desmgerventilants. De Ruite
et al. obtiennent ce qui suit : 48% des troublesiquee ont un SHV; 83% de$
troubles panique avec agoraphobie ont un SHV; 82%TAG ont un SHV (mais il
y avait peu de patients dans I'étude).

Pour Zandbergen, van Aalst, de Loof, Pols, & G(#E293), il n'y a pas
d’hyperventilation aigué ou chronique chez les grdati avec trouble panique,
autres troubles anxieux ou patients contréles.

Par la réponse anxieuse a I'hyperventilation volontaire

Selon Margraf (1993), la proportion de 'patientsigae’ qui présenten
une attaque de panique au TPHV varie de 18 a 82%rddes études, la majorit
d’entre elles tournant entre 25 et 50%. Les patigni souffrent d’autres trouble
anxieux présentent a ce test une proportion plimefa’attaques de panique, o
une réaction anxieuse plus modérée, mais toutgfhis forte que les sujets
contrbles sains. En revanche, aucune différencsiglogique n’a pu étre mise e
évidence entre ces trois groupes!
Méme si les patients paniqgue montrent une réponbgedctive plus forte a
I'hyperventilation, cela n’identifie pas nécessaiemt cette derniére comme une
cause de la panique. Il est possible gqu'ils ai¢ét sensibilisés aux sensations
produites par I'hyperventilation lors de leurs gttes de panique antérieures.

Maddock & Carter (1991) provoquent une attaque deique chez 7
patients panique agoraphobes sur 12 et seulementuchcontrdéle normal sur 1
apres 8 minutes d’hyperventilation forcée sous 26Hp de PetCg Au contraire,
en 1993, Papp et al., estiment que I'hyperventiteforcée cause rarement de [la
panique aigué chez les patients panique. lls afrigecette conclusion par unge
revue de la littérature qui concerne ce domaine.

Whittal & Goetsch (1995) ont examiné les réactianshyperventilation
volontaire chez les femmes exclusivement, en coampaplusieurs groupes |
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trouble panique; attaques de panique non cliniqo&s;d’attaque de panique mais
anxiété élevée (a la STAI-trait (Spielberger, 1998ps d’'attaque de panique et
anxiété basse (a la STAI-trait). Lors du test de/pcation d’hyperventilation, 37%
du groupe 1, 33% du groupe 2 et 40% du groupe Jadenté une attaque de
panique. Les sujets qui ont eu une attaque de paniglatent des sensations
significativement plus fortes et des cognitionsastbphiques plus intenses que les
autres. Toutefois les mesures physiologiques (&@gel cardiaque, réponse
électrodermale et temps de récupération) ne diffiéraas entre les 4 groupes.

Nardi, Valenca, Nascimento, Mezzasalma, & Zin (900ht observé
I'induction d'attaques de panique par TPHV chezpddients trouble panique et
des phobigques sociaux : ces deux groupes étaignsphsibles a I'hyperventilation
gue des sujets sains. Les auteurs concluent gyeeiventilation volontaire est un
test facile et utile pour valider le diagnostic a#rtains patients trouble panique
spécifiques. Ceci supporte la théorie de Klein g899ais il reste a établir dans
guel groupe de patients trouble panique I'hypeiadiain est un test spécifique, et
si cela varie en fonction de I'age ou du sexe.

Par les effets de l'anxiété ou du stress sur les variables respiratoires
L’hyperventilation est une réponse commune au Stegsaux stimuli
anxiogénes. Mais Bass et al., (1989) ont tent&ddine de la panique par imagerie
mentale : elle était rarement corrélée aux changesm@hysiologiques (et
respiratoires).

Par les effets des traitements respiratoires

Lum (1981) affirme que 75% des 1000 patients quiitaités par thérapie
respiratoire sont asymptomatiques. Toutefois, é8918ar exemple, de Ruiter et
al.. ne trouvent aucun effet de réduction de la frégeede la panique, et aucune
différence par rapport aux thérapies qui utilisdes techniques d’exposition.
Néanmoins cette étude a obtenu peu de succés, av&nda seconde technique.

Parmi les études qui mesurent les parametres pbgisiaes, Salkovskis et
al. (1986) trouvent une normalisation de la Pet@@rés traitement respiratoire,
alors que ce n’est pas le cas chez de Ruiter ¢1289). Il se peut qu’il s’agisse
d'un placebo, intervenant via une explication natielle qui constitue une
intervention cognitive. Nous avons développé catgalius haut.
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Mesures directes de 'hyperventilation

Au repos

Salkovskis et al., (1986) mesurent une Pet@©repos plus basse chez |
patients panique qui ont reconnu les effets d'urst tele provocation
d’hyperventilation comme similaires a leurs attaquie panique naturelles qU
chez les autres. En 1989, Bass et al. trouventRe1€Q plus basse chez le
agoraphobes. Rapee (1986) affirme que la Pegtf&3 troubles panique est ply
basse que celle des Troubles d’Anxiété Généralisée.

Mais toutes ces études, et de multiples autresnqus ne détaillerons pa
ici, n’étudient pas toujours les mémes parametoestaines mesurent la fréquen
respiratoire, d'autres le volume respiratoire oR¢&CQ.

De plus elles utilisent des conditions différenfeavoir que I'on va subir ung
analyse sanguine ou respirer a travers un embaogtitite en soi un agent stressg
pour certains; donc ce ne sont pas réellement dé=ung de repos qui sor
mesureées).

Lors des attagues de panigue naturelles

BN

Hibbert & Pilsbury (1988b) ont ouvert la voie a désudes plus
écologiques en introduisant une méthode de mesubeilatoire transcutanée d

PCQ (PcCO,). Leurs travaux ont montré que toutes les attadaqsnique ne sont

pas accompagnées de changement dgGoOp

En 1996, Garssen, Buikhuisen & van Dyck ont prise umesure
ambulatoire de la PGQranscutanée de 28 patients présentant un trpablgue a
qui ils ont demandé de s’exposer a des situatioregéenes. lls ont observé un
diminution de RCO, durant seulement une des 24 attaques de panidasetq
éprouvées la moitié des patients. L’hyperventitatine serait donc pas u
mécanisme majeur inducteur de symptémes.

Actuellement, I'hyperventilation ne serait ni néxaise ni suffisante pout
provoquer une attaque de panique. Il n'y auraitg@secouvrement parfait entr
les deux phénoménes et il semble que I'on puissadadnner I'idée que leg
patients panique soient nécessairement des hypiganées chroniques. Il reste qu
ces deux phénomeénes coexistent souvent. La liftérascientifique diverge

fortement quant a l'importance de cette coexisteNogis allons voir la maniére

dont leur relation est envisagée a travers différerodeles théoriques.

[*2)

nt

42

- O

1]

11




44 Partie théorique

Modéles théorigues
Modeles biologiques

Agents pharmacologiques
Le lactate de sodium

En 1967, le “New England Journal of Medicine” a lgéilnne étude sur les
effets du lactate de sodium dans la “névrose d'imsgt Dix ml/kg d’'une solution
a 0,5 M de lactate en perfusion rapide provoquanjuelgues minutes une crise
d'anxiété chez la plupart des malades, tandis s sljets contrdles sains ne
signalent que quelgues symptémes neurovégétatifs.

Selon Papp et al., (1993), le lactate induit dpdaique chez les sujets qui
ont un passé d'attaques de panique et non chgmteEnts anxieux ou normaux.
Les attaques de panigue produites par le lactat¢ Similaires a celles qui
surviennent de facon naturelle et sont bloquéedgzatraitements anti-panique.
Elles ne sont pas non plus accompagnées d’'uneatictivde I'axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien.

Il est une observation antérieure qui n’a pas teteate I'attention qu’elle méritait.
La théorie classigue de I'homéostase du pH, exgrinp@r I'équation de
Hendersson-Hasselbach, prédit sans équivoque popse respiratoire a I'alcalose
métabolique aigué produite par le lactate de sodintraveineux. Pour défendre le
pH sanguin contre de futures augmentations, lemeluespiratoire par minute
devrait diminuer. Cela éleve le @8anguin, produisant de I'acide carbonique, qui
amortit l'alcalose de fagon adaptative. Etrangemémitefois, le lactate induit
'opposé, étant donné que la Pa@Ombe chez les sujets normaux et chez les
patients. La chute, chez les patients trouble penipui effectivement paniquent,
est significativement plus importante que chezlgets contréles, indiguant méme
une plus forte stimulation de la respiration.

Les patients atteints de trouble panique déveldppesi des niveaux sanguins de
lactate plus élevés lors de leurs attaques de pamjge lorsqu'ils ne paniquent pas,
et que les sujets contrles. Il s'agit sans doutened conséquence de
hyperventilation. Méme les patients qui ne pamigmt pas durant
'administration avaient des symptémes subjectifa. médication anti-panique
blogue spécifiguement la stimulation respiratoirduiite par le lactate, qui est un
antécédent de la panique (Papp et al., 1993).

Selon Griez (1987) I'hypothese qui fait du lactagent panicogéne un
simple précurseur métaboliqgue du £@ar I'intermédiaire du cycle de Krebs, est
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digne d'intérét : l'ion lactate n'agirait pas emtajue tel, mais son action serait
conditionnée a sa conversion en eau et ep, €Odernier étant en fin de compte
responsable du pouvoir anxiogéne.

Le dioxyde de carbone

En 1984, Gorman et al. ont soumis un groupe deafigmis souffrant d’attaques d
panique a 3 traitements randomisés. Une perfusidaadate a provoqué 8 attaqu
de panique, 15 minutes d’hyperventilation voloman ont provoqué 3, mais 2
minutes d’inhalation d’air enrichi de 5% de £€h ont provoqué 7 !

Jadis, l'anhydride carbonique (GO était préconisé comme agent
thérapeutique et dans l'immédiat aprés-guerre degsuess américains avaierjt
développé une technique d’administration de hawsrgentages de GOen
inhalations isolées.

Griez (1987) a administré une inhalation uniques¥ de CQ et de 65%
d'O, a 12 malades et 11 sujets contréles sains ersantilide I'air comprimé
comme placebo. Cela a provoqué des symptémes régétatifs de panique dan
les deux groupes, mais a induit de hauts niveaamrxitté chez les seuls patien
panique. Le mécanisme est le suivant : le mélamggogue une hypercapni
considérable, une inévitable stimulation maximales dchémorécepteur
périphériques, avec hyperventilation réactionnellee élimination de I'exces d
CO, et un léger rebond hypocapnique transitoire. Celldversement d
I’'homéostase interne se traduit a la fois dantaposition de I'air expiré et dan
celle du sang artériel.

En 1990, Griez, Zandbergen, Pols & de Loof ontigg@ I'expérience,
cette fois en comparant 18 patients trouble paniquel4 patients exempt
d’attaques de panique. Tous avaient des scoresml@ns 50 a la State-Trai
Anxiety Inventory form A (Spielberger, Gorsuch, &s$chene, 1983). L'objecti
était de savoir si le niveau de base d’anxiétéijauaréle dans le fait que les sujets
qui souffrent de trouble panique sont plus vulniEslau CQ. Les résultats son
nets : le C@a un effet anxiogéne spécifique sur les troubdsque, sans que ¢
soit un effet de I'anxiété de départ.

Roth et al. (1992) ont comparé la réactivité psjmffique et physiologiqu
de 52 patients trouble panique a des tests aritoast mentaux, 'administratio
d’air froid sous pression et I'inhalation de 5% @6, a celle de 26 sujets sains
appariés par I'age et le sexe. En général, lesmatavec trouble panique n'étaient
ni plus physiologiquement réactifs a ces stresseuggus lents a récupérer que les
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sujets normaux, mais ils étaient plus anxieux e$ glusceptibles de demander de
stopper l'inhalation de C{»u d’éprouver des attaques de panique pendanste te
Les patients qui signalaient des attaques de pearfi#ffbo) ont manifesté une plus
grande anxiété anticipative avant que le gaz ne dsivré, accompagnée de
manifestations d'hyperactivité adrénergique. Ddaoxiété anticipative peut étre
un facteur important dans la provocation de la ¢ami Les mesures
physiologiques varient fort dans leur sensibilitBaaxiété. Le CQ stimulait de
grandes augmentations dans le volume respiratoae rpinute, mais ces
augmentations n’étaient pas plus grandes pour ddients que pour les sujets
contrbles. Toutefois, cette ligne de base d'anxptés haute chez les troubles
panique n’est pas une nouveauté et les auteursghiis comparent leurs résultats
a ceux d'autres études, ne font pas référencdesapli utilisent des sujets atteints
d’autres troubles anxieux en tant que groupe ctntrd

Pour couper court aux raisons méthodologiques ajsaient douter de la
spécificité du C® a induire des attaques de panigue chez les tmuyaaeique,
Gorman et al(1994) ont comparé 24 patients panique et 18 él@strsains lors de
linhalation répétée de 5% GQOde 7% CQ et d’une hyperventilation. Ces trois
conditions se faisaient en aveugle vis-a-vis dugmidatic et dans un ordre
d’administration randomisé. Les patients paniqaéeét clairement plus sensibles
aux effets anxiogénes du gQ@ue les controles, et le G@tait un stimulus
anxiogéne plus important que I'hyperventilationptS# de CQ discriminaient le
mieux troubles panique et contréles.

Verburg, Griez, Meijer & Polg1995) ont comparé 9 troubles panique et 9
TAG a 35% de C@ Les premiers ont montré significativement plus
d’augmentation d’anxiété subjective mais les scdesss symptdomes d’attaques de
panique étaient élevés dans les deux groupes, icsuggére que ce dernier
phénoméne n’est pas spécifique aux patients panique

Gayle Beck, Shipherd & Zebb (1996) ont utilisé dedministrations
répétées de 35% de ¢Qrhez des étudiants ayant des scores faibles tst der
sensibilité a l'anxiété mesurés par I'ASI (Anxie8ensitivity Index, Reiss,
Peterson, Gursky & McNally, 1986). lls ont admirésta la moiti€ de chaque
groupe 12 essais de gQandis que l'autre moitié a recu 9 essais de, GQivis
d’'un essai de déshabituation (essai 10), et 2 asimdtions de C@de plus (essais
11 et 12). Les mesures incluaient I'anxiété subjectia fréquence cardiaque, la
conductance de la peau et le nombre de symptdmgsanigue. Les résultats
indiquaient une tendance non significative du geo#B!| haut & montrer une
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anxiété pré-inhalation importante a travers legissslors que le groupe ASI bg
montrait une rapide réduction d’anxiété pré-inhatatLa réponse électrodermal
post-inhalation reflétait ce pattern, bien qu'uéeuction rapide de la fréqueng
cardiaque dans la post-inhalation ait été obseéetoute fagon, les participant
ASI haut montraient un manque notable de réduct®la peur a travers les essa
La sensibilisation pourrait constituer un facteuontcibuant a [l'anxiété
anticipatoire, ce qui est intéressant pour la cétmgnsion de I'étiologie et di
maintien du trouble panique.

Bystritsky, Craske, Maidenberg, Vapnik, & Shapig®@0) ont testé les réponsg
de patients trouble panique et contrbles a lirtttadade 5% de C® Il ont dégagé
un sous-groupe différent des autres sujets dams téponses a ces inhalations
concluent que les attaques de panique ne sontepaatdre homogéne a travers |
sujets.

Klein : Ja ‘Suffocation False Alarm Theory”
La théorie de Klein (1993) est la suivantes attaques de panique seraie
dues a undiypersensibilité au CO Lorsque le moniteur cérébral de suffocati

signale de facon erronée un manque d’air, un systéiearme de suffocation ma|

adapté se déclenche et provoque une attaque dgumani

Le role majeur du systeme nerveux central dansffacation est démontré par |

fait que le cerveau, qui représente seulement 2%odls du corps, utilise 24% d

la consommation totale d’oxygéne. L'importance aet du CQ en tant que

stimulus de la panique est due au fait qu'une Pgt€@vée indique que g

suffocation peut étre imminente.
Quant au probléme de I'hyperventilation chronigueez les patients

atteints de troubles panique, Klein affirme quePetCQ basse et le taux de
bicarbonates bas causés par I'hyperventilationrioe se normalisent lorsqu'’il$

ne paniquent pas, ce qui suggeéere que I'hypervéntil@hronique ne cause pas
panique, mais plutét la compense de facon adaptativar un seuil d’alcalose d
suffocation bas en gardant la Pet&0us le niveau de déclenchement.

L’hyperventilation chronique peut engendrer un lgengcieux si I'hypocapnie
produit une hypersensibilité, donc diminue le seialcalose. Toutefois, les effet
de I'hyperventilation chronique sur la sensibild@ CQ sont fort variables; ce
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n'est donc qu’une possibilité.
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La théorie de I'hypersensibilité au ¢@e fournit pas de lien direct avec la
panique. L'idée que I'hyperventilation cause lafidifité a respirer n'est pas
fondée. Celle-ci est une phase préliminaire de Rnique, qui initie
I'hyperventilation plutét que d’en étre la conséaee Le fait qu’'une alarme de
suffocation qui se déclenche puisse initialemeov@quer une difficulté aigué a
respirer, donc en incitant a des efforts urgentg gohapper a la situation, fournit
un lien significatif entre une physiologie pertuebét une réaction affective et
comportementale.

Papp et al., (1993) rappellent que lI'on a développé théorie selon
laquelle les patients trouble panique sont des rvgpdilants chroniques qui
plongent en alcalose hypocapnique par hyperveptilahigué quand ils sont
stressés. Toutefois I'hyperventilation forcée catemement de la panique aigué
chez les patients avec trouble panique.

Les résultats d’études sur I'inhalation de ;G€ndent plausible I'idée que
les patients panique ont un systéme de contrgbiraggire de base biologiquement
hypersensible. Les agents pharmacologiques utifi@és provoquer la panique
semblent ainsi stimuler le systéme respiratoileaaser I'hyperventilation.

En 1994, Ley a consacré un article a faire laquédide Klein.

Tout d’'abord il met en doute I'existence de laffscation alarm”. Dans la vie
quotidienne, en cas d’empoisonnement au monoxydeadeone ou d’overdose
d’héroine, la mort survient par asphyxie sans acte mécanisme. En laboratoire,
une bréve inhalation d’'azote pur provoque des gestiet des sentiments de
Iégereté qui résultent de I'hypoxie cérébrale, nmais une alarme de suffocation
en dépit du fait que I'asphyxie surviendrait bel @eén si l'inhalation était
prolongée.

Ensuite, si on admet que l'alarme de suffocatistnsensible sélectivement a une
condition unique (une petite hausse en PgiQfDi serait limitée aux patients
panique (qui soit décrivent une attaque de paniopsed’'une inhalation de 5%GO
soit sont jugés par un expéerimentateur comme ayamtattaque de panique), cela
impliguerait logiguement que de vraies alarmesuffdsation soient ressenties par
les sujets normaux si le taux de Ladteignait le seuil normal de détection. Or les
sujets normaux peuvent doubler le temps pendaneleélg sont capables de retenir
leur respiration lorsqu’ils inhalent une mixturentenant 8.2% d'@et 7.5% de
CO, qui augmente leur PetG@arrapport a une inhalation d'air (Fowler, 1954).
De plus, Klein donne une explication de sa thédarigartir du “syndrome
d’'Ondine” (arrét de la respiration pendant le soijmee qui prouve (par
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I'absurde) gu'il existe un détecteur de suffocatibey explique ce phénomen
plus simplement, par un trouble du centre médelldi la respiration, le lieu d{
contrble de la respiration involontaire.
Ley soutient Klein quand celui-ci dit que I'hypengigation est une conséquend
des attaques de panique. Cela résulte d’interprésatie Klein selon les études g
induisent des attaques de panique chez les papanigue pendant I'inhalatior]
prolongée de 5% de GO Selon Klein, I'hyperventilation est une répon
adaptative au détecteur de suffocation,@@persensible. Les patients paniq
hyperventileraient pour abaisser leur £L&tériel a un niveau sous le seuil ¢
détecteur de COdérangeant. Logiquement, le traitement optimal atesques de
panique serait alors d’augmenter la ventilationir@pirant aussi rapidement ¢
profondément que possible pour éliminer le,OCeci est contraire au programni
de rééducation respiratoire dont I'efficacité addénontrée (voir plus loin).

Taylor et Rachman (1994) sont d’accord avec lartbéte Klein (les sujets

qui présentent des scores élevés sur une écheflaffbeation rapporteraient un
incidence 3 fois plus forte d’attaques de panigaesdles lieux clos et 6 fois plu
forte d'attaques de panique spontanées). Doncarit@d hypersensible ds
suffocation est bien un facteur de risque pouragaques de panique. Mais
faudrait connaitre la nature exacte de cette alarme
Klein propose qu’elle soit de nature biologique,ismdautres proposent que de
facteurs psychologiques jouent un réle importaatgai est suggéré par le fait qu
la peur de la suffocation est réduite par des niehagsychologiques et que g
attaques de panigue peuvent étre éliminées phétagie cognitive.
A cela Klein répond que sa théorie est physiooguméri(car elle fait d’'un systems
de contréle physiologique perturbé une large gamdee précipitants et
manifestations symptomatiques) mais il admet queigine puisse en étrg
psychologique. Il souligne néanmoins que cette thgse est basée sur le fait g
les traitements cognitifs marchent bien, mais contsneommencent souvent par |
rééducation respiratoire, cela peut quand méme é&tne intervention
physiologique...

McNally, Hornig, et Donnel (1995) testent I'hyposigede Klein et trouvent
des résultats mitigés : la théorie de Klein imptique les sensations de suffocati
pourraient distinguer les attaques de paniqueqtles des non-cliniques mieux gu
d’autres symptémes. lls ont découvert que 3 symesdigognitifs (la peur de
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mourir, de I'attaque cardiaque et de la perte deréke) discriminent le mieux ce$
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deux phénomenes. Les sensations de suffocatiotieffiet le plus important sur
n'importe quel symptéme physiologique.

Les sensations de suffocation peuvent étre spéwaliesusceptibles d’augmenter
les cognitions catastrophiques qui discriminemhieux les paniques cliniques des
non-clinigues.

Modéles psychologiques

La plupart des modéles que nous allons présernitenidsagent le SHV
conjointement avec les attaques de panique. Dansirleées 80, une tendance
instituant I’hyperventilation comme facteur expti€aes attaques de panique s’est
dégagée. Il a fallu attendre les mesures ambutataie PC@pour prouver gu'il
n'y a pas nécessairement d’hyperventilation lors d#aques de panique qui
surviennent naturellement, et qu'inversement, ¥ @& pas systématiquement
d’'attaque de panique chez un patient hyperventilant

Lum : une mauvaise habitude respiratoire

Pour Lum (1994), I'état anxieux pourrait étre lanséguence de symptomes
alarmants ou séveres qui ne sont pas diagnostigquégris en compte par le
praticien. L’hyperventilation résulterait en fait’'ude mauvaise habitude
respiratoire avec une respiration thoracique donmtéaux dépens de la respiration
diaphragmatique, cette respiration thoracique swapagnant de soupirs et
baillements fréquents. Il suffirait alors, chez cpatients, porteurs d’'une
hypocapnie au seuil du symptomatique, d'une légeadification de leur
ventilation sous I'effet d'un stimulus physique @émotionnel pour que le seuil soit
franchi; les symptémes apparaitraient, suivis d’laypygerventilation de ‘stress’ qui
les ferait entrer dans un cercle vicieux.

Lum (1994) suggere que I'habitude d’hyperventilst établie td6t dans
I'enfance. Il estime a 80% le nombre de patients apt vécu une difficulté
relationnelle avec un de leurs parents, souvent dee pere. Ces enfants
essaieraient d’attirer [l'attention ou d’éviter laungtion en devenant
perfectionnistes, et le stress engendré par ure s#uation entrainerait de
I'hyperventilation (rappelons que I'hyperventilatiest une réponse normale au
stress). Les 20% restants présenteraient soit ssepe troubles respiratoires (tels
gu’asthme, bronchites, emphyséme), soit des maladienacant la vie d’'un
membre de leur famille, soit la perte d’un de lqaasents (par divorce ou déces).
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Modéles cognitivo-comportementaux
Clark : un modele intégratif des attaques de paniqu
Les symptdmes des attaques de panique sont sesila@r ceux de
I'hyperventilation. En 1985, Clark, Salkovskis ebalkley considéraient que cette
derniere pourrait contribuer a la production d'atiaque de panique (fig. 4).

Perception d'une menace
(stimulus |nterne ou externe)

apprehensmn

a2

sensations somatiques hyperventilation
déplaisantes
\ PCO, N- /
pH sanguir?

Figure 4 Un modeéle du développement d'une attaque de paniqu(d’apres Clark, |-

Salkovskis & Chakley, 1985)

L'hyperventilation joue un réle central dans ce alegelle est produite paf

un stress et est responsable de sensations soesatigplaisantes qui causent gde
I'appréhension, soit parce que percues comme efifitag en elles-mémes ou parge

gu’elles augmentent la peur déja causée par dawtienuli. L'appréhension
augmente, cause alors des hausses de la ventdti®importantes et aboutit aingi
a un cercle vicieux qui culmine en une attaqueateque.

Aprés deux semaines de traitement consistant en bngve
hyperventilation volontaire, la réattribution dggsnpdmes a I'hyperventilation, ¢
des exercices respiratoires, les attaques de pamlgqul8 sujets souffrant d'up

—

trouble panique ont diminué significativement,est fésultats se sont maintenus jau
moins deux ans (Clark et al., 1985). Mais cettelétne comporte pas de sujets

contrbles et les patients examinés sont ceux chez ap suspecte dg
I’hyperventilation, ce qui n'a pas été mesuré.

) [ Supprimé : 4
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En 1986, le modéle évolue : pour Clark, les attagies panique résultent
de la mauvaise interprétation catastrophique d&ioes sensations corporelles.
Celles-ci sont percues comme plus dangereusedayuie le sont réellement (fig.
5).

Stimulus déclencheur
(interne ou externe)

!

Perception d'une menace

-

interprétation
catastrophique des appréhension
sensations
\ sensations '/

corporelles

Dans ce modele, les stimuli de départ sont padgrisrnes, mais le plus
souvent internes. S'ils sont percus comme une negndcen résulte une
appréhension, accompagnée de sensations somat®jums sensations produites
par l'anxiété sont interprétées de maniére cataimoe, un accroissement de
'appréhension survient, ce qui augmente les semsasomatiques. Il s’ensuit un
cercle vicieux. Dans ce modele, I'hyperventilatimue un rble dans certaines
attaques de panique, toutefois elle ne produit peas panique per se.
L’hyperventilation induit la panique seulement ss|sensations corporelles
induites sont percues comme déplaisantes et igtégs de maniére
catastrophique.

En 1988, Salkovskis considere également que I''wgrgilation n’est ni
nécessaire ni suffisante pour induire la paniquaisngu'elle intervient dans un
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certain nombre de cas d'attaques de panique. leegsas physiologique constityée
par I'hnyperventilation peut interagir avec les nmsmes cognitifs chez le
individus susceptibles de faire des interprétaticatastrophiques des sensations
somatiques.

Elle a un effet sur la panique parce qu’elle foumum pattern potentiellemen
effrayant de sensations somatiques et parce quehéesgements de la Petc@e
repos produits par I'excrétion rénale de bicarberatgmentent la vulnérabilité du
patient au développement de telles sensations.

En 1990, Salkovskis et Clark partent de I'idée Glagperventilation est une des
sources possibles de symptébmes susceptibles dtéttenterprétés et pencher
pour un modele cognitif mais ne rejettent pas &idg’'un sous-groupe de patients
panique souffrent de SHV. Chez ceux-ci, le problénageur est une défaillanc
centrale dans l'intermédiaire de la régulation aledspiration. En donnant a leuf
sujets deux interprétations différentes des semsatijui vont étre éprouvees lo
d’'une hyperventilation volontaire, ils observenteqeeux a qui on a donné un
interprétation positive ont ressenti I'hypervertda comme plaisante et vice
versa.

O »n »n ¥ —

Ley : la “Dyspneic Fear Theory”
La théorie de Ley (1985) est basée trconstatation que la dyspnée et les
palpitations cardiaquesjes plaintes somatiques majeures rapportées par ||
agoraphobes qui ont une histoire d’'attaques de qasi sont la cause et non l'effet
de la peur panique éprouvée par les agoraphobes.
La principale hypothése de la théorie est queuéa@ments somatiques inattendps
(dyspnée et palpitations) sont la conséquence adagnoissement de I'alcalose du
sang produite par I'hyperventilation. La peur exteéest une condition nécessaife
mais insuffisante pour éprouver une attaque degpaniCette derniére consiste ¢n
une interaction synergétique entre hyperventilatiopeur.

La nature de cette interaction est une boucle dd-hack positive dans laquell
I'hyperventilation se traduit par I'expiration exsive de dioxyde de carbone. La
hausse du niveau de pH sanguin qui en résulte vagmgonse a des stresseyrs
légers, produire des symptdmes relativement modéaés des limites qui peuver
étre tolérées pour des périodes prolongées. Quangelr est provoqués,
l'activation du systeme nerveux sympathique quidétoule va augmenter |
fréquence cardiaque et actionner les muscles ogtrox du thorax, ce qu
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augmente la fréquence respiratoire et conduit &igsgpation plus grande du GO
Il en résulte une hausse plus grande du niveapHlest de l'intensité des
symptémes d’hypocapnie (boucle de feed-back ppsitiattaque de panique sera
de cette maniére plus forte en intensité jusqu’gcarrivent des événements qui
conduisent a une réduction de l'alcalose du sang.

Garssen, de Ruiter et van Dyck (1992) ont propmsgnodele circulaire de
développement du syndrome dhyperventilation (f§). Dans ce modéle,
l'interprétation catastrophique des sensations yiesl par ['hyperventilation
précede l'attaque de pangiue.

Evénements de vie stressants

<4— Facteurs de personnalité,
comportements adaptatifs,

Activation physiologique facteurs somatiques

hyperventilation \
Anticipation anxieuse de/v

Sensations somatiques
nouvelles attaques

c l d'6vi \Attaque de Interprétation catastrophique
omportement d'évitement panique des sensations

Figure § Le modéle circulaire du développement du syndroma’hyperventilation -

(d'apreés Garssen, de Ruiter & Van Dyck, 1992).

En 1993 Ley critique ce modéle circulaire pour groaisons majeures :
pendant leurs attaques de panique, 27% de patéteinits de trouble panique
n'ont pas de cognitions catastrophiques (RachmaumittL& Lopatka, 1988); les
cognitions catastrophiques surviennent apres lagpanWolpe et Rowan, 1988);
enfin 70% des attaques de panique nocturnes arrila s une période sans réve
(Ley, 1988).

Ley revoit donc sa théorie (1989; 1993) et propese modele de
conditionnement pavlovien des attaques de panicaes dequel le stimulus
inconditionnel consiste en une hyperventilation donne lieu a une dyspnée
incontrolable et la réponse inconditionnelle en upeur de la dyspnée

concomitante. Le stimulus conditionné est un évammlié au stimulus
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inconditionnel (par exemple un symptéme relatif'ydocapnie) et la répons
conditionnée est l'attaque de panique anticipative.

Ley rejette I'hypothese de l'attribution catastriople en faveur de celle quii
propose que ce que la personne expérimente peadardttaque de panique ave

hyperventilation est une réponse directe a la semsd'une dyspnée sévéere (c'eg
a-dire détresse respiratoire) dans le contexteediituation ou la personne cro

gu’elle a peu ou pas de contréle sur les conditigmsaugmentent la dyspnég.

L’hypoxie cérébrale induite par I'hyperventilatigpeut étre un des facteurs g
causent ou sous-tendent les cognitions catastroghigi frequemment associés
aux attaques de panique.

Pour Ley, les pensées et comportements étrangesagpampagnent
souvent les attaques de panique sont attribuélsypokie cérébrale produite pd
I'hyperventilation. Mais la preuve a été faite phbbert et Pilsbury (1988b) que |

PetCQ ne diminue pas systématiquement lors des attadpigmnique naturelles|

L’hyperventilation n’est ni nécessaire ni suffisapour produire de la panique,
n'y a pas de recouvrement total entre les deux.dagents panique ne sont pd
nécessairement des hyperventilants chroniques. ID® Margraf a démontrg
(1993) que I'anxiété la plus forte a été signalamale pic d’hypocapnie!

En 1992, Ley a proposé gqu'une distinction soitefagintre d’'une part
attaques de paniquegnitives qui peuvent étre traitées de fagon optimale aesc
thérapies cognitives, et d’'autre part attaques deigpe classiques qui sont
caractérisées par une détresse cardiorespiratiote Bhyperventilation (facteurs

physiologiques) et peuvent mieux répondre a la uédtibn respiratoire. Cette

distinction lui permet également de récuser lagjaes de Carr, Lehrer & Hochrol
(1992) qui confirmaient les résultats de la théalée Ley pour un échantillor]
d’asthmatiques mais pas pour les troubles panigelen Ley, cela proviendrait d
ce gue Carr et al. ont sélectionné leurs sujets Egecriteres du DSM 1l R qui né
distingue pas les deux types d'attaques de panique.

Spinhoven, Onstein & Sterk testent de nouveau yspdeic-fear theory”
en 1995 mais il concluent malgré tout que I'existed’'un sous-groupe distinct d
patients panique avec signes d’obstruction dessveigpiratoires conduisant a u
dyspnée incontrdlable et peur de suffoquer n‘esppauvée.

A I'heure actuelle, le débat n'est pas clos (L8981 Spinhoven, Sterk, val
der Kamp, & Onstein, 1999)
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Van den Bergh : L’apprentissage des troubles sopnedi dans le conditionnement
respiratoire

En 1995, Van den Bergh, Kempynk, Van de Woestiajens & Eelen ont établi
un paradigme du conditionnement respiratoire difiéel sur un mode pavlovien.
En effet, des études antérieures ont suggeré guépisodes d’hyperventilation
sont des expériences d’apprentissage durant ldsguek signaux intéroceptifs
peuvent devenir des stimuli conditionnels de laguamnet de I'anxiété.

Van den Bergh et al. ont analysé les relationseelgs réponses respiratoires
(fréquence respiratoire, ventilation/minute et R&jCet les plaintes somatiques
(que les sujets devaient reconnaitre dans un¢ dlstant la phase d’acquisition et
la phase de test chez des sujets sains. Le stinmdosditionnel consistait en
inhalation d’air enrichi de 7.4% de GQes stimuli conditionnels étaient une odeur
désagréable et une odeur agréable.

Tandis que, lors de la phase d’acquisition, toldesmesures respiratoires ont été
affectées, les effets du conditionnement incluaisetilement la fréquence
respiratoire et les plaintes subjectives. Un effassociation sélectif est apparu :
les effets du conditionnement étaient limités @d'ar désagréable comme SC+ : la
fréquence respiratoire augmentait et il y avaitsptle plaintes subjectives par
rapport a la condition SC-. Des images anxiogetiésées a la place d'odeurs ont
eu le méme pouvoir (Stegen, DeBruyne, Rasschaart,d¢ Woestijne & Van den
Bergh, 1999).

Ces plaintes ne concernaient pas seulement I'tixcitgénérale mais s'étendaient
au systeme respiratoire. Une analyse de corrélaiomontré que ce phénomeéne
provoqué par la procédure de conditionnement pougae prédit par des
changements dans les variables somatiques, mais ppasdes différences
individuelles en affectivité négative. Ce concelaiffdctivité négative (Watson &
Pennebaker, 1989), c'est a dire la tendance anpegésdes émotions négatives
telles que dépression, anxiété ou irritation, estefnent associé aux plaintes
somatiques élevées (corrélation entre .30 et IbGkflete un style de réponse
plutbt qu’'un style attentionnel. Lorsqu'on induisdsensations somatiques par
I'inhalation de concentrations de 5,5 % de,QDapparait que les personnes qui
présentent une affectivité négative élevée aiard gé représentations négatives et
d'inquiétudes au sujet des conséquences des seissptiysiques (Stegen et al.,
1998; Stegen, Van Diest, Van de Woestijne, & Vam Bergh, 2000).

Toutefois, la nature du lien entre les réponsesatigoes qui servent de prédicteur
majeur et le type de plaintes somatiques n’a pesrerété éclaircie.
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Méme si la validité écologique de I'étude de Van Bergh et al. (1995) n'est pg
établie, elle est susceptible d’expliquer le lietre hyperventilation et symptome
de panique. Les patients panique décrivent desitpkisomatiques lorsqu'ils
hyperventilent mais aussi lorsqu’ils n’hypervenitlepas. Si I'on comparg
I'expérience précédente d’inhalation de £&@ec I'expérience d’hyperventilation
les réponses somatiques et les plaintes peuventdétlenchées par un stimuly
conditionnel en l'absence de stimulus inconditidnifeomme le C® ou

I’hypocapnie).

Van den Bergh, Stegen & Van de Woestijne (199fraduisant leur premiere
étude avec quelques modifications, ont utilisé pigents hyperventilants. lls leu
ont fait prendre conscience de la relation entree®Gl, ont inclus de fauss
plaintes (c’est-a-dire des plaintes inhabituelle®gs une inhalation de Gdans la
liste et ajouté deux nouvelles odeurs (une agréablene désagréable) dans
phase de test. La présentation du stimulus conditdba été suffisante pou
évoquer des plaintes somatiques spécifiques. Il an'pas eu d’effet pour les
plaintes non spécifiques.

Les femmes ont plutt réagi par une élévation dédguence respiratoire, le

hommes par celle du volume respiratoire. Il n'y aspeu de différences

significatives au niveau de la conscience de lkatima entre les deux odeurs et I
plaintes causées par le €Q.es sujets ne se sont conditionnés qu'a l'od
négative.

Cette recherche constitue un pas important dandemdative pour
conditionner la réponse d'hyperventilation (Ley99p

Synthése

Le lien entre dyspnée, hyperventilation et panigué&té interprété ad
travers de trois modeles conceptuels :le modeléhgeerventilation, le modéle de
I'nypersensibilité au CLet un modeéle cognitivo comportemental.

Le modéle d’hyperventilation

- .- ____ -~ -~ -"-—""—"—" - JCc- - _ -7 _ .

I s'agit du débat concernant la relation entre fyndrome

Hyperventilation Dyspnée

Panique

Figure 7 Modeéle de 'hypexentilation (d’aprgs Smoller, Pollack, Otto, Rosebaum,
& Kradin, 1996). \
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d’hyperventilation et le trouble panique. Les patsequi souffrent d’un trouble
panique sont particuliéerement sensibles aux effetshyperventilation (Maddock
& Carter, 1991). Toutefois cela n'apparait pas datg et I'hypothése selon
laguelle ces patients panique seraient des hypiargs chroniques a été infirmée
puisqu'il n'y a pas de lien entre le degré d’hypogaet la sévérité des symptdomes
des attaques de panique (Zandbergen et al., 1@83)plus I'hyperventilation
volontaire peut produire du stress et des symptipmgsiologiques en relation
avec I'hypocapnie, mais pas nécessairement unegierpé subjective de panique
(Rappee, 1986; Griez, Zandbergen, Lousberg, & \Gankbut, 1988).

Il n'a pas été prouvé que I'hyperventilation prézédel début des attaques
de panique spontanées. Mais il reste que certaitisnps présentant de la panique
ont des symptdomes attribuables aux effets physileg et psychologiques de
I’hyperventilation.

Le modéle de I'hypersensibilité au CO,/ “Suffocation False Alarm”

Déclenchementde Dyspnée 1 Hyperventilation =~
aklimlcl)r.écepteur Panique
édullaire
T

Figure 8 Modéle de I'hypersensibilité au CQ/Suffocation false alarm (d'apré:
Smoller et al., 1996).

Le lactate et le COa 5% induisent des attaques de panique chez les
patients panique, dans une proportion significatimet plus grande que chez les
sujets contrdles normaux. Papp et al., 1993 ongénégque cette capacité du
lactate et du COa provoquer la panique et a stimuler la ventitatahez les
patients trouble panique reflete une vulnérabiliiélogique spécifique sous-
tendant le trouble panique. Les patients ont unaméme de controle respiratoire
du tronc cérébral anormalement sensible.

Mais selon McNally (1996b), ces études utilisens dencentrations de
CGO, inexistantes dans des conditions naturelles, derépuit la validité des
résultats concernant les attaques de panique spg@%a

De plus, puisqu’on utilise de 5 a 35% de,Cburquoi cela n’induit-il de
la panique que chez 60% des patients trouble pan@ors que les attaques de
panique naturelles sont déclenchées avec une dostbem bien moindre?
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Finalement, comment expliquer que l'usage du sagagier ou de la
rééducation respiratoire, qui augmentent le,,G&duisent les crises au lieu de |
exacerber? McNally estime qu'il s’agit sans doutanddistracteur ou d'un
placebo.

Le modéle cognitivo-comportemental
Dans ce modele, la dyspnée est un des hombreuxusigntéroceptifs qui
peuvent étre mal interprétés et déclencher le ayeléa panique, ce qui expliqu
notamment pourquoi I'hypocapnie (aprés I'hyperdatitn) et I'hypercapnie
(apres inhalation de GPpeuvent provoquer la panique : chacun de ces peait
produire des sensations somatiques déplaisantes.

D

-

Y L -

Perception Conscience de signaux Cognitions
D'une menace intéroceptifs catastrophiques
—»  (dyspnée) EE—
excitatipn panique
autonome et

hyperventilati®mn

Figure 9 Modele cognitivo-comportemental (d’aprés Smollerteal., 1996).

La panique se développe plutdt chez les individus présentent une

grande sensibilité a l'anxiété, c'est-a-dire la mpeles sensations relatives |a

'anxiété, quand ils éprouvent des symptdomes aum@soinattendus. Certains
prétendent que les troubles panique et les costr@et des réactiong
physiologiques similaires aux agents provocateuass raont différenciés par leur

tendance a interpréter de maniéere catastrophigaeégondre par la panique a ces

sensations.
Mais plusieurs points restent obscurs. Commentiggxgl les attaques dg

D

panique qui se produisent pendant le sommeil,derpériodes sans réve qui plis

est? Certaines provocations réalisées en labaatoppoglycémie, hypocalcémie

D
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qui produisent des sensations physiques stressar@esausent pas d'attaques de
panique.

Mise en doute de I'existence du syndrome d’hyperventilation

Nous venons de décrire certains éléments sur lescee basent les
détracteurs du syndrome d’hyperventilation pourodéer les incertitudes et le
manque de consensus qui réegnent a son sujet.

A l'occasion du 8° Symposium Annuel de PsychopHygsgie Respiratoire
(1990), Gardner a proposé d'utiliser le terme mlascriptif d’ “hyperventilation
chronique de cause inconnue” plutét que syndrorhgpdrventilation, a cause du
manque de certitude scientifique qui I'entoure (Bar & Bass, 1989). Le terme
"hyperventilation symptomatique chronique" décritieax les patients qui
présentent une hypocapnie prolongée mais sanddrocgmnique ou psychiatrique
détectable, que le terme "syndrome d'hyperverdilatiBass & Gardner, 1985;
Gardner, Meah, & Bass, 1986).

Bien que l'anxiété soit une composante clé dadsdaription originelle du
syndrome d'hyperventilation, la relation de I'hyeettilation a I'anxiété n'est pas
simple et I'hyperventilation peut survenir sans iétéx (Lewis, 1953; Bass et
Gardner, 1985; Gardner, et al., 1986;), ou l'aexi@eut étre induite par
'hyperventilation (Lum, 1987). L'anxiété peut éteessociée a une légeére
hyperventilation et a des anomalies du patterrinasjre (Tobin et al., 1983).

Tweeddalle, Rowbottom, & McHardy (1994) estimentde terme de
difficulté comportementale a respirer ("behavioutakathlessness") est plus
approprié que "syndrome d'hyperventilation”, cas loies comportementales
corticales sont activées en exces par des perinmbagdmotionnelles. La difficulté
comportementale a respirer est souvent secondaitsea condition clinique
reconnue telle que lI'asthme (Gardner & Bass, 1989).

Nous avons vu précédemment que le TPHV n’est resgairement fiable
ni spécifique pour déceler un syndrome d’hyperVatiin car un test stressant
induit presque autant de symptbmes sans la présdhgg@ocapnie chez les
patients SHV. Hornsveld et al. (1990) mettent eanteldidentité du SHV en tant
que syndrome clinique. lls penchent plutét pourépiphénoméne de la tension
subjective, de I'anxiété ou de la panique, comgdaratd’autres signes d’excitation
physiologique tels que la tachycardie, qui survie@guemment au cours d'une
attaque de panique.
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Hibbert et Pilsbury (1988b) ont comparé les attaqie panique avec €
sans hyperventilation grace a une mesure ambuwdatidrla PCQ transcutanée
(PCGO,). Si I'hyperventilation était un mécanisme resgiie de symptbmes, le
deux sortes d’'attaques de panique devraient éfférafites, ce qui s’est aver
inexact. Selon eux, le syndrome d’hyperventilagshune appellation obsoléete q

dans un futur proche devrait rejoindre les appgetiatprécédentes de ce syndrome.

Enfin, l'analyse des gaz sanguins n'est pas exemt@erturbations
inhérentes a la réaction induite par le caractgresaif du préléevement (Gardne)
1996).

Gardner & Bass (1989) préferent considérer ['hypatilation (ou
I'nypocapnie) comme une réponse physiologique a "dmive" respiratoire
anormalement élevé, qui peut étre provoqué pargnarde variété de trouble
organiques, psychiatriques et physiologiques, aiaambinaison de ces derniers

Rappelons que Spinhoven et al., (1993) ont trouwé kg tendance 3

reconnaitre des symptdémes est plus corrélée arales d’anxiété, d’agoraphobie

ou de dépression, et non a la tendance a hypdererites résultats sont plu
compatibles avec une approche cognitive de I'aéxiét

En 1996 Gardner conclut qu’il est utile de recotreaiin ensemble dd
syndromes ou situations cliniques dans lesquelgpé&hventilation est d’une
importance prédominante, mais qu’il existe sangealplusieurs syndromes et ng
un seul.

Ley défend depuis quelques années la validité dundreyne
d’hyperventilation contre les critiques de Garssele, Ruiter, van Dijk et
Hornsveld. Hornsveld & Garssen (1997) prennentolgigctions précédentes ¢
considération et remarquent qu’ils trouvent unatieh étroite entre symptéme
somatiques et variables psychologiques telles g€t agoraphobie, dépressio
attitude hypochondriaque et peur des sensationsiquies. Cette observation e
valable pour les patients comme pour les contréls.ne rejettent pourtant pal
compléetement tous les aspects du syndrome d’hyptliation car il est souvent
décrit comme un cercle vicieux dans lequel intessayit des facteurs physique
cognitifs et comportementaux. Néanmoins, ils péyiént les cognitions et le
comportements. Hornsveld et Garssen arrivent &oteclasion que le terme dg
syndrome d’hyperventilation doit étre évité cand repose pas sur des certitud
scientifiques et parce que I'utilisation excessiece terme risque d’en faire u
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§7 Traitement

Il existe trois traitements majeurs des troublés & I'nyperventilation : la
rééducation respiratoire, la pharmacothérapieg psychothérapie (Lachman et al.,
1992; Bass, Gardner & Jackson, 1994).

Hardonk et Beumer (1979) résument les grandesdigietraitement du
syndrome d'hyperventilation : traitement symptomati augmentation de la
capnie par la réinspiration (rebreathing), exesiee réentrainement respiratoire,
administration de calcium (ce qui constitue sangelan placebo car, comme nous
l'avons vu, il n'y a pas d’hypocalcémie), tranggalits et sédatifs, béta bloquants (a
condition qu'il n'y ait pas d'asthme sous-jacepgychothérapie, thérapie et
réassurance, hypnose et évitement des excitants.

Rééducation respiratoire

Objectifs

La rééducation respiratoire a deux buts distincfgpprentissage d’'une
technique d’hypoventilation volontaire permettarg détablir rapidement une
PaCQ et un pH physiologiques, et le dépistage des rmsi@ifions d'une
hypocapnie débutante afin de pouvoir intervenirnavgue la crise ne se soit
pleinement développée (Lachman et al., 1992).

La réduction des réponses du systeme nerveux anoraodes stresseurs
de laboratoire est manifeste chez les sujets quptadt une fréquence respiratoire
lente (8 respirations par minute) (Harris, Katklnck, & Habberfield, 1976;
McCaul, Solomon & Holmes, 1979). La valeur de fafitement & la relaxation
pour réduire le stress et I'anxiété est bien comtuieaucoup de thérapies insistent
sur des formes variées de rééducation respirafming tirer de plus grands
bénéfices de l'activité somatomotrice (Fried & Gaidn, 1993; Timmons & Ley,
1994). D'un autre c6té, les investigations coné®lgui démontrent la valeur de la
rééducation respiratoire pour le traitement de daique, I'hyperventilation et
d'autres troubles respiratoires — seule ou en gumaitain avec d'autres techniques
de relaxation ou cognitives- sont largement absg(arlow, 1988).

La rééducation respiratoire a été recommandée 88 i& Soley & Shock
comme thérapie d'un état qu’ils appelaient “étatieunx avec (ou compliqué par)
syndrome d’hyperventilation”. La respiration diapbmatique et le ralentissement
de la fréquence respiratoire étaient recommandésLpa (1994) en tant que
traitement de choix du SHV : il a traité environ503sujets avec succes puisque
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80% d’entre eux sont devenus asymptomatiques. Sekrétudes, on observ
effectivement entre 70 et 80% de patients pour uelsq les symptomes
disparaissent.

Principe général

Le principe de la rééducation respiratoire est Bmple thérapeute
demande d’abord au sujet de réaliser une brévervgmitation volontaire afin de
reproduire les plaintes de la vie quotidienne. Easil réattribue I'origine des
symptémes a I'hyperventilation. Enfin un bref ralpfeéorique du mécanisme d
I'hyperventilation est destiné a informer le patienmais aussi a le rassurer. L
rééducation proprement dite peut alors commencer.

En pratique, pour diminuer la ventilation/minutes thérapeute peu
imposer une limitation du volume courant (partierdiment par réduction de

mouvements thoraciques) et surtout un ralentissedefa fréquence respiratoire.

Ceci est obtenu par la réduction des débits tapiratoires qu'expiratoires et par
respect de courtes pauses aprés chaque inspiratiochaque expiration
("respiration en carré") (Lachman et al., 1992

Pour Hardonk et Beumer (1979), les exercices ragpies aident leg

patients en renforcant l'idée qu'ils ont plus detrdde sur leur pattern respiratoire.
Ces patients doivent apprendre a respirer lentereentas trop profondément.

Plusieurs méthodes peuvent étre employées pour ldelaisch et Hiller (1968)

ainsi que Weimann (1968) ont suggéré d'employéalaing autogene de Schultz.

Heinisch et Hiller proposent également la resmratitbdominale. Carryer (1947
propose la respiration nasale, qui serait supéri@ula respiration par la bouch
pour surmonter l'alcalose (une résistance nasalériguire a la résistance buccg

peut contribuer a "freiner" la ventilation). llli¢L964) et Geisler, Herberg, &

Thorspecken (1965) proposent des apnées pourdrttdihypoventilation. En plus
de ces techniques, Hardonk et Beumer mentionnetral&il musculaire et la
natation (Beumer & Hardonk, 1971 ; Beumer, 1972).

Respiration lente
La “respiration en carré” consiste a garder uneéapate quatre seconds
aprés chaque inspiration et chaque expiration.du@de patient semble capable (
réaliser ce mouvement, il essaie le méme exercidaide d'un appareil de

biofeedback dont I'écran lui montre sa courbe raspire. Le but est de dessing
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sur I'écran des 'carrés' (correspondant aux aprigsgirations et expirations)
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Simultanément, il apprend a privilégier la respiratabdominale et non plus la
respiration thoracique.

Un rythme respiratoire de 15 cycles respiratoiras rpinute est la limite
normale supérieure (Fried, 1987), mais certainguastacceptent une fréquence
plus élevée, jusqu'a 18 cycles par minute (Nakani@@1) ou plus basse, entre 12
et 14 (Comroe, 1974). Méme pour les patients obsgquiels la PAC©Oest normale,
une tachypnée sera accompagnée de symptdomes artain gsoint. Un des
objectifs de la rééducation respiratoire est l'sagolation de la fréquence
respiratoire qui ne doit pas dépasser 9 a 12 cyekgsratoires par minute (Fried,
1987).

Respiration diaphragmatique
La respiration abdominale (diaphragmatique) est sphygiquement
supérieure a la respiration qui utilise les musalésrcostaux (Hughes, 1979). La
respiration thoracique modifie la ventilation régite pulmonaire ; les segments
des lobes inférieurs des poumons restent relativenan ventilés.

Déroulement des séances

Sainclair (1978) suggere ce qui suit : le patiesttceuché, les genoux pliés
soutenus par des oreillers, les mains posées suprsenieres cotes inférieures.
L'attention est portée d'abord sur le mouvementc@ess supérieures; il s'exerce a
le supprimer jusqu'a ce qu'il s'atténue en respgalmement a un niveau normal.
Il se concentre alors sur les mouvements abdomjrjasgu'a ce que son abdomen
se relache et se distende lors de l'inspiratiopeetontracte et se rétracte lors de
I'expiration, qui est d'habitude apprise deux fibiss longue que l'inspiration (pour
conserver le Cg). Il pratique une expiration prolongée jusqu'aceel puisse
expirer 10 & 15 secondes sans perdre le contrdlmsigiration suivante, ce qui ne
devrait pas étre associé a un souffle coupé ousantmivements thoraciques
supérieurs.

Par cet exercice, le patient devrait sembler cterta respiration dans des
positions relaxées de sorte qu'il y ait beaucows ple mouvements abdominaux
normaux et beaucoup moins de mouvements thoraci@sieurs. Il peut alors
apprendre a maintenir ce pattern respiratoire lditsept assis ou debout et pendant
certains exercices animeés pratiqués auparavantigoelaxation.
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Selon Orlemans et Van den Bergh (1997), la réguiatdie la respiration
commence par le test de provocation d'hyperveittiiajui permet I'étiquetage de
symptémes. Ensuite, le thérapeute inspire et ex}xpiteement en comptant a voi
haute, puis demande au patient de l'imiter en migtiéga mains sur le ventre. De ge
fait, le patient entend s'il expire pendant 6 sdesnet voit si ses mains sur son
ventre se levent et s'abaissent en fonction devenoents respiratoires. Le patient
est incité a faire I'exercice de respiration raéeptusieurs fois par jour, chaque fo|s
pendant 3 & 5 minutes.

Le patient recoit ensuite la brochure sur I'hypetlaion et s'exerce 3
domicile.

Holloway (1994) commence par I'explication et land@stration de la
rééducation des patterns respiratoires. Lorsque epproprié, elle montre a
patient un diagramme simplifié du cercle vicieuxeg&pligue comment on peu
essayer de le briser en deux points : d'abordhangeant le pattern respiratoire fet
de la le déficit en Cg deuxiemement, en augmentant la conscience arsréee
réassurance et ['éducation. Contrairement a dautrééthodes d'exercices
respiratoires, l'inspiration est la phase activexpiration est passive et détendye,
et une pause devrait étre respectée a la fin dgueheaxpiration. Lorsque c'est
possible, les patients sont traités de maniéreviohalle, une fois par semain
pendant approximativement 45 minutes a une heorsgu'ils progressent, il$
espacent les séances jusqu'a ce gu'ils aient mdszr@ous mensuels.
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Résultats

Pour le syndrome d'hyperventilation

Vingt patients souffrant de syndrome d'hypervetitifa ont regu soit un
entrainement par biofeedback pour augmenter la @et€oit un programme
d'exercices respiratoires (consignes respiratoipesy entrainement a domicil
(Van Doorn et al., 1982). Le soulagement des mairt été sensible uniquement
dans le groupe biofeedback. Ce peut étre di augtsst I'amélioration dans la
séveérité du SHV n'était pas uniquement liée a ffmrgation de la PetGOnais
aussi au niveau initial de Petg€t a I'état du systéme de contrdle de la veruiiati
Une évaluation trois mois aprés la fin du progranthéapeutique a montré up
niveau de PetCQOinchangé dans les deux groupes par rapport duai@n post
traitement, mais une rechute significative desnpémi dans le groupe biofeedback]

Stanescu, Nemery, Veriter, & Marechal (1981) ontli le pattern et les
réponses ventilatoires au €Chez des sujets normaux pratiquant le yoga et dans
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un groupe contrdle : le premier groupe présentaat fuéquence respiratoire et un
volume minute plus faibles, ainsi qu'un volume emtiret une PetC(plus élevés
gue le groupe contréle. Inversement, Orlemans et dén Bergh (1997) estiment
que le yoga est trop peu spécifique. Holloway (398gtime que les pratiques
comme la gymnastique, le yoga ou la gymnastiquengbade signifient
habituellement remplir les poumons, en utilisantcéme thoracique entiere, et
prendre de profondes inspirations, souvent en aatelfair inspiré et en I'expirant
completement en mettant I'accent sur l'expirat®our elle, ces pratiques vont
perpétuer les symptémes d'hyperventilation ou anggndeur sévérité, et doivent
étre immédiatement découragées.

Grossman, de Swart & Defares (1985) ont comparé traitement
d'entrainement ventilatoire a un traitement coatr§hns exercices respiratoires
chez 47 hyperventilants. Les deux groupes avaesedercices a faire a domicile.
Le premier a montré une amélioration significatikes plaintes d'hyperventilation,
et de l'anxiété état et trait. De plus, les chargggmde la PC&de repos et le taux
de récupération de PGGaprés le TPHV étaient positivement associés a des
changements dans chacune des variables rapportées.

De Guire, Gevirtz, Rawahara & Maguire (1992) onbfamé ['efficacité
de la rééducation respiratoire diaphragmatique deszpatients qui présentent des
symptémes cardiaques fonctionnels. Le traitemesigrificativement augmenté la
PetCQ en réduisant la fréquence respiratoire et les symps cardiaques. De
Guire, Gevirtz, Hawkinson & Dixon (1996) ont réalie follow up de ces patients
a trois ans et ont constaté que les amélioratitaieré maintenues.

Ces changements montrent donc que la thérapieratspe apporte des
changements a long terme dans le controle cergria cbspiration.

Tweeddalle et al., (1994) ont appligué une réédorcatspiratoire a 10
patients présentant une difficulté a respirer camepeentale ("behavioural
breathlessness") et a 12 patients avec une difficulrespirer comportementale
accompagnée d'une fatigue chronique. Le traiteroensistait en une explication
du SHV, des exercices respiratoires individualiséd'application du contréle
respiratoire lors de la parole, de la routine glietine et de I'exercice. Les deux
groupes ont montré une ameélioration du patternina@sgre, du niveau de PetGO
et des symptdmes liés a I'hyperventilation.
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Pour le trouble panique

Bonn, Readhead & Timmons (1984) ont montré que rée tmitement
d'agoraphobes avec un contrble respiratoire afehfis durable que l'expositio

comportementale seule. Six mois aprés traitemesdt, gatients qui ont recu

I'exposition et la rééducation respiratoire morttresignificativement plus

d'amélioration de la fréquence respiratoire moyednescore global de phobies, du
score de symptbmes somatiques, de la fréquencanigue que ceux qui ont reg

I'exposition seule.

Salkovskis, Warwick, Clark, & Wessels (1986) ontritédes résultats

similaires : plus les patients percevaient lesteftee I'hyperventilation durant u
TPHV comme similaire a leurs attaques de paniqualleare était la réponse a
traitement.

Clark et al., (1985) ont utilisé le controle reapiire afin de traiter deq

attaques de panique. lls ont obtenu une réductola dréquence des attaques

panique et de l'anxiété lors d'un test comporteatemprés deux semaines de
traitement (qui ne comprenait pas d'exposition aiiMations anxiogénes). La

diminution de la fréquence des attaques de parmtpiemaintenue apres 6 mois

2 ans de suivi, mais d'autres traitements et degsitions étaient intervenus entre-

temps.
Salkovskis et al., (1986) ont reproduit cette étademesurant la PetGO
Les attaques de panique ont été enregistréesl@ tlain journal quotidien, comm

h

=y

| ——

e

et

11

dans I'étude précédente. La Pet@® repos était significativement plus basse que

celle des sujets contrbles sains et a augmentééoliss thérapie jusqu'a des nivea

normaux. Cependant, I'étude ne comportait pasasgpgrcontrole retesté en méme

temps que le groupe expérimental.

Monday, Gautrin & Cartier (1995) ont comparé 3 agpes chez des
patients souffrant d'un SHV : un enseignement d’bheare sur la physiologid

respiratoire du SHV et sur les principes de la uéaton respiratoire; le mém
enseignement ainsi qu'un apprentissage de la réédoc respiratoire;

I'enseignement, la rééducation ainsi qu’'une relaraprogressive de Jacobsdn

modifiée. Tous les sujets se sont améliorés maig da second groupe davanta

1%

e

par rapport aux autres. La rééducation respirasainble donc plus efficace que |a
seule séance de restructuration cognitive. Maisti@s approches ne sont pas

comparables si on considére la maniere dont I'étadeté menée car |

restructuration cognitive n’a en effet pris qu'urs@ance alors que la rééducatipn
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en a pris huit : si le nombre de séances avaiteétdéme, quels auraient été les
résultats? De plus, il aurait fallu un groupe alique apprenne simplement la
rééducation respiratoire, sans y apporter d’élénceghnitif. Enfin, pourquoi la
relaxation n'a-t-elle pas eu d’effet?

Craske, Rowe, Lewin & Noriega-Dimitri (1997) ont noparé deux
composantes du traitement cognitivo-comportemehtdtouble panique : soit une
restructuration cognitive suivie d'une expositiotéioceptive et d'une exposition in
Vvivo, soit restructuration cognitive, rééducati@spiratoire et exposition in vivo.
Les traitements sont équivalents, mais le prems¢rpius efficace en terme de
fréquence de la panique.

Le traitement cognitivo-comportemental pour le bieupanique avec ou
sans rééducation respiratoire a montré une équicRldes traitements (Schmidt,
Lerew & Joiner, 2000).

Controverses

Portant sur son efficacité

Toutefois, ces recherches encourageantes, largeraentfaveur de
l'efficacité de la rééducation respiratoire cheg patients qui présentent des
troubles anxieux, un SHV ou méme chez les sujetss,sant été remises en
question par Salkovskis (1988), et une publicagilus récente a suggéré que cette
technique a une efficacité limitée chez les pasiesquii présentent un trouble
panique (de Ruiter et al. 1989). Cette étude mamieeI'élément cognitif semble
nécessaire pour le succés du traitement utilisaobhtrole respiratoire. Ceci et une
étude plus récente (van den Hout et al., 1992)rdecbd un réle moins important de
I'hyperventilation dans la panique que ne le festdtudes antérieures. En effet, ils
pensent que I'hyperventilation peut étre un épiph@mne de la panique, plutét que
I'un de ses facteurs étiologiques premiers. Toigefes conclusions ont été mises
en doute par Ley (1991), qui a signalé que le geogyi a recu une rééducation
respiratoire montrait une réduction de la fréquateses attaques de panique alors
gue ce n'était pas le cas pour les deux autrepgsdiBass, 1994).

Dans une autre étude qui a mis en doute l'effi€akitcontrdle respiratoire
chez les patients avec panique, Hibbert et CharB9)1%nt montré que
I'entrainement au contrdle respiratoire n‘appopag un bénéfice spécifique chez
les patients identifiés comme hyperventilants paif BHV, bien qu'il puisse avoir
un effet non spécifique dans le traitement despttiqui présentent des attaques
de panique.
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Les études de Ruiter et al. (1989) et d'HibberClean (1989) suggérenit
que la composante cognitive du traitement — c'@bted la réplication des
symptémes, la réattribution et la réassurance -effistace. La contribution de
I'entrainement respiratoire, dans sa forme stniette controversée.

Il est également possible que I'état du patiemfgsseve par des exercices
respiratoires, au moins dans la phase initiale@tement. Les efforts pour réduirg
la ventilation, a travers l'attention exclusive svda réduction de la fréquence
respiratoire, peuvent produire une augmentatiofadentilation, un effet oppose
au but de la rééducation respiratoire (Ley, 1991).

Les effets de la rééducation respiratoire chez mhents a qui on 4
diagnostiqué un SHV ont été évalués par Han, StdgervValck, Clément, & van
de Woestijne, (1996). Aprés le traitement, le s@reguestionnaire de Nijmege
était significativement plus bas et le niveau diat&a la STAI-état avait lui auss
considérablement diminué. Néanmoins, le score maylenSTAI-trait n’avait pas
varié. Le pattern respiratoire a été significatiemtnmodifié par le traitement. Le
patients ont appris a respirer plus lentement; i@eurs moyennes de temps
d’inspiration et d’expiration et le volume couramit augmenté, mais la PetC@a
pas été significativement modifiée (excepté cheZéenmes de moins de 28 ans).
L'amélioration des plaintes était corrélée au leenmtissement de la fréqueng
respiratoire. L'influence favorable de la réédumatrespiratoire sur les plainte)
semble donc étre la conséquence de son influencéa dvéquence respiratoire
plutét que sur la PetGOHan et alrejoignent Garssen et al., (1992) pour concllire
qgu’il s’agit d'un placebo mais c’est également timérapie efficace des plaintes et
de I'anxiété éprouvées dans le SHV et dans leblesuanxieux grace a ses effets
sur la respiration et surtout sur la fréquenceiratyre.

De Guire et al., (1996) ont évalué les effets @ lmrme de la respiration
diaphragmatique chez des sujets présentant deelbigptilation et des symptome
cardiaques fonctionnels associés, le premier &apposé constituer le factel
étiologique des seconds. Apres trois ans, 10 sujetstituant un échantillorn
représentatif de leur échantillon original étaie#@pables de maintenir ung
fréquence respiratoire significativement plus bassedes niveaux de Petgd
significativement plus hauts qu’avant leur trait@emnéitial. Cette amélioration
était accompagnée d’une réduction de la fréequeesesygimptomes cardiaques.

On peut écarter I'nypothése qu'il s'agisse d’'ureefilacebo puisque le
valeurs respiratoires ont changé. Néanmoins, ldguel reconnaissent qu
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I'échantillon est réduit, qu'ils n'ont pas analyeé gaz sanguins et qu’ils n’ont pas
inclus de population-contrdle.

En 1998, Van Dixhoorn a étudié les  effets caréigpiratoires
d'instructions de respiration et de relaxation ctleg patients ayant présenté un
infarctus du myocarde. Le traitement a entrainé ndéakiction de la fréquence
respiratoire associée a un ralentissement dedadrice cardiaque.

Portant sur son mécanisme

Quels sont les mécanismes sous-jacents de la @éduoespiratoire?

Initialement Lum (1994) pensait qu'elle agisse gnrpattern respiratoire
anormal, mais depuis lors des contestations passgsnsont nées.

Garssen et al., (1992), affirment qu'il s'agit d'yplacebo rationnel”. Le
but du traitement est d’augmenter la BGivéolaire et artérielle a des niveaux
normaux. Dans l'optique du modele circulaire de e@ypement du SHV, la
boucle de feed-back peut étre brisée via deux ceames de traitement distinctes:
par la rééducation de la fréquence respiratoifgaeta réattribution cognitive des
symptdmes physiques a [I'hyperventilation a la pladéautres causes
catastrophiques chez les patients qui présententattaques de panique. Ces
auteurs étudient l'efficacité des méthodes d'engemaient respiratoire pur. Etant
donné qu'ils estiment que I'hyperventilation ne sapas la panique mais qu’elle
coexiste avec elle, ils émettent I'hypothése querdaducation respiratoire
fonctionne parce qu’elle fournit une explicationtiganelle aux symptémes
menacants, qu’'elle induit de la relaxation, qu'@astitue une tache structurée a
mettre en place lorsque les symptébmes surgissemtolet est distractrice de
'anxiété et enfin qu’elle donne un sentiment détrise.

A cela Ley (1993) réplique qu'il n’existe pas dehriques de respiration
“pures” car il existe toujours une intervention pitiye par le simple fait d’exposer
le mécanisme respiratoire aux patients.

Traitement pharmacologique

Les substances les plus utilisées sont les anédgégurs tricycliques (Hoes,
Colla & Folgering, 1980); les inhibiteurs de la mamine oxydase; les
triazolobenzodiazépines; les béta-bloquants (Fimiger& Cox, 1981); les
antidépresseurs tricycliques qui augmentent I'éétiles neurones cérébraux
sérotoninergiques ; les inhibiteurs spécifiquetadecapture de la sérotonine.
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Traitement psychologique

En ce qui concerne le troisiéme volet, la psychaihié, elle est surtout
cognitivo-comportementale et implique quatre corapbss : d'abord, la réplicatio
des expériences, c'est-a-dire le test d'hyperatiotil volontaire afin de reproduirs

les symptdbmes qui surviennent dans la vie réelsuige, la réattribution des
symptémes qui surviennent lors des attaques dejyait I'explication des causeas

et du maintien des attaques de panique; puis, tdegges de coping, comme |

rééducation respiratoire; enfin, une expositiordgée aux situations évitées (Bags,

1994).
Une psychothérapie s'avére souvent utile dansaiéetnent du SHV. En

premier lieu, elle consiste en une anamnése eanalgse fonctionnelle détaillées.

La topographie du comportement-probleme sera cda®léau besoin pa
I'utilisation d’un journal tenu quotidiennement garpatient. Elle vise également
reconnaitre et traiter I'événement initiateur dodspme. Cet événement est parfqg
simplement un contexte de stress plutét qu'un tedisme. Le patient n'a pa
nécessairement identifié lui-méme ce qui le pedurb

Il est souvent nécessaire chez certaines persodeesccourir a deg
stratégies thérapeutiques telles que I'apprentissiggla gestion du stress, ou d
techniques d’affirmation de soi. Les techniquesalaxation sont dans un secor
temps trés efficaces pour réduire I'anxiété.

Dans le cas d'agoraphobie et/ou d’'attaques de pardgsociées, il faudri
recourir & plusieurs séances de désensibilisaggtématiquen vitro puisin vivo.

Si elle n'a pas été realisée précédemment, I'hypeitation volontaire
montre aux patients que leurs symptdémes ont uneecabjectivable. La
réattribution des sensations somatiques pourra abifaire en collaboration ave

le patient et ne sera pas une explication théorguaquelle il n’adhérerait que
superficiellement. La respiration abdominale emé&pourra également étre répéte

et s’accompagner d’exposition en imagination pairef décroitre I'anxiété face
aux images anxiogenes.

Toute cette procédure est plus efficace si elfaisen collaboration étroite
avec le kinésithérapeute chargé de la rééducatgpiratoire.

§8 Conclusion

Le phénomene d’hyperventilation est a présent loi@mu sur le plan
physiologique, de méme que ses causes organiqueslaloecherche doit étrg
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systématique. Toutefois, la majorité des patiemst £xempts de pathologi
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physique. Chez eux, la relation entre étiologieyspht et psychopathologie
clinique, de méme que les relations avec le trophlgque, restent discutées. Bien
gu’il définisse manifestement une population clirdiget que le traitement de
rééducation respiratoire soit efficace, de pluplels d’auteurs remettent en cause
son explication théorique et méme son existencanh@éle communément admis
suppose une relation directe entre hyperventilati@ppropriée, hypocapnie et
symptdomes somatiques, reproductibles en tout ou pamtie par une
hyperventilation volontaire. Or, la PGMasse n’est pas retrouvée chez tous les
patients et a été constatée chez des sujets amtid@d TPHV quant a lui est trop
peu discriminatif, qu’il étudie la chute de PC@u le degré de reconnaissance des
symptémes. De plus, des manoceuvres cognitives peuvduire des symptdomes
somatiques comparables sans modification des gaguse. La relation entre
hyperventilation et symptémes via la chute de PESD le plus souvent déduite du
TPHV, associé ou non a d'autres mesures (par exengplquestionnaire de
Nijmegen) mais n'apparait pas systématiquement Wié&tudes des gaz en
ambulatoire. Enfin, I'anxiété n’est pas prise empte dans la définition alors
gu’elle est un symptdme essentiel. Tout ceci angar@ins auteurs a rejeter le
SHV et a considérer le TPHV et la rééducation raspire comme un placebo
rationnel agissant surtout via un biais cognitifa@surance et sentiment de
contréle) et la relaxation. En tout état de causeJPHV reste un instrument
thérapeutique extrémement utile car il permet wratnibution de la cause des
symptémes et est une technique d’exposition trasogure.

L'idée qui prédominait dans les années 80 et qébsenmtait le trouble
panique comme une conséquence du SHV est infirio@éerecouvrement des
symptémes n’'est pas total, la chute de P@@st pas constatée chez tous les
patients, le TPHV ne semble pas discriminatif et tilaitement strictement
respiratoire du SHV s'avere nettement moins efficaar le trouble panique.
Actuellement le SHV n’est ni nécessaire ni sufftspour expliquer le trouble
panique et les deux phénoménes peuvent se présépamément. De nombreuses
théories tentent d’en rendre compte sur le plalogigue et psychologique.

Sur le plan biologique, les théories dérivent eisgment des travaux de
Klein (1993), qui, sur base des tests de provocapecifique de panique chez les
troubles panique par le lactate et le ,Cabstule une hypersensibilité centrale au
CO, amenant a une fausse alarme de suffocation etea hyperventilation
compensatrice. La panique s’ensuivrait en cas dsilsité excessive a I'anxiété.
Selon cette théorie, des paniques s'observerdieat tout le monde en atteignant
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artificiellement le niveau de sensibilité normale @0,. Or, on ne I'observe pa$

systématiquement, méme pas chez les sujets quenteds des troubles paniqus
De plus, les traitements efficaces tendent a auggnétaux de C@alors que ce
devrait étre l'inverse. En fait, il semble bien s&r une hypersensibilité a |
suffocation, peut-étre de nature biologique, mass @écessairement liée au O

Les théories psychologiques sont essentiellementd dedux ordres:
cognitives et liées au conditionnement classique& Inodele cognitivo-
comportemental le plus utilisé est celui de Cl&klui-ci postule gu’un stimulus
induisant une sensation de menace va provoquerhgpefventilation et des
symptémes qui, s'ils sont percus comme menacaotg, produire des penseées (
catastrophes et engager un cercle vicieux abontissda panique. Ce modél
cognitif est le plus utilisé en clinique, avec urefficacité démontrée,
L’hyperventilation est ici un des stimuli les plirequemment impliqués dans |
genese de cognitions de catastrophes. Pourtard,riénd pas compte par exemp
des attaques de panique spontanées ou nhocturngslufeil n’explique pas lal
perception de symptémes sans hypocapnie mesurée.

Ley défend l'idée d’'une hétérogénéité du troublaigpze. Il y voit une
réaction innée de peur a I'hypocapnie - ce typaisplus sensible aux techniqud
de rééducation respiratoires -, & un conditionnémaviovien, ou a un mécanism
purement cognitif. Ces hypothéses manquent malbseneent de validation
expérimentale. Elles sont incompatibles avec le at@odie Clark pour qui il
n'existe pas de sous-groupe de trouble panique hyperventilation. De plus,
I'anxiété la plus forte a été signalée avant lediiypocapnie (Margraf, 1993).

Les auteurs étudiant spécifiquement le conditiorergnclassique ont
démontré la possibilité de conditionner des répomnesgpiratoires et de symptomé
sans corrélat physiologique. Ces derniers travargigsent capables d’expliqué
des phénomeénes tels que les attaques de panigeepsan nocturnes, san
manifestation physiologique, ou certaines conttamis dans les résultat
expérimentaux.

En fait, la littérature dans ce domaine est aseemdante et contradictoire
penchant tant6t vers l'une, tant6t vers 'autreottiee Les modéles biologiques n
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permettent pas de savoir si I'hyperventilation lastause ou la conséquence
attaques de panique. Pour les modéles psycholagigiest I'hyperventilation qui

esS

cause la panique. Néanmoins il semble utile deirngert a tenter de démembrer

une population hétérogene présentant la série ddrayes identifiés comm
tétanie normocalcique, spasmophilie, SHV et troupknique grace a un



74 Partie théorique

coopération entre physiologistes respiratoiressgtipothérapeutes. Il existe sans
doute de véritables hyperventilants présentanthypecapnie et répondant au test
de provocation d’hyperventilation mais pas auxstesintrbles isocapniques, et
chez lesquels le trouble de la ventilation régulatest primordial. Par contre il
existe également des personnes atteintes de trpabique sans hypocapnie. La
distinction est trés importante car la rééducat@spiratoire et les psychotropes ne
devraient pas étre appliqués indifféremment.

La thérapie donne de tres bons résultats en peatijinique : si
I'hyperventilation n’est pas unanimement reconnunetant que responsable de
symptémes dans la vie courante, il ne fait pasaldedqu’elle constitue un allié
précieux dans la pratique clinique; en effet parbiais de I'hyperventilation
volontaire, les patients peuvent tester l'innocude leurs symptdomes, intégrer
I'explication rationnelle de leur origine et sonttés d’'un sentiment de contrdle
(réel?) grace a la rééducation respiratoire.

Il est dans l'intérét de tous les cliniciens d'ad®r leurs patients a des
équipes multidisciplinaires. Seule une prise engghhio-psycho-sociale permettra
de diagnostiquer et de rééduquer ces sujets.



Chapitre 2
L'asthme

George Engel's biopsychosocial model justified atichulated research

consideration on three levels : the body (bio-§ thind (psycho), and the

societal context (social). The general medicinehmst field is moving
toward an even more complex level, that is, thetifaalorial approach.
Besides reinvolving the social environment so tipatychosomatic
medicine maintains the integrity of the biopsyclismapproach, adding

the physical environment completes the multifaat@sthma model. Now|

the decade of the environment, whether social oysighl, may be
imminent.

M. Gregerson, 2000

§1 Introduction

Aprés une définition de l'asthme, nous présenteroriévement son
épidémiologie, ses manifestations cliniques, séérdnts degrés de séveérité et s

diagnostic, ses facteurs étiologiques, son traitémet nous introduirons le$

facteurs psychologiques qui influencent le décderta maladie.

§2 Définition

L'asthme est un trouble inflammatoire chronique deies aériennes dan
lequel plusieurs cellules jouent un réle, en patier les mastocytes, leg
eosinophiles, et les lymphocytes T. Chez des dhdiviprédisposés, cett
inflammation provoque des épisodes récurrents daepiration sifflante,
d'essoufflement, d'oppression thoracique et de, tparticulierement la nuit et/ou
tot le matin. Ces symptdmes sont habituellemeiicgss a une limitation du débi
aérien étendue mais variable, au moins partielleimnéversible, soit spontanémer
soit au moyen d'un traitement. L'inflammation caégalement une augmentatia
de la réactivité des voies aériennes a une varietétimuli (GINA Guidelines,
1998).
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La clinique doit étre le fondement de la définitiha dyspnée est le maitre
symptéme : elle est paroxystique, sifflante, vdéalécidivante, souvent nocturne,
et réversible soit spontanément, soit sous l'aftetraitement. L'autre symptéme
cardinal de l'asthme est la toux (en particulieezchenfant). Au cours de
l'interrogatoire du patient, il convient de reclenc attentivement les deux
caractéristiques fondamentales : la variabilité eéversibilité.

Du point de vue de la fonction respiratoire, ltobstion bronchique,
également variable et réversible, est le deuxiéitier jgui fonde le diagnostic. Il
est indispensable de mettre en évidence un trowdadilatoire obstructif, & un
moment ou & un autre.

L'hyperréactivité bronchique est également unectariatique de I'asthme ; il faut
la rechercher si la variabilité et la réversibildés symptémes et du trouble
ventilatoire obstructif n‘ont pas été mis en évaden

Sur le plan biologique, linflammation des voiefriannes complete le
trépied. L'inflammation est polymorphe, les éoshitgs et les lymphocytes
semblent occuper une place centrale, et une comggsasculaire est observeée.
On peut fréquemment mettre en évidence une éosloghnguine ou sputaire
(Godard et al., 1996).

§3  Epidémiologie

La fréquence des hospitalisations pour asthme gmenté dans
pratiquement tous les pays occidentaux; cette desaence n'est pas uniquement
due a laccroissement de l'offre, mais aussi a rfedle aggravation de la
prévalence. Les causes de cette derniére ne serélpeidées, mais la pollution
pourrait étre en cause, qu'elle soit atmosphériguefessionnelle, domestique,
allergique ou non allergigue. Une hypothése "hyigiési' est aussi habituellement
étudiée : déviation de la population lymphocytavers des lymphocytes
producteurs d'IgE au détriment de la populationdigotytaire impliguée dans les
défenses anti-infectieuses (effet de la vaccinaj@méralisée des enfants).

§4  Manifestations cliniques et diagnostic

La crise d'asthme est I'élément de base du symdrdifie s'installe
rapidement, volontiers la nuit; la dyspnée révéddlenalade, est sifflante, impose la
position assise. Spontanément, elle dure plusimimates a plusieurs heures; elle
est en général bien calmée par l'inhalation dRsmimétique. La toux survient
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parfois secondairement, provoque I'émission dehettacet annonce la fin de Ia
crise.
La dyspnée, avec tous les adjectifs qui la canaetdt; est indispensable au
diagnostic, mais elle n'est pas suffisante. Il ffmtumenter le trouble ventilatoire
obstructif variable et réversible. La meilleure hagte pour le mettre en évidenge
est la spirométrie. Les parametres a prendre empteogont le volume expiratoire
maximum seconde (VEMS), la capacité vitale forc€&K) et le rapport de
Tiffeneau (VEMS/CV). La réversibilité est affirméele VEMS s'améliore de 12
15% au moins apres inhalation de 200 a 400ug Auaympathico-mimétique.
Une amélioration minimale (en valeur absolue) d@ 2@ est requise dans les
obstructions trés sévéres. On peut également simegplusieurs jours de suite le
débit expiratoire de pointe (DEP) : il faut obseruee variation de 20% entre Ip
matin et le soir et d'un jour a l'autre. Si le tleuventilatoire obstructif ne peut étne
mis en évidence, il est licite de rechercher urgemgactivité bronchique.
L'asthme résulte de la présence d'une inflammatémnvoies aériennes et
d'un comportement anormal du muscle lisse bronehigl sa sévérité va étre
déterminée par les facteurs qui affectent ces gamametres (Woolcock, Dusser &
Fajac, 1998). Les GINA guidelines (1998) distinguéasthme intermittent ou
persistant, ce dernier étant subdivisé en asthges,|éhodéré ou sévere. Toutefois,
il n‘existe pas de 'gold standard' de la mesura dévérité de I'asthme (Wahlgren
et al., 1997).

&

§5 Facteurs étiologiques

L'asthme n'est pas une maladie au sens pasteuri¢ermie. Une cause
précise et unique n'a jamais été identifiée. @iastyndrome multifactoriel. Plutot
que de facteurs étiologiques, il est préférableatéer de facteurs prédisposants|et
déclenchants. Ceux-ci sont variables d'un mald@eite et, chez le méme maladg,
d'un moment (de la vie) & un autre.

Facteurs prédisposants

Le terrain atopique est le principal facteur caasal'asthme puisque 80
90% des enfants et 25-50% des adultes asthmatimjutean test cutané positif
(Godard et al., 1996). Alors que l'allergie estmé@canisme physiopathologique
l'atopie désigne des allergies a caractere hém@ditarrespondant & une réactivi
immunologique particuliere & immunoglobulines EE)igle certains sujets qui s
sensibilisent par voie muqueuse vis-a-vis d'alleegede I'environnement. L'asthn

® P o -
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intrinséque (classiquement non allergique) pourédie également lié a une
production excessive d'IgE, stigmate biologique gous-tend le diagnostic
d'asthme extrinseque (allergique).

Facteurs favorisants ou déclenchants

Les facteurs prédisposants sont essentiels inksgeale I'asthme (bien que
non indispensables, semble-t-il), mais insuffisaptesque ce dernier n'apparait
pas sans l'intervention d'un ou plusieurs factEwsrisants.
lls comprennent les allergénes, les IgE, les viessjnfections a germes banals, la

pollution atmosphérique, lintolérance a l'aspirines sulfites, les facteurs
psychologiques, l'influence hormonale, I'efforttdbagisme et I'alimentation.

§6 Traitement

Médical

L'asthme est caractérisé par sa chronicité, sahiiré et sa réversibilité; c'est
également un syndrome multifactoriel. On parle ddecstratégie thérapeutique
plutbét que de traitement.

Bronchodilatateurs

Les bronchodilatateurs sont définis par leur agéta corriger rapidement
l'obstruction bronchique. D'une facon générale,sdat capables de soulager la
dyspnée, voire la toux, du malade en crise. lls emtcommun d'améliorer le
trouble ventilatoire obstructif : la réversibilidu VEMS est le critere le plus
communément admis pour comparer leur efficacité.

Les [(R-mimétiques sont les bronchodilatateurs les pluissants de la
pharmacopée. Administrés par aérosol, ils sontidargp angulaire du traitement
symptomatique. lls sont administrés a la demandeq(t permet de quantifier la
gravité de l'asthme par le nombre de prises joigmea) ou de maniére réguliere
pour offrir une efficacité bronchodilatatrice aussible que possible. Les effets
secondaires sont essentiellement les tremblemguiss'estompent au cours du
traitement, les palpitations et la tachycardie @mégal sans gravité.

La théophylline est moins puissante que [smimétiques. Ses effets
secondaires sont les nausées, vomissements, treerike tachycardie,
convulsions, troubles du rythme cardiaque.

Enfin, les atropiniques de synthése sont égalemeiris puissants que les
[2-mimétiques et peuvent entrainer bouche sechstation pharyngée..
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Anti-inflammatoires

L'asthme est caractérisé par une inflammation lvione particuliere et
complexe. Les anti-inflammatoires de choix poutrégtement de I'asthme sont lgs
corticoides et le cromoglycate.

Traitements antiallergiques
lls consistent en I'éviction des allergenes, isgtion du cromoglycate de
sodium et la désensibilisation.

Psychologique

Depuis des décennies, les psychologues ont étutliéraite les
asthmatiques. La traditionnelle recherche de caiymssshologiques” a l'asthme
été remplacée par la quéte de facteurs psycholegiqui influencent son découts
(Kaptein, Dekker, Van der Waart, & Gill, 1988).

Le traitement psychothérapeutique de l'asthme tinlda programmes
psycho-éducationnels de self management, les fleérep relaxation, les thérapies
par biofeedback et les thérapies familiales. Tasstraitements ont un rdle certajn
mais n'ont pas encore été assez étudiés (Lehrgyriaaj, & Hochron, 1992).

Trois approches psychothérapeutiques majeuresaskrie peuvent étre
distinguées La premiére est la thérapie psychdgabit qui a dominé de 1920 h
1950. La seconde est I'approche comportementgiigage de 1950 a 1980, date
a partir de laquelle une troisieme approche, legmmes d'auto-gestion, a été
introduite (Kaptein et al., 1988).

L'approche psychanalytigysostule que (1) tous les asthmatiques ont{un
caractere psychologique similaire; (2) les asthmo&$ ont une relatior
problématique avec leur mére, et (3) la crise ltastest un cri d'appel a l'aid
réprimé (Alexander, 1950). La recherche n'a passiéa établir les affirmationg
psychanalytiques. Creer (1979) conclut que "c'estriste conclusion qu'une
conceptualisation psychosomatique n'a rien ajoutéatement et a la gestion dgs
patients, surtout ceux qui souffrent d'asthme @uttes troubles respiratoires
chroniques. En fait, il semble qu'un tel modelepaits contribué a la détresse efl a
l'angoisse des patients, surtout en nourrissaningéses a propos de leur maladig,
gu'il ne leur a fourni un bénéfice durable".

L'approche_comportementaidilise essentiellement trois techniques dans
le cas des troubles respiratoires. La premierd'erdrainement a la relaxatior.
Dans une revue sur l'efficacité de I'entrainemela gelaxation chez des adultgs

|
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asthmatiques, Richter et Dahme (1982) concluentcgtte technique ne produit ni
une amélioration importante a court terme de laction pulmonaire, ni une
amélioration a long terme comme une réduction deses de symptdmes ou de la
sévérité de la médication. La relaxation peut estard'asthme a court terme, dans
la mesure ou elle abaisse I'excitation béta syngpath A long terme, elle peut
donner une protection contre l'asthme induit pamdtion, surtout lorsque les
exacerbations d'asthme sont déclenchées par dassespémotionnelles avec une
composante alpha sympathique prédominante (comneelégie), ou lorsque un
rebond parasympathique survient. Enfin, la relaxateut étre particulierement
bénéfique en présence de panique "générale" odiétédnElle peut dans ce cas
réduire la fréquence et/ou lintensité des symp#me panique, ce qui peut
améliorer les comportements de soins de santé diireé I'incidence de
I'hyperventilation et de la surmédication (Lehded98).

La seconde technique est le biofeedback de laitomatspiratoire. Kotses et Glaus
(1981), dans une revue du statut du biofeedback tatraitement de I'asthme,
concluent que le feedback des muscles faciaux ®tréigistances pulmonaires
produit une amélioration de la fonction pulmona&ecourt terme chez les
asthmatiques. Toutefois, les effets du traitemdang@ terme sont inconnus.

La troisiéme technique et constituée par la débitissition systématique.

Enfin, les programmes de self-managenerglobent une conception plus
large. Chez les enfants asthmatiques, les prograndiemtrainement a I'effort
(natation, ski de fond, escalade,..) couplés auivi étroit de la médication anti-
asthmatique n'ont plus a démontrer leur efficaditéis les observations cliniques
et les études empiriques illustrent l'inadéquatiea comportements d'autogestion
des asthmatiques. La compliance a la médicatiofadse (Spector et al., 1986), la
connaissance de la nature de la maladie et deossgquences est médiocre (Ellis
et Friend, 1985), les capacités a utiliser les padéents en inhalateurs sont
inadéquates (Kaptein et Dekker, 1987) et la disoation des symptomes, les
capacités a communiquer avec un meédecin et a exédas comportements qui
pourraient prévenir ou stopper une crise d'asthoné faiblement développées. I
existe de nombreux programmes de self managemssnaus ne détaillerons pas
ici. Le traitement psychologique sera abordé eaildaians le chapitre suivant.




Chapitre 3

Facteurs émotionnels dans I'asthme

Bizarre behavior and bizarre thoughts, includindlheinations, may be

within the grasp of behavioral treatments that ird# attention to

respiration. Breathing retraining or other methodthat arrest

hyperventilation and provide greater voluntary aohtover respiration

hold the promise for becoming important techniginelsehavior therapy.

Respiration may well be the bridge between psydysdmd physiology.
R. Ley, 1989

§1 Introduction

Bien qu'on n'ait pas dégagé de "personnalité asitpmed, beaucoup
d'études ont trouvé une relation statistique elii®hme et des expériences
d'émotions négatives, comme l'anxiété, la coléta gistesse (Lehrer, Isenberg «
Hochron, 1993), et le diagnostic clinique d'anxiété de dépression (Mrazek,
1992).

II'y a peu d'ouvrages exclusivement consacrés psiehophysiologie
respiratoire (von Euler & Katz-Salamon, 1988; Timmao& Ley, 1994; Ley,
1994a; Wientjes & Grossman, 1998; Ley, 2001).

Weiss (1994) a synthétisé le rble des facteurshmggiques dans I'asthm
en différenciant variables cognitives, émotionrseelecomportementales..

Y
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Variables cognitives

Une information précise, un état d'alerte appropti@&ine auto-efficacité
sont d'importants ingrédients dans I'effort dueydtipour contrbéler son asthme et
pour réduire au minimum son impact sur son styleiee

Variables émotionnelles

a. [Emotions @ asthmke Dans ce pattern, il y a une occurrencesqpe)
simultanée de I'émotion et des symptémes de I'&stRar exemple, le patier
décrit le début d'une crise d'asthme au moment s& rend compte qu'il &

—
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oublié son bronchodilatateur & la maison. Dans a@s on ne trouve pas
d'autres événements qui interviennent (comme unorteffou de
I'hyperventilation) qui pourraient expliquer le débdes symptdmes, et il
semble que I'émotion et les changements respieatsmient les deux faces de
la méme piéce.

b. [Emotions=» comportement® asthme Ici, I'excitation conduit a I'effort, la
colere conduit aux cris, l'anxiété mene a [I'hypetiletion, etc. Ce
comportement déclenche les symptomes; il peutdifieitaire (par exemple
éviter de prendre les médicaments prescrits, paet@nsociale, par peur des
effets secondaires, par déni,...).

c. [Emotions® comportemen® stimuli psychologique®» asthmp Ni I'émotion
ni le comportement n'affecteraient le patient damnpattern si le comportement
n'exposait pas le patient a des stimuli nocifs. é3@mple, sautiller lorsqu'on
est excité n'aurait pas d'effet négatif si celatervient pas dans une piéce
empoussiérée. Etre timide peut ne pas avoir d'sffeela ne rend pas plus
difficile le fait de refuser une cigarette ou urmimniture allergénique.

d. |Asthme=> réaction émotionnelle® symptdmes secondaires) Dans ce cas, le
A [

patient présente des symptdmes et y réagit d'un@émeaqui aggrave la
sévérité et parfois améne des complications se@@sdapar exemple en
hyperventilant ou en résistant au traitement.

Variables comportementales

Les comportements qui peuvent conduire a l'asthone un effort violent
et inhabituel, les hobbies qui exposent le patierdes stimuli irritants, et des
habitudes comme le tabagisme. Les déficits d'ngbid@mme l'incapacité d'utiliser
les inhalateurs ou de suivre les prescriptions sgatlement inclus dans cette
catégorie. Enfin, un comportement trés importantdgyrait étre considéré chez
tous les asthmatiques est I'nyperventilation (F1i@@l7; Lum 1976).

§2 Systémes multifactoriels

Le modeéle des systéemes multifactoriels (Gregersb®95) est une
approche utile pour analyser les méthodes de relobequi ont pour but de
soulager l'asthme plutét que simplement le décria. design expérimental
utilisant ce modele détaillé couvre I'étendue gssesnes influencant les maladies
complexes telles que l'asthme ou le trouble pan{@regerson, 2000). La figure
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10 illustre ce modele. Deux composants du sougsyssont situés a l'intérieur et

a l'extérieur de lindividu. A [lintérieur, les dimsisons psychologiques

physiologiques constituent son organisation. A té€ggur de la personne,

t

I'environnement social et physique délimitent lesiables externes qui peuvent
influencer I'asthme. Les octogones indiquent l'@mnement physique ; les ovalep,

l'environnement social; les losanges, la psychelogt les rectangles, |
physiologie. Beaucoup d'influences de l'environngmghysique sur l'asthm
restent inconnues. Le systeme de I'environemenélsest constitué de facteur
dont on ignore s'ils sont des causes ou des coesées. Les systéme
psychologiques ont un rdle important en tant quécipitants et réponses d
l'asthme, mais leur role en prévention est moies lwonnu. Enfin, le traitemen
physiologique de 'asthme est effectif, et son aspedogique universellement
accepté.

La recherche en médecine psychosomatique et gérgerabnc fourni un
grand nombre de données montrant les connectidres @gs dimensions de style
de vie et l'asthme. Ce modéle multifactoriel pete &n guide utile pour des
recherches futures.

t— Prévention primaire —I

Facteurs de risque» Déclencheurs —»  Mécanisme —> Gestion

Systemes ¢ ¢ ¢ ¢ Systemes
externes externes
Pollution Allergénes Surpeuplemen Déménagement
Thérapie Conflit Schéma Mere-
familiale familial familial enfant
_____________________________________________ raitement(s)
Panique
l'anxiété anxiété comportementg
Systemes Systémes
internes internes

Génétique Exercice Inflammation pharmacologie

bronchique

|- [ Supprimé : 10
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§3  Régulation du pattern respiratoire

Introduction

Les variations du pattern respiratoire ont été @ées a I'état émotionnel, a
la psychopathologie, et a des conflits psychodygass depuis presque 100 ans
(Harver & Lorig, 2000). La ventilation est autonmpiement ajustée pour maintenir
'hnoméostasie de I'Oet du CQ en réponse aux processus environnementaux,
métaboliques et pathophysiologiques, et ces ajesttmsont affectés par le
mécanisme respiratoire (C'est-a-dire les résistardes voies aériennes et la
compliance pulmonaire et thoracique,) qui changémm lors d'une respiration
normale, a chaque inflation et déflation (Cherni&ckltose, 1981).

Le comportement respiratoire peut étre mis souierdle d'un stimulus
soit par des procédures de conditionnement classgpit par un conditionnement
instrumental (Gallego & Perruchet, 1991; Miller &tses, 1995; Van den Bergh et
al., 1995; Ley, 1999).

Influence de la mesure sur le pattern respiratoire

Trois variables influencent I'enregistrement restpire : I'appareil, la
conscience de I'enregistrement et les instructions.

L'embout buccal

Chez les sujets sains, respirer a travers un emfactal fait presque
disparaitre les irrégularités du pattern respirafoalentit la fréquence respiratoire,
mais surtout augmente le volume courant (HirschighBp, 1982). La fréquence
respiratoire de repos est affectée d'une facortsddedans les différents troubles
pulmonaires par I'utilisation d'une piece buccaledun pince-nez (Hormbrey,
Jacobi, Patil & Saunders, 1988). La PQt@ semble pas affectée (Han, Stegen,
Cauberghs, & Van de Woestijne, 1997). Par contnezdes sujets atteints d'un
SHV et les sujets anxieux, I'embout buccal dimifau®etCQ (Han et al., 1997;
Han, Stegen, Schepers, Van den Bergh & Van de \jjlumst998; Han, Schepers,
Van den Bergh, & Van de Woestijne, 2000). Chezlgsts de 28 ans ou moins, la
diminution est due a une augmentation du volumeagdualors que chez les sujets
de 29 ans et plus, elle résulte d'une augmentdéda fréquence respiratoire.
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La conscience de l'enregistrement

Selon Han et al., (1997), la conscience de I'eategnent de la respiratiof
par les sujets sains conduit a une augmentationtedops d'inspiration ef
d'expiration, et donc diminue la fréquence respiratet les irrégularités (soupir
et pauses expiratoires).

Les instructions de l'expérimentateur
Dans le méme ordre d'idées, les instructions a&fficles fonctions

respiratoires, surtout quand elles établissent detentes créées par

I'expérimentateur. En outre, l'instruction de 'nespnormalement’ produit souver]
des patterns respiratoires arythmiques et irréglgaraissant peu naturels (Harv
& Lorig, 2000).

Régulation du pattern respiratoire chez les asthmatiques

L'entrainement au biofeedback chez les asthmatigaesonstitué de tentative)
directes et indirectes pour changer la fonctionmoumaire par des procédure
instrumentales ou opérantes (Kotses & Glaus, 1984)s les approches directe
le feedback est destiné & améliorer une mesureifigpéc de la fonction
pulmonaire. L'efficacité du feedback — basée saitle VEMS ou le DEP- esf
inconclusive car les recherches réalisées a cerjomt pas mis en évidence ¢
fagon certaine un changement de la fonction pulinengar un traitement pa
biofeedback. D'un autre coté, le feedback basélesurésistances respiratoirg
totales a montré un conditionnement de ces des@rez les asthmatiques (Kots
& Glaus, 1981; Mass, Dahme & Richter, 1993). Dalapproche indirecte,
I'entrainement est utilisé pour améliorer la fametpulmonaire en réduisant |g
niveaux de tension musculaire squelettique. Le réttde I'asthme obtenu pg
relaxation générale n'est pas accru par l'additeobiofeedback, mais comme nol
l'avons signalé au chapitre 2, la réduction spguifide la tension des musclg
faciaux améliore la fonction pulmonaire et l'atfiéuenvers I'asthme (Kotses
Glaus, 1981).

§4 Asthme et troubles anxieux

Introduction

Pour rappel, les caractéristiques principales a&thine sont des crise
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soudaines et parfois inattendues d'altération dedpiration, et les crises d'asthn
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peuvent constituer une menace constante pour tesnatiques. Cette menace
réelle ou anticipée s'accompagne souvent d'anxiéte.

L'anxiété peut étre classée en fonction de somgiite La plupart des
études sur l'anxiété chez les asthmatiques traieefianxiété non clinique, c'est-a-
dire de l'anxiété qui n'est pas suffisante pourptenies critéeres d'un trouble
anxieux, mais certaines ont montré une prévalehee fprte de troubles anxieux
chez ces asthmatiques (cfr infra). De plus, on pgatement classer I'anxiété en
fonction de sa spécificité : elle peut étre géméral spécifique. L'anxiété
spécifique a l'asthme peut étre relative aux sympt) aux déclencheurs des
crises, ou au traitement (ten Thoren & PetermaddQp

Le trouble panique

Les asthmatiques présentent un degré élevé d'émokbgative, et des
exacerbations de I'asthme ont été liées a desderiémotionnellement intenses.
L’hyperventilation et la panique constituent dews enédiateurs qui sont proposés
dans la relation entre obstruction et émotionsypérventilation, I'asthme et la
panique sont en interrelation et sont parfois cliéfs a distinguer.

Il'y a deux aspects dans la relation entre fonctespiratoire et anxiété
panique : un aspect biologique et un aspect cegritbmportemental. Ces deux
approches considerent l'attaque de panique comeeéfausse alarme’, mais elles
different sur les déclencheurs de cette alarme.

La premiere approche s'appuie sur la base biolegidu trouble panique :
I'alcalose hypocapnique résultant d’une hypervatitih aigué peut déclencher des
changements vasculaires, neurologiques et meétailesligqui culminent en
symptdomes ressemblant a ceux d'une attaque de ymanigais ceci est en
contradiction avec la mesure ambulatoire du, @dibbert & Pilsbury, 1988b).
Certains affirment que les attaques de paniqudtedswdu déclenchement d’'un
mécanisme de contrble respiratoire anormalemesitderdans le systeme nerveux
central (voir chapitre 1).

La seconde approche, le modéle cognitivo-compoméshedu trouble
panique, insiste sur le r6le qu'ont les peurs &t heauvaises interprétations
catastrophiques des symptdomes physiques assovEée$anxiété en déclenchant
des attaques de panique et en maintenant le trquéohéque. Les individus
prédisposés a la panique ont peut-étre davantagedes symptémes physiques
comme étre a court d’haleine, avoir des vertigesreinconfort thoracique. lls
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peuvent donc interpréter catastrophiquement cessatiens quand ils leg
percoivent.

Prévalence

U7

Les sujets qui présentent des maladies respiratobstructives chronique
ont un degré de morbidité psychiatrique plus élpwe celui de la population tout
venant, surtout au niveau des troubles anxieupust spécifiquement du troubl
panique (Yellowlees, P.M., Alpers, J.H., Bowder.,JBryant, G.D., & Rulffin,
R.E., 1987; Karajgi, Rifkin, Doddi, & Kol]i1990). Approximativement 6 a 30 %
des asthmatiques présentent les critéres du traavgue (Kinsman, Luparello
O'Banion, & Spector, 1973; Yellowlees, P.M., Hayn8s Potts, N., & Rulffin,
R.E., 1988; Yellowlees & Ruffin, 1989; Yellowlees Kalucy, 1990; Shauvitt,
Gentil & Mandetta, 1992; Carr, Lehrer, Rausch & himm, 1994; Lehrer, 1998)
Brown, Khan & Mahadi (2000) ont trouvé 16% de trimsbpaniques, 13% de
phobies sociales et 28% de phobies spécifiques lelseasthmatiques modérés|a
séveres.

Le diagnostic différentiel entre trouble panique asthme est parfoig
difficile : la question la plus pertinente pour ldi$férencier est selon Smoller &
Otto (1998) «Avez-vous jamais eu un épisode ou wauss étes soudain senfi
anxieux ou effrayé et eu une montée rapide de mgs physiques lorsque vous
n'étiez pas en train d’avoir une crise d'asthmemweis symptémes de I'’Asthma
Symptom Checklist (Kinsman et al., 1973) sont sliéggement utiles pour
discriminer les deux groupes : respiration siftlgntongestion des muqueuses|et
toux sont caractéristiques de I'asthme (Schmalifige8, 1997).

Il semble que la fréquence de trouble panique Eog élevée chez les
asthmatiques que dans la population générale,meaisit pas plus élevée que dahs
d’autres maladies.

1%

174

Le trouble panique est mal reconnu chez les asthues. Mais pour van Pesk
Oosterbaan et al., (1996), il n'y a pas de difféeede prévalence de trouble
panique chez ceux qui font une réaction a I'histanst ceux qui n'en font pas.
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Physiopathologie

Comment lasthme provoque de la panique

Facteurs biomédicaux
Il'y a deux manieres dont les facteurs spécifiguessthme peuvent causer
la panique. lls incluent I'hyperréactivité des ceatdu systeme nerveux central
contrélant le "drive respiratoire”, qui peut pragdude I'hyperventilation, aussi bien
gue des réactions aux médicaments contre I'asthewagonistes adrénergiques,
la theophylline et les médications stéroidiennes tons été impliqués dans la
provocation de I'anxiété et d’autres états émotasmnégatifs (Milgrom & Bender,
1993). Les asthmatiques dont la dyspnée refléteatiaque de panique bénéficient
des anxiolytiques et leur cas peut s'aggraver soitg traités agressivement avec
une médication pulmonaire capable de produire gespt®mes anxieux (voir
chapitre 2). A l'opposé, ne pas traiter une décosgteon respiratoire aigué peut
étre catastrophique (Smoller & Otto, 1998). Un leexdcieux peut étre initié par
une crise d’asthme sévére, augmentant lg (B@on & Marcotte, 1994), le GO
élevé a lui seul pouvant déclencher une attaqueadigjue chez certains individus.
En retour, les attaques de panique peuvent exacefbsthme via le
refroidissement des bronches produit par I'nypéditegion.

Le conditionnement

Le conditionnement classique peut aussi jouer Um irbportant dans le
lien entre I'asthme et la panique (Kinsman, Spedtacard, & Luparello, 1974;
Carr, 1999). Parce que certaines crises d’asthroeepé étre particuliérement
séveres et menacantes pour la vie, il est posgibiee seule expérience d'un tel
type avant des sensations légeres de dyspnée -avarstrun processus de
conditionnement classiqgue — serve de déclencheéclgacheur conditionné)
d’hyperventilation et de panique induites par I'et& ce qui en retour peut
exacerber I'asthme (Lehrer et al., 1993).

L'anxiété est fortement liée a des perceptions nées de
bronchoconstriction, indépendamment d'un bronclsyeparéel, ce qui peut
refléter une généralisation de stimuli associé@ragessus mentionné plus haut.
Les expériences de bronchospasme intense (et jetianent menacgant pour la
vie) fonctionnent comme stimulus inconditionné @i et la réponse de peur est
causée ultérieurement par des stimuli respiratqies subtils et transitoires qui ne
sont pas démontrables par les tests de fonctiomgndire (Isenberg, Lehrer &
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Hochron, 1992). Dans une autre étude (Carr etl882), la relation entre panic
fear, fonction pulmonaire, anxiété trait et dyspaéété étudiée chez les patients
qui présentent un trouble panique, des asthmatigtie®s sujets contrdles non
panigue non asthmatiques. La dyspnée s'avere @tpréadicteur significatif deg
symptémes de panic-fear chez les asthmatiques.

Facteurs psychologiques

Modéles cognitifs

La crise d'asthme est associée a plusieurs déelers;tcomme étre a cou
d’haleine, ressentir des sensations d'étranglemedes douleur a la poitrine, qu
tous peuvent étre interprétés de facon catastrophice qui pourrait expliquer la
probabilité accrue des attaques de panique datespmgiulation.

Les variables cognitives prédisent la varianceétdelles de panic-fear €
des variables d’asthme. Mais celles-ci ne sontasasciées a la panic-fear quand
les mesures cognitives sont contrdlées (Carr, leBreHochron, 1995). Les
symptémes d’hyperventilation, les effets panicogéte CQ, la fréquence élevée
de plaintes relatives a la respiration et les efteénéfiques de la rééducatian
respiratoire soulignent la place importante deslproes respiratoires chez lgs
patients qui ont un trouble panique (Clark etZ985; Barlow, 1988).

Le probleme, avec le modele cognitif, est que pent s’attendre a ce qu
la sévérité de I'asthme soit hautement prédictvdadpanique, parce qu'un asthme
plus sévére s'accompagnerait d'une plus grandeudnég@ de symptdme
somatiques (en comparaison a un asthme moins $éuérseraient alors sujets
de mauvaises interprétations. Mais le trouble panigst associé a une meilleufe
fonction pulmonaire (Carr et al., 1996). On peueiipréter cette allégation dan
deux sens différents : soit les manifestations deique surviennent pour un
obstruction moindre, soit la panique est un élérfeardrable dans le décours de |a
maladie asthmatique. Mais I'asthme est variablenptévisible, les expériences de
laboratoire sont difficiles & interpréter et lessoes cognitives sont rarement
mesurées pendant la panique.

—_— -+
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La sensibilité 3 lanxiété

La sensibilité a l'anxiété est la ‘peur de l'aiéPlus spécifiquement, I3
sensibilité a I'anxiété se référe a une peur depymes anxieux qui se base sur|la
croyance qu'ils peuvent avoir des conséquences dgeables. La mesure la plys
usitée pour évaluer la sensibilité a l'anxiétél'dgtxiety Sensitivity Index (ASI,
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Reiss et al., 1986). La sensibilité a l'anxiétésumée par I'ASI, comprend trois
composants correspondant a la peur des inquiétsdesmles, la peur des
catastrophes physiques, et la peur des inaptitodegales (Zinbarg, Barlow, &
Brown, 1997; Zinbarg, Mohlman & Hong, 1999). La sibilité a l'anxiété est un
composant de l'anxiété trait, mais en est dist{MitNally, 1989; Taylor, 1995;
Lilienfeld, 1996; McNally, 1996a; Reiss, 1997). ppart des champs d'intérét de
la sensibilité a I'anxiété sont relatifs & son aisgion aux attaques de panique, au
trouble panique et, dans une moindre mesure, drefatroubles psychiatriques
comme le stress post traumatique, la dépressiabud' de substances et
I'hypochondrie (Asmundson, Wright & Hadjistavropasil 2000). Mais de plus en
plus de recherches s'intéressent a la sensibiliténziété comme a un facteur
potentiel dans le maintien et I'exacerbation (ettyé¢re le développement) de la
morbidité associée a certaines maladies chronigéekuses et invalidantes,
notamment l'asthme. Seules deux études ont évalaénsibilité a I'anxiété chez
les asthmatiques et une troisieme dans le contdtee fonction pulmonaire
compromise.

La premiere (Carr et al., 1994) a tenté de détexnstil existe une relation
entre la sensibilité a l'anxiété et le trouble paei chez les asthmatiques et a
comparé les cognitions relatives a la panique otez asthmatiques et non
asthmatiques avec et sans trouble panique. La bd@dgasia l'anxiété élevée
observée chez certains asthmatiques était assncitteuble panique, mais pas a la
fonction pulmonaire. Les patients qui présententranble panique (asthmatiques
et non asthmatiques) ont des mesures élevées & KASBody Sensations
Questionnaire (BSQ, Chambless, Caputo, Bright & lagaker, 1984) et a
I'Agoraphobic Cognitions Questionnaire (ACQ, Chaesbl et al.,, 1984) en
comparaison avec ceux qui n'ont pas de troublegpaniLa présence de I'asthme
seul n'a pas deffet. Les asthmatiques sans troydaleique n’'ont pas plus
d’'inquiétudes concernant les sensations corporelles les non asthmatiques.
L’asthme est donc associé a un plus grand risgattadues de panique et de
symptémes de panique, et a un risque réel de boonaktriction menacante pour
la vie. Mais selon Carr et al. (1994) I'asthme s€abt pas associé a des cognitions
catastrophiques élevées.

Dans la seconde étude, Carr et al., (1995) ont iedafa puissance des
variables cognitives et respiratoires en tant qéelipteurs de la peur panique chez
les asthmatiques. La panic fear spécifique a Hasttmesurée par la sous-échelle
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trouble panique. Donc, chez les asthmatiques, nénsent de panique en réponse
des symptbmes d'asthme est associé au troubleugartigrr et al. ont égalemer
testé la valeur du modele cognitif (Clark, 1986datmodéle de I'asthme en ta
gue prédicteurs de la panic fear. Le premier suppo® la tendance a interprét
de facon catastrophique des sensations corpoesitash bon prédicteur de la pan
fear, tandis que le second émet I'hypothese qdétkxioration pulmonaire est u
meilleur prédicteur de la peur panique que les itiogs catastrophiques. Le
variables cognitives (ASI et ACQ) expliquaient wuariation significative de la
peur panigue spécifique et générale. Ces résutdiguent qu'il n'y a sans dout
pas de relation directe entre l'asthme et la siitsih I'anxiété, mais que cett
relation passe par l'occurrence comorbide d'astinuie trouble panique (Taylon
1999).

Enfin, dans la troisiéme étude, Asmundson & St&894) ont montré que
I'élévation des scores de sensibilité a l'anxiéeStrpas directement liée a urn
fonction respiratoire altérée.

Signalons également que Ten Brinke, Ouwerkerk, BelSpinhoven
(2001) n'ont pas trouvé de différence significateugtre asthmatiques légers
séveres en ce qui concerne la sensibilité a I'shxides symptdomes
d'hyperventilation et la personnalité. Gregersdd0@ a introduit la sensibilité 2
I'anxiété dans son modéle multifactoriel de I'agthm

Comment la panique déclenche l'asthme
Les asthmatiques qui montrent la plus grande régcutonome (comme on pey
I'attendre chez les individus qui ont des attagdespanique) présentent la ply
grande réactivité bronchique en réponse a un stshologique. Donc, le troubls
panique peut directement contribuer a augmentendebidité de I'asthme par I
réaction de tels individus a des déclencheurs émagis. A ce phénoméne s'ajou
le fait que si les médicaments anti-asthmatiqueésaigent de l'anxiété, certain
médicaments utilisés pour traiter 'anxiété et dmigue (benzodiazépines) peuvel
altérer la fonction pulmonaire. L'usage des berapépines dans I'asthme e
compliqué par leurs effets dépresseurs respiratore ils ne doivent pas étr
utilisés pendant une crise d’asthme aigué (Smé&llétto, 1998).

Il'y a deux types de ‘panic fear": une 'Panic femréponse aux symptome
d’asthme : «illness specific panic fear», mesurée IIASC (Asthma Symptoms

Checklist, Kinsman et al, 1973), et une 'panic'fplus générale, reflétant un trajt
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de personnalité stable (dérivé du MMPI).
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Les effets des deux types de panic fear sur I'déwoiude I'asthme sont
significatifs : plus de prescription de stéroidesemsifs, un usage excessif de
médicaments, des réadmissions a I'hnopital plusiééigs, des hospitalisations plus
longues (Dirks, Kinsman, Jones, Spector, David&B&yans, 1977; Dirks, Jones,
& Kinsman, 1977; Kinsman, Dahlem, Spector & Staudayer, 1997; van der
Schoot & Kapstein, 1990;). Nous venons de voir mupeu de panic fear
spécifigue a la maladie est une chose bénéfiquiejoqge le rble d'un signal
d’action chez I'asthmatique. Si elle est trop bagse patients ignorent les signes
d’'avertissement précoces, ce qui peut mener a wus-raédication et une
hospitalisation. Extrémement haute, elle entraime surmédication, une anxiété
mal adaptée et perturbatrice pendant une cris¢hd@s de I'nyperventilation. Une
‘panic fear' générale extréme est mal adaptéd|egatt trop faible ou trop forte.
Si elle est basse, ces patients ont des copindagiesi & ceux qui présentent une
panic fear spécifique a la maladie basse. Hautegntraine une forte anxiété, une
impuissance, de la dépendance, des conséquencesalegdolus graves, des
hospitalisations plus longues et plus fréquentes.

Conséquences

Conséquences de asthme sur la panique

Les sujets qui souffrent d’asthme sans troublequangont plus sensibles a
'expérience de dyspnée que ceux qui présententrauble panique mais pas
d'asthme, et la peur de la dyspnée peut directedéxiencher des attaques de
panique chez certains de ces sujets (Carr et%2)1Les asthmatiques qui ont un
trouble panique semblent avoir une sensibilitéaaxiété («peur de la peur») trés
élevée, mais leur dysfonctionnement bronchiquet was plus sévere que celui des
asthmatiques qui ne paniguent pas.

Dirks, Schraa & Robinson, (1982) ainsi que DirksS&hraa, (1983) ont
montré que les asthmatiqgues avec une haute paricéquetaient mal des
sensations non respiratoires (entre autres sert8mee fatigue, panique,
inquiétude) en les interprétant comme des symptéiteeghme. Cette mauvaise
reconnaissance augmente la fréquence des hositalis pour asthme en
'absence de toute relation avec les paramétrescangd Il semble que cette
mauvaise reconnaissance ne soit pas aisée a déacte médecin.

Van Peski-Oosterbaan et al. (1996) démontrent ges gatients
asthmatiques souffrant d'un trouble panique tendgrcevoir plus de symptdomes
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de dyspnée pendant un test a I'histamine que tleshasques sans trouble paniqu
pour un méme degré de réactivité bronchique adimime. C'est peut-étre poyr
cette raison qu'une haute panic-fear est assoaés hospitalisations plus longues
et plus fréquentes, indépendamment de la fonctioimgnaire, et avec un
surmédication. Spinhoven et al. (1997) arrivent aw&mes résultats mais lgs
interpretent difféeremment : l'anxiété en réponsenatest a I'histamine chez legs
asthmatiques n'est pas corrélée avec des symptBamedété généralisée, mais
positivement reliée a la précision des sensatie@spiratoires percues associées
avec une bronchoconstriction induite. lIs conclugaé I'anxiété spécifique a |
sensation respiratoire résulte de la bronchocatisini détectée avec précision,
peut focaliser I'attention de l'individu sur lesrgtdmes de bronchoconstriction, g¢e
qui peut conduire & un comportement adaptatif @iéetnent d'une exacerbation de
l'asthme.

La surmédication des asthmatiques avec une paiéfevée peut étre du
en partie a la surprescription des médecins, inflée par le comportement
panic-fear du patient (Kinsman et al.,, 1977). L&bde médicaments anti
asthmatiques peut augmenter la probabilité d'eféstsondaires, qui incluen
augmentation de l'anxiété, et donc stimuler pi@iament un cercle vicieux d
panique et d'asthme. La confusion entre les symgaodtanxiété et les maladigs
organiques n'est pas limitée a l'asthme : elleexégalement pour I'hypoglycémi
des troubles cardiaques variés, des problemesitlgns. De la méme manier
l'anxiété est associée a une augmentation déskdiidn des médicaments pour une
grande variété de maladies.

Coonséquences de la panique sur de asthme

Nous venons de voir qu'un degré d'anxiété modémgarss doute un
fonction adaptative lors d'épisodes de bronchodatish et a été associé a un
usage plus approprié des bronchodilatateurs eteapenception plus fine de |
bronchoconstriction.

Staudenmayer et al. (1979) trouvent que les symgdde type paniqu
signalés rétrospectivement pendant les criseshdiassont liés a une conséquence
médicale plus positive. Toutefois, Boulet, Courmpy@eschesnes, Leblanc,
Nouwen (1994) n'ont pas mis en évidence d'assogiaignificative entre niveal
d'anxiété et difficulté a respirer pendant un &lst méthacholine.
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Il est important de montrer le role causal joué learcognitions dans la
genese des réactions de panique chez les sujetsayifiirent de troubles
pulmonaires (Carr et al., 1995). Selon Staudenmdgiesman, Dirks, Spector &
Wangaard (1979) les individus asthmatiques ayaat«manic fear» basse ont une
morbidité associée a I'asthme élevée. De plusbiesches des asthmatiques qui
présentent un trouble panique ont une impédance passe que celles des
asthmatiques sans trouble panique : les symptom@sugique peuvent donc jouer
un role adaptatif dans l'asthme Les concomitantgsiologiques du trouble
panique peuvent ainsi étre bénéfiques a ceux dthitee et il faut étre prudent en
les traitant (Carr et al.,, 1996). Mais selon LehiE998), le fait que le trouble
panique soit associé a une impédance respiratagsebau repos chez les troubles
panique, qu'ils soient asthmatiques ou non, sdiaid un effet plafond chez les
troubles panique et peut refléter une adaptatigehmgphysiologique respiratoire
affaiblie chez eux. Bien que la bronchodilatatiomspe étre vue comme une
réponse adaptative quand elle prépare a une auetrda bronchodilatation au
repos (chez les troubles panique asthmatiques ouindique que I'organisme est
trop préparé au repos (et présente un risque aabeu symptbmes
d'hyperventilation), et/ou est sous-préparé a uometrainte effective, car les
patients trouble panique ne bénéficient pas d'waechodilatation supplémentaire
lorsqu'ils en ont besoin.

A cause d'une «peur de la dyspnée», les persoruiesng) des troubles
respiratoires et anxieux peuvent excessivementeindte l'activité physique,
éviter les situations émotionnelles et limiter lekations interpersonnelles dans un
effort pour minimiser I'excitation qui pourrait cdaire & étre a court d’haleine.

Chez les asthmatiques, les bronches sont hypeau&sact(une
bronchoconstriction est facilement provoquée), mlaisdrive respiratoire est
facilement augmenté, en réponse a une respiratiotrecune résistance (embout
respiratoire de petit diameétre). Des augmentatexagérées du drive respiratoire
peuvent conduire a I'hyperventilation. Celle-cipgite physiologiquement, peut
contribuer a la panique a travers les sensatiorpopgles déplaisantes associées
avec l'asthme (Fried, 1987). La peur de telles atems corporelles est
caractéristique de patients avec trouble paniquedtive respiratoire éleve et les
sensations d'hyperventilation associées a l'asthenesent donc constituer les
sensations corporelles dont ont peur certainsrmiatevec trouble panique, et donc
provoquer des attaques de panique.
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Chez certains asthmatiques, ce processus peutregad@asthme auss

bien que la panique. A travers les effets du réflde 'fight-flight', la panique peut

elle-méme produire de I'hyperventilation. Nous aven que celle-ci est souver
accompagnée d'une augmentation de la quantité refativement sec et froid

entrant dans les bronches (c'est-a-dire plus sqiust froid que l'air dans les

poumons, qui approche la température du corps & 1@@umidité), alors que
respirer de l'air froid est un déclencheur deHiast (Clark & Hemsley, 1982).

La panique et anxiété peuvent donc directementeekacles symptdomes d’asthm
a travers I'hyperventilation, et sont associés alms de bronchodilatateurs, av
des admissions a I'hépital plus fréquentes et ldogues, et avec un traitement ¢
stéroides plus fréquent, tout cela étant indépdendhn degré d'altération
pulmonaire.

La corrélation entre panic fear élevée (ASC) etlite panique, et la relatior

entre panic fear et morbidité de I'asthme laissemitevoir des effets préjudiciable
du trouble panique sur l'asthme. Il faudrait daeget de recherches sur
comorbidité asthme-trouble panique, sur l'effetlalgpanique sur I'évolution de
I'asthme a court et long termes, ainsi que deseétlmhgitudinales.
L'intervention sur le trouble panique peut amélidiasthme, mais cela n'a pal
encore été réalisé. Il faut donc se focaliser @ Variables psychologique
également. Selon Kinsman, Dirks, Jones & Dahlem3@L9la réduction de
'anxiété chez les asthmatiques n'est pas universent justifiée. Tous leg
asthmatigues ne répondent pas a l'anxiété paradsttuction bronchique (Carr
1999).

§5  Asthme et hyperventilation

Introduction

Lasthme en tant que facteur de risque de I'hyperventilation

L'asthme est une base sous-jacente fréquente dgeltentilation
(McFadden & Lyons, 1968; Demeter & Cordasco, 19&8&rdner , Bass &
Moxham, 1992). Saisch, Wessely & Gardner (1996)pesent que beaucoup d
sujets qui ont une présentation primaire d’hypetilaion ont un asthme tres lége

et souvent non diagnostiqué auparavant (Gardnég; XSardner 2000; Osborne ¢

al., 2000; Peiffer, 1995). Lowhagen (1999) a inweét les troubles incluant de
symptémes ressemblant a ceux de l'asthme et I\piation en fait partie.
Hardonk & Beumer signalent en 1979 que la combamide |'asthme et dy
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syndrome d'hyperventilation n'est pas inhabituetieappellent que Herxheimer
(1946) déclarait déja que I'hyperventilation peaitef partie de la pathogenése de
l'asthme.

L'hyperventilation peut survenir pour plusieurssaamis, comme I'hypoxie
(Hafez & Crompton, 1968) et I'asthme (McFadden &ohy, 1968). Chez les
asthmatiques, la perception de résistances aceéruasrespiration augmente le
volume courant et la ventilation minute plus quezhes sujets normaux (Aitken,
Zeally, & Rosenthal, 1970).

L’hyperventilation chez les asthmatiques

L'hyperventilation volontaire provoque une augmgatades résistances
bronchiques chez les sujets normaux et exacerstfi®@ chez les asthmatiques
(Herxheimer, 1946).

Herxheimer (1946) a le premier décrit I'hypervetiiin associée a
asthme, et I'a reliée a l'asthme post exercicgensait que I'hyperventilation
pourrait étre une cause de I"asthme émotionhelait déja observé que l'addition
de CQ a l'air inspiré prévenait I'asthme induit pard'mice.

En 1976, Chen, Honton, & Souhrada ont montré erpErialement que
I'asthme post-exercice était produit par le refssiement des bronches, et en 1979,
Chandler-Deal, McFadden, Ingram & Jaeger ont progué cela s'applique
également a l'asthme induit par I'hyperventilati@e plus, les asthmatiques
hyperventilent excessivement face a des stimulitémoels ou lorsqu'on leur
suggere qu'ils font une crise d'asthme, en congmaraavec des patients qui
souffrent d'eczéma (Clarke & Gibson, 1980; Claflg82).

Il est étonnant que la connexion entre émotiongetyentilation et asthme
n'ait pas été décrite avant les années 80, alogslajiconnexion entre stress,
plaintes cardiaques, asthénie neurocirculatoicygpnée a bien été décrite comme
nous l'avons vu antérieurement (Clarke, 1982).

Les études sur I'hyperventilation en laboratoirgp@event pas exactement
répliquer les conditions de vie quotidienne de$raatiques et les rapports sur
I'hyperventilation et I'asthme dans I'environnemmattrel sont anecdotiques. Dans
une étude utilisant un monitoring ambulant de,Gbbert et Pilsbury (1988a) ont
présenté un cas dans lequel I'hyperventilationéuoigit clairement dans le temps
les exacerbations d'asthme. Celles-ci cessaienhdgla patient utilisait des
procédures de respiration lente, dans le but daireéd’hyperventilation. Une
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recherche est nécessaire pour établir le réle edact’hyperventilation dang
l'asthme (Lehrer, 1998).

Comorbidité

Thomas, McKinley, Freeman & Foy (2001) ont tentéestimer la
prévalence de respiration dysfonctionnelle chez@tients traités pour asthme 4
pratiqgue générale. Une enquéte postale par leiqgoneatre de Nijmegen évoque d
tels problémes respiratoires chez un tiers des smehun cinquieme des homme
Afin d'améliorer les symptdmes et la qualité de, Ws auteurs préconisent dé
interventions telles que [I'explication, la réasswe la réattribution deg
symptdmes, des exercices de relaxation et desieagme rééducation respiratoil
spécifiques.

L'apprentissage d’exercices de respiration diaphetgue s’est montré
fort efficace (Maskell, Wells, Meecham Jones, Buila& Prior, 1999). Ces

résultats de dysfonctionnements respiratoires niagndstiqués peuvent aingi

expliquer les résultats de la méthode Buteyko aqidlade traiter I'asthme er
rééduquant le pattern respiratoire en corrigednypkrventilation (cf infra). Mais
cette méthode a une base scientifique limitée.

L'étude de Thomas et al. est critiquée par Keele9senan (2001), car lg

guestionnaire de Nijmegen n’est pas validé poumplgsulations d’asthmatiques.

En outre, la validité du syndrome d’hyperventilatiest mise en doute (voi
chapitre 1). Enfin, ils rappellent que Howell, eB9Q, rejetait la gestion de I
difficulté a respirer comportementale par la réétion respiratoire et
recommandait I'explication bienveillante pour donra patient réassurance
discernement et enlever «I'élément effrayant depégience» (voir chapitre 1).
Demeter & Cordasco (1986) ont trouvé une assodiatiatre asthme e

syndrome d’hyperventilation chez 36 patients suegliés. Toutefois, la relatiof
entre les deux est complexe et il peut s'avérdicitéf de distinguer un asthme

véritable de symptémes d’'asthme provoqués par diwgmtilation. Quoiqu’il en
soit, dans I'étude sur I'hyperventilation chez laesthmatiques sévéres ¢
McFadden & Lyons (1968), une réduction de VEMS gdragimativement 30%
était associée a une réduction de Pag&@resque la moitié du taux normal, ent
14 et 29 mmHg, niveau auquel I'hypocapnie peut @ades symptémes chez |g
sujets normaux (Rafferty, Saisch & Gardner, 1992%erait donc raisonnable d

proposer que I'asthme léger chronique puisse égecié a une hyperventilation ¢

une hypocapnie méme plus marquées que ce quidg@ié dans I'asthme sévere.
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Osborne et al. (2000) ont comparé 23 asthmatigégers a modérés
asymptomatiques a 17 contrdles: ils n'ont pu démondhyperventilation
cliniguement significative chez ces asthmatiqueaisntes derniers avaient une
réduction statistiquement significative de PG@térielle et de fin d’expiration non
liée a la fonction pulmonaire, inflammation brorgue ou mesures d’anomalies
psychiatriques, mais associée a une hyperréactividchique. Un faible degré
d’hypocapnie peut donc étre intrinséque a l'augatiort de la contractilité des
muscles lisses bronchiques dans I'asthme.

Saisch et al., (1996) ont étudié 23 patients sdamnaux urgences avec
une présentation d'hyperventilation aigué : 30% cds patients étaient des
asthmatiques connus, et 44 autres pour cent avaienhistoire d'asthme et des
caractéristiques d'asthme lorsqu'on investiguaitak®ge, bien gu'aucun de ces
patients ne se soit présenté avec des traits génig'asthme a I'avant-plan. Ceci
illustre le danger d'utiliser le terme "syndromeygerventilation" aux urgences.

Physiopathologie

Comment lasthme provoque de I'hyperventilation

Les facteurs étiologiques qui contribuent a [I'’hyeetilation
symptomatique ou au syndrome d’hyperventilatiorter@sincertains (Lavietes,
1984; Gardner, 1996; Folgering, 1999). Néanmoinsfagteur étiologique majeur
est I'asthme trés léger et souvent non diagnostigpi&rieurement, qui peut
conduire & un cercle vicieux de panique et d'incaggGardner, 1996; Gardner et
al., 1992; Demeter & Cordasco, 1986).

D'une maniere générale, on s'accorde pour affiguoerla crise d'asthme
modifie peu la gazométrie sanguine. Cependant, Miéa et Lyons (1968) ont
étudié systématiquement la concentration artéridegaz sanguins chez 101
asthmatiques lors d'un bronchospasme aigu. lls dégerd que I'hypoxémie a été
observée chez 91 de leurs patients : la tensi@miellt en Q@ moyenne était de
69.4 mmHg (la normalité est aux environs de 9804 mmHg). La valeur
observée la plus basse était de 49.1 mmHg. Le péfrigr moyen était de
7.4440.01, et 73 d'entre eux présentaient une alcalespiratoire (pH moyen
normal=7.466.03). Les auteurs estiment que le pattern gazeamgusn
caractéristique trouvé chez des patients qui égmuame crise d'asthme aigué est
I'nypoxémie associée a une alcalose respiratéérent alors conclu que la plupart
des crises d'asthme sont associées a une hyptatientialvéolaire, et que
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I'hypercapnie n'est pas susceptible d'apparaibguja ce que des degrés extrémes
d'obstruction bronchique soient atteints. Quandédsgstances des voies aériennes
sont peu élevées, la tendance va vers une surceatpen de I'obstruction e
augmentant la fréquence respiratoire, et donc @ragt la ventilation minute et |
ventilation alvéolaire. Lorsque le bronchospasneirgtune étendue modérée, une
augmentation de la ventilation minute entraine aogmentation d'un faibl
pourcentage de la ventilation alvéolaire, qui reltec relativement fixe jusqu'a ¢
que le VEMS chute a 25% de sa valeur prédite. Moeent, le volume couran
chute, provoquant une diminution de la ventilatioinute et alvéolaire. L
pression partielle de G@ommence a revenir a la normale. Lorsque le VSIS

a 15% des valeurs prédites, la rétention dy G@nmence. Toutefois, I'élévatio
de pression partielle de GOnéme a ce niveau d'obstruction, avoisine seulemen
10 mmHg. Leur explication de la divergence entre méveaux de ventilation
alvéolaire et de ventilation minute est la suivantel'air inspiré est
préférentiellement dirigé vers les régions pulmmiqui ont les résistances qu
débit les plus basses, qui ordinairement équivaier25 a 40% du volume
pulmonaire et recoivent maintenant 80 a 90 % de. IMcFadden et Lyons
considérent qu'un nombre relativement petit maigerdénant d'éléments
alvéolaires sont hyperventilés en rapport avec peufusion (effet espace mort),
donnant lieu a une hypocapnie, un grand espace phgsiologique et un rapport
ventilation-perfusion excédentaire. Les 60 a 75 & goumons qui restent sont
mal ventilés et hyperperfusés, avec un rapportileéonh-perfusion sensiblement
affaibli (effet shunt).

Gardner et al.,, (1992) signalent que méme dans adss d'asthme
relativement léger, I'hyperventilation peut provequne hypocapnie suffisamment
profonde pour déclencher des symptdomes caractgresti du syndromg
d'hyperventilation. Leur étude reposait sur l'agzerque la ou I'nyperventilatiorn
est diagnostiquée, contrairement a l'opinion paplelle n'est pas invariablement
associée a l'anxiété et aux troubles psychiatriques

Hormbrey et al., (1988) ont comparé la réponse &4 €& le pattern
respiratoire de trois groupes : des sujets présentme hyperventilation
symptomatique, des asthmatiques et des sujetsotEssains. Les asthmatiques
présentaient une fréquence respiratoire et un wwluoourant de base
significativement plus hauts et, comme c'était&veir, une PetCOplus basse que
les deux autres groupes. lls concluent que I'obtstiu bronchique peut augmenter
le drive ventilatoire, en I'absence de stimuli dhimes, ce qui suggére l'action d'yn
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input vagal afférent. lls observent également ggeakthmatiques ne se plaignaient
pas de symptébmes typiques du syndrome d'hyperatoti] en dépit d'une
hypocapnie, ce qui indique que la fluctuation du, @St plus importante pour
déclencher de tels symptdomes que I'hypocapniegatéome.

Un drive respiratoire accru peut étre causé patitaulation de récepteurs
irritants par l'inflammation de la muqueuse et udéoee (Bleecker et al., 1976;
Cotton et al., 1977), ou la stimulation de récergeaxtensibles en rapport avec
laugmentation de volume pulmonaire en fin d'expoa (Kelsen et al., 1981).
L'hypoxie peut stimuler la respiration (CochraneiolP & Wolff, 1980) mais
I'hyperventilation n'est pas dépendante de I'hypoxKelsen et al.,, 1981). La
perception d’un changement dans les résistancesltioues peut contribuer a une
stimulation ventilatoire accrue dans I'asthme ¢tliés a la sévérité de la maladie
ainsi qu'a la fréquence des exacerbations, lesasitijues légers stables étant plus
sensibles au changement que ceux qui présenteastime sévere instable (in't
Veen et al.,, 1998). Les facteurs psychologiques tple panique, anxiété et
dépression (Bass, Kartsounis & Lelliott, 1987) pentv exacerber la
bronchoconstriction en causant de I'hyperventitatih existe des informations
conflictuelles au sujet de l'effet de I'hyperréait® bronchique sur le contrble
respiratoire. Toutefois, I'asthme aigu est souvastocié a de l'anxiété, a de la
déshydratation, de linfection, et & d'autres tlesibgui peuvent contribuer a
abaisser la PCO Il y a peu dinformations au sujet de la présence
d’hyperventilation chez les patients qui présententasthme chronique léger ou
modéré en I'absence de ces facteurs aigus.

L asthme induit par I'hyperventilation

Via l'exercice

L'exercice induit une obstruction bronchique chazmajorité des asthmatiques.
Cette obstruction induite par I'asthme est appetégercice-induced asthma»
(EIA) ou «exercice-induced bronchoconstriction»BEét survient chez 70 a 80%
des asthmatiques (Tateishi, Motojima, Kushima, Eak& Makino, 1996; Crimi et
al.,, 1992; Jarjour & Calhoun, 1992).La bronchococtbn induite par
I'hyperventilation (HIB) est une composante dethiae induit par l'exercice, qui
provient de [lafflux dair dans les poumons (Fre&d Davis, 1999).
L'hyperventilation isocapnique est accomplie enlisatit une méthode de
réinspiration par laquelle le G@st maintenu constant.
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En 1978, le refroidissement des bronches a ététifidecomme un stimulus
important de I'EIA; toutefois, un EIA sévére se duizait également lorsque d
l'air chaud était inspiré et il n'y avait pas dfrgigissement anormal des bronches
(Anderson & Daviskas, 2000). En 1986, I'hypothdsermiqueproposait que le
refroidissement des bronches est suivi d'un rébimeit rapide et que ces deyx
événements causent une vasoconstriction et unerdigpe réactive de |
microcirculation bronchique et un cedeme de la paronchique, rétrécissant |
bronches aprés l'exercice. L'hypothése osmatigque asséchement des voigs
respiratoires, s'est développée de 1982 a 1992 jpare ni le refroidissement dgs
bronches, ni le réchauffement ne semblaient néicesspour produire I'EIA.
Comme l'eau s'évapore, le liquide de surface darsches devient hyperosmolai
et fournit un stimulus osmotique qui 6te I'eau dedlules a proximité, ce qu
entraine une perte de volume cellulaire. On en lobrgque la restauration d
volume est I'événement clé aboutissant a la lilwérale médiateurs inflammatoire
qui aménent le muscle lisse bronchique a se cdatrat les bronches des sujets
asthmatiques a rétrécir. Cet événement peut égeci@gsou non a un cedéenle
bronchique. Les théories osmotique et thermiquejséggnent pour considérer qu
l'inspiration d'air froid non seulement refroidiésl bronches, mais augmente
également le nombre de générations bronchiqguegdeydratant par le processuis
humidifiant.

Les facteurs majeurs qui déterminent la séveéritéedB sont la ventilation
pulmonaire atteinte et soutenue pendant I'exerclaeteneur en eau et |
température de l'air inspiré (Anderson, 1985; 198896; ATS, 2000). Si
I'exercice est stoppé abruptement apres 3 a 8 esinlgs mesures d'obstructign
bronchiqgue comme le VEMS montrent un déclin imméeiaprogressif pendan
les 5 a 10 minutes suivantes, tombant au plus usgifr 15 a 50 % ou plus gn
dessous des valeurs pré-exercice. Ces mesuresmenteaux valeurs de base ¢n
20 a 90 minutes. Les symptémes sont identiquesié ga sont éprouvés par le
asthmatiques en réponse a d'autres stimuli irdtanta des antigénes et inclugnt
respiration sifflante, dyspnée, oppression thorseigt toux (Hansen-Flaschen
Schotland, 1998). Bien que la bronchoconstrictianisge se produire durant
I'exercice, il est plus habituel de constater uremthodilatation lors de I'exercic
et une bronchoconstriction commencgant peu aprésxercice intense et bref et ge
résolvant dans I'heure si elle n'est pas traitée.

La protection contre la bronchoconstriction pendéxercice a été attribuée
I'effet bronchodilatateur des catécholamines. Toigecette explication ne pren
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pas en compte les observations qui montrent gbeolechoconstriction associée a
I'hyperventilation isocapnique est souvent retajdégu'a ce que la ventilation soit
revenue a la normale. Une explication alternatiste cgie le volume courant en
augmentation pendant I'exercice exerce un efféepteur sur les bronches (Inman,
Watson, Killian & O'Byrne, 1990; Freedman, Lane,llébi & Guz, 1988),
probablement d'une maniére similaire a l'effet bhmilatateur d'une seule
inspiration profonde (Nadel & Tierney, 1961). Maslon Van den Elshout, van
Herwaarden & Folgering (1991), I'hypocapnie peuhtdbuer a l'obstruction
bronchique chez les asthmatiques méme lorsque & pkeau est prévenue.
Blackie, Hilliam, Village & Paré (1990) ont montgai'augmenter la durée d'une
hyperventilation retarde le début de la bronchot@t®n mais cause une
bronchoconstriction plus importante lorsque I'hypetilation est stoppée.

Les médicaments qui préviennent la bronchoconstniad'effort sont les
corticostéroides en aérosol, les agoni&&en aérosol a action bréve et prolongée,
le cromoglycate sodique et le nédocromyl en aéroks antagonistes des
récepteurs des leucotriénes, les anticholinergiqtéess antihistaminiques (Inman,
1999).

Lonsdorfer et al. (2001) dressent un tableau dmdavaise tolérance a
I'effort de I'asthmatique : diminution de la puissa maximale tolérée, de la
consommation maximale d’oxygéene, sollicitation mexie de la fréquence
cardiaque et des réserves ventilatoires, et suevenécoce du seuil d’adaptation
ventilatoire. Chez les patients obstructifs, latilation est souvent plus marquée
des les premiers paliers de I'effort, et le seld@pgarition de I'hyperlactatémie — et
donc de I'hyperventilation d’adaptation — est pEcCette arrivée prématurée va
limiter d’autant la durée de la phase anaérobigoat les possibilités maximales
d’effort. Le seuil ou apparait chez le sujet saiyderventilation d’adaptation,
correspond chez l'insuffisant obstructif a son kdei« dyspnée »

La PetCQ approche généralement la PCatérielle, reste d’habitude relativement
stable pendant I'exercice Iéger et diminue normal@nun peu pendant I'exercice
pénible, quand le seuil anaérobie est dépasséat dagré d'alcalose respiratoire
commence a compenser l'acidose lactique métabotigusurvient a des niveaux
d’'exercices soutenus. Le mécanisme du controleiraégipe normal pendant
'exercice reste un sujet controverse. L’augmeartatiapide de ventilation qui
survient au début de I'exercice suggere un stimokugral, bien que des facteurs
humoraux indéfinis qui influencent le contrdle deventilation durant I'exercice
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soutenu ne puissent pas étre exclus. La Petfi® diminue pendant I'exercice
chez les patients de I'étude pourrait potentielfenmésulter de I'insensibilité des
récepteurs afférents a une PL@baissée ou des facteurs neuraux efférents
d’origine centrale qui surmultiplient la ventilatioLes informations disponibles ng
suffisent pas pour affirmer quil y a un facteur gersonnalité sous-jacent
(compétitivité).

Hammo &Weinberger (1999) ont soumis a un testate2 patients de §
a 18 ans, a qui on a diagnostiqué antérieuremergstime a l'effort, mais qu
n'‘ont pas une bonne protection al® agonistes inhalés. La diminution de |a
PetCQ apres I'exercice pouvait étre associée a un imrbrthoracique, percu
comme dyspnée chez ces enfants et adolescentsajentiune histoire d’asthmg
atypique. Néanmoins, leur étude ne comportait pagroupe contréle. De plus, legs
auteurs ont réalisé une spirométrie, répétée a, 2,05et 15 minutes en post
exercice, tout en mesurant I'hyperventilation falé d'inspirer profondément pouf
réaliser la spirométrie est susceptible d'affelemesure de la PetGQl serait
intéressant de reproduire cette étude chez dematitjues adultes.

Sovijarvi et al. (1981) ont étudié 8 sujets atwinie syndrome
d'hyperventilation et 8 sujets contrdles sains.e&pin exercice, le pH des patients
était plus élevé que celui des sujets contréles.nidnutes apres I'exercice, tous lgs
patients présentaient une alcalose respiratoioes gu'un sujet contréle seulement
présentait cette particularité. Chez ces sujetBd& (mesurée par gaz sanguing)
diminuait pendant I'exercice.

Léwhagen, Arvidsson, Bjarneman, & Joérgensen. (19%¥9udiant 88
adultes ayant une histoire de symptémes respiestaiduits par I'exercice ont fait
un test d'exercice maximal pour analyser les raigtenl'arrét du test. Les critérgs
diagnostiques de l'asthme a l'effort ont été resnpdiur 48 patients (55%). Par
ceux-ci, 42 % ont eu une chute de DER $5%. Dix pour cent des sujets contrbles
ont eu une chute de plus de 15%. La cause la plbgulelle pour arréter le test
chez les asthmatiques était une difficulté a res|f#6%); chez les sujets controles,
une douleur ou un inconfort thoracique (35%). CB8% des asthmatiques, des
vertiges et des paresthésies dans les bras ouatabe$ ont indiqué un
hyperventilation comme raison d'arréter le testn®d'autres sortes de réactions
que l'obstruction bronchiqgue comme des troublesinasires non directement lié
a l'obstruction bronchique et la douleur thoraciqueuvent étre des facteuts
importants qui peuvent restreindre la capacité iggs de patients avec des
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symptémes respiratoires induits par I'exercice.tdes patients décrivent des
vertiges et d'autres symptdmes associés a I'hyplateon, mais il n'y a pas de
relation entre les symptémes et la Pet@prés I'exercice, ce qui fait penser qu'il
s'agit d'une réaction individuellement différente une sensibilité au GOIl est
possible que certains patients aient stoppé le pesiellement & cause d'une
hyperventilation anormale. Toutefois, chez la nitodes patients, la valeur de
PetCQla plus basse était enregistrée 10 a 20 minutessaproir stoppé, ce qui
coincide avec la chute maximale de débit expiratde pointe. Ces résultats ont
été reproduits chez I'enfant : chez celui-ci, 'bggentilation induite par I'exercice
peut parfois mimer I'asthme induit par I'exercidéa(nmo & Weinberger, 1999;
Goldberg & Kaplan, 2000).

Via des facteurs psychologiques
Parmi les patients examinés pour une recherchehulias certains

signalent des symptdmes apparentés a l'asthme, @ame respiration bruyante,
une augmentation de la production de secrétionsnuouement, de la toux, et une
hyperréactivité subjective mais dont les résultis tests d'asthme sont négatifs
(Rinsberg, Léwhagen & Sivik, 1993; Millgvist & Lowgen, 1996; Rinsberg,
Wetterqvist, Lowhagen, & Sivik, 1997). lls ne refispent pas non plus les criteres
d'un autre trouble. En dépit de ces données, perfaitients sont traités pour
asthme et sont sujets aux effets secondaires degcations par corticoides;
d'autres sont rejetés avec les insinuations questless pourrait seul étre
I'explication des symptémes. Cette interprétatish peergue comme stressante et
affligeante pour le patient. Certains auteurs amt sl'avis que I'hyperventilation
peut expliquer certains symptémes chez ces slpatsiferg et al., 1997; Rinsberg
& Akerlind, 1999). Ces auteurs ont examiné un geodp patients présentant des
symptbmes d’asthme mais des tests d'asthme négaiiis de déterminer si
I'hyperventilation peut expliquer ces symptémesiates tests peuvent étre utilisés
comme diagnostic. Un TPHV et un stress mental thtagpliqués a 10 patients
avec des symptdomes d’asthme, 10 patients asthreatigi 10 contrdles sains.
Aprés le TPHV, les valeurs de Pet{@cupéraient plus lentement dans le groupe
avec les symptébmes d'asthme (significativementédiffites de celles des sujets
contrbles sains). Pendant le stress mental, lepgravec des sympdmes d'asthme
avait les valeurs de PetGQes plus basses a 10 et 15 minutes de mesure
(significativement différentes de celles des sujmistroles) et a présenté plus
souvent des symptémes avant le test que les deavesagroupes. Ce groupe a
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reconnu plus de symptdomes que les deux autres egdaps du TPHV, et plus dg

symptdmes que le groupe contréle pendant le stnesgal. Enfin, il a montré une

corrélation négative entre la PetC€ le nombre de symptdmes a 8 et 10 miny

apres le TPHYV, ainsi qu'aprés le stress mentatehsion artérielle, la fréquence
cardiaque et respiratoire montraient peu de difiéegs. En conclusion, les patients

avec des symptdomes d'asthme mais des réponsesveégatix tests d’asthmg
n'éprouvaient pas d’hyperventilation chronique anda respiration calme mai
ils peuvent avoir de I'hyperventilation quand edlst provoquée. Leur plus ler]
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niveau de récupération de PetCapres le TPHV, leur plus grande réduction de

PetCQ pendant le stress mental et leur fréquence respealégérement plug

rapide apres le TPHV en comparaison avec les 2agtoupes soutiennent cette
conclusion. Apres le TPHV, le groupe d'asthmatigaeaussi eu un niveau de

récupération de la PetG@lus lent que le groupe contrdle sain, ce quigadique
I'hyperventilation peut avoir été présente chezaies patients asthmatiques. L

groupe d’asthmatiques a une position intermédiginen’est pas surprenante parg
gue ce groupe et le premier groupe décrivent deyptdmes similaires et sont
difficiles a séparer cliniquement. Les auteurs Gt qu'un stress mental peit

donc étre un facteur déclenchant d'hyperventilagiogu'il peut étre utilisé comm:g
outil diagnostic en complément d'un TPHV.
On peut constater que beaucoup de recherchestsisalisées sur le rolg

de I'hyperventilation chez les asthmatiques auanivae I'impact de I'hypocapnie ¢

des conséquences physiologiques de l'augmentatota dventilation sur des
bronches hyperréactives, mais moins sur les coraotei anxieux et leg
symptémes de I'hyperventilation.

Traitement de I'hyperventilation chez les asthmatiques

Le pattern de respiration thoracique se rencordistiellement chez leg
asthmatiques et les patients souffrant d'un syndrdihyperventilation (Nixon,
Nixon & Timmons, 1990). L'asthme et le trouble pam@ sont tous deux
caractérisés par une respiration thoracigue etamson musculaire élevée dans
zone thoracique (Martin, Powell, Shore, Emrich &gEh 1980; Beck & Scott,
1988).

La littérature est riche en recherches sur I'impigcta relaxation chez le
asthmatiques. Celle-ci réduit le stress et 'hunmégative et améliore la fonctio
pulmonaire (Smyth, Soefer, Hurewitz, & Stone, 19%9r contre, Smyth, Litcher
Hurewitz & Stone (2001) n'ont pas pu mettre ené&wvig de diminution du cortiso
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par relaxation chez les asthmatiques qui utilisted corticostéroides. A court
terme, la relaxation détériore la fonction pulmoadie VEMS et le DEP) (Lehrer,
Hochron, Rausch, Isenberg, Lasoki, & Carlson, 19@®rer et al., 1992; Lehrer et
al., 1997). A plus long terme, toutefois, la rekia réduit la réactivité a la
méthacholine (Lehrer, Hochron, McCann, SwartzmaReba, 1986). Smyth et al.,
(1999) ont étudié limpact de la relaxation enreés sur cassette, incluant des
exercices respiratoires et une relaxation musaulairez des asthmatiques. La
relaxation a diminué I'humeur négative, le stredesesymptomes, et a amélioré le
DEP mais n'a pas modifié la prise de médicaments.

La pensée conventionnelle veut qu'un trait commuta dlupart des
troubles pulmonaires, incluant I'asthme, soit damstpar la stimulation de la
ventilation — conduite par des réflexes neurogéoesiplexes, en plus de
I'hypoxémie due a une ventilation-perfusion malarép dans le tissu pulmonaire
dysfonctionnel. L'hyperventilation aboutissant & urypocapnie significative est
un phénomene habituel dans l'asthme, car le sysit#égré agit pour optimiser
avec exces les échanges gazeux, ce qui peut dawierlors d'une crise (Walters
& Johns, 2001).

Au contraire, Buteyko (Buteyko, Odintsova, & Nasioek 1968;
Stalmatski, 1997 pense que la cause de l'asthme est une faibeotation de
CO, alvéolaire en raison d'une hyperventilation paibimjue primaire, et c'est la
défense du corps contre la perte de, @0 aboutit a une constriction des voies
aériennes. Donc l'asthme serait le résultat etlm@ause de I'hyperventilation. La
technique de respiration Buteyko vise a une hypidetion contrélée par une
respiration nasale superficielle et I'exercice iaat a retenir sa respiration pour
élever les niveaux de GQOCette théorie semble a tout le moins contestzdnielle
suppose que l'unique cause de l'asthme est I'hgmiation chronique, et utilise le
temps d'apnée maximal qu'un individu est capableaeatenir comme mesure de
la sévérité de I'asthme (Berlowitz, Denehy, JoBish, & Walters, 1995).

Bowler, Green & Mitchell (1998) ont réalisé une dguprospective, en
aveugle, randomisée d'un groupe BBT (Buteyko Biegtiiherapy) et un groupe
contrble (éducation sur l'asthme générale, relanatt exercices respiratoires qui
n'entrainent pas d'hypoventilation). L'interventioansistait en l'apprentissage
d'une série d'exercices dans lesquels les sujdtssegent la profondeur et la
fréquence de la respiration. Des exercices quiis@isnt a retenir la respiration
mesuraient l'impact de I'entrainement et les pmogtées participants étaient
encourages a utiliser ces exercices plusieurgpfoigour. Ceux qui avaient suivi le
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UJ

BBT avaient un volume minute plus bas, l'usagéRiagonistes était réduit, et il
montraient une tendance a prendre moins de stéroid@lés et a avoir ung
meilleure qualité de vie. Il n'y avait pas de changnts de la PetGdQqui restait
basse), mais une réduction de la ventilation minute

Dix huit sujets asthmatiques ont bénéficié d'uréuéation Buteyko pai
vidéo et 18 autres ont visionné une vidéo contiplacebo) : leurs résultats
indiquent une amélioration de la qualité de vieueé réduction de la prise d
bronchodilatateurs inhalés par rapport au groupgr@le (Opat, Cohen, Bailey &
Abramson, 2000), mais l'utilisation des corticostdes inhalés n'a pas changé|et
peu de mesures physiologiques ont été prises.

Girodo, Ekstrand & Metivier (1992) ont comparé dsthmatiques qui on
bénéficié soit de la respiration diaphragmatiqoé,dexercice physique, soit d'une
liste d'attente : la premiére condition a produie uwréduction significative dg
l'utilisation de la médication et de l'intensitésdgymptémes. Dans cette méthode,
un plus grand contrdle des fonctions d'expiratishaequis par l'entrainement des
muscles dorsaux, abdominaux et obliques.

Walters et Johns (2001) ne pensent pas que les deieButeyko sur
I'étiologie et la pathophysiologie de I'asthme sbieorrectes mais le GQest un
bronchodilatateur endogene puissant et I'nypocapaoigrait aggraver une crise
d'asthme méme si elle ne crée pas par elle-méomniiition asthmatique.

A ce propos, Laffey & Kavanagh (1999) postulent glgegraves Iésions
peuvent étre causées par I'hyperventilation : ataiere provoque une alcalose
hypocapnique; I'hyperventilation et [lalcalose hygganiqgue coexistent
frequemment dans les lésions pulmonaires (ou dsubrganes). En fait
I'hyperventilation et I'hypocapnie peuvent étre dmsises indépendantes de
dysplasie bronchopulmonaire. Les auteurs consitléme®, dans le cas de lésign
organique grave, |'hypercapnie est protectrice @mparaison avec Ia
normocapnie et I'hypocapnie). L'hypocapnie poumggraver la Iésion organique
(en comparaison avec la normocapnie ou I'hyperegpBien que I'on présume que
I'nypocapnie surviendra en conséquence de plusteambles, dont lI'asthme, il$
sont d'avis que l'alcalose hypocapnique est patfeodées auteurs proposent ume
stratégie potentiellement nouvelle — I'hypercagh@&rapeutique- ou I'hypercapnie
serait intentionnellement produite chez les patignavement malades pour fournir
une protection organigue. On ignore encore sintiie hypocapnie-normocapnie-
hypercapnie représente un continuum thérapeutmuedthogene).

D
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De plus, pour Walters & Johns (2001), I'hypervetitih isocapnique peut
elle-méme conduire a la bronchoconstriction chezastihmatique, comme c'est
illustré par I'EIA. Donc, il se peut que I'hypertig@ation inhérente a l'asthme mal
contrdlé soit néfaste, en dépit des bénéfices dbsnges gazeux. De fagon
similaire, des inspirations profondes peuvent pa#éement induire une
bronchoconstriction chez les asthmatiques, et pesg que chez les asthmatiques
mal contr6lés il y ait certains bénéfices symptoguets en maintenant une
respiration superficielle lors d'une crise, et denanterrompant I'hyperventilation
qui pourrait conduire a une aggravation de l'asthbes exercices de relaxation
pourraient avoir cet effet.Pourtant, les auteurs cmnsidérent pas que
I'hypoventilation est une thérapie qui devrait &reouragée de facon générale
chez les asthmatiques, et ce pour quatre raissemiérement, dans la majorité
des cas, l'asthme peut trés bien étre contrblélgpanédication et une bonne
compliance; ensuite, l'utilisation intelligente ldemédication moderne permet a la
majorité des patients de mener une vie normaleeflanique Buteyko met l'accent
sur I'évitement des situations lorsque la ventitatra naturellement étre stimulée,
ce qui est contraire aux guidelines qui encouragentstyle de vie normal);
troisiemement, I'hypoventilation délibérée peue &angereuse, par exemple lors
d'une crise séveére ou l'oxygénation est réduitdinenhyperventilation et
I'hypocapnie relatives peuvent abaisser le pH diddl qui tapisse les voies
aériennes. L'acidification de ce fluide a été iagpé dans la pathophysiologie de
l'asthme et peut compromettre I'évacuation muclieicé en réduisant la fonction
cilliaire et en augmentant la viscosité du mucus.

Selon Bradley (1998), la technique Buteyko n'estt48¢re qu'un placebo.
Toutefois, la mode pour les approches alternatigas médecine peut étre
dangereuse quand elle est appliqguée a des cordipjotentiellement Iétales
comme l'asthme. Les patients peuvent abandonnes lmédicaments et donc
prendre le risque de s'exposer a une crise sévere.

Weiner & Burdon (1999) ont exposé le cas d'une ddmd0 ans qui se
soigne uniguement par Buteyko et a présenté tmmischospasmes sévéeres dont
l'un a conduit a une hospitalisation d'urgence mméi la thérapie Buteyko est
pratiquée régulierement, le risque persiste. lldestc nécessaire d'expliquer aux
patients que méme en utilisant la technique Butey&oprise réguliere de la
médication reste fondamentale. Cette dernierexiéfieest valable pour toutes les
techniques de gestion de I'asthme en général.
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Afin d'évaluer I'utilité de I'entrainement respaia¢ chez les asthmatique
Holloway et Ram (2001) ont réalisé une méta anafysduant 32 articles sur |
sujet. lls ont sélectionné 5 études qui répondageteurs criteres de sélectio
(études contrdlées randomisées ou quasi randomieeséducation respiratoir
chez des asthmatiques de tous ages). L'étude deeBewval., (1998) impliquant |
technique Buteyko, celle de Girodo et al., (1992jlisant la respiration
diaphragmatique profonde; Nagarathna et Nagen®®&6]1Fluge et al., (1994),
Vedanthan et al. (1998) qui ont étudié un entragrérde yoga dont la composante
majeure était des exercices respiratoires.

Une diminution significative de l'utilisation dé® agonistes a été signalée
par Nagarathna & Nagendra (1985), et Bowler ebratl.€galement décrit le mém
phénomene mais ils ont recruté des patients qignétde tres grands utilisateurs
de [ agonistes. La consommation de corticostéroideéndait également, mai
celle du groupe expérimental était plus forte geiéecdu groupe contrdle en lign
de base.

Les scores de symptdomes d'asthme décrits par \fedaet al. (1998) montraie
une tendance a l'amélioration. Bowler et al. onnhim® une amélioration de |
qualité de vie, mais leur instrument n'est pasdeakt l'interprétation n'est pas
claire. Holloway et Ram concluent que ces études issuffisantes pour estime
correctement l'efficacité des exercices respirasoihez les asthmatiques.

§6  Anxiété et perception de la dyspnée

Introduction

On observe une grande variabilité dans la peraepde la dyspnée chez les
asthmatiques. Certains, les "poor perceivers", i@ un grand nombre d
symptémes lors d'une légére bronchoconstrictioarsatjue d'autres pergoivent
seulement un léger inconfort lors d'une obstructimonchique important
(Rubinfeld & Pain, 1976). Il y a une faible cortida entre symptdmes d'asthme gt
degré d'obstruction bronchique sous-jacente (VEM®IEP). Les asthmatique
sous-estiment souvent leur degré d'obstructiondhigne (Ferguson, 1988; Sl
Landau & Weymouth, 1985). Chez eux, une thérapsédainiquement sur le
symptdmes qu'ils décrivent peut se solder paraitetnent trop faible.

Approximativement 15% des asthmatiques n'éproupast de géne aprés une
réduction aigué de VEMS (Rubinfeld & Pain, 1976hylpoperception peut don
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étre un facteur de risque associé a un asthme quilanvie en jeu, ou a une
morbidité accrue, ou méme les deux. Toutefois, dooe, le nombre total de
patients étudiés est faible, il y a un recouvrencamsidérable de la capacité de
perception entre groupes contrbéles et groupeshdasigues qui ont un asthme
presque fatal, et il n'apparait pas clairement'isiptécision de la perception
constitue un facteur de risque pour I'asthme fatalsi c'est un épiphénomeéne de
'asthme sévere.

La perception imprécise des symptdmes a deux nwaaifens extrémes
perception émoussée de l'obstruction bronchiquedyspnée excessive sans
obstruction (Rietveld & Brosschot, 1999).

Définition

La dyspnée est un terme utilisé pour caractérisere "expérience
subjective d'inconfort respiratoire qui consiste eensations qualitativement
distinctes qui varient en intensité. L'expérienc&ive d'interactions entre de
multiples facteurs physiologiques, psychologigeesiaux et environnementaux, et
peut induire des réponses secondaires physiologigieomportementalegATS,
1999).

Le terme dyspnée recouvre des sensations respemt@énibles. En
changeant le trafic neural dans plusieurs sourtéseates, une crise d'asthme peut
produire des sensations diverses, comme de I'gppreghoracique ou une
incapacité a prendre une inspiration suffisammewfopde. Les contributions
relatives des sources afférentes, et donc lestsmmsaessenties, varient sans doute
dans l'intensité de la bronchoconstriction, la ratde la maladie individuelle et
I'état psychologique ou comportemental (Chettal.etl898; Hudgel & Kinsman,
1983; Isenberg, Lehrer & Hochron, 1997; ATS, 1999 sensations de dyspnée
sont dues a des mécanismes complexes et mal caofaming & Schwartzstein,
1995).

La difficulté a respirer n'est pas spécifique atlime; elle est habituelle chez les
sujets sains aprés un exercice et pendant un épistyperventilation,
d'agoraphobie ou de panique (Carr et al., 1992cBat al., 1996).

L'origine de la difficulté & respirer est toujostget a débat, bien qu'un travail plus
élevé des muscles respiratoires, un,G&evé et une hypoxie puissent étre
impligués (Adams, Chronos, Lane & Guz, 1985; BanZae¢mpsey, O'Donnell &
Wamboldt, 2000; MacBugler, Roberts & Spiner, 1993 )
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Modes d'étude

Meéthodes de provocation

Les mécanismes physiologiques de la dyspnée elseasthmatiques sorj
d'habitude utilisés lors de crises d'asthme spéetiou de bronchoprovocatior
(Banzett et al., 2000). Pour souligner I'hétérogénde la réponse bronchique
différents stimuli et mieux comprendre l'effet daitement de I'hyperréactivité
bronchique, les stimuli ont été divisés en stinditects et indirects. Les stimul
directs provoquent une limitation du débit par @aogion directe sur les cellule
effectrices. Il s'agit entre autres de I'histam@ale la méthacholine. Les stimu
indirects causent une limitation de débit par ucteoa sur des cellules (autres qy
les cellules effectrices) qui interagissent aloesisdun second temps avec |
cellules effectrices. Il s'agit notamment de I'eie et de I'hyperventilation (Var
Schoor, Joos & Pauwels, 2000) qui sont des préaist thermiques
(Sompradeekul et al., 1998).

Nous présenterons ici trois méthodes parmi les phwrantes; les deu
premieres seront utilisées dans la partie expéteaten

Méthacholine
La provocation bronchique a été utilisée pour inglul'obstruction

bronchique afin d'investiguer la capacité de pestedes sensations respiratoire

(Burdon, Juniper, Killian, Hargreave, & Campbell829 Turcotte, Corbeil &
Boulet, 1990; Brand et al., 1992; Boudreau et &895; Roisman, Peiffer
Lacronique, Le Cae & Dusser, 1995; Marks et al96)9Le test a la méthacholing
substance bronchoconstrictrice, est une des mé&hode mesure de
I'hyperréactivité bronchique. Celle-ci est un dests qui peuvent contribuer al
diagnostic d'asthme (ATS, 2000). Avant le testpéient doit avoir cessé d

prendre tout bronchodilatateur depuis au moins W@d®e Les concentrations, qui

sont d'habitude doublées (Cockcroft & Hargreav®1)9sont administrées de 0.0
mg/ml a 8 ou 16 mg/ml au maximum, ou stoppées lexrdg VEMS chute d'ay
moins 20% par rapport a la valeur de ligne de bhaeréponse bronchique
chaque dose est exprimée par la réduction du VEHMSdose de méthacholin
inhalée qui provoque une chute de VEMS de 20% aapart a la ligne de bas
(PGoM) s'obtient par interpolation linéaire de la caidnse-réponse.
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Exercice
Nous avons vu précédemment le mécanisme de l'asthduit par
I'exercice. Celui-ci est utilisé la plupart du tesygn tant qu'outil diagnostique chez
les sujets se plaignant de symptdmes d'asthmeffartl'dl se réalise sur une
bicyclette ergonomique ou un tapis roulant.

Hyperventilation isocapnique

La reconnaissance du fait que le refroidissemtnti d'assechement des
bronches induits par I'hyperventilation sont le amésme clé de I'EIB ont amené
un regain d'intérét pour la provocation de la bhmoonstriction par
I'hyperventilation. La fagon par laquelle I'hypeantiation isocapnique est induite
(c'est-a-dire ou la PetG@st maintenue constante par l'adjonction de &@Dgaz
inspiré) influence la magnitude de la bronchocadctidtn. Les déterminants
majeurs sont la ventilation/minute durant I'hypetiation, la durée ainsi que la
température et I'humidité de l'air inspiré. L'hymerttilation isocapnique est a
considérer comme un stimulus de provocation brapzhipresque équivalent a
I'exercice. Son principe est basé sur la respitapar le sujet d'air conditionné,
suivant un protocole de ventilation/minute qui aegte selon les méthodes. La
plupart des asthmatiques développent une limitadiordébit en respirant de I'air
froid & une grande ventilation/minute. Les sujes y sont beaucoup moins
sensibles (Van Schoor et al., 2000).

L'hyperventilation volontaire et I'exercice sontugent utilisés de fagon
interchangeable pour induire une obstruction brimpeh chez les asthmatiques
(Gilbert, Fouke, & McFadden, 1988; Mahler, 1993pHstruction bronchique se
développe aussi lors d'un exercice de 20 minutesplos (Beck, Offord, &
Scanlon, 1994; Suman, Babcock, Pegelow, JarjouRefidan, 1995) mais ne
semble pas survenir lors d'une hyperventilatiorcapoique de moins de 12
minutes (Stirling et al., 1983; Gilbert et al., 898lackie et al., 1990). Suman,
Beck, Babcock, Pegelow & Reddan (1999) ont réalisé spirométrie et une
plethysmographie pendant l'exercice et I'hyperiesidn isocapnique et ont
observé que le degré d'obstruction bronchiquedans exercice de 20 minutes a
une plus grande magnitude que celle qui survierg Bune hyperventilation
isocapnique de 20 minutes également, mais les thaales d'hyperpnée induisent
des niveaux similaires d'obstruction dans la péripdst hyperpnée. Toutefois,
l'effectif n'était que de 6 asthmatiques.



Chapitre 3 : Facteurs émotionnels dans lasthme 113

Meéthodes de mesures

Les méthodes les plus courantes pour évaluer lpnégssont les 'Visua
Analogue Scales' (VAS), c'est-a-dire une ligne, opgisure habituellement 100
millimetres, et dont les deux extrémités représdrgar exemple ‘aucune difficultg
a respirer' et 'une difficulté a respirer maximale's sujets sont invités a indiquer
l'intensité de leurs sensations en choisissanburt pntre ces deux extrémes.
Les échelles de Borg sont des échelles catégarieketicales graduées dans
lesquelles des mots décrivant des degrés croissentifficulté a respirer son
associés a des numéros de 0 a 10, corresponddagetide dyspnée le plus sévére
(Adams et al., 1985; Muza, Silverman, Gilmore, Eitein, & Kelsen, 1990;
Karras et al., 2000).

Une autre méthode consiste a évaluer les symptparesne liste d'items
éventuellement également présentés avant le tgatodecation afin de constituey
une ligne de base (Teeter & Bleecker, 1998).

1%

Facteurs influengant la perception de la bronchoconstriction

Différents facteurs sont liés au degré de perceptie ['obstruction
bronchique : le type de voies aériennes impliquéss,influences circadiennes,
'adaptation temporelle et les -caractéristiquesividdelles, qu'elles soient
biomédicales ou psychologiques. C'est a ces demigue nous allons nous
attacher.

Facteurs biomédicaux

Age
Un grand nombre d'études n'ont pas trouvé dinfleede I'age sur Ig
perception de la bronchoconstriction (Rubinfeld&nPd976; Boulet, Leblanc e
Turcotte, 1994; Quirk et al., 1991; Chetta et B998; Bijl-Hofland, Cloosterman
Folgering, Akkermans, & van Schayck, 1999; Bakealet2000; Rietveld, 2000
Wamboldt, Bihun, Szefler & Hewitt, 2000) mais céres ont montré une
mauvaise perception chez les personnes agées @v&tdbbing, 1985; Brand ef
al., 1992; Connolly, Crowley, Charan, Nielson & Y&s1992; Killian, Watson,
Otis, St Amand & O'Byrne, 2000).

Sexe

Les 'poor perceivers' ne peuvent pas non plus @tdits par le sexe
(Boulet et al., 1994; Bijl-Hofland, et al., 1999jeRveld, 2000). Toutefois, selorp
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Brand et al. (1992), Harver, Katkin & Block, (1998hetta et al. (1998), Killian et
al. (2000), et Wamboldt, Bihun, Szefler & Hewi2000) les femmes seraient plus
susceptibles de percevoir une obstruction.

Obstruction bronchique préalable

Une conscience réduite de la bronchoconstricticgtéadécrite chez les
asthmatiques qui présentent une obstruction brqueha long terme (Burdon, et
al., 1982). Ceci est en contradiction avec Bouled.e (1994) qui ont trouvé que les
patients qui présentent une perception de la dgspo@ne ou médiocre étaient
semblables en ce qui concerne 'obstruction bropehde base.

Selon Rietveld (2000) et Wamboldt et al. (2000)dificulté a respirer
n'est pas corrélée a la sévérité de l'asthme,nietibm pulmonaire, la durée de la
maladie, le nombre d'exacerbations durant lesesiielrs mois.

Ottanelli et al. (2000) ont montré que, contraieena d'autres études, la
capacité a percevoir une bronchoconstriction ajgué étre réduite si I'obstruction
de base est plus forte chez les asthmatiquesHBijand et al. (1999) arrivent aux
mémes conclusions : un VEMS de base bas est agsaoe faible perception de la
bronchoconstriction lors d'un test a I'histamine.

Teeter & Bleecker (1998) ont tenté de caractélserlation entre degré
d'obstruction bronchique déterminée par le VEM& etébit expiratoire de pointe
chez 67 asthmatiques. Les symptdomes d'asthme nélatent pas avec le degré
d'obstruction bronchique mesuré par le VEMS, eblémnent avec le débit
expiratoire de pointe. Lorsqu'ils étaient retedt@ssemaines plus tard en moyenne,
aprées un traitement par corticostéroides, les mtatidécrivaient une amélioration
des symptdmes, mais cette derniere n'était pasiassa une amélioration de
l'obstruction bronchique. Il est donc importantrdesurer la fonction pulmonaire
de fagon objective.

Noseda, Schmerber, Prigogine, de Maertelaer, &gt (1995) ont
évalué la relation entre plusieurs indices de foncpulmonaire et la dyspnée
percue lors d'un test a I'histamine. La sensateodydpnée était liée au VEMS et a
la résistance inspiratoire spécifique chez lesnaatigues.

Hyperréactivité bronchique
L'hyperréactivité bronchigue est un facteur possité la perception des
symptdmes d'asthme. L'hyperréactivité sévére sesmbciée a une perception
élevée (Burdon et al., 1982; Brand et al., 1992jsnd'autres études n'ont pas
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réussi a le prouver (Turcotte et al., 1990; Killietnal., 1993; Boulet et al., 1994;

Wamboldt et al., 2000) et Killian et al. (2000) uve@nt une perception moin
intense lorsque I'nyperréactivité est plus forte.

La perception émoussée des symptdmes respirathiezsles asthmatique
semble strictement liée & la sévérité de linflatioma bronchique chroniqug
(Chetta et al., 1998).

Selon in't Veen et al. (1998), les patients qui wm asthme plus séverg
surtout ceux qui ont des exacerbations récurreatggjne perception émoussée
la dyspnée, liée au degré d'éosinophiles sputa@esi serait un indicateur d
l'instabilité clinique et cette inflammation bromghe éosinophilique pourrai
affecter la perception de la dyspnée chez les adihpes séveres. Les patients d
présentent une réactivité bronchique forte ontaiblé degré de perception de
bronchoconstriction (Bijl-Hofland et al., 1999). €€endique que les patients gu
ont un asthme sévere montrent soit une adaptatida pgerception de I'obstructio
bronchique, soit qu'une faible perception conduitnaasthme plus sévere. Un
mauvaise perception de la bronchoconstriction teddie facon aigué (Ruffin
Latimer & Schembri, 1991) et de la dyspnée indpié une surcharge résistivj
inspiratoire (Kikuchi et al., 1994) a été démontthez des asthmatiques qui ont
une crise d'asthme presque fatale.

Il est intéressant de constater que chez les asitiums Iégers a modéré
des changements de l'inflammation des voies aé&sntomme une infiltration

éosinophilique et des dommages épithéliaux, sosbcads a une moindre

sensibilité de la dyspnée (Roisman, et al., 199B)plus, la capacité a percevoir
severité de I'asthme peut étre significativemedtité par la durée de sa présen
(adaptation temporelle).

Facteurs psychologiques

L'influence des émotions sur l'asthme est un sigetontroverse classiqu
tandis que certains considerent que l'excitatiooté&mnelle peut provoquer un
obstruction bronchique, d'autres montrent que riesti&ns influencent la difficulté
a respirer (Wilson & Jones, 1991; Isenberg et192; Rietveld, van Beest §

Everaerd, 2000). Une anxiété relative a l'asthmelasie peut stimuler les

capacités d'introspection et la précision des symps (Spinhoven, van Pesk
Oosterbaan, Van der Does, Willems & Sterk, 1997Yyetsément, une excitatio
émotionnelle élevée peut interférer avec une pémeprécise et émousser |

1"2)
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Chetta et al. (1998) ont étudié des asthmatiqueEsde modéres et sévéres :
la perception de la dyspnée était liée a la sé&éigtl'asthme, elle-méme liée a la
présence de troubles psychologiques, méme si lesiraun'ont pas observé de
profil de personnalité spécifique chez les asthooat (par le MMPI). Les patients
les plus séveres présentaient des scores indidedtypochondrie par rapport aux
asthmatiques légers a modérés, mais les autentstngavé de relation entre profil
de personnalité et perception de la dyspnée chemapatient.

Wamboldt et al., (2000) n'ont pas non plus trowe différence de
variables psychologiques (dépression) parmi desesdents qui présentent une
normo, hypo ou hyper perception.

L'intensité de la difficulté a respirer pour ummadtion pulmonaire donnée
peut étre déterminée par des facteurs cognitifmifgation, relation, contexte,
anticipation, jugement et expérience préalable)ifBoan, 1996; Skevington,
Pilaar, Routh & McLeod, 1997).

Affectivité négative

La relation entre les symptdmes d'asthme et lg¢ tfa personnalité
'd'affectivité négative’, c'est-a-dire la tendaaceessentir des émotions négatives
comme de la dépression, de I'anxiété et de lkifité, a été tres peu explorée (Put,
Demedts, Van den Bergh, Demyttenaere & Verlede®919Ces derniers ont
montré que la description de symptbmes par lesnmeadihues n'est pas
nécessairement en relation avec I'état cliniques rpaut étre directement ou non
influencée par la personnalité, comme l'affectiviégative.

Anxiété

Selon Rietveld (2000), la difficulté a respirerst'pas corrélée a l'anxiéte.
Lavietes, Sanchez, Tiersky, Cherniack, & Natelsa@00Q) ont montré que la
variabilité observée dans les réponses subjectavesne surcharge résistive
inspiratoire est en partie expliquée par des diffées d'état psychologique
(dépression) chez des personnes issues d'une popybaychiatrique mais sans
trouble pulmonaire.

Spinhoven et al., (1997) n'ont pas trouvé de @iffée entre asthmatiques
chez lesquels l'anxiété et la difficulté a respétaient fortement associées et des
asthmatiques qui ne montraient pas cette assatiationiveau de l'age, du sexe,
des symptdbmes respiratoires de la vie courantdadiurée de la maladie, de
l'utilisation quotidienne de la médication antikasatique, du tabac, du nombre de
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tests a I'nistamine antérieurs, de la réactivighthique, du VEMS de base, et ¢
lanxiété (ACQ, BSQ, STAI, SDS, ADIS-R panic diserd Apres un test §
I'histamine, les sujets pour lesquels la perceplancompagnait d'anxiété avaie
des scores de difficulté a respirer et d'anxiétés plauts que les autres pour u
chute de 20% de VEMS. lIs étaient en outre plugentibles d'étre précis dan
leur perception de la bronchoconstriction indueinhoven et al. concluent qu
l'anxiété éprouvée pendant un test a I'histaming ypeEnir de la perception précis
de changements physiologiques, qui focaliseraiteiition vers l'obstruction
bronchique, mais il est nécessaire d'encore irpestila direction de la relation d
causalite.

Nous avons vu dans le premier chapitre les causesomséquences

psychologiques possibles de I'hyperventilation. asthmatiques lIégers a modérg

présenteraient une hyperventilation physiologiqueais les causes et le
conséqguences psychologiques restent bien enteaghs \pour ces sujets.

Bien que l'obstruction bronchique soit I'anomaligthplogique primaire dans

I'asthme, ses conséquences pathophysiologiquespaies sont un rétrécisseme

bronchique excessif et une surdistension pulmoriRieemutt, 1973; Martin, Shor¢

& Engel, 1983; Lougheed, Lam, Forkert, Webb & O'Del 1993).
Staudenmayer et al., (1979) ont associé la paaicéievée a la perceptio

précise de symptdmes, mais Hudgel, Cooperson & niams (1982) ainsi qug

Tiller, Pain & Bidle (1987) ont montré le contraire

Conséquences

Les difficultés a apprécier la sévérité de la bhmoonstriction chez les
asthmatiques se soldent par un retard de rechdtaide, 'utilisation inadéquate d
la médication et peut conduire & des morts évitafBanzett et al., 2000).

La perception des symptdmes d'asthme est en aupertante pour le
diagnostic méme de la maladie : l'asthme serai-d@agnostiqué en raison d'un
mauvaise perception des symptémes et donc resgerdsabe non présentation &
médecin généraliste (van Schayck, van der Heijdan,den Boom, Tirimanna, &
van Herwaarden, 2000).

Méme si l'asthme est stable, ce peut étre un fadtiaggravation car celd
retarde la prise de médicaments ou la modificationtraitement (Boulet et al.
1994). La mauvaise perception de symptdomes d'asthewt occasionner ur
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traitement trop faible (Barnes, 1992) et risquecdaduire a une crise d'asthme
aigué qui menace la vie (Zach & Kanner,1989; Bari€92; Barnes, 1994;
Kikuchi et al., 1994).

Les asthmatiques qui ont tendance a ne pas temipteode leurs
symptdmes sont réhospitalisés plus fréquemment cgeex qui ont une
hyperréactivité bronchique similaire mais qui n@ligent pas leurs symptémes
(Staudenmayer et al.,, 1979). Un taux réduit d'aéxjgeut méme aggraver le
décours de l'asthme (Steiner, Higgs, Fritz, Las&lblarvey, 1987). La perception
imprécise des symptémes conduit a l'asthme fatailidation inadéquate des
médicaments et a la mauvaise gestion de I'asthnée(CL987; Creer et Gustafson,
1989).

A linverse, la perception excessive d'une bronchstiction d'intensité
modeste entraine logiquement la sur-utilisations#gsices médicaux et des effets
secondaires iatrogénes potentiels (Banzett et2800). Selon Weiner, Berar-
Yanay, Davidovich, Magadle, & Weiner (2000), leshasatiques légers qui ont
une consommation d&2 agonistes élevée ont une perception de la dyspnée
importante que ceux qui ont une consommation namhlentrainement des
muscles inspiratoires spécifiqgues a été suivi deszpatients d'une diminution de
la perception de la dyspnée et de la consomma#gaR @égonistes.

En outre, les asthmatiques ont des croyances esowis-a-vis de la
médication anti-asthmatique (certains pensent gample que les médicaments
entretiennent la maladie, ou qu'il y a un risqimabituation). Ces idées préconcues
pourraient étre contrées par une information adégaégrée dans un programme
de self management.

Dahme, Richter & Mass (1996) ont évalué I'utilitandentrainement par
biofeedback des résistances respiratoires cheastlematiques. Ils n'ont pas trouvé
d'effet spécifique de I'entrainement sur l'intépdicm de I'obstruction bronchique.
La perception de la sévérité de la bronchoconstnigiar les asthmatiques est donc
tres importante pour la gestion correcte de la diala

§7 Synthése

Quels sont les criteres qui peuvent identifierigliement les sujets qui ont
une perception correcte? L'age, le sexe et les ewraulturelles spécifiques
peuvent-elles aider a déterminer la prévalencedtsnts a risque?
Comment la perception des symptémes interagiteeke la gestion de I'asthme ou
l'adhérence médicale pour produire différentes égusnces?
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L'influence des facteurs psychologiques dans fagmtion imprécise de
symptdbmes montre que les patients pourraient agpFem améliorer leur
perception de I'obstruction bronchique (Rietveld@&sschot, 1999). Il y a eu tré

peu de tentatives dans ce but. Silveramn et aB7()18nt entrainé avec succes des

asthmatiques a mieux estimer leur fonction pulmenamais ils n'étaient pa
capables de signaler précisément de dyspnée Isréludruations de la fonctio
bronchique. Stout, Kotses & Creer (1993) ont amélida perception de
symptdmes chez des adultes sains en les exposa@es énterruptions de débi
externes. Plusieurs études montrent que la peocepiés symptébmes peut ét
améliorée par I'utilisation d'un appareil de meglud®EP (Creer, 1987 ).

On peut constater que les conséquences de la piercdp la dyspnée et |3
peur de type panique ont des conséquences simildiez les asthmatiques.
L'influence de I'age et du sexe sont contestéesselnzibilité a lI'anxiété est un
variable intéressante : en effet, & ce jour, pétudés ont investigué son impa
chez les asthmatiques (Carr et al., 1994; Carrl.et1895). Ces deux étude
indiquent qu'il n'y a pas de relation directe eagthme et sensibilité a I'anxiété. |
sont reliés entre eux par la comorbidité de l'astteh du trouble panique, c
dernier étant en relation étroite avec la sengbdi I'anxiété (Taylor, 1999). Ei
1994, Asmundson & Stein ont montré que la sengbdi 'anxiété élevée n'éta
pas directement liée a la fonction respiratoireut€fois, aucune étude n'a testé
relation entre la sensibilité a l'anxiété, la pptimn de la dyspnée, e
I'nyperventilation. Ce fait est étonnant, étant ribri'étroite association entr
asthme et hyperventilation comme nous venons de mientrer, entre

hyperventilation et trouble panique, entre serigibd I'anxiété et trouble panique

entre asthme et trouble panique, et entre troubl@gpe et perception de |
dyspnée (fig. 11).

dyspnée et la sensibilité a I'anxiété.

—| Asthme Trouble panique
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Dans la figure 12, la 'panic fear', concept biemdiét depuis plus d'une
vingtaine d'années, est mise en relation avecrizepgon de la dyspnée: en effet,
leurs conséquences cliniques sont identiques. Mowsttons I'hypothése que la

panic fear est un des facteurs qui influencent yapdée

ces facteurs se

conjuguent et s'additionnent pour finalement seesopar un comportement plus
ou moins adapté. La panic fear extréme, qu'ellespacifique ou générale entraine
soit une sous- ou sur- médication, des crises na@bes pour la vie, un risque
accrQ d'hospitalisation, de l'anxiété et un semintimpuissance. Nous émettons
I'hypothése que ces styles de panique peuvenfiretiees conséquences a travers

leur influence sur la perception de la dyspnée.

ilation? Sexe?
ASI Hyperventilation? age?
hyperréactivité ey ’
Panic fear générale
L obstruction
inquietude__
Panic fear spécifiqe
Sous-pergeptjon 4", ‘ ‘ ' syir-pefception
[Perceptionde | dyspnée |_|
vy v v Vv
Sous-médication \/ Anxiété
Menace pour la vie Action Impuissance
hospitalisation Dépendance

Csqces medicales
hospitalisation
Sur-médication
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§8 Conclusions
La psychophysiologie respiratoire est devenue mage une SoOuSH

discipline de la physiologie que de la psycholqiiéentjes & Grossman, 1998),
Les scientifiques comportementalistes doivent aefapes stratégies de mesure qui

embrassent les aspects importants du comporteesgitatoire.

Trés peu de recherches se rapportent au réle deothfication ou de
l'apprentissage de la régulation de la respiratinrs que la respiration volontair
peut devenir automatique et les changements résipgs volontaires peuven

devenir habituels, en ne requérant que peu ou ‘péterdion, ce qui améne a se
demander quel est le role de l'apprentissage dartontrole de la respiration

(Harver & Lorig, 2000).

La présente étude s'intéresse au réle de I'hypiateon et de la sensibilité
a l'anxiété dans la perception de la dyspnée epditern respiratoire deg
asthmatiques légers a modérés.

On peut représenter les réponses a une crise rdagihr un schéma d
conditionnement opérant. Les contingences de resfieent (modéle SORC) sor
représentées dans la figure 13. La bronchoconetrigieut étre provoquée par u
test de provocation : ce modeéle d'induction deylpdée fera 'objet du chapitre 4
La dyspnée provoquée par la bronchoconstrictioruitadpar un test a Ig
méthacholine et un test d'effort sera évaluée parMAS et mise en rapport ave
la sensibilité a I'anxiété et des symptémes d'hwgrgilation.

Le stimulus survient sur un profil psychologiquer(sibilité a l'anxiété,
anxiété, self-focus, ...) et ventilatoire (fréquenespiratoire, volume courant
particuliers : le chapitre 5 étudiera le profil tilEtoire et psychologique)
d'asthmatiques légers & modérés.

La réponse peut étre physiologique (augmentation ladefréquence
respiratoire et/ou du volume courant en réactiota aconstriction des voieg
aériennes, puis hypocapnie), motrice (prise dedbradilatateurs, recherche d'aid
...), et verbale (plaintes au médecin). Le chapitagérira la réponse ventilatoir
et psychologique a un bronchospasme induit.

L'intervention a la fois sur le O et sur le R féoajet du chapitre 7.
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Pattern ventilatoire

Rééducation
respiratoire

_- Supprin
Figure 13 Modéle SORC des contingences de renforcement apgpié a I'asthme -
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L’hypothése principale de cette étude postule gsesljets asthmatique

légers & modérés présentent un pattern respirabipsychologique différent de
celui de sujets contréles sains. Ces particulavibés se traduire par une perception

de la dyspnée modulée en fonction de l'anxiétdadeensibilité a l'anxiété et d

I'hyperventilation. Nous faisons également I'hygsth que la rééducation

respiratoire va produire une amélioration tant dueau physiologique qug

comportemental, émotionnel et cognitif chez lebrastiques légers, et ce d’autant

plus gu’ils présentent de I'hyperventilation.

Nous étudierons en premier lieu la perceptionaddykpnée lors du test de

provocation bronchique a la méthacholine chez #thztiques (chapitre 4). Nou

venons de voir qu'une mauvaise perception de |lpres entraine une sous$

médication. L'induction d'une bronchoconstrictiorerrpettra de mesure
précisément leur degré de perception, et de lerenett rapport avec des variablg
psychologiques.

Nous comparerons ensuite le pattern respiratoirentapé de 80
asthmatiques légers a modérés a celui de 40 sgjetsdles sains appariés afin ¢
déterminer si le groupe d'asthmatiques présentdymerventilation clinique et/o
physiologique, et, dans l'affirmative, si les diffiéces observées dans les deg
groupes peuvent étre liées a des caractéristiggmeislatoires ou psychologique
(chapitre 5). La comparaison de patients asthmegigudes sujets sains tentera
déterminer si les asthmatiques présentent un pattentilatoire (fréquence

n

174

11%

e

ux

192}

de

respiratoire, volume courant, Petg@pécifique lorsqu’on les compare a des sujets

exempts de troubles respiratoires.

Dans une troisiéme expeérimentation, nous examisetes réactions de
dyspnée lors d'un exercice sur bicyclette ergoopdtri en fonction du
bronchospasme induit (chapitre 6).

Enfin, 40 asthmatiques qui ont recu une rééducatéspiratoire seront
comparés a 40 patients qui n’ont pas recu d’intgree (chapitre 7). Ces résultat
seront nuancés en fonction de la présence ou naoypefventilation chez ces
patients, séparés par un score positif ou négatifugstionnaire de Nijmegen. Il e
en effet important pour [I'optimisation des thérdmpies de déceley
I'hyperventilation afin de réduire son impact néigsdir I'évolution de I'asthme en
les prenant en compte, a c6té d'une approche visamlement a maitrise

l'inflammation et le bronchospasme.






Chapitre 4
Influence de l'anxiété et des symptémes
d'hyperventilation sur la perception de Ila

dyspnée chez les asthmatiques légers a modérés’

Introduction

There is no individual marker which allows measgrasthma severity a
an individual level. Furthermore, the perceptiondyspnea is highly variable
among the asthmatics (Burdon, Juniper, Killian, dieave, & Campbell, 1982
Orehek, Beaupre, Badier, Nicoli, & Delpierre, 1982ircotte, Corbeil, & Boulet,
1990). Some of them experience a lot of symptomsindua mild
bronchoconstriction, whereas other perceive onlgnill discomfort during an
important bronchial obstruction (Rubinfeld & Pait976). This may make
sometimes the management of asthma difficult.

Spinhoven, van Peski-Oosterbaan, Van der DoeseiViind Sterk (1997
performing bronchial histamine challenge among raatits showed that the
anxiety caused by the stress did not correlate gatheral anxiety symptoms bl
was positively linked to the accuracy of the peredi respiratory sensation
associated with an induced bronchoconstriction.yTéggested that the specifi
anxiety to the respiratory sensation results froire taccuracy of the
bronchoconstriction detection, and can focus théividual attention on the
bronchoconstriction symptoms. Then, this could Iéadan adaptive behaviouf
leading to an immediate treatment of an asthmasgkaton.

The presence of asthma is a risk factor for theanig disorder
development. This could be partly related to thpedrtant role of the respiratory
factors in the panic disorder.

14

O U ~

" Ce chapitre a été soumis sous le titre "Perceptiin methacholine-induced
bronchoconstriction according to anxiety sensiivit a population of mild to moderate
asthmatics" (M. Delvaux, R. Louis, O. Fontaine, Bartsch) a la revue "European
Psychiatry" (février 2002)
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Panic and the anxiety can directly exacerbate thiana symptoms
through hyperventilation, and they are associateabthma drugs abuse, with more
frequent and longer hospital admissions, with nfoeguent steroids treatments,
independently of the pulmonary alteration level fCa999). The asthmatic
patients who have panic attacks are not differencerning pulmonary function
from those who do not have any panic sensatiortsateudifferent concerning the
fear of anxiety symptoms (anxiety sensitivity) anebort a more important
difficulty to breath after histamine induced broaspasm, despite similar airway
reactivity. These data suggest that fears due doatixiety symptoms can be an
especially important variable for the co-occurrentdahe panic disorder and the
pulmonary perceived condition. Therefore panic miso control should be
independently treated from bronchial reactivitgits

Two types of “panic fear” exist. A “panic fear” agesponse to the asthma
symptoms : illness-specific panic fear, measured thy Asthma Symptom
Checklist (Kinsman, Luparello, O'Banion, & Spect&873), and a more general
panic fear, reflecting a stable personality feat{gdrerived from the MMPI). The
effects of the two panic fear types on the asthu@uéion are significant (more
intensive steroids prescriptions, excessive usenedicines, more frequent and
longer hospitalisations) (Kinsman, Dahlem, Spect&r,Staudenmayer, 1977,
Dirks, Jones, & Kinsman, 1977; Van der Schoot & #taem, 1990). A moderate
illness specific panic fear could be a good thibjch could serve as an action
signal among the asthmatics. If it is too smalhthige patients are unaware of the
early warning signals, which can lead to an hobg#taon. Extremely high, it leads
to over-medication, a maladaptive anxiety and stoesing asthma attacks, as well
as an hyperventilation. A general panic fear eitber or high is in all cases not
adapted. If it is low, the patients have copingilsinto the ones who present a too
low illness specific panic fear. High, it leadsaostrong anxiety, powerlessness,
dependence, more serious medical consequences, fremeent and longer
hospitalisations. The asthmatics showing the great®nomous reactivity (as we
can expect from individual having “panic attackshow the greater airway
reactivity as a response to a psychological str€esn the panic disorder can
directly contribute to increase the morbidity othmsa by the reaction of such
individual to emotional triggers. Furthermore, timere often used drugs to treat
the anxiety and the panic can impair pulmonary tionc
“Panic fear” and anxiety influence the physiciaont of them don't retrieve any
relation between pulmonary function and prescrip{i§insman et al., 1977).
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In the second case, even if the asthma is stdi@ansufficient perception
can be an aggravation factor because it delaysdhese or modification of th
treatment (Boulet, Leblanc, & Turcotte, 1994). Tp@or perception of asthm
symptoms can lead to an insufficient treatment iBsy 1992) and risk to lead tp
an acute asthma attack which threats the life (Za&tarner, 1989; Barnes, 1992,
Barnes, 1994; Kikuchi et al., 1994). There is akvearrelation between asthm
symptoms and subjacent bronchial obstruction dedFtev/; and PEF). The
asthmatics often under-estimate their bronchiatrab8on (Ferguson, 1988; Sly
Landau, & Weymouth, 1985). Among them, a theragdy based on the self-repor]
symptoms can result in an under-treatment. Theradibs who have the tendeng
to disregard their symptoms are more frequentlhaspitalised that those wh
have a similar bronchial hyper-reactivity but whm ribt disregard their symptom
(Staudenmayer, Kinsman, Dirks, Spector, & Wangaa®d9). A reduced anxiety
rate can even aggravate the history of asthmang®teHiggs, Fritz, Laszlo, &
Harvey, 1987). The risk of inaccurate detectiomsthma consists of fatal asthma,
inadequate use of medicine and wrong asthma marmeagg@reer, 1987; Creer &
Gustafson, 1989).

Boulet et al. (1994) have showed that inside a ragive population, the B$
(indication of the “dyspnea” perception for an REdll of 20%) shows a horma
distribution, is similar between men and women, gad up with age. However
according to Brand et al. (1992) and also Harvatkih and Black (1993), the
women are more likely to perceive an obstructioom& studies showed a wrong
perception among the elderly people. (Ward & Stagbi985; Brand et al., 1992;
Connolly, Crowley, Charan, Nielson, & Vestal, 199@bhers didn't find the sam¢
results. (Rubinfeld & Pain, 1976; Quirk et al., 199But Rubinfeld concluded that
poor perceivers can not be predicted by age, sastbma history.
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Chetta et al. (1998) did not find any specific peedity profile in mild,
moderate and severe asthmatics. The poor perceefiseof symptoms may
involve a physiological (temporal adaptation andnghial responsiveness) and
psychological (perceptual style and coping) medraniThe relationship betwee
personality profile, behavioural and clinical faa&tsi of the illness was only studig]
in severe subjects with severe asthma (YellowleeR&fin, 1989). Literature
contains very few data about the effects of treatntd personality features o
symptoms perception (Steiner et al., 1987). It iemainknown if there is arl'

o -




130 Partie expérimentale

relation between clinical characteristics of asttand perception of breathlessness
(Brand et al., 1992; Boulet et al., 1994).

Burdon et al. (1982) suggested that bronchial gseonsiveness is a
possible factor for the asthma perception, but rodtedies did not prove it
(Turcotte et al., 1990; Killian et al., 1993). Bardet al. (1982) suggested that
subjects who usually develop an acute bronchiatrotison acquire a degree of
tolerance which reduce the sensorial intensity xgjeeence to the one of less
reactive subjects. The bronchial provocation testlieen used to induce an airway
obstruction to investigate the ability to percerespiratory sensations (Burdon et
al., 1982; Turcotte et al., 1990; Brand et al.,Z,3oudreau et al., 1995; Roisman,
Peiffer, Lacronique, Le Cae, & Dusser, 1995; Markal., 1996).

The detection of determinants of the ability torgeéve an airway
obstruction may be useful to protect the poor peecse from a severe attack
(Barnes, 1994). The purpose of our study was tedtigate the relationship
between perception of methacholine induced brormisidction and
demographic, functional and psychological chargaties in asthmatics. We have
also investigated how perceptiveness of bronchddotisn during exercise
challenge performed according to ATS standards eoegpwith the perception in
methacholine challenge.

Methods
Subjects
We have studied 26 mild to moderate consecutivénssics whose
baseline FEY was >70% predicted and geometric mean ,JFEV/; (the
provocative concentration of methacholine causing2@% fall in FEV)
methacholine was 46 mg/ml. Patients were recruited from an outpatiinic
specialised in pulmonology. Their clinical data ssenmarized in table 3.

Design
Methacholine challenge

Each patient underwent a methacholine challengé aesording to
American Thoracic Society standards (ATS, 2000prRo testing, no short-acting
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bronchodilators were used for at least 8 hoursramtbng-acting bronchodilators

and no corticosteroids for at least 12 hours. Quinagons of methacholine starte
with 0.06 up to 16 mg/ml. We administered quadnglkoncentrations (accordin
to a slightly modified Cockcroft method (Cockcrdit Hargreave, 1991)) until
FEV, had dropped by at least 20% compared to basetihees or a maximal 16
mg/ml of methacholine was given. The bronchial oese to each dose ¢
methacholine was assessed by the fall in FEXpressed as a percentage

baseline value. The Bgof inhaled methacholine was obtained from thedoge

response curve by linear interpolation. The subjewotere asked to rate

quantification of the sensations of breathlessneggy a 100 mm Visual Analogus
Scale (VAS) after each methacholine concentration.

Exercise challenge

A bicycle ergometer exercise was performed one watkr methacholing
challenge with patients sustaining a ventilation46f to 60 % of MVV for 4
minutes at 23°C and with hygrometry of 25% (ATSQ@D FEW, was measured
before and 5 minutes after the end of exercise.
The subjects were asked to rate their breathlesgustsbefore and after accordin
to VAS as descibed above.

Psychological measures

Anxiety Sensitivity Index Revis@dSI-R) (Taylor & Cox, 1998) is a 36-
item expanded version of the Anxiety Sensitivitgléx, a 16-item questionnair
that measures concern over anticipated harmful ezprences of experiencin
elevated autonomic arousal (Reiss, Peterson, GuiskylcNally, 1986). Each
item is rated on a 5-point Likert scale from O géttle) to 4 (very much), with
total score ranging from 0 to 144. The ASI has Beoeinternal consistency in
clinical and nonclinical populations (range of aptoefficient 0.79 to 0.90) ang
good test-retest reliability.

The Nijmegen Questionnair@zan Doorn, Folgering, & Colla, 1982
assesses the symptoms associated with abnormathibgeapattern. The
questionnaire consist of 16 items, graded on a figmt scale (from O=neve
occurring to 4=very often) (Vansteenkiste, RochefteDemedts, 1991). A total
symptom score of > 23 has been reported to havensitiwity of 91% and a
specificity of 95% as a screening instrument inigras with diagnosed
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hyperventilation syndrome (van Dixhoorn & Duivenvden, 1985).
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The Self Consciousness Scale-Revi€@@SR) (Fenigstein, Scheier, &
Buss, 1975, modified by Scheier & Carver, 1985 nEhetraduction Pelletier &
Vallerand, 1990) is a 22-item questionnaire, graated four point scale (from 0 to
3), which measures individual differences in prvahd public self-consciousness,
and incorporates a measure of social anxiety. Teabach alpha measure of
internal consistency of private self-conscioussnesk73, the one of public self-
conscioussness is 0.82; and the one of social gnigi®.74. Test retest reliability
is respectively 0.82, 0.86 and 0.78.

The Positive and Negative Affect Sched(lFRANAS) (Watson, Clark, &
Tellegen, 1988) is a 10-item questionnaire rated fime-point scale (from 1=very
slightly or not at all to 5=extremely), ranging finol0 to 50, with higher values
indicating a greater extent. Subjects were askedate to what extent they
experienced each of the feelings and emotions ensttale in general. Negative
affectivity is a general dimension of subjectivestiss and unpleasurable
engagement that subsumes a variety of aversive nwiatks. The scale
demonstrated appropriate stability over a 2-monthe tperiod. The scale is
internally consistent. The alpha coefficient is@0.8

The Asthma Symptoms Checkl{gtinsman et al., 1973) is a Likert-type
instrument on which patients report the frequencighwwhich 36 specific
symptoms occur in connection with their asthmac&gaEach symptom is rated on
a five-point scale from 1 (never occurring) as dran asthma attack to 5 (always
occurring) as part of an attack (Brooks et al.,A9&luster analysis grouped these
symptoms into five categories : panic-fear, airvadpstruction, hyperventilation,
fatigue and irritability. The ASC panic fear sudscéPF) measures acute anxiety
associated with symptoms of asthma, often termbubsi-specific panic-fear
(Kinsman, Dirks, & Jones, 1980; Carr, Lehrer, & Hamn, 1995). High ASC-PF is
associated with a behaviour that increases therappseverity and intractability of
asthma (Dahlem, Kinsman & Horton, 1977; Kinsmaralet1977). Psychometric
properties of the factors are satisfactory. Thebdlty is high (from 0.84 to 0.94),
and correlational analyses support the constrdictitya

Visual analogue scalds a 100 millimetres line where subjects rate
subjective sensation of breathlessness from O r@atilessness) to 100 millimetres
(the worse breathlessness I've ever experienced).
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Data analysis

Bijl-Hofland, van Schayck, Cloosterman and Folggr{i997) compared
the 'evoked sensation/physical change' slope, dmeelation between the twd
parameters and any increase in magnitude of th&eeveensation for a given
physical change during a histamine provocation itesisthmatic patients. They
concluded that obtained perception of dyspnea duihistamine provocation tes
by the three different methods leads to differesutts : the qualification 'good
perceiver' or 'poor perceiver' depends on the &fndeasurement..

To describe the relation between the percentag@f&EV, and the VAS
values, thus the perceptiveness for bronchocotietriove used two methods.

The patient's perception of bronchoconstriction wlasermined by the
relationship between the absolute changes in VAB8egain millimetres and thg
reduction in FEVY as a percentage of the baseline value in eachnpatfter the
final dose of methacholing(AS/)FEV, ratio) (Marks et al., 1996).

The patient’'s perception of the respiratory sensatiluring bronchial
provocation was also determined by means of theessgpn coefficient in the
linear regression analysis of VAS=y+#&V, for each patient in each challenge
(VAS FEV)) (Bijl-Hofland et al., 2000). A highe}\VAS/)FEV; ratio or (NVAS
FEV, indicates a poorer perception.

Multiple regressions analysis were performed tcestigate the effect of
baseline FEY, baseline VAS, bronchial hyperresponsiveness ayel @n the
perceptiveness for bronchoconstriction. We inveséid the effect of anxiety
sensitivity fear of respiratory symptoms (ASI-Ryngmptoms of hyperventilation
(Nijmegen Questionnaire), Asthma Symptom Checldist fear (ASC PF), self
focus (SCSR) and negative affectivity (PANAS) ore tiperceptiveness fo
bronchoconstriction the same way.

Bravais-Pearson correlation's were performed betwakthe variables.
Because many comparisons were made, some p<0.0&svehn only be taken t
suggest associations; p<0.01 provides some evidemce p<0.001 strongef
evidence of association (Czajkowski et al., 1997).

The )VAS/)FEV; ratio for exercise and for methacholine challengze
compared for the same fall in FE\we made an interpolation of the VAS in
methacholine challenge to match the drop obtairfted the exercise challenge).
PGoM was log-transformed to adjust to the normality.

—
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Results
Baseline values

Table 3 shows socio-demographical, pulmonary aydhmogical data as
measured the day of the recruitment. Twenty sikraatic patients completed all
the study (sex ratio f/m 1,8/1).

The mean+SD value of the VAS score at the beginafripe methacholine
challenge test was 12.8+18.2 mm (range 0-62 ) dn86316.8 mm (range 0-70 )
at the beginning of the exercise challenge test fieantSD change in the VAS
score was 27.19+25.1 mm (range —32/83) and 4.64h29(range —24/34) at the
exercise test.

The mean +SD baseline FEMvas 94.2+10.1 % (range 75-119) of
predicted the day of the methacholine challenge gadmetric mean (range)
PGM was 1.5 (0.03-14) mg/ml. The meanzSD baseline F&E&s 92.7+11.6 %
(range 72-112) of predicted the day of the exerckallenge. The mean+SD
reduction in FEY after the methacholine challenge was 27.2+8.332.8/-13.3)
and 2.65+ 10.11 % (range —38/19) after the exeatisienge.

Table3Clinicaldata /
Mean SD Range
Socio-demographical and respiratory data
Age (years) 34.23 14.6 14-61
PCM (mg/ml) 15 / 0.03-14
Psychological tests
ASI-R (total) 30.15 20.3 0-85
ASI-R RS 7.96 7.5 0-26
Nijmegen 24.8 11.9 5-51
SCSR 33.15 12.1 14-54
PANAS 19.8 6.9 10-40
ASC PF 2.27 1.13 1-4.3

Note. FEV, : forced Expiratory Volume in one second;,p\N:
geometric mean of the provocative concentratiometha-
choline causing a 20% fall in FEVASI-R : Anxiety Sen-
sitivity Index Revised; ASI-R RS : fear of respogt
symptoms subscale; SCSR : Self Consciousness Revise
PANAS : negative affectivity. ASC PF : Asthma Syt
Checklist Panic Fear.

Methacholine challenge
Influence of sociodemographical data and pulmorfangction on perceptiveness
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Multiple regression analysis WitWVAS/)FEV, as the dependant variable
and the age, baseline FE@opredicted), P&EM and baseline VAS as independept
variables, shows thaVAS/)FEV;, is correlated with baseline VAS (p<.05; partiql

r=.45). Baseline FEY bronchial hyperresponsiveness and age had ndisan

effect on the perception of bronchoconstrictione T of the total model was 0.26

Patients with high baseline dyspnea measured by &#Smore likely to show g
lower perception for a decrease in REMIring a methacholine challenge test .

Multiple regression analysis with the regressioefficient (VAS FEV))
as the dependant variable showed no effect.

Influence of psychological variables on perceptesm
Multiple regression analysis withVAS FEV; as the dependant variabl
and ASI-R RS, Nijmegen, ASC, SCSR and PANAS a®peddent variables
demonstrates that the regression coefficieMAS FEV,) is related to anxiety|
sensitivity (fear of respiratory symptoms) (p<.@@rtial r= .6) and to Nijmegen
score (p<.05; partial r= -.6). The symptoms of amsth self focus and negativ
affectivity had no effect on the perception of rbaconstriction. The Rof the
total model is 0.52. High anxiety sensitivity armvl hyperventilation symptoms
are associated with a low degree of perceptiveimessonchoconstriction.
The)VAS/)FEV, ratio as the dependant variable showed no effect.
Table 4 shows correlation coefficients between thé variables. The
correlation coefficient between ASI-R and baselityspnea is nearly significan
(r=0.37, p=.06). We find the same result for ASI-R-RS andeline dyspnea
(r=0.35,p=.07).
There is a strong correlation between negativectafiey and ASI-R,

Nijmegen and self conscioussness. There is als@@agscorrelation between ASIt

R-RS and ASI-R, Nijmegen and ASC-PF, and betweetRAGNd Nijmegen.
There is a moderate correlation between Nijmegensaif consciousness.

ASI-R Nijme SCSR ASC ASI-R PANA PG FEV; VAS
gen PF SR S
Age .02 .09 -32 -2 -25 -07 .05 -24 .07
VAS basel. .37 .38 -2 43 .35 A2 31 .26
FEV;basel. .28 .28 .08 -05 .25 .05 19
PGM .18 .26 -03 .04 .05 .01

11%
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PANAS  .59% 52% 51x 32 27
ASIRRS .68% 67 23  .73%
ASCPF  .49* 49* .15

SCSR 3 A45*

Nij BT

*p<0.05 **p<0.01

Exercise challenge

Only 15% of patients had a significant fall in FEXY0%, that is the
treshold considered to reflect significant exerdisguced bronchospasm. There
was no correlation between RBM and the FEY fall after exerciserEé-0.32,
p>.05).
There was a strong trend for a correlation betwAMAS/AFEV; ratio for
methacholine challenge and exercise test((47, p=.05) for the same drop in
FEV,.

Discussion

We have studied 26 mild to moderate asthmatics wittormal baseline
lung function but bronchial hyperresponsivenessi¢thacholine

In our laboratory conditions, the exercise chalemgnducted on cycle
ergometer was poorly sensitive to detect asthmatidth methacholine
hyperresponsiveness. Nevertheless, perceptivermsdrénchoconstriction was
rather similar for methacholine and exercise cigke

The 26 mild to moderate asthmatics from the sameented a high score
at the Nijmegen questionnaire. Indeed, a scoreehitiftan 23 indicates a probable
hyperventilation syndrome. However, this questiorngs validated for a non-
asthmatic population, and some items of the saagepmt an overlap with classical
asthma symptoms. Caution is advised in their inétgpion.

Perceptiveness of bronchoconstriction during ththawholine challenge is
inversely related to the baseline perception opdgs.

A high anxiety sensitivity blunts the perceptivemesf Methacholine
induced bronchoconstriction. It is possible that slubjects have a so high anxiety
sensitivity that they perceive dyspnea before test.tPearson coefficient
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correlation between baseline VAS of dyspnea andsh8iv a strong trend toward
signification. However, many comparisons are maakk the value only suggest
weak association.

We confirm the results of Bijl-Hofland et al. (1993howing a different
result when perceptiveness of dyspnea is measuyedifferent methods. The
bronchostriction perception seems to be influendsd anxiety sensitivity,
hyperventilation symptoms and by the dyspnea semsatat baseline (Bijl-
Hofland, Cloosterman, Folgering, Akkermans, & vam&yck, 1999). It is possiblg
that usual symptoms of hyperventilation have mdude pgatients aware of thei
interoceptive perceptions. Our results are not ister® with the findings of
Ottanelli et al. (2000). However, the perceptiomat influenced by age, baselin
FEV,, bronchial hyperresponsiveness, the hypervemiiaBymptoms, the seli
awareness or the negative affectivity. A high atyxiand baseline dyspne
symptoms are correlated with poor bronchoconstrrictierception : it could be a
ceiling effect”, the baseline dyspnea being so Higdt it prevents an accurat
discrimination of bronchospasm.

This phenomenon occurs despite absence of objegkisruction, as the
mean baseline FEMs 98% of predicted, which indicates a normal pulary
function. A correlation at the limit of significaadetween anxiety sensitivity an
baseline VAS indicates a link between the two patans : it is possible that th
high anxiety sensitivity induces a focalisation tbe patients on the dyspne
symptoms amplifying them. The objectives measufgsubmonary function such
as FEV\ or bronchial hyperreactivity don’t support the repd sensations.

Those results suggest that the anxiety treatmeastimmatics might bring
an improvement in the accuracy of the perceptioroldtruction with a more
appropriate use ofR-agonists, a faster help seeking in case of attakbest
adequation of the complaints with the effectivernimtwoconstriction could also b
reflected on prescription behaviour, since seveualeys show that asthma drug
are prescribed according to the complaints expdebgethe patient rather than t
the pulmonary function. Kinsman et al. (1977) hahewn the influence of ASC
panic fear on the physician's prescription but dlsd he takes into account th
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pulmonary function. But Hyland, Kenyon, Taylor aktbrice (1993) found that
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Panic Fear accounts for 25% of the variance irogtemprescription, independently
to pulmonary function.



Chapitre 5
Présence d'anxiété et d’hyperventilation au repos

chez les asthmatiques légers & modérés®

Introduction

Asthma attacks are frequently accompanied by hwgmation
(McFadden & Lyons, 1968; Hardonck & Beumer, 197%ni2ter & Cordasco,
1986; Gardner, Bass, & Moxham, 1992; Fried & Grinall993; Peiffer, 1995;
Gardner, 1996; Gardner, 2000; Osborne, O’'Connowjid,eKanabar, & Gardner
2000; Thomas, McKinley, Freeman, & Foy, 2001). Hyeatilation in asthmatics
may also be triggered by anxiety (Hibbert & Pilshut988a; Carr, Lehrer, &
Hochron, 1992; Lehrer, Isenberg, & Hochron, 1992yrCLehrer, Rausch, &
Hochron, 1994; Carr, 1998). Similarly, hyperverida, which chills the airways,
is likely to provoke bronchoconstriction in vulnbla persons, which in turr
exacerbates hyperventilation, leading to a viciousle (Hibbert & Pilsbury,
1988b). However, the mechanisms underlying hypéditegion in asthmatics
remain quite vague (Lavietes, 1984; Osborne e8D0). The etiological factorg
which contribute to its onset are largely undetesdi Many studies have show
that mild, often undiagnosed, asthma is a majotagical factor and may lead to
vicious circle of panic (Gardner et al., 1992; Gend 1996; Saisch, Wessely,
Gardner, 1996).

Osborne et al. (2000) compared mild to moderatenzeic patients with
healthy controls but were unable to demonstrate phesence of clinical
hyperventilation in the asthmatics. Neverthelesgyt showed a statistically
significant reduction in arterial and alveolar PC@hich is not related to
pulmonary function, bronchial inflammation, anxiety depression, but id
associated with bronchial hyperreactivity. A lowdeof hypocapnia may therefor
be related to the contractility of the bronchialostih muscles in asthma.

R

(U

8 Ce chapitre a été soumis a la revue "Europeanelesf Applied Psychology" sous le
titre "Anxiety and hyperventilation in mild to modge asthmatics" , M. Delvaux, O.
Fontaine, P. Bartsch (février 2002).
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A recent study using a mailing of the Nijmegen dquesaire attempted to
assess the prevalence of a dysfunctional breathétiigrn in adult asthmatics. It
concluded that approximately one-third of women amk-fifth of men had
positive scores (Thomas et al., 2001). However atliteors did not have objective
data confirming the diagnosis of asthma or the rsigvef the disease. Moreover,
the Nijmegen questionnaire has not been validaredasthmatic populations.
Finally, we should note that even the existenca dfyperventilation syndrome’
has been seriously questioned (Bass, 1997; Keel®g®an, 2001).

Based on the literature, in this study we have @y the breathing
pattern (PetCg) tidal volume and respiration rate) in mild to recate asthmatics
with that of matched healthy control subjects idesrto determine (1) whether the
group of asthmatics proved to have clinical angoysiological hyperventilation,
and (2) if so, whether the differences observethntwo groups were related to
ventilatory or psychological characteristics. Gladi implications of the findings
will be discussed.

Methods

Subjects

The experimental group was made up of 80 mild talenate asthmatic
subjects, selected in accordance with the Ameritharacic Society’s criteria
(ATS, 1993). The subjects included in the studyensgtween 16 and 60 years old
and had to have asthma symptoms at the time olitemnt, and either a
reversibility of 15% or 200 ml or a B FEV; lower than or equal to 16 mg/ml.
In addition, they could not suffer from any othedrponary disorders, could not
have contracted any recent respiratory infectiom] &ad to have received a
prescription for at least one anti-asthmatic meioa

The control group (N = 40) was matched to the erpamtal group on the
basis of sociodemographic characteristics (seeeTapl Controls could not have
any known respiratory diseases or allergies. Intimagl a PGoM was carried out to
be certain of excluding any bronchial hyperreattivi
The patients were recruited in the Pulmonology Dwepent of the Centre
Hospitalier Universitaire de Liege (CHU) during soitations at the hospital
clinic. The experiment was approved by the CHUIsi&& Committee. All subjects
signed informed consent forms before taking path@experiment.



Chapitre 5 : Présence d'anxiété et d'hyperventlathez les asthmatiques 141

Procedure

After recruitment and a bronchial challenge tds¢, patients went to the
Functional Respiratory Test laboratory within eiglatys. They were told not tg
take bronchodilators for at least 24 hours befbeetest (48 hours in the case
long-acting beta-2 agonists) and not to take oosteroids on the day of the teg
After completing the questionnaires (cf. psychatagi measures, below), th
subjects did spirometry and plethysmography teEtey were then seated in
quiet room and hooked up to the analyzer (MV Max@2nsorMedics), which hag
a mouthpiece and nose-clip. Instructions concerrrgathing were kept to @
minimum. Recording only began after a five-minutgbgisation period; it lasted
three minutes.

Bronchial reactivity

Bronchial hyperreactivity was measured by a metblmd bronchial
challenge test modified according to the Cockcrofethod (Cockcroft &
Hargreave, 1991) and using quadrupled doses gfadin 0.06 mg/ml. The
maximum amount of methacholine used was 16 mg/mily @atients with a
PGoM (concentration of methacholine necessary to aeh&20% drop in FEY
lower than or equal to 16 mg/ml were included ie 8tudy. All patients werg
followed up in the outpatient clinic. The contralbgects had to have a RM
greater than 16 mg/ml.

Pulmonary function

The measurement of pulmonary function included masurement of
forced expired volume in one second (REMorced vital capacity (FVC) (MV
Max 22 spirometer, SensorMedics), and airways t@sie (Raw) and specifig
conductance (sGaw) (MV Max 22 plethysmograph, Séedics).

Ventilation and breathing pattern

Ventilation was measured in a seated position ¢here minutes after
values had stabilised, using a mouthpiece and dgseTidal volume (\),
respiration rate (R), respiratory minute volume)(\and partial end-tidal alveola
CO, pressure (PetC{ are recorded for each respiratory cycle. The esl

Df

Py (D~

presented are the averages for the three minutesdez.
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Psychological measures

The Anxiety Sensitivity Index — RevisS@&bI-R) (Taylor & Cox, 1998a) is
an extension of the Anxiety Sensitivity Index (ReisPeterson, Gursky, &
McNally, 1986), which measures fears of consequerihat could result from
anxiety symptoms. This is a scale measuring ‘fédear’, that is, the belief that
anxiety symptoms have negative effects. The seateaide up of 36 items, the sum
of which constitutes the total score. The subjeutduate to what extent they agree
with each item on a 5-point Likert scale (0 = vkitje to 4 = very much), resulting
in a total score of 0 to 144. The scale contaimsssibscales that measure the
following areas: fear of cardiovascular symptonesgrfof respiratory symptoms;
fear of gastrointestinal symptoms; fear of publichgible reactions; fear of
dissociative and neurological symptoms; fear o§ loEcognitive control. The six
subscales have good internal consistency and a dljgia. Reiss et al. (1986)
consider anxiety sensitivity to be a predisposiagtdr for the development of
anxiety disorders. It is supposed to be an indefdiifference associated with
agoraphobia in particular and other anxiety disrdie general. Carr et al. (1994)
have shown that asthma alone (without panic diseyde not associated with a
high ASI, but they used the 16-item version. Thel A8s excellent internal
consistency in clinical and nonclinical populatiqrenge of alpha coefficient 0.79
to 0.90) and good test-retest reliability.

The Self Consciousness Scale — Revi€eGSR) (Fenigstein, Scheier &
Buss, 1975; revised by Scheier & Carver, 1985; ¢hidnanslation by Pelletier &
Vallerand, 1990) is a scale intended to measuretheidual differences related to
the private and public aspects of self-consciousndfie term ‘private self-
consciousness’ refers to a person’s tendenciehind& bout and pay particular
attention to the hidden and more intimate aspddisecself, that is, the aspects that
are of a personal nature and not easily accedsilihers. On the other hand, the
term ‘public self-consciousness’ refers to the tamay to think about the aspects of
the self that are more easily observable by th@lpearound us or that can be used
by another person to form an impression of us.|linghe scale measuring social
anxiety makes it possible to evaluate a specifie tyf reaction to the fact of being
conscious of the public aspect of the self. Thissjonnaire includes 22
statements, assessed according to a 4-point $cate @ = not at all like me to 3 =
very like me). The total score for the scale rariges) O to 66; the score for the
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private self-consciousness subscale ranges fram2@;tpublic self-consciousness

0 to 21; social anxiety, 0 to 18. The scale hasaegeptable level of interna
coherence. The cronbach alpha measure of inteoraistency of private self;
conscioussness is 0.73, the one of public selfa@onssness is 0.82; and the one
social anxiety is 0.74. Test retest reliabilityespectively 0.82, 0.86 and 0.78.

The State Trait Anxiety InventorfSTAI) (Spielberger, Gorsuch, &
Lushene, 1983) is very widely used in research @dimical practice. It includes
two separate scales. The trait anxiety scale (YiltnYchas been widely used t
measure clinical anxiety. It has also been usedetatify anxious subjects in large
groups. It includes 20 items, evaluated by theestibdfom 1 (almost never) to 4
(almost always). The total score is transformed @t-score based on the subjec
gross score and sex. The psychometric qualitiethefFrench-language versio
were established by Bruchon-Schweitzer and Paylt208).

The Nijmegen QuestionnairévVan Doorn, Folgering, & Colla, 1982
evaluates the frequency of complaints of hyperlatidin. This questionnaire is
made up of 16 items assessed on a 5-point Likate SO = never to 4 = very
often). It draws on the symptoms most often foumdhyperventilation syndrome
These include cardiovascular, neurological, refmiya gastrointestinal, ang
psychological symptoms. A mark of higher than 23f6dicates a probablg
hyperventilation syndrome. This is the questioreanost often used to diagnog
this syndrome. The sensitivity in relation to thmical diagnosis is 91% and th
specificity 95%.

The Sense Of Coherence ScéOC)(Antonovsky, 1987; 1993) presents
salutogenic theoretical model which focuses on dhigins of well-being. It
conceptualises health as a continuum between thasdp poles of well-being ang
illness. Antonovsky provides a model that makgmgsible to assess the individu
characteristics involved in this dynamic of adaptatand health: the sense (
coherence model. The 13-item short-form version wsesd in this study. Subject]
are invited to assess 13 statements on a 7-paid € = very often to 7 = very
rarely or never). Three items were reversed, with tesult that a high scor
indicates a good sense of coherence. In 16 studing SoC-13 the cronbach alph
measure of internal consistency has ranged fromh @ 0.91. The relatively few
test-retest correlations show considerable stgbilit

The Positive and Negative Affect Sched(FANAS) (Watson, Clark, &
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Tellegen, 1988) comprises two scales of 10 iteneh,ehhe Positive Affect Scale
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and the Negative Affect Scale. These scales hawvgrainternal consistency, are
largely uncorrelated, and are stable at two monitey have converging and
discriminating correlations with more long-term reeg@ements of underlying mood
factors. They show a degree of stability similaithat of a trait when used with
long-term descriptors (e.g., ‘in general, you fe&l.as used in this study).
According to Watson et al. (1988), negative affexta general dimension of
subjective stress and disagreeable obligationshabiiens up a variety of moods,
including anger, contempt, disgust, guilt, fear andiety; low negative affect is a
state of calm or serenity. These two factors regredimensions of the affective
state, but Tellegen (1985) has shown that they ralated to affective trait
dimensions with a positive or negative emotion i@irtihal differences in positive
and negative emotional reactivity). The questiorenhas 10 items assessed on a 5-
point scale (1 = very little/not at all to 5 = vemyuch). A high value indicates a
high degree of negative affect. The scale demaestr@ppropriate stability over a
2-month time period. The scale is internally comsis The coefficient alpha is
0.87.

The Beck Depression Invento(f8DIl) (Beck, Ward, Mendelson, Mock, &
Erbaugh, 1961 ; French translation Delay, Pichemperiere,& Mirouze, 1963)
provides a quantitative estimate of the severitdepression. Each item comprises
four sentences that correspond to four degreesterfisity of a symptom on a scale
of 1 to 3. The subject must choose one or morezeeas that apply to him or her
for each item, but only the sentence that has flghebt value is taken into
consideration in the score. The global score (8pis obtained by adding up the
scores for the 21 items. The higher the scorentbee severe the depression. The
test’s internal consistency is satisfactory.

The Asthma Symptoms Checkl{aSC) (Kinsman, Luparello, O’Banion, &
Spector, 1973, revised by Brooks et al., 1989) sspwint Likert scale (1 = very
little/not at all to 5 = very much) on which patiemeport the frequency with which
36 symptoms specific to asthma are present aettaadt time. The version used in
this study is the one revised by Brooks et al. £)98hese authors identified five
factors: panic fear, bronchial obstruction, hypetilation, fatigue, and irritability.
The psychometric properties of the factor scorestha revised version are
satisfactory. The reliability is strong—correlati@nalyses prove its validity,
especially for the ‘panic fear’ factor. Psychometproperties of the factors are
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satisfactory. The reliability is high (from 0.84 @94), and correlational analyss
support the construct validity.

Data analysis

The difference between asthmatics and control stgjeas analyzed using
Student t-tests for independent samples; when #nables were nominal, they
were compared with a Pearson’s chi-square. The dd¥earson correlatior
coefficient was calculated among all dependentatdes for the asthmatic grou
only.

Multivariate analyses of variance (MANOVAS) wereedsto verify the

general impact of sex and the presence of asthmtherdependent variables.

Student t-tests made it possible to compare indaligariables.

Logarithmic transformations were done on certaimiaides when the
conditions of normality, homoscedasticity and syrmnevere not respected, s
that parametric statistics could be used.

A linear regression was done to evaluate the efféatertain dependen
variables on PetCODue to the collinearity of certain variables ahé need to
retain approximately ten subjects per independantble, the variables with ai
alpha threshold of greater than 1.5 in univariatelenwere not introduced into th
regression. Because of missing data, the degrdeseafom may vary somewhat.

All the analyses were done accepting the usual rtaiogy level of 5%.
Nevertheless, given that many comparisons werédaout, values of p < .05 ma
only suggest an association, whereas p < .01 itedica clear association, and p
.001 indicates a strong association (Czajkowskl.efl997).
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Results

Characteristics of subjects

(mean (SD))

Asthmatics Controls

N=80 N=40
Sociodemographic data
Age (years) 36.7 (13.5) 36.32 (13)
Education (years) 13.16 (2.7) 13.57 (2.7)
Height (cm) 168.91 (9.3) 170.37 (8.6)
Weight (kg) 67.66 (13.4) 65.52 (12.2)
Sex : fim 53/27 25/15
Smokers :no/yes/ex 42/12/18 25/10/5
Pulmonary function
FEV: (% pred.) 93.33(13.2) 100.62 (10.3)
CVF (% pred.) 100.43 (10.7) 103.42 (9.8)
Raw (kPa/l/s) 0.25(0.2) 0.157 (0.1)
Sgaw (1/s/kPa) 1.59 (0.9) 2.05 (0.8)
Tiffeneau 78.92 (8.1) 82.82 (7.4)

Note. FEV: forced expired volume in one second; FVC: forced
vital capacity; Raw: airways resistance; sGawvays
conductance; Tiffeneau: FEN/C

Table 5 indicates the mean and the standard dewiafor the
sociodemographic variables and pulmonary functiénth@ two groups. The
Student t-tests indicate that the means for the gwaups are not statistically
different with regard to ageé{;sy= —0.14.p = .88), educationt s = 0.79,p = .42),
height (f115 = 0.83,p = .4) and weightt(;;5 = —0.84,p = .39). Pearson’s chi-square
indicates the independence of group and §8x,(= 0.16,p = .68). The same is
true of smoking{?, = 2.94,p = .23).

The pulmonary function of the mild to moderate astic subjects in the
sample was quite different from that of the consuobjects with regard to FEV
(ta1s) = 3.05,p = .002), airways resistanct:{sy = —3.44,p = .0008) and specific
conductancetfis = 2.5,p = .01), as expected. The means for the contrgkstsh
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were normal mean values. On the other hand, tloedovital capacityt(,g) = 1.47,
p = .14) and Tiffeneau coefficient,gs = 2.54,p = .12) did not differ for the two
groups.

The average duration of the disease was 8.84 (L3&&s. The mean
PGoM for asthmatics was 4.66 (5.38) mg/ml. Fifty-foasthmatics had arj

inherited predisposition to allergies, whereas 2@ mo known allergies. The

average dose of beta-2 agonists was 0.88 (1.5@latidins per day, with 3
minimum of 0 and a maximum of 8.5.

Ventilation et psychological profile

A general 2 x 2 multivariate analysis of variand#ANOVA) (Status
(asthmatic vs. control) x Sex (male vs. female)s wimne to test the effect g
asthma and sex on the four ventilatory variablesth@ one hand, and the sevg
psychological variables, on the other hand.

With regard to breathing pattern, the effect ohast is significantf =
.002), as is the effect of sep € .0000), but the effect of the interaction is n
significant.
The psychological variables also indicate an effecesthmaf = .0005) and one
for sex o = .04), but no effect for interaction. That is wkiye independent
variables were tested separately with Student t’s.

Influence of asthma

Table 6 shows that the Petgfor asthmatics is in fact 2.21 mmHg lowe

than that for healthy subjects g = 3.4,p = .0009); on the other hand, respiratig
rate €qo9 = —1.6,p = 1.11), respiratory minute volumg,f,) = —1.33,p = .18), and
tidal volume {105y = —0.65,p = .51) do not differ significantly. Both groupsegent
normal values, albeit at the high end of the range.

With regard to psychological measures, the traitean scale is equivalent for botl
groups {17 = =1.57,p = .12), but is remarkably high, for the controbgp as
well. The asthmatics have a higher depression sharecontrolst(,7) = -3.2,p =
.001), at the upper limit of the normal score (mdlepression > 10). The sense

coherence differst{:s) = 2.68;p = .008), with asthmatics revealing a significan{ly

lower sense of coherence than healthy controls.

No difference was found between asthmatics andralsnivith regard to anxiety]
sensitivity €a17)= —1.37,p = .17), negative affect ;s = —0.23,p = .81) and self-
consciousnesg{i7)= 0.02,p = .98).
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Asthmatics have more symptoms of hyperventilatranthealthy subject$q(;) =
—4.4,p = .00002); their high score on the Nijmegen questaire (25.4 + 12.2)
reflects probable hyperventilation (> 23).

and healthy subjects (mean (SD))

Asthmatics Controls
N=8C N=4C

Ventilation
PetCQ (mmHg) 32.61 (3.36) 34.82 (3.14)
F (bpm) 17.97 (3.88) 16.82 (3.13)
Vt (I) 0.65 (0.15) 0.638 (.12)
Ve (I/min) 11.25 (2.64) 10.59 (2.19)
Psychological measures
ASIR 28.53 (19.7) 23.37 (18.4)
STAI trait 48.91 (10.74) 45.76 (8.96)
BDllog 10.79 (8.5) 5.95 (4.69)
SOC 59.3 (11.33) 65.02 (10.08)
PANAS-log 18.15 (6.8) 17.45 (5.28)
Csce 32.02 (11.73) 32.07 (9.39)
Nijmegen 25.42 (12.2) 15.79 (8.7)

Note. f: respiration rate;Vtidal volume; \£: respiratory
minute volume

Influence of gender

When one divides groups based on gender, one firedsvomen have a
considerably lower PetGQhan men t{;oq) = —3.52,p = .0006). The t-scores also
indicate a sex effect for Mtqos = —4.17;p = .00006) and ¥ (t09) = —2.81,p =
.005).

The same is true of the Nijmegen questionnaireybich women score 9
points highert(;17)= 4.19,p = .00005).

The ASI-R shows a differencé(7 = 2.66,p = .008) on the subscales for fear of
respiratory symptoms(=.0009), fear of gastrointestinal symptorps=(.02), and
fear of dissociative and neurological symptoms (012).

Negative affect is slightly higher in wometg ;) = 2.4,p = .02), as is trait anxiety
(taairy= 1.92,p = .06). Total SOC is lower among wome§ = —2.38,p = .02).
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Self-consciousness, both private and public, iglifferent ¢.17)= 2.21,p = .3); on
the other hand, the social anxiety subscale ingcktss anxiety in women (8.6
4.3) than in men (6.9 + 4.1), with= .037.

Finally, results on the ASC are no different formmand woment(g = 0.65;p =
.51).

T+

,,,,,,,,,,,, | - [ Supprimé : 7

asthmatic and healthy subjects based on gender (meéSD))

Women Men
N=78 N=42

Ventilation
PetCQ (mmHg) 32.57 (3.28) 34.84 (3.26)
F (bpm) 17.77 (3.5) 17.2 (3.9)
Vit () 0.608 (0.13) 0.724 (0.15)
Ve (I/min) 10.52 (2.4) 11.86(2.4)
Psychological measures
ASIR 30.2(20.1) 20.5(16.3)
STAI trait 49.2 (11.2) 45.4(7.7)
BDllog 9.96 (8.6) 7.65 (5.6)
SOC 59.48 (11.8) 64.56 (9.8)
PANAS-log 18.85(6.6) 16.14 (5.3)
SCSR 33.62 (11.5) 29.02 (9.2)
Nijmegen 25.46 (12.2) 16.4(9.2)
ASC état 1.38(0.49) 1.32(0.28)

Relationship among variables

Table 8 summarises the different correlations betwghysiological and
psychological variables within the group of asthimatibjects alone.
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Table § Bravais-Pearson correlation matrix among physioloigal and psychological ~ -~

variables (in asthmatics only)
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Ventilation (Vg) is negatively correlated with Pet@Orhe latter is also
negatively correlated with tidal volume, but nottlwirespiration rate or thq
Nijmegen questionnaire, which is correlated witbpieation rate.

One can see that the psychological variables areslated with one
another but none of them is correlated with thespiggical variables, except th
STAI and the Nijmegen questionnaire, which are iiggly correlated with tidal
volume.

Multiple regression

When one attempts to explain the PetG@ the asthmatic group by ¢
multiple regression analysis using the variablgsm™I, Neg, Sex, ASC, ASC PF
ASC irritability and ASC fatigue, one obtains Bhof .51 andFgsy = 7.36,p =
.00001.

according to V,, TAI, Neg, Sex, ASC, ASC PF, ASC

(U

57

i [ Supprimé : 9

irritability and ASC fatigue

] P partial r
32.24  .00001
Vt -9.95 .0001 - .52
Sex 4 .0001 .6
TAI -0.02 .48 -1
Neg 0.11 .04 27
ASC -7.14 .06 -.24
ASC pf 3.23 .18 A7
ASC fat 2.15 .04 .26
ASC irri 2.2 .03 27

Note. Vt: tidal volume; TAI : trait anxiety;
Neg : negative affectivity; ASC : Asthma
Symptom Checklist.

One can see that the more important factors aaév@ume, sex, negative
affectivity, and asthma symptoms, especially fagigad irritation.

Discussion
We compared the breathing patterns of 80 mild talemate asthmatid

subjects and 40 healthy subjects, and we matchesk tphysiological variables
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with psychological variables in order to try to &ip any potential differences in
the PetCQ@of the two groups.

The sociodemographic data for the asthmatics wenaparable to those
for the subjects without asthma. Pulmonary functias different: the asthmatic
group had a mean FE\f 93%, a lower value than that of the controljeats
(100.6%). Their mean BgM was 4.66 £ 5.38 mg/ml.

The PetCQ@in our healthy subjects (34.8 + 3.1 mmHg) is lowean the
generally accepted norm (40 + 2 mmHg), but Pet@G@asurements may vary
from one device to another. Gardner (1996) recontismiarlaying on a control
group rather than pre-established norms. Howevsbofhe, Gardner and Varley
(1997) measured PetG@sing a mobile capgnograph in six healthy subjebtsy
obtained a mean of 34.4 + 5.1 mmHg, and a range8d + 2.2 to 40.9 + 3.4
mmHg. These authors suggest that the range of dhmah PetC® should be
extended downward.

The asthmatics in our study had a considerably HoRetCQ than the
healthy subjects (2 mmHg). The other values aresigmiificantly different, but the
very large standard deviation is an indication uifeydisparate breathing patterns.
Hormbrey, Jacobi, Patil and Saunders (1988) comdptre breathing patterns of
six patients with symptomatic hyperventilation, swild asthmatics, and six
healthy subjects. At rest, the hyperventilatingjscts had normal mean ventilation
and PetC® numbers. The asthmatics had a higher ventilatiate r(11.1
litres/minute and a respiration rate of 15.5) arldveer PetCQ (37 mmHg) than
healthy (respiration rate of 13.9, ventilation of @nd PetC®of 40 mmHg) and
hyperventilating subjects (respiration rate of @ntilation of 8.1 and PetGf
41 mmHg).

It is important to remember that it is very diffitio obtain breathing
pattern measurements ‘at rest’ because of the impadhe mouthpiece on
breathing. Han et al. (1997) showed that the maot 6f breathing through a
mouthpiece causes PetC@ decline gradually in hyperventilating subjearsd
patients with anxiety disorders, but not in normbjects. In subjects less than 28
years old, this decline in PetG@esults in an increase in tidal volume; in sulgect
over age 29, it creates an increase in respirataig. Breathing through a
mouthpiece makes the respiratory irregularitieseole in everyday life disappear
almost completely. This often results in respiratdiscomfort and even anxiety,
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especially in women. Furthermore, use of the maettg significantly increases

tidal volume, again especially in women (Fried &ir@aldi, 1993). According to
Gilbert, Auchincloss and Boden (1972), this triggarslowdown in respiration rat
and an increase in tidal volume, without any chaingespiratory minute volume
Other researchers (Askanazi et al., 1980; SacBuerly, Davis, Cohn, & Sackner
1980) have reported similar increases in tidal naubut changes in respiratio

rate are variable. Hirsch and Bishop (1982) alsméba decrease in respiration rTe
u

and an increase in tidal volume when a mask istsutesl for the mouthpiece, b
without any change in minute volumed)V They do not attribute this change
blockage of the nostrils.

Awareness that the breathing pattern is being decbralso tends td
prolong inhalation and exhalation time and decreaspiratory irregularities (Han
Stegen, Cauberghs, & Van de Woestijne, 1997). Ténuareness of being recordg
modifies the spontaneous breathing pattern: rasmpiraate decreases and tid
volume increases, whereas Pet@0es not appear to be affected.

The ventilation, tidal volume and respiration rafethe subjects in this
study are normal, although at the high end in lgotlups; this is very surprising i
the case of respiration rate, given that the maatep or at least the awareness
being recorded, generally decreases it (Han etl@8y7; Han, Stegen, Schepel
Van den Bergh, & Van de Woestijne, 1998; Han, SehgpStegen, Van def
Bergh, & Van de Woestijne, 2000).

Physiological hyperventilation, and thus hypocapmiee triggered by an
increase in respiration rate and/or tidal volumiee Torrelation matrix shows thg
the low PetCQ is inversely correlated with the tidal volume imetsample of
asthmatic patients. The increase in tidal voluméherefore responsible for th
decline in PetCg) and thus for the physiological hyperventilatitinvould appear
that the clinical hyperventilation noted in the gpoof asthmatics (as measured
the Nijmegen questionnaire) is related to resmratate. However, given the larg
number of comparisons, tipevalue must be accepted with caution.

This is corroborated by Han, Stegen, De Valck, @dtrand Van de Woestijng

(1996), who showed that, following breathing re-@ation, the improvement in thg

number of complaints by subjects suffering from dmnygentilation syndrome (a$

measured by the Nijmegen questionnaire) was madodyrelated with the
slowdown in respiration rate and, to a lesser axteith the increase in tida
volume. Thus, the favourable influence of breathigeducation may be 3
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Finally, the regression analysis shows that théalses that best explain the low
PetCQ in asthmatics are tidal volume, female genderraat symptoms, and
negative affect. These two last are weakly coreelat

It appears that severe asthmatics are similar kb asthmatics in terms of
psychological characteristics (Ten Brinke, Ouwekkdsel, & Spinhoven, 2001),
more specifically anxiety sensitivity and the Nijges questionnaire. Nevertheless,
our results only apply to persons with mild to made asthma.

The depression score for asthmatics, which ishjiganbove normal, is
significantly higher than that for normal controRimington, Davies, Lowe and
Pearson (2001) measured depression in mild to ratmlexsthmatics using the
Hospital Anxiety and Depression scale; in their giendepression constituted the
best predictor with regard to symptoms. Anxiety veasveaker predictor. The
authors hypothesise that a certain proportion thfragtics with mild depression in
primary care may be over-medicated, since meditasioncreased in response to
symptoms that are not caused only by their asthiey suggest that the
relationship between respiratory symptoms and thbjettive’ severity of
individual asthma is complex and involves many dextthat are unrelated to
asthma (GINA Guidelines, 1998).

The asthmatic subjects’ sense of coherence isisimgly low, at 59.3 + 11.3,
which is below the norms established by Antonovgkpund 66).

With regard to anxiety sensitivity, the results eoenparable to those of Carr et al.
(1994) and also Carr, Lehrer and Hochron (1995 @b not find any signs of
anxiety sensitivity linked specifically to asthma.

The asthmatics’ score on the Nijmegen questionnareonsiderably
higher than that of the control subjects; a highresuggests hyperventilation, but
it must be interpreted with caution. In fact, tlgsestionnaire has only been
validated for a normal population; it contains 1&ms, some of which present a
clear overlap with asthma symptoms (Keeley & Osma@Ql). But since
hyperventilation is an integral part of the asttimabndition, the two diagnoses
are not mutually exclusive; on the contrary, theytegist, as we saw in the
introduction. 1t is difficult to clearly distingus between asthma and
hyperventilation with a questionnaire alone

Women seem to have a breathing pattern and psygibal profile
modelled on those of asthmatics; like asthmaticsnen have a lower PetG@nd
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tidal volume, greater anxiety sensitivity, traitxaety, negative affect, self-

consciousness and symptoms of hyperventilation |Jesglsense of coherence than

men. On the other hand, they do not describe signifly more asthma symptom
than men. Centanni et al. (2000) compared 80 asitsnd0 patients with chronig
disease other than asthma, and 40 healthy contbpécds. The levels of anxiet)
and depression were significantly higher amongnraatits than in the other twg

groups. In the population of asthmatics and headtiyjects, women had a highe

incidence of anxiety and depression than men, velsen® statistically significani
relationship appeared in the patients with chrenganic diseases. During the ye
before the study, cases of hospitalisation and gemey treatment due to asthm
exacerbations were correlated with a high anxietsell in women. In addition,
educational level in asthmatics is significantljated to the frequency of anxiet
and depression: a better education is associatéld avilower frequency of]
depression and anxiety.

Leidy and Coughlin (1998) state that sex-relatdfitidinces do exist wher
it comes to experiences with asthma. Women recengre anti-asthmatic
medications and have a higher mortality rate tham m the USA, according tdg
Hindi-Alexander et al.(1992), who also found thate times more central nervoy
system depressants were prescribed to women thanima sample of 196
asthmatics; he interprets this as indicating thatmen have more anxiety an
depression symptoms than men.

Hyland, Finnis and Irvine (1991) found that womexvdra lower quality of
life score than men. Quirk and Jones (1990), Qidyeystock, Wilson and Jong
(1991) and also Marks, Dunn and Woolcock (1992)preplifferences betweer
men and women with regard to asthma symptoms anchgiact on certain aspeci
of everyday life, using a visual analogue scalerglaet al. (1992) showed tha
asthma has a greater impact on women’s moodsndseland relationships, usin
a quality of life instrument specific to asthma.

All of these results are coherent with the sexteelaeffects that were highlighte
in patients with chronic obstructive pulmonary dise and other populations whe
women tend to describe lower levels of well-beind guality of life.

These results suggest how important it is to idemiie classes of patient
who require more attention because of their psyiohl profile. It seems to be
useful to identify hypocapnia in asthmatics. Cosebr, Gardner et al. (1992
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presented the case of a patient in whom hypenratiotii accompanied by tetan
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was actually provoked by undiagnosed asthma. Trhjshasises the importance of
a systematic search for an organic disorder wheewentilation is present.

Mild and moderate asthmatics are said to be mareevable to depression
and hypocapnia than subjects without asthma. Téartrent of this physiological
hyperventilation is likely to result in emotionahdx behavioural improvements,
although this has not yet been sufficiently studied



Chapitre 6
Hyperventilation induite par l'exercice chez les

asthmatiques légers a modérés’

Introduction

Exercise induces bronchial obstruction in most rastits; known as
“exercise-induced asthma” (EIA) or “exercise-inddidgonchoconstriction” (EIB),
it affects 70% to 80% of asthmatic subjects (Crtnal., 1992; Jarjour & Calhoun,
1992; Tateishi, Motojima, Kushima, Fukuda, & Makiri®96). The major factorg
that determine the severity of EIB are pulmonanntNation achieved and
sustained during exercise, and the water contehteanperature of the inhaled a
(ATS, 2000). If the exercise is abruptly stoppeterathree to eight minutes,
measures of bronchial obstruction such as FBEWiow an immediate and
progressive decline during the following five ta teninutes, falling as far as 15%
to 50% below the pre-exercise values. These measatern to the base valugs
within 20 to 90 minutes. The symptoms are identtwalthose experienced b
asthmatics in response to other irritating stimoti to antigens and includ
wheezing, breathlessness, tightness in the chebt@ughing (Hansen-Flaschen
Schotland, 1998). Although bronchoconstriction ne&gur during exercise, it i
more normal to find bronchodilation at that timathabronchoconstriction settin
in shortly after intense, short-term exercise aledring up within an hour if no
treated. The protection against bronchoconstrictiming exercise has bee
attributed to the bronchodilating effect of catdelnunes. However, thi
explanation does not take account of observatiomewisg that the
bronchoconstriction associated with isocapnic hygpetilation is often delaye
until ventilation has returned to normal. An alesime explanation is that th
increase in tidal volume during exercise creatpsotective effect on the bronchi
(Freedman, Lane, Gillet, & Guz, 1988; Inman, WatdStiian, & O'Byrne, 1990),
probably similar to the bronchodilating effect ofsimgle deep breath (Nadel
Tierney, 1961).

=

° Ce chapitre a été soumis a la revue "Respiratagglidine” M. Delvaux, O. Fontaine, R.
Louis., P. Bartsch sous le titre "Exercise-induasthma : The role of hyperventilation on
symptoms perception"” (février 2002).
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Lonsdorfer et al. (2001) discuss poor exerciserdolee in asthmatics:
decreased maximum tolerated power and maximum @xygensumption,
maximum demand on heart rate and ventilatory reserand early onset of the
ventilatory threshold. In obstructive patients, wMation is often stronger right
from the first effort levels and the detection #ireld for hyperlacticacidemia—
and thus for adaptation hyperventilation—is achiegarly. This premature onset
limits the duration of the anaerobic phase and thaspossibilities for maximum
effort. The threshold where adaptation hypervetmiteappears in healthy subjects
corresponds in obstructive subjects to the dyspnéaeathlessness threshold.
Voluntary hyperventilation and exercise are ofteadiinterchangeably to induce a
bronchial obstruction in asthmatics (Gilbert, FouBeMcFadden, 1988; Mahler,
1993). Obstruction also develops during exercise€2@minutes or longer (Beck,
Offord, & Scanlon, 1994; Suman, Babcock, Pegel@asjpdrr, & Reddan, 1995) but
does not appear to occur during isocapnic hypeitadioh lasting less than 12
minutes (Stirling et al., 1983; Gilbert et al., 898lackie, Hilliam, Village, &
Paré, 1990). Suman, Beck, Babcock, Pegelow anddRed®99) did spirometric
and plethysmographic tests during exercise andapsuc hyperventilation and
found that the degree of bronchial obstruction ol during 20 minutes of
exercise was greater than that observed duringasoc hyperventilation also
lasting 20 minutes, but the two kinds of hyperpmeduced similar levels of
obstruction in the post-hyperpnea period. Howetreiy sample only contained six
asthmatics.

Hammo and Weinberger (1999) gave a stress te2 fmaents aged 8 to
18 years old, who had previously been diagnosel El# but who did not receive
good protection from inhaled beta-2 agonists. Tleerehse in PetCGOafter
exercise might be associated with chest disconferi;eived as breathlessness by
these children and teens who had a history of edypisthma. However, this study
did not use a control group. Moreover, the autlthdsa spirometric test, repeated
2, 5, 10 and 15 minutes after the exercise, whigasuring hyperventilation; the
fact of inhaling deeply for the spirometry is likelto affect the PetCO
measurement.

PetCQ generally approaches arterial PC®@ends to remain relatively
stable during light exercise, and normally decrsasemewhat during heavy
exercise, when the anaerobic threshold is exceaddda degree of respiratory
alkalosis begins to offset the metabolic lacticdasis that sets in at sustained
exercise levels. Maybe the subjects simply achieaddvel of lactic acid that
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resulted in a greater than usual degree of compmwyshyperventilation. The

normal respiratory control mechanism during exercemmains controversial. The

rapid increase in ventilation that occurs at thegitr@ng of exercise suggests
neurogenic stimulus, although undefined humorabfadnfluencing the control of
ventilation during sustained exercise cannot bedrwut. The decrease in PetC(
during exercise in the patients in the study mayemtally result from the
insensitivity of the relevant receptors to the geclin PCQ or to efferent neural
factors with a central origin overstimulated by tiation. There is not enougf
information available to determine whether therears underlying personality
factor (competitiveness).

Sovijarvi et al. (1981) studied eight subjects wiyperventilation syndrome an

eight healthy control subjects. After exercise, pagents’ pH was higher than tha
Yy

of the control subjects. Ten minutes after the @ger the patients had respirato
alkalosis, whereas only one control subject diyatients, the PC{Qmeasured by
blood gases) decreased during exercise.

Léwhagen, Arvidsson, Bjaneman and Jorgensen (18@@jed 88 patients with &

history of exercise-induced respiratory symptomsjing them a maximum
exercise test to analyze the reasons for stoppimgeist. The diagnostic criteria fg

expiratory flow _ 15%. Ten percent of the contrebjects had a decline of ove
15%. The most frequent reason for asthmatics’ $gpphe test was breathin
problems (46%); in control subjects, it was cheshpr discomfort (35%). In 20%

r
EIA were met for 48 patients (55%). Of these, 429beeienced a decline in peak
r
J

of asthmatics, dizziness and tingling in the arméegs indicated hyperventilation

as a reason for stopping the test. Thus, reacttres than bronchial obstruction
such as respiratory problems not directly linkedtonchial obstruction or ches
pain, may be important factors limiting the physicapacity of patients with
exercise-induced respiratory symptoms. Certaineptgireport dizziness or othg
symptoms associated with hyperventilation, butehisrno relationship betwee
these symptoms and PetgC@fter exercise, which leads one to believe thiatith
an individual reaction or perhaps ¢€ensitivity. It is possible that some patiern
may have stopped the test partially due to abnohyaérventilation. However, in
the majority of patients, the lowest value was rded 10 to 20 minutes afte
stopping, which coincides with the maximum declinepeak expiratory flow.
These results were reproduced in children, in whaxercise-induced

|\

j

hyperventilation may mimic EIA (Hammo & Weinberg&g899).

—

=
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Thus, bronchospasm is often accompanied by hyptiation and,
conversely, hyperventilation may trigger bronchatdntion. In order to establish
whether the symptoms experienced by asthmaticsngluan exercise-induced
bronchospasm are the result more of hyperventilatiefined by a decline in
PetCQ, or of bronchoconstriction, defined by a declind~EV;, we attempted to
trigger bronchoconstriction in mild to moderatehasitics and measured their
PetCQ during exercise on a bicycle ergometer to estaldiselationship between
the decrease in FE\And any potential decrease in PetC@e compared a group
of asthmatics with bronchospasm, a matched groumpildfto moderate asthmatics
whose FEVY decrease did not meet the criteria for EIA (REMcrease < 10%), and
a group of matched subjects without asthma.

Methods
Subjects

The experimental group was made up of mild to maemsthmatic
subjects selected in accordance with the Ameridaordcic Society criteria. The
patients were recruited in the Pneumology Departroérthe Centre Hospitalier
Universitaire de Liege (CHU) during outpatient caltetions. To be included in
the study, the subjects had to be between 16 ange@f€s old, have asthma
symptoms at the time of recruiting, and have eithegversibility of 15% or 200 ml
or a PGM FEV; of less than 16 mg/ml. In addition, base RE¥rced expired
volume in one second) had to be higher than 70%hefpredicted values. The
subjects in this group could not suffer from anlgestpulmonary disorders, could
not have contracted any recent respiratory infactéond had to have received a
prescription for at least one anti-asthmatic methoa GINA Guidelines, 1998).

The control group comprised subjects without astlemather pulmonary
disorders. It was matched to the experimental gioaged on sociodemographic
characteristics. The control subjects could noelaw known respiratory diseases
or allergies. In addition, a B was carried out to be certain of excluding any
bronchial hyperreactivity.

Twenty-four asthmatics took a stress test. OnlyotShem showed a
decline in FEV greater than or equal to 10%. Fifteen asthmatiepas with an
FEV; decline of less than 10% were matched with theooring to age and sex.
The final sample was made up of 30 asthmatics artealthy subjects.
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The experiment was approved by the CHU’s Ethics @ittae. All subjects signed
an informed consent form before the experiment.

Protocol

Patients were instructed not to take bronchodiafor at least 24 hours
before the test (48 hours in the case of long-gdiigta-2 agonists) and not to tal
corticosteroids on the day of the test. After castipy the psychological
guestionnaires (see below), they did a spiromesy, t
The subjects were then prepared for an ergospirantest: the ECG was attache
with an adapted mouthpiece and nose-clip. Wherbthathing pattern stabilized
three minutes of rest were recorded to establishbtseline. Then the subjec
started pedaling with a starting load of 50 wafise load was increased until th

subject achieved 40% to 60% of maximum breathir}xyac'my10 in less than a
minute and maintained it for four minutes. The tested with five minutes of
recovery. PetCg) respiration rate, and gas exchange were contshyioneasured
during the three phases of the ergospirometric #&ssecond spirometric ang

plethysmographic examination was carried out imauedy after recovery in order

to assess any potential bronchoconstriction bychrgein FEV,. All the stress tests
were done in the same room, at a temperature & a8d a humidity rate of 259
(ATS, 2000). Finally, right after the spirometrindaplethysmographic tests, th
subjects redid two psychological tests.

FEV; falls to its lowest level five to ten minutes aftbe end of exercise
although occasionally this level is not reached! @@ minutes have gone by. Tha
is why the spirometric test was done five minutiisrathe end of exercise. Th
presence of EIB is defined by comparing the pre@se FEVf as a percentage t(
the post-exercise FEVA 10% decrease in relation to the baseline isegaly
accepted as an abnormal response. Certain resesastlggest that a value of 154
is more specific to the diagnosis of EIB, espegidlthe exercise was done in th
field. A 10% decrease in FEVAppears to be a reasonable criterion since hes
subjects generally show an increase in post-exeRis/.

e

j =

[s

11%

=4

Ithy

10 which corresponds to starting FEX35 (ATS, 2000).
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Measures
Psychological

The Asthma Symptoms CheckliaiSC) (Kinsman, Luparello, O'Banion, &
Spector, 1973) is a 5-point Likert scale (1 = vigtie/not at all to 5 = very much)
on which patients report the frequency with whiéhsymptoms specific to asthma
are present at that exact time. The version usékisnstudy is the one revised by
Brooks et al. (1989). These authors identified fi@etors: panic fear, bronchial
obstruction, hyperventilation, fatigue, and irrital. The psychometric properties
of the factor scores in the revised version aresfsatory. The reliability is
strong—correlation analyses prove its validity, exsally for the “panic fear”
factor.

The Anxiety Sensitivity Index — RevisgbI-R) (Taylor & Cox, 1998a) is
an extension of the 16-item Anxiety Sensitivity énxdReiss, Peterson, Gursky, &
McNally, 1986), which measures fears of consequerithat could result from
anxiety symptoms. This is a scale measuring “fédear,” that is, the belief that
anxiety symptoms have negative effects. The seateaide up of 36 items, the sum
of which constitutes the total score. The subjegtduate to what extent they agree
with each item on a 5-point Likert scale (0 = vkitje to 4 = very much), resulting
in a total score of O to 144. The scale contaimsssibscales that measure the
following areas: fear of cardiovascular symptonegrfof respiratory symptoms;
fear of gastrointestinal symptoms; fear of publichgible reactions; fear of
dissociative and neurological symptoms; fear of loScognitive control. The ASI
has excellent internal consistency in clinical awadclinical populations (range of
alpha coefficient 0.79 to 0.90) and good test-tetekability.Reiss et al. (1986)
consider anxiety sensitivity to be a predisposiagtdr for the development of
anxiety disorders. It is supposed to be an indefdiifference associated with
agoraphobia in particular and other anxiety distwde general. Carr, Lehrer,
Rausch and Hochron (1994) have shown that asthmae a{without panic
disorders) is not associated with a high ASI, beytused the 16-item version.

The Nijmegen QuestionnairéVan Doorn, Folgering, & Colla, 1982)
includes 16 items representing the most frequenmpgyms found in
hyperventilation syndrome. These relate to the iomadcular, neurological,
respiratory, gastrointestinal, and psychologicatams. This questionnaire is made
up of 16 items assessed on a 5-point Likert s€ake jever to 4 = very often). A
mark of higher than 23/64 indicates a probable hyg#ilation syndrome. This is
the questionnaire most often used to diagnosestiidrome. The questionnaire’s
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sensitivity in relation to clinical diagnosis is®land its specificity is 95%. It iS
suitable as an instrument for the early detectibhyperventilation syndrome ang
helps in the preparation of a diagnosis and thergpgn Dixhoorn &
Duivenvoorden, 1985; Vansteenkiste, Rochette, & €dis) 1991).

Physiological

Mobilizable lung volumes are measured with a gpeter (MV Max 22,
SensorMedics). These volumes are expressed irs liter BTPS conditions
(temperature of 37°C and humidity correspondingitsaturated with water vapo
for a pressure of 760 mmHg). The spirometer reabfdeced vital capacity (FVC),
forced expired volume in one second (REVANd airways resistance (Raw).
The ergospirometer (MV Max 22, SensorMedics) camusly measured
respiration rate (R), PetGOventilatory equivalent (VEq = #WO0,), tidal volume
(Vy) and respiratory minute volume £V(amount of gas inhaled or exhaled in o
minute = \{ X R). The electrocardiogram (Mingograph 7, Sierdglesna) made it
possible to track cardiac function and measurethede. Sa®@ (Datex-Ohmeda
saturometer) was continuously monitored.

Data analysis

All analyses were done accepting the usual unogytdevel of 5%. One-way
analyses of variance (ANOVA) (three categories) evarsed to test the
sociodemographic characteristics and lung functibrihe three groups (EIA 3
asthmatics with exercise-induced asthma; NEIA =hraatics without exercise;
induced bronchospasm; C = control subjects). Rmstbmparisons were analyzeg
with Tukey’s HSD test.

Student t-tests were used to compargsM@nd duration of the iliness.

Two-way ANOVAs: [Group (EIA versus NEIA versus C) Time (rest
versus exercise versus recovery)] with repeatedsumea on the second factd
made it possible to compare the behavior of their@ery and psychologica
variables during the stress test. Analyses of ¢amee (ANCOVA) were also use(
to analyze FEYand bronchial resistance, which were significadiffjerent from
the baseline.

The correlation coefficient was calculated betwé®n changes in FEY

o=

=

d

PetCQ, and ASC expressed as delta (difference betweengmd post-exercise).
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Due to the lack of normality, homoscedasticity aydhmetry in the variables, a
non-parametric statistical test—Spearman'’s coeffiei-was used.

Finally, a multiple regression analysis was donédmtify the variables
that explain the potential perception of post-elserasthma symptoms.

Results

Characteristics of subjects

Table 10 presents the sociodemographic and pulpateta for the three
groups. Each group includes seven women and eight frhe ANOVA shows that
education is not significantly different among theee groupsK4, = 0.75, p =
.48), and nor is agé- 4= 0.11,p = .89). PetC@shows a trendH(; 39)= 3.07,p =
.057): control subjects have a higher PetG@an the NEIA group (planned
comparisonsp = .059). Base FEVis very different among the groupS{s,) =
4.57;p = .0159): the EIA group has a lower FEtMan the NEIA group (planned
comparisonsp = .03) and the controls (planned comparis@ns:.034). The same
is true for airways resistanc&{ss = 7.33,p = .002): the EIA group has higher
resistances than the NEIA group (Tukpy= .051) and the control group (planned
comparisonsp = .03). FVC does not reveal any differencBg 4y = 0.97,p =
.385).

The duration of illnesstgs) = 0.9,p = .372), consumption of medication
(tesy = 1.54,p = .135) and P&EM (ta7) = —=1.2,p = .244) in both groups of
asthmatics do not differ significantly.

Finally, the ASI-R E(.41y= 0.37,p = .693) and the Nijmegen questionnaire
(Fe.41= 2.1,p = .135) do not differ for the three groups.

A EIA A NEIA C
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N=15 N=15 N=15
Clinical data
Sex 7f/8h 7f/8h 7f/8h
Education (years) 12.86 (3) 13.26 (1.9) 13.93 (2.1)

Age (years) 37.2 (11.56) 36.26 (10.65)
Asthmz duration (years)14.3 (15.33) 9.7 (11.88)

35.33 (10.26)
/

[P (inhalations/day) 2.03(2.6) 0.77(1.3) /

PGM 2.03(45) 4.9(5.7) /

Nijmegen 24.26 (11.8) 20.06 (11)  16.35 (7.7)
ASI-R 27.06 (20.7) 24.4 (13.8) 21.73(15.4)
Resting ventilatory and respiratory functions

PetCQ (mmHg) 32.93(2.68) 32.35(4.25) 35.38(3.28)
FEV, (%prédicted) 86.4 (16.2) 98.6(9.04)  98.33 (11.55)
FVC (% predicted) 97.13(13.8) 102.46 (11.4) 102.46 (10.7)
Raw (kPal/l/s) 0.306 (0.17) 0.19(0.11)  0.14 (0.05)

Note. EIA: asthmatics with a decline in FEV 10%; NEIA: asthmatics with a decline i
FEV; < 10%; C: healthy control subjects

Effect of exercise on ventilation

Table 11 presents the mean values for the ventjlatod cardiac variables for th
three groups at rest, during exercise, and afterrfiinutes of recovery. The 3 x
ANOVAs [(Group (EIA vs. NEIA vs. C) x Time (rest vexercise vs. recovery))
with repeated measures on the second factor irdibat none of the six variable
shows a group effect, which means that the astbhmatith bronchospasm, th
asthmatics without bronchospasm and the controljestsh do not differ

significantly with regard to the respiratory valed during exercise. On the othe

hand, all the variables present a time effect. BetiGcreases during exercise ar
decreases thereaftdf{;s= 115.7,p = .00001); the same is true of respiration rg
(F(2,76) = 54.09,p = .00001), tidal volumeH 74)= 207.57 p = .00001), ventilation
(F2,78) = 480.25,p = .00001), ventilatory equivalent s, = 159.06,p = .00001)
and heart rateF(; gsy= 477.82p = .00001). There is no interaction effect.

recovery

Rest Exercise

11

(o)

11%
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PetCQ(mmHg) EIA  32.93(2.7) 38.87 (4.2) 32.42(3.4)
NEIA 3235(4.2) 38.2(6.3)  31.99 (5)

C 35.38 (3.3) 41.87 (5) 34.66 (3.2)
F (bpm) EIA  16.6(2.6) 28.18(10.9) 20.33(3.3)
NEIA 16.4(27) 252(5.6)  21.8(4.1)
C 16.56 (3.9) 23.85(3.3) 20.52(3.3)
V, (liters) EIA  07(0.2) 168(0.4)  1.23(0.23)
NEIA 0.68(0.1) 1.85(0.5  1.21(0.3)
C 0.64(0.2) 1.76(0.5  1.11(0.3)
Ve (I/min) EIA  1143(2.7) 45.24(8.1) 25.1(4.9)
NEIA 10.89 (2.6) 44.99 (10.2) 25.82(6.6)
C 10.16 (1.7) 41.6(8.4)  22.77 (6.4)
HR EIA 8257 (12.9) 133.61(12.1) 116.73 (18)
NEIA 78.67 (11.9) 135.38(15.2) 111.9 (17.3)
C 84.46 (12.1) 142.47 (14.8) 113.96 (17)
EqR EIA  47.67(13.2) 33.07(9.7) 52.41(14.5)
NEIA 55.17 (15.2) 34.97 (9.5) 57.34 (15.9)
C 48.06 (10.5) 31.98(6.5) 53.92 (7.8)

Note. PetCQ@ partial end-tidal alveolar C{pressure; R: respiration rate;: ¥idal volume;
Ve: respiratory minute volume; HR: heart rate; VE@ntilatory equivalent

Effect of exercise on respiratory function and psychological variables

Table 12 presents the psychological and physicdbgialues measured
before and during exercise. The repeated-measu@\Add were done taking the
groups of asthmatics with and without bronchospasith the healthy controls as
independent variables.

The ASC does not show any difference between the gwoups of
asthmatics K .g) = 4.05,p = .053) (it was not measured in the control subjec
but there is a time effeckf ,g = 5.28,p = .029), and an interaction effe€i(.s =
7.71,p = .009) (see Fig. 14). The planned comparisonisang that the EIA group
experienced more symptoms after exercise than defgercise, and also more
symptoms than the NEIA group, whether before agrafixercise. This interaction
effect is found for the panic fear subscale (F(L:28.27, p = .011). The bronchial
obstruction subscale shows a group effect (F(1:2B)27, p = .029), an exercise
effect (F(1,28) = 16.34, p = .0003), and an inteoaceffect (F(1,28) = 8.9, p =
.0056). The hyperventilation subscale presents rdgrdction effect that tends
towards significance (p = .07). The fatigue subsdes an exercise effect (p =
.016) and an interaction effect (p = .034).
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FEV: shows a group effectF( 4, = 18.9,p = .000001). The planneq
comparisons indicate that the group with bronchssphas a significantly lowel
starting FEV. We also find that FEMdiffers after exerciseH; 4= 9.8,p = .003):
the EIA group has a 20.9% decreape=(.0001). Finally, an interactive effect i
revealed B 42 = 24.4,p = .00000). When an ANCOVA is done, the effect remsal
significant €41y = 32.77,p = .0001). The NEIA group showed mild but no
significant bronchodilation (1.3% at= .58), as did healthy controls (3.76%pat
.13) (Fig. 15).

Bronchial resistance is different across groufss()= 11.41,p = .00019).
The planned comparisons indicate that the EIA grbap significantly higher
baseline resistance than the other two groupsicteases after exercisEq(s1) =
4.53,p = .041), but not any differently across the thgeeups E 31 = 0.93,p =
.404). The ANCOVA is also significanfg,sq)= 7.00,p = .003).
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(Mean (SD))

Pre exercice Post exercice

ASC state
Total EIA 1.28 (.2) 1.67 (.6)
NEIA 1.24 (.3) 1.21(.2)
PF EIA 1.22 (.2) 1.48 (.5)
NEIA 1.17 (.2) 1.11(.2)
AO EIA 1.31 (.3) 2.01 (.8)
NEIA 1.26 (.3) 1.37 (.3)
Hyp EIA 1.22 (.2) 1.5(.8)
NEIA 1.18 (.3) 1.08 (.2)
Fat EIA 1.32 (.4) 1.95 (1)
NEIA 1.33(.5) 1.37 (.4)
Irri EIA 1.34 (.29) 1.4 (.5)
NEIA 1.34 (.5) 1.12 (.3)
FEV; (% prédit) EIA 86.4 (16.2) 68.26 (12.7)
N EIA 98.6 (9) 99.93 (11.5)
C 98.3(11.5) 102 (12.5)
Raw (kPal/l/s) EIA 0.306 (.17) 0.370(.1)
N EIA 0.190(.11) 0.202(.1)
C 0.140 (.05) 0.168(.1)

Note. FEV: forced expired volume in one second; Raw: airwagsstance
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Correlation coefficients

The changes in PetGOFEV; and ASC scores, measured at rest and after
recovery for the first variable, before and aftgereise for the other two, were
expressed as a delfg &nd correlated (Spearman’s correlation coeffigiemsee if
their behavior after exercise is related.

When one amalgamates the three groups of subjects, finds no
correlation betweenFEV; and )PetCQ. The difference in PetGObetween
recovery and rest and th&SC shows a correlation for the fatigue subscate €
.39,p =.04).

)FEV1 is correlated withASC ( = —.44;p = .014). The same is true of the
panic fear ( = —.45;p = .012), bronchial obstructiorr € —.49,p = .005), and
hyperventilation (r = —.25 = .03) subscales.

Regressions analyses

When one examines only the subjects who had a bospasm, one finds
that, if one attempts to explain the tofASC by the)FEV,, the ASI-R score and
the )PetCQ (recovery — rest), thB? is 0.73 E@s= 7.51;p=.01), and the ASI-R is
significant (partial r = .84(1=.793,p = .002).
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In the same way, the panic fear subscale is exgdaiat R = 0.83
(F3,8713.44;p=.001); the ASI-R (partial r = .91 = .0003) andPetCQ (partial r =
-.58;p = .076) are significant.

The subscale measuring bronchial obstruction sympthas anR of
0.905 E3=25.47;p=.0001), with ASI-R (partial r=.9p = .00009) andFEV;
(partial r=-.76;p = .009).

The hyperventilation subscale has Rhof only .27 and no explanator
factor is significant.

The fatigue subscale has Bhof .62 F,8~4.38,p=0.042), ASI-R (partial
r=.76;p = .009).

Finally, the irritability subscale has & of .502 €Eie72.68;p=.11), ASI-
R (partial r =.65p = .04).
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Discussion

We attempted to find out whether the symptoms @&peed by asthmatics
during a bronchospasm are produced to a greatentekly hyperventilation,
defined by a decline in PetGOor by bronchoconstriction, defined by a decline i
FEV,. We triggered bronchoconstriction in mild to maater asthmatics, and
measured their PetGQduring exercise on a bicycle ergometer to estabdis
relationship between the decrease in FBNd the decrease in Pet{@omparing
them with a group of mild to moderate asthmatiecswbom the decrease in FEV
did not meet the criteria for EIA (FEMWdecline < 10%) and a group of non-
asthmatic subjects, both matched for sociodemograblaracteristics.

Although not statistically significant, the duratiof the illness differed for
the two groups of asthmatics. The asthmatics withHad had symptoms for 14.3
years on average, whereas those without it had lmadysymptoms for an average
of 9.7 years. In addition, the EIA group had a #igantly lower base FEYthan
the two other groups.

Exercise did in fact trigger ventilatory changest im the same way in the
groups with and without bronchospasm. These reagitse with those of Kinnula
and Sovijarvi (1996), which compared the gas exgharin 22 mild asthmatics, 11
patients with hyperventilation syndrome and 22 thgalsubjects, to measure
hyperventilation during exercise and its assoamtiith bronchoconstriction; these
authors concluded that exercise-induced hypenratiatii, which they observed
only in asthmatic women, did not appear to be eélaio bronchoconstriction
(measured by ventilatory equivalent). Indeed, tagel did not correlate with
)FEV..

The Asthma Symptoms Checklist shows a higher stmréhe asthmatics
with bronchospasm alone, which manifested itseltihim same way in the various
subscales. It therefore appears that, in our exyatial group, the presence of even
a mild bronchospasm was clearly perceived wheteapérception of spontaneous
asthma is far from being the general rule. Furtleenthe pre-existence of an
obstruction in asthmatics seems to reduce theggption of asthma, which is not
evident in this study of EIA in adults. But asthioatwho have experienced a
bronchospasm are precisely the subjects who have s®vere asthma, which
results in a bias in interpreting the results. Nhadess, the analyses of covariance
made it possible to avoid these problems. But iuldiostill be interesting to
examine a group of asthmatics with an equally sedeyease but without any EIB.
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Moreover, within the group that had an obstructitie perception of
asthma symptoms is related to the Anxiety Sensjtiindex and not to the
decrease in FEVor, as we had thought, in PetC@imilarly, anxiety sensitivity
explains the panic fear, bronchial obstructionigfa¢ and irritability subscales. O
the other hand, the decrease in Pet@Wplains the scores on the panic fe
subscaleff = .076).

The decline in FEYexplains only the scores on the bronchial obstnct

subscale. It therefore appears that the most iraporxplanatory factor is the
Anxiety Sensitivity Index, whether within the ElAaup or in all groups togethen.

The difference ASC subscales therefore contriboten¢rease the total score b
symptoms that are directly related not to bronchespbut to anxiety sensitivity
Thus, it is important to be vigilant in interpragirpatients’ complaints of EIA.
Despite an objective bronchoconstriction, the péiBedescription may be colore
by strictly psychological variables that can eadily identified and treated by
educational programs and therapies intended toceedear responses to th
feelings triggered by anxiety (Asmundson, 1999; Asdson, Wright, &
Hadjistavropoulos, 2000), which has not often bdene except in the case (
anxiety disorders. This is especially importanthwiégard to the consumption @

beta-2 agonists, prescription of which is basedhenpatient’s description of the

illness rather than on objective lung function.
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Appendice
Analyse d'un cas d'hyperventilation induite par

I'exercice chez un asthmatique

Introduction

Chez les asthmatiques, I'hyperventilation au regumg étre causée par de
l'anxiété (Suess, Alexander, Smith, Sweeney, & daril980; Hibbert & Pilsbury,
1988a).

Hibbert and Pilsbury (1988a) ont présenté le cas @atient dont
I'hyperventilation au repos provoquait probablendad exacerbations de I'asthme.
L'hyperventilation précédait l'asthme, et lorsde'attait contrblée, l'asthme ne
survenait pas.

Lors d'un exercice, il se peut que les symptdmssergis par certains
asthmatiques soient dds, non a une bronchocoimtrictmais a une
hyperventilation exagérée. Les symptbmes que lgematattribue a un
bronchospasme sont en réalité provoqués par I'laypoe (Hammo & Weinberger,
1999; Lowhagen, Arvidsson, Bjarneman, & Jorgen$8a9).

Nous présentons le cas d'un sujet chez lequelylaptémes d'asthme a
l'effort sont sans doute provoqués par I'hyperlatian plutdt que par une
bronchoconstriction, ce qui le conduit & une comeation excessive de
médicaments anti-asthmatiques et I'entraine dacenate vicieux.

Le patient est un homme de 31 ans, marié, non furtieexerce le métier
de technicien et est coureur cycliste amateurstllasthmatique depuis l'enfance,
mais ne peut préciser exactement depuis quandt Hlkergique aux pollens, aux
acariens et aux graminées. Un test de provocationchique a la méthacholine
montre une hyperréactivité a 0.476 mg/ml. Il prehd Telfast, du Floradil, de
I'Oxis turbohaler (2/jour), du Pulmicort (4/jougt du Ventolin 100 a la demande.
Il parvient & maitriser ses crises d'asthme ave¥eahtolin. Il ne présente pas de
dyspnée intercritiqgue et n'a jamais été hospitaiséaison de son asthme.
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Le patient consulte pour une dyspnée d'effortyenant lorsqu'il roule &
bicyclette, surtout lorsque le temps est froid.elt envoyé au service d
pneumologie pour investigation d'EIB.

Il présente 8 des 13 symptdomes d'attaques de maf@8M IV, APA,
1996), mais ne présente pas les critéres diaguestidu trouble panique. Il semb
éprouver des attaques de panigue mais y prendsir pldl évite la foule et refuse
de se trouver en voiture lorsqu'il n'est pas ledooteur.

Méthodologie

Questionnaires

L'Asthma Symptom Checklist (AS®insman, Luparello, O’'Banion, & Spector, 1973
modifiée par Brooks et al., 1989). Il s'agit d'uchalle de Likert a 5 points (de 1 ="trés peu/pas
tout" & 5 = "extrémement") sur laquelle les pateeportent la fréquence a laquelle 36 sympton
spécifiqgues a l'asthme sont présents au moment miémeersion utilisée ici a été modifiée pa
Brooks et al. (1989). Ces auteurs ont identifié Sefas : peur panique, obstruction bronchiqu
hyperventilation, fatigue et irritabilité. La soéshelle "peur panique" (ASC PF) a été abondamm
utilisée pour estimer le niveau d'anxiété d'unvitli en réponse a des symptdmes d'asthme. Elle
supposée mesurer la peur panique spécifique a ladima(Carr, Lehrer, & Hochron, 1995). Le
propriétés psychométriques des scores de facteurds dersion modifiée sont satisfaisantes.
fiabilité est forte; les analyses de corrélatiopmartent sa validité, surtout pour le facteur "pe
panique".

L'Anxiety Sensitivity Index revise@SI-R) (Taylor et Cox, 1998a) est une échel
construite comme une extension de I'Anxiety Sensijtindex (Reiss, Peterson, Gursky, & McNally
1986), et mesure les craintes éprouvées vis-a-e$s abnséquences que pourraient entrainer
symptomes d'anxiété. L'ASI a démontré une validitéune fiabilité acceptables. Il s’agit d'un
échelle de la ‘peur de la peur’, c’est-a-dire layance que les symptémes anxieux ont des eff
négatifs. L'échelle est composée de 36 items darmgomme constitue le score total. Les suj
évaluent a quel point ils sont en accord avec obdgm sur une échelle de Likert a 5 points (0=t
peu a 4=énormément) soit un score de 0 a 144.dlléctontient six sous-échelles qui mesurent
domaines suivants : peur des symptdomes cardiovasesil peur des symptdomes respiratoires; p

des symptdmes gastro-intestinaux; peur des réactibservables en public; peur des sympténles

dissociatifs et neurologiques; peur de la pertecalgrdle cognitif. Les six sous-échelles ont u
bonne consistance interne et un alpha élevé. Rerls @986) considerent la sensibilité a I'anxié
comme un facteur prédisposant au développementodblés anxieux. Ce serait une différeng
individuelle associée de fagon spécifique a I'aghabie et de facon générale a d’autres troub)
anxieux. Carr, Lehrer, Rausch et Hochron (1994) amitré que I'asthme seul (sans trouble paniq
n'est pas associé a un ASI élevé, mais ils onsélik version 16 items.
Le Questionnaire de Nijmegdian Doorn, Folgering, & Colla, 1982) évalue la fuégce

des plaintes d'hyperventilation. Ce questionnastecemposé de 16 items évalués sur une échellg
Likert a 5 points (O=jamais a 4=trés souvent). dprend les symptdmes les plus courammg
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rencontrés lors d'un syndrome d’hyperventilation.ucei se rapportent aux systémes cardio-
vasculaire, neurologique, respiratoire, gastrosiiel et psychologique.

Une note supérieure a 23/64 indique un probabldreyne d'hyperventilation. C’est le questionnaire
le plus utilisé pour diagnostiquer ce syndrome.

L'Asthma Quality of Life QuestionnaifAQLQ) (Juniper et al., 1992) est un questionnaire
de qualité de vie spécifique a la maladie qui adééeloppé dans le but de mesurer les problémes
fonctionnels (physiques, émotionnels et sociaux)squat pénibles pour les adultes asthmatiquesNous
avons utilisé ici une forme d'auto-passation, dest5 premiéres questions sont individualisées. Le
patient choisit parmi 25 propositions les 5 plupamantes pour lui. Les énoncés sont divisés en 4
domaines : limitation des activités, symptdmescfiom émotionnelle et exposition aux stimuli de
I'environnement. Le patient est invité a évalueactin des 32 items sur une échelle de Likert, de
1=incapacité maximale & 7=pas d'incapacité. Lesesceont exprimés en scores par items pour
chaque sous-échelle, et le score total est obtentaleulant le score des 32 items individuels; les
items ont tous un poids égal. Des scores élevésgjuedt donc une bonne qualité de vie. Le
questionnaire s'est avéré reproductible, validgeasible au changement (Juniper et al 1992; 1993).
Un changement de score de 0.5 peut étre considéngne cliniquement important (différence
minimale), un changement de 1 est un changemenémdad un changement d'au moins 1.5 est un
grand changement (Juniper, Guyatt, Willan, & GitiffiLl994).

Asthma Sympoms Diary Sca{&antanello et al., 1997). Les mesures de saiies gue les
symptémes d'asthme signalés par le patient, $atibn de$, agonistes et la qualité de vie spécifique
a l'asthme, sont des mesures importantes du sthtohique de I'asthme. Elles sont utilisées en
addition aux mesures objectives de la fonction pulaire. Les échelles qui suivent ont été congues
pour saisir brievement le changement dans les medaites par le patient au cours d'une interventio
thérapeutique qui concerne l'asthme. L'échellendiua été concue pour saisir la fréquence et le
désagrément des symptdmes d'asthme diurnes eeféetssur les activités ; I'échelle de symptdomes
d'asthme nocturnes a été congue dans le but deereohpte du réveil avec des symptdmes d'asthme.
L'échelle diurne se compose de 4 questions a remepsioir avant d'aller dormir : les catégories de
réponse pour chaque question vont de 0 a 6, dgnfatematologie la plus légéere a la plus forte.
L'échelle nocturne se compose d'une question alirdmpnatin en se levant. Les réponses possibles
vont de 0 a 3. Le score quotidien est calculdganoyenne des 4 questions. Le score hebdomadaire
pour les deux échelles est obtenu par la moyensesclares quotidiens : une diminution du score
hebdomadaire indique une amélioration des symptaifasthme. L'échelle de symptémes diurnes
montre une consistance interne suffisante (0.92}0.6t les échelles de symptdmes diurnes et
nocturnes montrent une fiabilité test-retest saffte (0.69-0.87). La validité de construct est
démontrée par des corrélations généralement maedadi@tes pour les changements dans I'échelle
diurne avec des changements dans d'autres mesustatdt asthmatique, comme le VEMS, le débit
expiratoire de pointe et les inhalations de 32 rtiqgnés. Les deux échelles montrent une réponse
significative au changement dans I'asthme d{ @éiapie.

La Self Consciousness Scale-Revised (S@SRIgstein, Scheier, & Buss, 1975, modifié
par Scheier & Carver, 1985; traduction francaiseRulletier & Vallerand, 1990) est une échelle qui
a pour but de mesurer les différences individuetidsatives aux aspects privé et public de la
conscience de soi. Le terme « conscience de sae# se réfere aux tendances, chez un individu, a
penser et a porter une attention particuliere apeets cachés et plus intimes du soi, c'est-aalire
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aspects qui sont de nature personnelle et qui mepss facilement accessibles aux autres. D'altre
part, le terme « conscience de soi publique »eé&ida tendance a penser aux aspects du soi dui{son
plus facilement observables par les gens autournaies, ou a la tendance de penser gux

caractéristiques du soi qui peuvent étre utiligggune autre personne pour se former une impressio

de nous. Enfin, I'échelle mesurant I'anxiété saxiglermettrait d'évaluer un type de réactign
spécifique au fait d’étre conscient de I'aspectliputu soi. Ce questionnaire comprend 22 énoncgs,
évalués selon une échelle en quatre ponts (de Ghpasut semblable a moi a 3=trés semblable a
moi). Le score total de I'échelle varie de 0 ad@8uyi de la sous-échelle de conscience de soigriyé
entre 0 et 27; publique, entre 0 et 21; anxiétéagmcentre 0 et 18. L'échelle a un niveau de eica
interne acceptable.

La State Trait Anxiety InventorySTAI) (Spielberger, Gorsuch, & Lushene, 1983|;
traduction francaise par Bruchon-Schweitzer & Pauli®93). Le STAI a été tres largement utiligé
dans la recherche et la pratique clinique. Il cangrdeux échelles distinctes. L'échelle d’anxiété-
trait (forme Y-B) a été trés largement utilisée poasurer I'anxiété clinique. Elle a également sary
repérer les sujets anxieux dans des groupes plysslaElle comprend 20 items, évalués par le sujet
de 1 (presque jamais) a 4 (presque toujours). eedotal est transformé en notes t en fonctiotade
note brute et du sexe du sujet. Les qualités psgétrajues de la version frangaise ont été établies
par M. Bruchon Schweitzer et |. Paulhan (1993).

Sense Of Coherence Scale (SQ)YAntonovsky, 1987; 1993). Antonovsky (1987) g
présenté un modele théorique salutogéne qui sdisecsur les origines du bien-étre. Ce courgnt
conceptualise la santé comme un continuum donpdéss opposés sont le bien-étre et la maladie.
Antonovsky I'a doté d'un modéle permettant de emdmpte des caractéristiques individuelles qui
participent a cette dynamique d'adaptation et desac'est le modéle du sens de la cohérence.
La forme abrégée de 13 items a été utilisée damkente étude. Les sujets sont invités a évidaer
13 énoncés sur une échelle de 7 points (de 1=trdsent a 7=trés rarement ou jamais). Trois items
ont été inversés, de telle sorte qu'un score ételigue un grand sens de la cohérence.

Positive and Negative Affect Schedule (PANABatson, Clark, & Tellegen, 1988). L4
PANAS comprend deux échelles de 10 items chadan&ositive Affect Scale" et la "Negative
Affect Scale". Ces échelles montrent une consistanterne élevée, sont en grande partie non
corrélées, et stables a 2 mois. Elles ont des latimgs convergentes et discriminantes avec des
mesures plus longues des facteurs thymiques soestf@ Elles montrent une stabilité semblablg a
celle d'un trait lorsqu'elles sont utilisées aves donsignes long terme (par exemple "en généfral,
vous vous sentez..." comme utilisé dans la préseatherche).Selon Watson et al (198§),
I'affectivité négative est une dimension généradeddtresse subjective et d'obligations désagréables
qui résume une variété d'états thymiques, incliartolére, le mépris, le dégodt, la culpabilité, |a
peur et l'inquiétude ; une affectivité négativebfai est un état de calme et de sérénité. Ces deux
facteurs représentent des dimensions d'état dffeadiis Tellegen (1985) a démontré qu'ils sonésel
a des dimensions de trait affectives avec émotmsitipe et négative (différences individuelles de
réactivité émotionelle positive et négative). #git d'un questionnaire de 10 items, évalués sar yin
échelle a 5 points (de 1=trés peu/ pas du tout @&&rémement). Une valeur élevée indique upe
grande affectivité négative.

Le Beck Depression Inventory (BD(Beck, 1961 ; traduction francaise Delay, Pichgt,
Lemperiere,& Mirouze, 1963) donne une estimatiommjgative de l'intensité de la dépressiovp.
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Chaque item est constitué de quatre phrases conmgapba quatre degrés d’intensité d’un symptéme

sur une échelle de 1 a 3. Le sujet doit choisir omeplusieurs phrases qui s'appliquent a lui dans
chaque item, mais seule la phrase ayant la vadeplus élevée au sein de I'item est prise en compte
pour la cotation. La note globale est obtenue @itiadnant les scores des 21 items (de 0 a 59% Plu

le score est élevé, plus la dépression est foateoBsistance interne est satisfaisante.

Exercice

Le patient a regu la consigne de ne pas prendbeatieho-dilatateurs 24 heures au
moins avant le test et de ne pas prendre de cstdicides le jour du test. Aprés
avoir rempli les questionnaires psychologiquesa il exécuté une spirométrie.
Ensuite, il a été préparé a faire une ergospiraméda fonction cardiaque a été
mesurée par un électrocardiogramme, ses échangesxgpar un analyseur muni
d'un embout buccal et d'un pince-nez . Lorsqueatem ventilatoire s'est stabilisé,
3 minutes de repos étaient enregistrées afin diétaie ligne de base. Ensuite il a
commencé a pédaler avec une charge de départ @atts) augmentée jusqu’a ce
qu'il atteigne 40 a 60% de la ventilation volorgamaximale en moins d’une
minute, et la maintienne pendant 4 minutes. Ledest terminé par 5 minutes de
récupération. Un second examen spirométrique aré&nfisé afin d'évaluer
I'éventuelle bronchoconstriction par la chute duM& Enfin, juste aprés la
spiromeétrie, il a rempli de nouveau la STAI étatAEC état.

Résultats
Mesures psychologiques de base
L'anxiété trait, mesurée par la STAI était de 53ndentaire de Dépression de
Beck était de 14, ce qui indique une dépressioaréd.a conscience de soi était
de 39. Le score de 46 au Questionnaire de Nijmegestituait une valeur bien au-
dessus de la norme. L'affectivité négative mesyée la sous-échelle de la
PANAS était de 26. La Qualité de vie totale étaiti35, ce qui est bien inférieur
aux normes établies par Juniper. La sous-échellinitation des activités était de
2, les symptdmes de 2.25, la fonction émotionrald.2 et la sous-échelle la plus
basse était celle d'exposition a I'environnement,.d
L'ASI-R était de 40. Le nombre de symptdomes mespagde carnet était de 3.82
par jour et de 2 par nuit. Il faisait en outre dird@alations de Ventolin 100 par jour
en moyenne, avec un minimum de 2 et un maximumidbaBations!
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Conséquences de l'exercice

Physiologiques

Le VEMS de base était de 108 % des valeurs prédiekb litres). Aprés
I'exercice, il était de 101% (4.81 litres), ce mpprésente une chute de 6.5%. Cqg
chute modérée ne remplit pas les critéres de bomocistriction & l'effort (ATS,
2000).

La PetCQ moyenne au repos était de 3MHB5 mmHg, valeur anormalemet
basse (la norme se situe autour de24@d#mHg). Lors de l'exercice, elle s'e
élevée, mais tres peu (35.%8% mmHg en moyenne). A la récupération, elle é
de 19.112.9 mmHg en moyenne, chutant a moins de 17 mmHg der la
cinquiéme minute. Cette derniére valeur est extréemé basse, si I'on considel
qu'une PetC@sous 20 mmHg induit des symptémes d'hypocapnieregv

La fréquence respiratoire était tout a fait normalerepos (14.575 bpm). A

l'effort, elle s'est élevée en moyenne a 27&28pm. A la récupération, elle

tte

nt
5t
Lait

e

A

continué a augmenter (3626 bpm) jusqu'a atteindre des valeurs anormalement

hautes. L'équivalent respiratoire, élevé au repdslo+#.4), s'est normalisé lors d
l'effort (29.526.2) mais a atteint des valeurs extrémes a la éatipn
(94.35#13.7 en moyenne), avec une progression trés iiggguivoir fig. 16). Le
volume courant montre lui aussi des valeurs aska2és (1.1310.3 au repos,
3.18640.7 a I'exercice et 1.94P# a la récupération).

D
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Figure 1§ Evolution de la fréquence respiratoire, du volumesourant, de la PetCQ et -
de I'équivalent respiratoire lors de 3 minutes de &pos, un exercice sous-maximal et 5

minutes de récupération.
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Psychologiques

Les symptomes d'asthme mesurés par I'ASC état,.28 @ant l'exercice, ont
atteint un score de 3.38 aprés ce dernier, cegiesente une augmentation de
1.102. La sous-échelle de peur panique est passée2@2 a 2.66 , soit une
augmentation de 0.438. La sous-échelle d'obstrudtionchique est quant a elle
montée de 1.778 a 3.55, (augmentation de 1.772):-sola-échelle
d'hyperventilation est passée de 2 a 3.71, soibugenentation de 1.71. La fatigue
était de 2.5, elle a atteint 3.83, (augmentatiori.@8). Enfin, l'irritation de 1.133
est montée a 3.4, (augmentation de 2.27).

L'anxiété état, mesurée par la STAI, est pass&®@e71; elle s'est donc stabilisée
a un niveau éleve. .

Lors de l'exercice, le patient a évalué son detaBxté et de dyspnée sur une
VAS de 100 mm. L'anxiété, de 4 au départ, étailudena 26 apres les trois
minutes de repos, pour atteindre 62 a la fin deldtdce,et 84 a la fin de la période
de récupération. La dyspnée a suivi un schéma aalea: de 20, elle a atteint 24,
puis 68, et enfin 87.
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Discussion
L'exercice a produit des symptébmes tres marqués lehpatient, en dépi
d'une faible chute de VEMS. La PetC@ chuté de facon spectaculaire a
récupération et peut a elle seule expliquer legpsymes signalés verbalement p
le patient, ainsi que les scores élevés a I'échidleelle analogue et a I'Asthm
Symptom Checklist. Le patient a attribué ces sympa un bronchospasme ef
déclaré que de tels symptdbmes le poussaient hibéiment & prendre umR

mimétique. Or, ces médicaments ont un impact aoxikté.

Le patient a décrit une augmentation significatieesymptdomes d'asthme.

Toutefois, il se peut que la forte augmentationadeous-échelle "irritation" soit
liée au test lui-méme et non aux symptémes d'astemeffet, ce questionnaire
été créé dans le but de mesurer les symptémesv@sréars d'une crise et la sou
échelle en question mesure peut-étre autre chasgulelle est utilisée dans S
version "état", c'est-a-dire avec la consigne "mpssentez-vous pour le moment
et non plus "en général".

Ici, asthme et exercice coexistent mais c'est €nygntilation qui semble
prédominer lors de I'exercice et qui est sans daggonsable d'une surmédicatiq
importante, la fonction pulmonaire étant strictetnearmale au repos et en po
exercice.

La prise en charge de tels patients pourrait |@porendre a discriminer
symptémes d'asthme et symptdémes d'hyperventilatdigttribution plus adéquats

de leurs symptébmes permettrait d'éviter une surcaédn inutile.

U







Chapitre 7
La rééducation respiratoire chez les asthmatiques

légers a3 modérés"

Introduction

Il est bien établi que certaines crises d'asthmat saccompagnées
d’hyperventilation, surtout chez les asthmatiquégets (McFadden & Lyons
1968; Hardonck & Beumer, 1979; Demeter & Cordad&86; Gardner, Bass, &
Moxham, 1992; Fried & Grimaldi, 1993; Peiffer 1995ardner, 1996; Gardner
2000; Osborne, O'Connor, Lewis, Kanabar, & Gardaef0; Thomas, McKinley,
Freeman, & Foy, 2001). L’hyperventilation peut é&tmausée par ung
surcompensation lors de la bronchoconstrictionnaatigue, mais aussi par lg
affects émotionnels de la dyspnée éprouvés anténent lors d'une crise
d’asthme particulierement sévere (Hibbert & Pilshut988a; Carr, Lehrer, &
Hochron, 1992; Lehrer, Isenberg, & Hochron, 1992yrCLehrer, Rausch, &
Hochron, 1994; Carr, 1998). Inversement, le faltyperventiler peut lui-mémg
déclencher une crise chez les asthmatiques, enesnignt la quantité d’air fraig
inhalé (Hibbert & Pilsbury, 1988b).

Toutefois, le mécanisme de I'hyperventilation cleszasthmatiques rest
vague (Osborne et al., 2000; Lavietes, 1984). ladefirs étiologiques qu
contribuent a I'hyperventilation demeurent égaldanmeséterminés, mais plusieur,
études démontrent que l'asthme Iéger et souvendiagmostiqué est un facte

étiologique majeur de celle-ci et peut conduirenacercle vicieux de paniqué

(Gardner et al., 1992; Gardner, 1996; Saisch, Wes&eGardner, 1996). CheZ
certains asthmatiques, la panique accroit la \aiuil soit directement, soit vig
I'expression vocale de I'’émotion, a travers less,cies rires, les pleurs, le
baillements, ... Ces activités sont accompagnéesedangmentation de |4
fréquence respiratoire et/ou du volume courantaémnt une augmentation de

(2]
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ventilation, qui modifie la gazométrie du sang eutpaller jusqu'a des signe

' Ce chapitre a été soumis & la "Revue des Mala@espiratoires” sous le titre "La
rééducation respiratoire chez les asthmatiquesdégenodérés" M. Delvaux, O. Fontaine,

P. Schees, A.M. Etienne, G. Dupuis, P. Bartschi¢fé2002).
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cliniques d’hyperventilation. Les inspirations pofles stimulent les récepteurs
d’extensions pulmonaires, ce qui peut déclencher hmonchoconstriction chez
certains asthmatiques (Lehrer et al., 1993).

Un trait commun a la plupart des troubles pulmasientrainant de la
dyspnée, parmi lesquels I'asthme, est la stimulatela ventilation — conduite par
des réflexes neurogénes complexes, en réponsgpdXfmie due notamment a
une ventilation-perfusion mal répartie dans leutipslmonaire ou, dans des cas
plus sévéres, a une hypercapnie. L'hyperventilaiooutissant a une hypocapnie
significative est habituelle dans l'asthme. Cegadinterprétent cette observation
comme une réponse du systéeme intégré de contrlidateire pour optimiser
Iégerement en excés les échanges gazeux, ce duigqueser la vie lors d'une crise
(Walters & Johns, 2001).

La rééducation respiratoire classique visant aigenrl'hyperventilation
tente d'obtenir un ralentissement de la respirgt@nla pratique de la respiration
diaphragmatique, plus profonde, qui augmente leinael courant et entraine un
ralentissement de la fréquence respiratoire sufiisant important pour que le
produit de f par ¥ diminue. Cela n'a pas encore été systématiqueimesgtiguée
chez les asthmatiques (Ceugniet, Cauchefer, & Gal£994; Thomas et al., 2001,
données non publiées). Girodo, Ekstrand et Meti(d®92) ont enseigné a des
asthmatiques soit la respiration diaphragmatiquefopde, soit de I'exercice
physique, soit une liste d'attente : la premiéredd@mn a produit une réduction
significative de I'utilisation de la médicationds l'intensité des symptdémes. Dans
cette méthode, un plus grand contréle des fonctiespiration est acquis par
I'entrainement des muscles dorsaux, abdominausigties.

Un courant, né en Russie, se distingue de l'apprecimventionnelle et
tente d'approcher certains troubles tels que Hastpar une technique différente.
Les adeptes des techniques de respiration Butey®T)( affirment que
I'hyperventilation entrainant une hypocapnie ala#elest un contributeur majeur
de la pathophysiologie de l'asthme. Une réadaptatiestinée a réduire la
ventilation conduit a une amélioration du contrdle I'asthme et permet une
réduction des codts entrainés par une surmédic@iowler, Green, & Mitchell,
1998).

Buteyko pense que la cause de |'asthme est urle &ibcentration de GO
alvéolaire en raison d'une hyperventilation patbigjoe primaire, et c'est la
défense du corps contre la perte de, @@ aboutit & une constriction des voies
aériennes. Donc l'asthme serait le résultat etlm@ause de I'hyperventilation. La
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technique de respiration Buteyko vise a une hyptile¢ion contrdlée par une
respiration nasale superficielle et a des exeraioasistant a retenir sa respiratig
pour élever les niveaux de GO

Bowler et al. (1998) ont réalisé une étude pro$pecten aveugle,
randomisée d'un groupe BBT (Buteyko Breathing Timyr&omparé a un groupg
contrble (éducation générale sur l'asthme, relaxatéxercices respiratoires ql
n'‘entrainent pas d'hypoventilation). L'interventioansistait en I'apprentissag
d'une série d'exercices dans lesquels les sujeisisent la profondeur et |
fréquence de la respiration. Des mesures du terapnék évaluent limpact d
l'entrainement et les progres. Les participantst smtouragés a utiliser ce
exercices plusieurs fois par jour. Ceux qui onvisigi BBT ont un volume minute
plus bas, l'usage de&2-agonistes est réduit et ils montrent une tendanatliser
des doses de stéroides inhalés plus basses, aimse gamélioration de la qualit
de vie. Il n'y a pas de changement de la fonctidmenaire ni de la PetGQOqui
reste basse, mais une réduction de la ventilationtsn.

Dans une étude récente sur cette technique, 18 sagghmatiques on
bénéficié d'une rééducation Buteyko par vidéo,8esdjets ont regardé une vidé
contrble (placebo) : leurs résultats indiqguent amglioration de la qualité de vie ¢
une réduction de la prise de bronchodilatateurslésh par rapport au group
contrble (Opat, Cohen, Bailey, & Abramson, 2000)3svidutilisation des

corticostéroides inhalés n'a pas changé et peuederas physiologiques ont été

effectuées.

Walters et Johns (2001) ne pensent pas que les deieButeyko sur
I'étiologie et la pathophysiologie de l'asthme sbieorrectes mais le GGst un
bronchodilatateur endogéne puissant et I'hypocajpeiet aggraver une cris
d'asthme méme si elle ne crée pas par elle-méomntition asthmatique. De plug
I'nyperventilation isocapnique peut elle-méme camda la bronchoconstrictior
chez un sujet souffrant d'asthme a l'effort. Clestautre exemple d'asthme lo
d'une augmentation de la ventilation. Donc, il sstpque I'hyperventilation
inhérente a I'asthme mal contrélé soit une chofasteé en dépit des bénéfices d
échanges gazeux.

Selon Bradley (1998), la technique Buteyko n'estut¢re qu'un placebo
Toutefois, la mode des approches alternatives eteonde peut étre dangereus
quand elle est appliquée a des conditions potéartieht [étales comme I'asthmg
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s'exposer a une crise sévere. Weiner et Burdor9f199 exposé le cas d'une dame
de 40 ans qui se soigne uniquement par Buteyko epresenté trois
bronchospasmes séveres dont I'un a conduit a wmtésation d'urgence. Méme
si Buteyko est pratiqué régulierement, le risqulesste : il est donc nécessaire
d'expliquer aux patients que méme en utilisantelghnique Buteyko, la prise
réguliere de la médication reste fondamentale.

Cette recherche tente d'investiguer les effetafetrtiques potentiels de la
rééducation respiratoire chez 40 asthmatiques déganodérés. Les effets de la
thérapie sont évalués par des mesures de la fartiononaire, de la ventilation,
du pattern respiratoire et par des mesures psygigoies. Un groupe de 40
asthmatiques semblable a servi de groupe contréle.

La thérapie a pour but de corriger I'nyperventiiaten privilégiant une respiration
abdominale lente. Afin de préciser les effets éwelst de cette thérapie
respiratoire, le groupe expérimental et le groupecdmparaison sont chacun
divisés en deux groupes en fonction de la présencenon de symptdomes
d'hyperventilation préalables a l'intervention.

Nous faisons I'hypothése qu'aprés la rééducatispiregoire, les asthmatiques
présenteront une PetgG@e repos plus haute, une diminution des symptémes
d'asthme, d'anxiété et de priseldemimétiques et une augmentation de la qualité
de vie par rapport au groupe d'asthmatiques qupasarecu d'intervention, et ce
d'autant plus qu'ils présentent de I'hyperventifatiavant la rééducation
respiratoire.

Méthodologie

Sujets

L'échantillon est constitué de 80 sujets asthmasigégers sélectionnés
suivant les criteres de I'’American Thoracic Socieba moitié des patients
asthmatiques a recu une rééducation respiratoireu®® expérimental), I'autre
non (Groupe controle).

Le recrutement a commencé en mars 1999 et s’esv@dn mai 2001.
Tous les sujets asthmatiques ont été recrutés vic&ele Pneumologie du CHU
de Liege. Le fait que I'expérimentation s’étende Zans élimine les biais liés aux
fluctuations du rythme de vie comme les périodevatmnces, mais surtout aux
saisons et a leur cortége d’'allergénes.
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Pour étre inclus dans l'étude, les sujets devaieoir entre 16 et 60 ans
ressentir des symptébmes d'asthme et présenteruseit réversibilité aux}
mimétiques, soit une B/ inférieure ou égale a 16 mg/ml. Les sujets de
groupe ne devaient présenter aucune autre maladmopaire, ne pas avoi

souffert d’infection respiratoire récente et aweicu la prescription d’au moins un

médicament anti-asthmatique.

Les patients ont recu la consigne de ne pas preteigonchodilatateurs
24 heures au moins avant le test (48 heures psURlenimétiques a longue duré
d’action), et de ne pas prendre de corticostérdégair méme.

La méthodologie de la présente expérimentationéaagprouvée par le

Comité d’Ethique du Centre Hospitalier de I'Univié#sde Liege. Tous les sujets

ont signé un formulaire de consentement éclairé.

Procédure

Les 80 sujets ont été distribués de facon aléatmit dans le groups
expérimental, soit dans le groupe de comparaison.
Tous les sujets ont participé a la premiére séaecka méme fagon. Toutes lg
mesures et le traitement ont été réalisés de fagdividuelle par le méme

expérimentateur. Le groupe expérimental a bénéfubdé deux séances de
rééducation respiratoire, aprés quoi les deux g@®umt été revus une seconge
fois. Les deux séances de mesure et les deux sédacetéducation respiratoire

(voir plus loin) ont été réalisées dans les deuispies patients qui n'ont pas req
de rééducation respiratoire et qui le désiraiemtponen bénéficier aprés la fin d
I'expérimentation.

Les patients sont sous traitement stable, aucunedificaion
médicamenteuse n’intervient aprés la mesure deClgvPpour les personnes qu
acceptent de participer a I'étude. Le traitementfated, s'il n'a pas encore étg
prescrit, est postposé a la fin de I'expérimentatiwec I'accord du pneumologu
qui suit le patient. Par contre, les bronchoditaieg & la demande sont prescr
normalement. En dehors de la rééducation respieattzi méme procédure a é
appliguée pour la premiére et la seconde séance.
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Traitement

La rééducation consiste en deux séances de 45 ewiraitacune. La
premiere débute par un exposé sur I'hyperventilatses conséquences et son
interaction avec l'asthme. Ensuite, une relaxagtimgressive (type Jacobson) est
enseignée au patient dans le but de pratiquerxexiees respiratoires dans les
meilleures conditions de détente.
Enfin, le patient, en position couchée, les gensomtenus par un oreiller, une
main sur le thorax, l'autre sur l'abdomen, esttén\d respirer par le ventre.
Lorsqu'il maitrise la respiration diaphragmatiglee,respiration en carré lui est
enseignée. Il s'agit d'apnées volontaires de digrgtes apres chaque inspiration et
chaque expiration, tout en gardant un temps datxpn double du temps
d'inspiration. La séance se cléture avec la rendis@e part d'une brochure
théorique reprenant les explications au sujetldgdrventilation et les exercices
qui viennent d'étre enseignés, et d'autre partaunet ou le patient est invité a
noter I'heure des exercices qu'il réalise a doeigilses éventuelles remarques. Le
patient recoit la consigne de s'entrainer au naéus fois par jour, pour une durée
de 10 minutes.

La seconde séance permet de vérifier si le pasiemerce réguliérement,
s'il maitrise les exercices et permet de corriges érreurs éventuelles quiil
commettrait.

Mesures
Physiologiques

Les patients sont assis dans une piéce calmenebsanchés a l'analyseur
(MV max 22, SensorMedics) a l'aide d'un embout Buat d'un pince-nez.
Lorsque les mesures pulmonaires sont stabiliséaamedistrement au repos est
réalisé pendant 3 minutes. Les instructions refspiess sont réduites au maximum.
Les variables suivantes sont enregistrées : véatilaminute(\£), fréquence
respiratoire (f), volume courant {)y pression alvéolaire en G@n fin d'expiration
(PetCQ).

Psychologiques

L'Asthma Symptom Checklist (AS@&Jinsman, Luparello, O’'Banion, &
Spector, 1973, modifiée par Brooks et al., 198%9'akit d'une échelle de Likert &
5 points (de 1 ="trés peu/pas du tout" a 5 = "ewendent”) sur laquelle les patients
reportent la fréquence a laquelle 36 symptomesifiuées a I'asthme sont présents
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au moment méme. La version utilisée ici a été n@glipar Brooks et al. (1989).
Ces auteurs ont identifié 5 facteurs : peur paniquestruction bronchique
hyperventilation, fatigue et irritabilité. La soashelle "peur panique" (ASC PF)
été abondamment utilisée pour estimer le niveaw@#e d'un individu en répons
a des symptomes d'asthme. Elle est supposée méspeur panique spécifique g
la maladie (Carr, Lehrer, & Hochron, 1995). Lesppi®tés psychométriques dgs
scores de facteurs de la version modifiée sonsfaantes. La fiabilité est fort
(0.94); les analyses de corrélation supportentat@ité, surtout pour le facteu
"peur panique".

L'Anxiety Sensitivity Index revis€dSI-R) (Taylor et Cox, 1998a) est un
échelle construite comme une extension de I'Anx@gnsitivity Index (Reiss,
Peterson, Gursky, & McNally, 1986) et mesure |lesntes éprouvees vis-a-vis dgs
conséquences que pourraient entrainer des symptiamesété. L'ASI a démontr
une validité et une fiabilité acceptables (coeffitialpha de 0.79 a 0.90 suivant les
études). Il s’agit d'une échelle de la ‘peur deédar’, c’est-a-dire la croyance qu
les symptdmes anxieux ont des effets négatifs.Heke est composée de 36 items
dont la somme constitue le score total. Les sdestuent & quel point ils sont e
accord avec chaque item sur une échelle de Likest @oints (O=trés peu
4=énormément) soit un score de 0 a 144. L'échelitient six sous-échelles gui
mesurent les domaines suivants : peur des symptéand®vasculaires; peur des
symptdmes respiratoires; peur des symptdomes gaséstinaux; peur de
réactions observables en public; peur des symptdlisesciatifs et neurologiques;
peur de la perte de contrdle cognitif. Les six sétiselles ont une bonn
consistance interne et un alpha élevé. Reiss €1986) considerent la sensibilité |a
I'anxiété comme un facteur prédisposant au dévelogmt de troubles anxieu.
Ce serait une différence individuelle associéead®ri spécifique a I'agoraphobi
et de facon générale a d’autres troubles anxieaw. & al. (1994) ont montré qu
I'asthme seul (sans trouble panique) n'est pagi@sdain ASI élevé, mais ils o
utilisé la version de 16 items.

Le Questionnaire de Nijmegefvan Doorn, Folgering, & Colla, 1982
évalue la fréquence des plaintes d'hyperventilatt@angquestionnaire est composgé
de 16 items évalués sur une échelle de Likert a0ibtp (O=jamais a 4=treg
souvent). Il reprend les symptémes les plus couramimencontrés lors d'ur
syndrome d’hyperventilation. Ceux-ci se rapportemix systemes cardiot
vasculaire, neurologique, respiratoire, gastrostimial et psychologique. Sq
validité est de 91% et sa spécificité de 95%. Uoke isupérieure a 23/64 indique

4
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un probable syndrome d'hyperventilation. C’estuegtionnaire le plus utilisé pour
diagnostiquer ce syndrome.

L'Asthma Quality of Life QuestionnaifdQLQ) (Juniper et al., 1992) est
un questionnaire de qualité de vie spécifiqueradéadie, qui a été développé dans
le but de mesurer les problémes fonctionnels (pigs, émotionnels et sociaux)
qui sont pénibles pour les adultes asthmatiquessMwons utilisé ici une forme
d'autopassation, dont les 5 premieres questiont iedividualisées. Le patient
choisit parmi 25 propositions les 5 plus importanp®ur lui. Les énoncés sont
divisés en 4 domaines : limitation des activitgsnstomes, fonction émotionnelle
et exposition aux stimuli de I'environnement. L&gyd est invité a évaluer chacun
des 32 items sur une échelle de Likert, de l=immtianaximale a 7=pas
dincapacité. Les résultats sont exprimés en sgoaestem pour chague sous-
échelle, et le score total est obtenu en calcidantore des 32 items individuels;
les items ont tous un poids égal. Des scores éleniguent donc une bonne
gualité de vie. Le questionnaire s'est avéré raemtille, valide et sensible au
changement. Un changement de score de 0.5 peut cétisidéré comme
cliniguement important (différence minimale), unagmentation de 1 est un
changement modéré, et un changement d'au moinesi.bonsidéré comme un
grand changement (Juniper, Guyatt, Willan, & Gitiffi1994). Sa fidélité est de
0.90 (pour les sous-échelles) a 0.95 (pour le sovad.

Asthma Sympoms Diary Scak&antanello et al., 1997). Les mesures de
santé, telles que les symptémes d'asthme signaide patient, l'utilisation de3,
agonistes et la qualité de vie spécifique a l'asttsont des mesures importantes du
statut chronique de I'asthme. Elles sont utilig¥eaddition aux mesures objectives
de la fonction pulmonaire. Les échelles qui suivent été congcues pour saisir
brievement le changement dans les mesures faiteke pgaatient au cours d'une
intervention thérapeutique qui concerne l'asthméchelle diurne a été congue
pour saisir la fréquence et le désagrément destéynes d'asthme diurnes et leurs
effets sur les activités ; I'échelle de symptémastidme nocturnes a été congue
dans le but de rendre compte du réveil avec deptéynes d'asthme. L'échelle
diurne se compose de 4 questions a remplir le aaint d'aller dormir : les
catégories de réponse pour chaque question vahtidg de la symptomatologie la
plus Iégére a la plus forte. L'échelle nocturne@s®pose d'une question a remplir
le matin en se levant. Les réponses possiblesde6t a 3. Le score quotidien est
calculé par la moyenne des 4 questions. Le scdoddmeadaire pour les deux
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échelles est obtenu par la moyenne des scoreslgunsti: une diminution du scor
hebdomadaire indique une amélioration des symptéd'esthme. L'échelle de
symptémes diurnes montre une consistance interfisague (0.90-0.92), et leg
échelles de symptdomes diurnes et nocturnes montreet fiabilité test-retest

11

14

suffisante (0.69-0.87). La validité de construdt éésmontrée par des corrélations

généralement modestes a fortes pour les changemianssi'échelle diurne ave
des changements dans d'autres mesures de sthtuatigtie, comme le VEMS, lé
débit expiratoire de pointe (DEP) et les inhalagide 32 mimétiques.

MédicamentdéJne question concernant la prise de médicamentséa
ajoutée au questionnaire qui précede : le patiescrit chaque soir que
bronchodilatateur il a utilisé dans la journéeq guelle fréquencéour des raisons
de standardisation, les médicaments sont mesuréstaiations. Seuls les
bronchodilatateurs prescrits « & la demande »isoptis en compte.

()

4

Analyse des données
Toutes les analyses ont été effectuées en accéptaiveau d’incertitude

de 5 %. Cependant, étant donné que beaucoup deacaisgns ont été réaliséep,

les valeurs de p<0.05 peuvent uniquement suggémer association; p<0.01
indiqgue une association évidente et p<0.001 uneced®n forte (Czajkowski ef]
al., 1997).

En ce qui concerne les ANOVA et le test t, la ¢éade I'échantillon étant
suffisante, et les groupes relativement égaux, OMA a donc été utilisée lorsqu
les variances étaient homogenes et les distribaitsymétriques (ou de méme
asymeétrie). Lorsque ce n’était pas le cas, unestoamation logarithmique a étg
effectuée, ainsi que I'hnomoscédasticité et la syiméerifiées. Si la transformatior
n'a pas amélioré ces deux derniéres conditionst ¢zevariable non transformé
qui est traitée a l'aide de statistiques non pamques. Il va de soi que
lorsqu’une variable transformée est utilisée dams analyse impliquant d’autre

(U

7

14

[72)

variables (comme une ANOVA a mesures répétéesieddas variables subissent

la méme transformation, méme si elles sont nornaaledepart.
Les caractéristiques socio-démographiques, la ifmmcpulmonaire, la
fonction ventilatoire et les caractéristiques psyabiques de base ont été

comparées par des t de Student. Lorsque les vesid@ihient nominales, elles ont

été comparées par 0t de Pearson.

M-
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Des analyses de variances (ANOVA) triples [groupgérimentalversus
comparaison) X hyperventilation (hyperventilanersusnon hyperventilants) X
temps (pré testersuspost test)] avec mesures répétées sur le deattur et des
comparaisons planifiées ont été utilisées pourugvdlimpact de la rééducation
respiratoire sur les deux groupes de sujets. Ualyssde covariance (ANCOVA)
a été effectuée lorsque les mesures de ligne de dtagent différentes entre les
deux groupes (fréquence respiratoire).

Afin d'évaluer I'évolution entre les changements deariables aprés
l'intervention, un coefficient de corrélation a étélculé entre les variables
exprimées en delta. Etant donné que les conditiaddes normalité,
d'homoscédasticité et de symétrie n'étaient pgsecéses, c'est le coefficient de
corrélation non paramétrique de Spearman qui atiise.

En raison de valeurs manquantes, les degrés deélipeuvent varier
Iégerement.

Résultats

Caractéristiques socio-démographiques des deux groupes

L'échantillon est composé de 80 sujets, soit daoxiges de 40 sujets : un
groupe d'asthmatiques légers ayant recu une im#dore(groupe expérimental) et
un groupe d’asthmatiques n’ayant pas regu cetev@ntion (groupe contréle).
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(SD))

Variable Groupe expérimental

N=40

Groupe contrdle
N=40

Données socio-démographiques
Age (années) 36.92 (13.31)

36.47 (13.79)

Scol (années) 13.57 (2.34) 12.75 (2.94)
Taille (cm) 167.07 (9.65) 170.75 (8.59)
Poids (kgs) 65.02 (13.31) 70.3 (13.21)
Durée A (années) 9.32 (13.49) 8.35(11.98)
PGoM (mg/ml) 5.04 (5.44) 4.32 (5.4)
Sexe : f/h 28/12 25/15

2 1.07 (1.5) 0.71 (1.6)
Fumeurs : non/oui/ex  17/5/12 25/7/6

Fonction pulmonaire
VEMS (%pred.)

95.72 (12.35) 90.95 (13.07)

Raw (Pa/l/s) 0.282 (.18) 0.231 (.12)
Fonction ventilatoire

Ve 11.79 (3) 10.8 (2.3)
PetCQ 32.07 (3.1) 33.03 (3.5)
F 19.36 (4.2) 16.9 (3.3)
Vi 0.659 (0.2) 0.656 (0.1)
Caractéristigues psychologigues

ASI-R 30.17 (19.9) 26.92 (19.6)
AQV 4.92 (1) 4.87 (1.2)
ASC tot 1.41 (0.5) 1.31 (0.3)
Jour 1.43 (0.7) 1.15 (1.03)
Nuit 0.44 (0.5) 0.24 (0.5)
Nijmegen 25.6 (12.2) 25.3(12.3)
VEMS : Volume Expiré Maximal a la premiére SecanBaw : résistances des voigs

aériennes; PM : dose de Methacholine entrainant une diminutier20% du VEMS.

Le tableau 14 présente les moyennes (SD) des lemidbpendantes telle
gu'elles ont été mesurées a la séance de recruteDest de Student indiquent
que les moyennes ne different pas en ce qui coadé&me (s=0.15,p=.88), la
scolarité {75=1.38, p=.17), la taille {75=-1.79, p=.075) et le poidstgs=-1.77,

- - [ Supprimé : 13
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p=.079), la durée de la maladi¢-4=0.336, p=.737), la consommation de
[Pmimétiques (§0=0.88,p=0.37) et la P&M (t57=0.513,p=.609). Enfin, le2 de
Pearson conclut & 'indépendance entre le groufeestxe |(12(1)=o.659,p=.72). I

en est de méme pour la répartition des groupesajuicconcerne le tabagisme
(I'I2(2)=7.13,p=.128). Les groupes sont donc équivalents au nideda répartition
de I'age, de la taille, du poids, de la scoladtésexe, de la consommation de tabac
et de médicaments, de la durée de la maladielatréectivité bronchique.

Le VEMS (ys=1.63, p=0.1) et les resistancest {=1.37, p=.173) ne
différent pas entre les deux groupes.

Les variables ventilatoires ne sont pas statistigpre différentes entre les
groupes, hormis la fréquence respiratoigg€2.7,p=.007).

Les variables psychologiques ne se différencieatimn plus de maniéere
significative. Le questionnaire de Nijmegeps0.13,p=.89), 'ASI R {77=0.73,
p=.46), le questionnaire de qualité de \ig€0.2, p=.83), 'ASC total {(75=1.08;
p=.28), le carnet de symptomes diurngg£1.24,p=.21) et nocturnes;=1.57,
p=.11) ne différent pas significativement.

Influence de la rééducation respiratoire en fonction de I'hyperventilation

Il a été prouvé que le sexe a une influence suépanse a une thérapie
respiratoire (Han, Stegen, De Valck, Clément, & \ten Woestijne, 1996). Les
deux groupes d'asthmatiques (groupe expérimentoepe de comparaison) ont
été divisés en deux groupes en fonction du scorquastionnaire de Nijmegen
(<23 et >23).
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expérimental et du groupe de comparaison en fonctio de la présence ou non
d'hyperventilation au Questionnaire de Nijmegen

Pré traitement Post traitement

Groupe Groupe Groupe Groupe
expérimental _comparaison _expérimental _comparaison
Fonction respiratoire
VEMS Hyp 94.57 (13.4) 88.61 (13.5) 94.78 (12.7) 87.6 (15.4)
Non hyp  96.76 (12.8) 92.8 (12.7) 98.33 (13.6) 88.8 (13.6)
Raw Hyp 0.254 (0.1) 0.258 (0.1) 0.22 (0.1) 0.253 (0.1)
Non hyp  0.306 (0.2) 0.219 (0.1) 0.245 (0.2) 0.291(0.2)
Pattern ventilatoire
Ve (I/min) Hyp 11.05 (3.1) 10.9 (2.1) 10.99 (2.3) 10.33(2.2)
Non hyp  12.4 (2.9) 10.7 (2.4) 11.82 (2.4) 11.25 (2.3)
PetCO, Hyp 31.98 (2.93) 33.28 (3.43) 31.93 (3.45) 34.3 (3.01)
- Nonhyp 32.14(3.36) 32.83(3.65) 32.71(2.82)  33.12(3.95)
F (bpm) Hyp 19.55 (3.05) 18.25 (3.32) 18.1 (2.7) 16.97 (3.64)
Non hyp  19.21 (4.97) 15.79 (2.96) 17.53 (3.29) 16.24 (3.58)
V() Hyp 0.58 (0.2) 0.61 (0.1) 0.61 (0.2) 0.59 (0.2)
Nonhyp  0.72(0.2) 0.69 (0.1) 0.7 (0.2) 0.72 (0.2)
Pattern psychologigue
ASIR Hyp 43.78 (21.2) 41.17 (21.3) 25.21 (20.1) 24.35 (17.8)
Non hyp  18.47 (11.5) 16.31 (9.1) 13.47 (11.1) 7.95 (8.5)
AQV Hyp 4.6 (0.1) 4.98 (0.9) 4.07 (1.1) 5.01 (1.4)
Non hyp  5.46 (0.7) 5.96 (0.6) 5.47 (0.8) 6.05 (0.8)
ASC Hyp 1.63 (0.7) 1.43 (0.3) 1.35(0.3) 1.42 (0.4)
Non hyp  1.22(0.2) 1.21 (0.2) 1.23 (0.3) 1.11 (0.2)
Panic fear Hyp 1.45 (0.6) 1.28 (0.3) 1.17 (0.2) 1.22 (0.4)
Non hyp  1.14 (0.1) 1.1 (0.1) 1.08 (0.2) 1.03 (0.1)
obstruction Hyp 1.7 (0.6) 1.36 (0.3) 1.38 (0.3) 1.29 (0.4)
Non hyp  1.2(0.3) 1.2 (0.3) 1.2 (0.2) 1.15(0.2)
hyperventil. Hyp 1.5 (0.8) 1.32 (0.4) 1.29 (0.4) 1.41 (0.5)
Non hyp  1.12 (0.2) 1.17 (0.3) 1.22 (0.4) 1.07 (0.2)
fatigue Hyp 1.94 (1.1) 1.8 (0.8) 1.73 (0.8) 1.02 (0.8)
Non hyp  1.34(0.5) 1.4 (0.6) 1.61 (0.8) 1.25(0.3)

- {Supprimé 114
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irritation  Hyp 1.6 (0.7) 1.54 (0.7) 0.42 (0.1) 0.43(0.2)

Non hyp  1.28(0.3) 1.3 (0.4) 0.38 (0.1) 0.35(0.1)

Jour Hyp 1.5 (0.76) 1.63 (1.1) 0.99 (0.57) 1.53 (1.1)

Non hyp  1.23(0.74) 0.77 (0.8) 0.99 (0.63) 0.74 (0.8)

Nuit Hyp 0.53 (0.64) 0.35 (0.6) 0.41 (0.5) 0.25 (0.5)

Non hyp  0.31 (0.39) 0.16 (0.4) 0.18 (0.3) 0.16 (0.4)

0 Hyp 0.85 (1.5) 0.71 (1.2) 0.69 (1.3) 0.48 (0.8)
Non hyp  1.02 (1.6) 0.71 (2) 0.74 (1.6) 0.64 (2)

Ve : Ventilation minute ; PetCO: pression partielle en dioxyde de carbone;f: detgpe
respiratoire ; Vt : volume courant ; ASI-R : Anxiebensitivity Index Revised.

Ventilation

Les ANOVA triples [groupe (expérimental vs compaoa) X
hyperventilation (hyperventilants vs non hypervents) X temps (pré vs post)]
avec mesures répétées sur le dernier facteur montyee les groupes
d'asthmatiques [expé vs comparaison] sont équitsalen ce qui concerne la
ventilation (M), la PetCQ et le volume courant (Yen ligne de base comme nous
venons de le voir. Par contre, la fréquence ragpie est differenteM(; 677=5.84;
p=.018). Les comparaisons planifiées indiquent geegtoupe expérimental
présente une fréquence respiratoire plus rapide cglle des asthmatiques du
groupe comparaison a la premiére séaps6.009).

Les asthmatiques [hyperventilants vs non hyperlaeng] présentent un
pattern respiratoire identique, excepté en ce quicerne le volume courant
(Fr6479.21,p=0.003). Les comparaisons montrent que les nonrtagpglants ont
un V, plus élevé que les hyperventilants, et ce aux déaxrces.

Le temps (traitement) n'a pas eu d'effet sur le BE:Ms Raw, la ¥, la
PetCQ ni le V.. Une analyse de covariance (ANCOVA) a été réaliditede tester
l'effet du temps sur la fréquence respiratoirentétionné que cette variable est
différente en ligne de base entre le groupe ex@driah et le groupe comparaison.
La fréquence respiratoire en post traitement cuestia variable dépendante, la
fréquence en pré traitement constitue le covaridANCOVA ne dégage aucun
effet de groupe ni de tempiS{ss=0.004,p=0.94).

Il y a une interaction [groupe (expérimentarsuscomparaison) X temps
(pré testversuspost test)] presque significative pour le VEM& (6=5.22,p=.06)
et pour les résistanceB{:=3.86,p=0.053). Le VEMS du groupe expérimental
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est de 95.67% a la premiere mesure, de 96.58ectmdef=.47) tandis que celui
du groupe contrble passe de 90.73% a 88.2p=20%1). Les résistances du grouy
expérimental diminuent de 0.28 a 0.232.Q1) tandis que celles du grouq
contr6le augmentent, de 0.239 a 0.272%6).

Variables psychologiques
Le tableau 14 présente les moyennes des scorestiiesatiques pour trois
variables "trait" (la sensibilité a I'anxiété(AS);Ra qualité de vie (AqoL) et une
liste de symptdomes d'asthme (ASC)), et pour troesures quotidiennes (le
symptdmes d'asthme diurnes, nocturnes et la pesérdnchodilatateurs). Le
ANOVA 2X2X2 indiquent que les groupes d'asthmatgjgei ont bénéficié d'une
rééducation respiratoire et le groupe de comparaieat équivalents.

Par contre, lorsque les asthmatiques sont séparéenetion de leurs
scores au questionnaire de Nijmegen, on remarqedifférence de sensibilité ¢
l'anxiété F1,66-35.3, p=.00001), de qualité de vid{es=27.52,p=.000002), de
symptomes d'asthme F(7,=15.51, p=.0001) et de symptomes diurng
(Fa58765.11,p=.027). Les hyperventilants présentent une seitsilal I'anxieté
plus élevée que les non hyperventilants (33.6 df)14eur qualité de vie est moin
bonne (4.66 contre 5.7) et leurs symptémes d'asgifosenombreux (1.46 et 1.19
Enfin, les hyperventilants ont des symptémes diiplas fréquents (1.42) que Ig
non hyperventilants (0.93).

Le temps a eu un effet sur la sensibilité a I'a@x§€ s67=52.36,p=.00001)
qui diminue sensiblement, de 29.93 en moyenne #4l171da qualité de vie
augmente K 65=29.44, p=.000001), de 4.9 a 5.5. Les symptomes d'astl
diminuent € 7474.09, p=.047), de 1.37 a 1.28. Il en est de méme pour
symptémes d'asthme diurnes mesurés par le carnetidign (¢ s5=10.34,
p=.002), passant de 1.41 a 0.93 (fig. 17), les symps d'asthme nocturng
(Fas873.61; p=0.062), leB}, (F(1,5576.57,p=.013).

Le temps présente une interaction avec le groupeeffrentilant vs non

hyperventilant] £, 66=10.69;p=.0017) en ce qui concerne la sensibilité a |'aéxi¢

Les comparaisons planifiées indiquent que ce sossergiellement leg
hyperventilants qui ont une diminution de la seilistha l'anxiété (de 42.48 §
17.39 ap=.00001), tandis que les non hyperventilants ptés¢rune diminution
moins importante (de 24.78 & 10.p=20319). Cette diminution n'est pas liée a
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effet de la rééducation respiratoire.
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En ce qui concerne le carnet diurne, on voit uneraction [groupe (RR
versus NRR) X temps (pré tesversus post test)] Fss7=5.18, p=.026), les
asthmatiques qui ont bénéficié d'une rééducatimpinatoire présentant une
diminution de symptémes (fig. 17).

Enfin, il y a une interaction [groupe (expérimentaisuscomparaison) X
hyperventilation (hyperventilantgersusnon hyperventilants) X temps (pré test
versuspost test)] € 74=4.3,p=.041) pour les symptomes totaux d'asthme mesures
par 'ASC mais comme le montre le tableau 14yilanpas d'amélioration due a la
thérapie.

Figure 17 Symptdmes d'asthme diurnes avant et aprés rééduaan respiratoire -
,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, 7
1.8
PN
1.6 T Bt N
_____ 3
1.4

1,2
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—o— Groupe expérimental

hyperventilants

1.0 -oO- Groupe expérimental

non hyperventilants

0,8 -->- Groupe contrble
hyperventilants

—a — Groupe contrdle

1 2 non hyperventilants
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Séance

Corrélations entre les changements physiologiques et psychologiques

Le tableau 15 présente la matrice des corrélatienSpearman entre les variables
dépendantes exprimées en delta, tous sujets carfo(@rossman, Swart, &
Defares, 1985; Han et al., 1996).

Le volume courant est inversement corrélé a la Ggt€t a la fréquence
respiratoire.

La fréquence respiratoire est corrélée positiveraertsymptdomes diurnes évalués
par le carnet quotidien et al® mimétiques. L'ASI-R est corrélé positivement a la
sous-échelle de fatigue de I'ASC et au questioartirqualité de vie.
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Le questionnaire de symptémes diurnes est en adreglé aux symptomeg
nocturnes et auk? mimétiques. Etant donné le grand nombre de ccargmars,

cette association est a prendre avec précautiaiZenimétiques sont corrélés p
I'ASC total, ainsi qu'a la sous-échelle de fatigtid'obstruction bronchique.
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changements psychologiques (N=80)
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Discussion

Cette étude a évalué les effets de la rééducadiepiratoire chez des
asthmatiques Iégers a modérés en comparaison avgmoupe similaire apparié
n'ayant pas recu d'intervention. Les asthmatiqumset® également comparés sur
base d'un critére d'hyperventilation (Thomas e2&i01).

Les dispositifs de monitoring ventilatoire qui réent I'utilisation d'un
embout buccal, comme le spirométre, produisent augmentation du volume
courant (Vt) et une diminution de la fréquence magpire (f) aussi bien que dep
troubles dans le rythme respiratoire (Tobin et®3lin Fried 1987) .

La rééducation respiratoire n'a pas eu dimpact R& valeurs
physiologiques telles que la ventilation/minute,vidume courant, la fréquenc
respiratoire ou la PetGO contrairement a d'autres (Van Doorn et al.,1982;
Grossman et al., 1985; Clark, Salkovskis, & ChalkE985; Salkovskis, Jones, &
Clark, 1986; Tweeddale, Rowbottom, & McHardy, 198én et al., 1996).

Nos résultats peuvent étre dis aux critéres dets#iede I'échantillon. En
effet, les sujets ont été inclus sur base d'umastavéré et non d'une quelconque
hyperventilation, symptomatique ou diagnostiquée. @lus, les sujets sont dgs
asthmatiques légers a modérés, pour la pluparobstnuctifs au repos.

Les asthmatiques qui présentent un score €élevé uastignnaire de
Nijmegen présentent une sensibilité a I'anxiéts, enptdmes d'asthme généralix
et quotidiens sensiblement plus élevés et unetquadi vie moins bonne que lgs
sujets qui présentent des scores plus faibles. fiem, ¢éa corrélation entre ces$
variables est importante.

Etonnamment, les mesures de ces six variablesasw#itorées au post test,
indépendamment de la rééducation respiratoire. Ngudierons plus loin leg
facteurs susceptibles d'expliquer ces résultat®a geconcertants.

En ce qui concerne la sensibilité a l'anxiété, omt ssurtout les
hyperventilants qui bénéficient de l'effet tempesta-dire de la répétition de |
mesure, qu'il y ait intervention ou non entre-tenips score des hyperventilant
indique une sensibilité a l'anxiété moyenne ent@sé-: méme s'il redescen
significativement a la seconde séance, il ne senalige pas et reste moye
lorsqu'on le compare aux normes établies pour opalgtion tout venant (réf), oy
lorsqu'on le compare au groupe d'asthmatiques yoertentilants.

La qualité de vie est également meilleure cheznlas hyperventilants.
Tous les groupes s'améliorent légerement lors dedande mesure. Juniper et al.
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(1994) trouvent un score total de 5.0786 dans un échantillon d'asthmatiques,
Leidy et Coughlin (1998) une moyenne de 5538 chez les hommes
asthmatiques et 5.02+#7 chez les femmes. Les asthmatiques de la peéétrde
sont dans les normes, mais le groupe d'asthmatigypserventilants se situe
légérement en-dessous.

La seule interaction entre la variable temps etvéaiable groupe
(traitement versus non traitement) est constituddepcarnet quotidien. En effet, le
score de symptomes diurnes d'asthme diminue den faigmificative chez les
asthmatiques qui ont recu une intervention, qiBsentent un score élevé au
guestionnaire de Nijmegen ou non, et que leur PetieéQiépart soit basse ou non.
En d'autres termes, la seule amélioration notabigbwable a la rééducation
respiratoire se marque, non par une variable mesenélaboratoire comme les
mesures physiologiques, ou méme par les questi@sndé type "trait”, remplis de
facon ponctuelle lors de la premiére et de la sée@®ances, mais par une mesure
prise quotidiennement. De nouveau, il se peut qa#e cabsence d'effets
significatifs de la rééducation sur les variableschologiques soit due a la
sélection d'asthmatiques légers, qui ne sont paseseairement porteurs
d'hyperventilation pathologique. En outre, la canswtion de bronchodilatateurs
était assez faible (effet plancher) : la moyenmendlations/jour est de 0.88:6, de
minimum 0 a 8.5 . Vingt six patients avaient unesmmmation égale a zéro, 27
une consommation inférieure ou égale a 2 inhalsfjour, 6 patients une
consommation inférieure ou égale a 4/jour, 2 ptigorenaient moins de 6
inhalations/jour, et un en prenait moins de 10/jdmutefois, tous avaient regu une
prescription dé2mimeétiques a prendre en cas de besoin.

Les mesures quotidiennes par un carnet de sympt&eedblent plus
fiables que les mesures ponctuelles.

Les asthmatiques des deux groupes ont été réuimsdafvaluer les
corrélations entre les changements physiologiqupsyehologiques, méme s'ils ne
sont pas significatifs tels |gBetCQ.

Le tableau 15 montre que la diminution (non sigaifive néanmoins) des2
mimétiques s'accompagne d'une diminution des symgso diurnes, des
symptdmes a I'ASC (obstruction bronchique et fatjguLe )PetCQ est
négativement corrélé au volume courant mais pdagba significative.
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La rééducation respiratoire a donc amélioré la sgmptologie subjective
des asthmatiques, mais n'a modifié significativemesucune variable
physiologique.

En 1994, Ceugniet et al. ont cherché a savoir sihiengement de ti/te
(temps d'inspiration /expiration) pouvait induiresdchangements dans l'asthr
induit par l'exercice en comparant un groupe audgleelne donnaient pag
d'instruction respiratoire, un groupe dont le rapfifie était égal a 1 et un group
dont le rapport ti/te était égal al/3. lls n‘ons paesuré le pattern ventilatoire
leur hypothese ne s'est pas confirmée, mais le VEMSt significativement
amélioré dans tous les groupes. Les auteurs edtiqen cela peut étre du
I'expérience et a I'apprentissage qui peut avéecsd le comportement ventilatoir
des sujets lors du second test, ainsi qu'a desui@psychologiques, mais ils n
précisent pas lesquels.

D'autre part, certaines variables psychologiquksstgue la sensibilité §
l'anxiété et la qualité de vie se sont spontanéragmdliorées, y compris dans |
groupe de comparaison qui n'‘a pas recu dintexventEn premier lieu, |3
désirabilité sociale a pu jouer un rdle, mais lé fpue les améliorations sq
marquent surtout au niveau des mesures quotidieseesble écarter cettg
hypothese. En second lieu, la prise en chargem@i@e a pu étre responsable
cette amélioration : les sujets sont sollicités pétude, et ont l'occasion d

longuement parler de leurs symptdémes. En outreadeet quotidien peut lui aussi

étre responsable de cette amélioration spontatedait de le remplir de facor
répétitive peut avoir fait prendre conscience aijgts du caractere "bénin" de ley
maladie. En effet, les sujets sont des asthmatilggess a modérés, et décrire jo
apres jour ses symptdbmes de maniere détaillée tpuié de les expliciter
ponctuellement de facon globale peut amener ledssaj acquérir une vision plu
précise et moins catastrophisante de leur troubldin, les sujets étant de
asthmatiques légers, il peut y avoir eu un effefguld de I'amélioration car le
sujets présentaient au départ des scores de gdelite élevés et de sensibilité
I'anxiété bas.

Les résultats obtenus rejoignent partiellementagenGarssen, Ruiter, €
van Dyck (1992) qui suggérent que la rééducatispiratoire n'est qu'un "placeb
rationnel" en induisant une réponse de relaxationprésentant une explicatio
crédible aux symptébmes menacants, en donnant wtfee tdistractrice et un
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sentiment de contrbéle. Les résultats mettent égaieran évidence la force d
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questionnaires quotidiens, sans doute plus "éapleg’ que les mesures faites en
laboratoire, qu'elles soient de nature physiologigu psychologique.

La mesure de la PetG@st donc susceptible d'aider a la détection peécoc
de troubles psychiatriques potentiellement tra@stdinsi qu'a I'évitement de la
morbidité et des dépenses associées a des intstigainvasives non
indispensables (Salkovskis et al., 1986).

Il faudrait ajouter un groupe qui ne bénéficierpds de rééducation
respiratoire mais simplement d'une explicationoraielle de I'hyperventilation et
de son impact chez les asthmatiques. Il seraitedgait intéressant de savoir
comment les variables psychologiques évolueraians din groupe d'asthmatiques
auxquels on ne donnerait pas de carnet quotidien.

En outre, les corticostéroides inhalés, pris régaithent, ont une influence
sur les variables dépendantes mesurées dans tette Béme s'ils n'ont pas été
utilisés le jour du test, leur action anti-inflarmtiiee persiste a plus long terme.

Enfin, la rééducation respiratoire a été asserteouUn nombre de séances
plus élevé aurait peut-étre un impact supérieur .

Il reste que la simple passation du questionnaireNimegen, échelle simple,
rapide de passation et de cotation, permet de dégage population en détresse
psychologique, qui peut bénéficier d'une intenanpeu onéreuse.

Les bronchodilatateurs, pris & la demande, diminaems tous les groupes. Il
serait intéressant d'étudier cette évolution dams population d'asthmatiques
présentant une fonction pulmonaire plus sévéereuti®'s, parce qu'ils préferent
éviter les médicaments, ne les utilisent pas, mémeas de symptdmes. Cet effet
plancher occulte donc peut-étre un quelconque diela rééducation, que nous
nous serions attendu a trouver en parallele aaecélioration des symptébmes
diurnes.

Les techniques de rééducation respiratoire, talte¢hnique Buteyko, bon
marché, facile pour le patient, sont parfois bénéfs mais les effets a long terme
n'‘ont pas été démontrés. Cependant, le sentimecrdedle qu'elles induisent est
potentiellement dangereux et la technique est n@arfeis anxiogene, car penser a
sa respiration désorganise le pattern ventilatogleez certains sujets.
L'hypoventilation n'est pas un traitement qui d#védre encouragé de facon
générale chez les asthmatiques, et ce pour quasens : premierement, dans la
majorité des cas, l'asthme peut tres bien étrer@énpar la médication et une
bonne compliance; ensuite, l'utilisation intelligerde la médication moderne
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permet a la majorité des patients de mener uneaonmale (la technique Buteyk(t

met l'accent sur I'évitement des situations lordaueentilation va naturellemen
étre stimulée, ce qui est contraire aux guideliqgisencouragent un style de vi
normal); troisiéemement, I'hypoventilation délibérgeut étre dangereuse, p
exemple lors d'une crise sévére ou l'oxygénatiort eluite; enfin,
I'nypoventilation et I'hypercapnie relatives peuvabaisser le pH du fluide qu
tapisse les voies aériennes. L'acidification deflgiele a été impliqué dans I
pathophysiologie de l'asthme et peut comprome#éwaduation mucco-cilliaire er
réduisant la fonction cilliaire et en augmentanvikcosité du mucus (Walters §
Johns, 2001).

La rééducation respiratoire chez les asthamtigqueesloit donc pas étrg
appliguée aveuglément a tous les patients maignibge qu'un sous-groupe
risque puisse en bénéficier avec succes.

[¢)
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Appendice
Analyse de cas : rééducation respiratoire chez un

asthmatique

Introduction

Certaines crises d’asthme sont accompagnées dirgqédation, surtout
chez les asthmatiques légers (McFadden & Lyons8;1Brdonck & Beumer,
1979; Demeter & Cordasco, 1986; Gardner, Bass, &Hdom, 1992; Fried &
Grimaldi, 1993; Peiffer 1995; Gardner, 1996; 200&borne, O'Connor, Lewis,
Kanabar, & Gardner, 2000; Thomas, McKinley, Freemé&n Foy, 2001).
L'hyperventilation peut étre causée par une surasgtion lors de la
bronchoconstriction asthmatique, mais aussi paraféscts émotionnels de la
dyspnée éprouveés antérieurement lors d’une crastithe particulierement sévere
(Hibbert & Pilsbury, 1988a; Carr, Lehrer, & Hochrd®92; Lehrer, Isenberg, &
Hochron, 1993; Carr, Lehrer, Rausch, & Hochron, 2t %Barr, 1998). Inversement,
le fait d’hyperventiler peut lui-méme déclencheewrise chez les asthmatiques,
en augmentant la quantité d’air frais inhalé (Hibl&ePilsbury, 1988b).

Nous présentons ici le cas d'un asthmatique quiéméfitié d'une
rééducation respiratoire visant a corriger I'hypatifation.

Le patient est un homme de 42 ans, ouvrier, nonefmmasthmatique
depuis deux ans, présentant une allergie aux famoer laquelle il a bénéficié
d'une désensibilisation. Il utilise du Duovent @s de crise, du Flixotide deux fois
par jour. Malgré des recours aux services d'urgaghon& jamais été hospitalisé en
raison de son asthme.

Méthodologie

Mesures psychologiques

L'Asthma Symptom Checklist (AS@®jinsman, Luparello, O’'Banion, & Spector, 1973,
modifiée par Brooks et al., 1989). Il s'agit d'uchalle de Likert a 5 points (de 1 ="trés peu/pas du
tout" & 5 = "extrémement") sur laquelle les pdteaeportent la fréquence a laquelle 36 symptdémes
spécifigues a l'asthme sont présents au moment miémeersion utilisée ici a été modifiée par
Brooks et al. (1989). Ces auteurs ont identifié Sefas : peur panique, obstruction bronchique,
hyperventilation, fatigue et irritabilité. La soéshelle "peur panique" (ASC PF) a été abondamment
utilisée pour estimer le niveau d'anxiété d'unvitdi en réponse a des symptomes d'asthme. Elle est
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supposée mesurer la peur panique spécifique a ladima(Carr, Lehrer, & Hochron, 1995). Le
propriétés psychométriques des scores de facteurds dersion modifiée sont satisfaisantes.
fiabilité est forte; les analyses de corrélatioppmartent sa validité, surtout pour le facteur "pepr
panique".
L'Anxiety Sensitivity Index revise@ASI-R) (Taylor et Cox, 1998a) est une échelle
construite comme une extension de I'Anxiety Sensjtindex (Reiss, Peterson, Gursky, & McNall
1986), et mesure les craintes éprouvées vis-a-&8s anséquences que pourraient entrainer |des
symptomes d'anxiété. L'ASI a démontré une validitéune fiabilité acceptables. Il s’agit d'un
échelle de la ‘peur de la peur’, c'est-a-dire layance que les symptdmes anxieux ont des effets
négatifs. L'échelle est composée de 36 items darsomme constitue le score total. Les sujets
évaluent a quel point ils sont en accord avec obamgm sur une échelle de Likert a 5 points (0O=tnés
peu a 4=énormément) soit un score de 0 a 144.dlléctontient six sous-échelles qui mesurent les
domaines suivants : peur des symptdomes cardiovasesil peur des symptdmes respiratoires; peur
des symptdmes gastro-intestinaux; peur des réactbservables en public; peur des symptones
dissociatifs et neurologiques; peur de la pertecaigrole cognitif. Les six sous-échelles ont upe
bonne consistance interne et un alpha élevé. Rerls @986) considerent la sensibilité a I'anxiéfé
comme un facteur prédisposant au développementodblés anxieux. Ce serait une différenge
individuelle associée de fagcon spécifique a I'aghobie et de facon générale a d’autres troubjes
anxieux. Carr et al. (1994) ont montré que l'astsmd (sans trouble panique) n'est pas associé & un
ASI élevé, mais ils ont utilisé la version 16 items
Le Questionnaire de Nijmegdian Doorn, Folgering, & Colla, 1982) évalue la fuégce
des plaintes d'hyperventilation. Ce questionnastecemposé de 16 items évalués sur une échelle de
Likert a 5 points (O=jamais a 4=trés souvent). dprend les symptomes les plus couramment
rencontrés lors d’'un syndrome d’hyperventilation.uGei se rapportent aux systemes cardip-
vasculaire, neurologique, respiratoire, gastrosiineal, et psychologique.
Une note supérieure a 23/64 indique un probabldreyme d'hyperventilation. C'est le questionnaife
le plus utilisé pour diagnostiquer ce syndrome.
L'Asthma Quality of Life QuestionnaifAQLQ) (Juniper et al., 1992) est un questionnaijre
de qualité de vie spécifique a la maladie qui adééeloppé dans le but de mesurer les problémes
fonctionnels (physiques, émotionnels et sociaux)quat pénibles pour les adultes asthmatiquesNous
avons utilisé ici une forme d'auto-passation, dest5 premiéres questions sont individualisées. [Le
patient choisit parmi 25 propositions les 5 plupdmiantes pour lui. Les énoncés sont divisés en 4
domaines : limitation des activités, symptdmescfam émotionnelle et exposition aux stimuli de
I'environnement. Le patient est invité a évaluesatin des 32 items sur une échelle de Likert, [de
1=incapacité maximale a 7=pas d'incapacité. Leglteds sont exprimés en scores par items pour
chaque sous-échelle, et le score total est obtertakeulant le score des 32 items individuels; les
items ont tous un poids égal. Des scores élevégjuadt donc une bonne qualité de vie. Le
questionnaire s'est avéré reproductible, validepsible au changement (Juniper et al., 1992; dynip
Guyatt, Ferrie, & Griffith, 1993). Un changement deore de 0.5 peut étre considéré commne
cliniguement important (différence minimale), urangement de 1 est un changement modéré, ef un
changement d'au moins 1.5 est un grand changetheripér, Guyatt, Willan, & Griffith, 1994).
Asthma Sympoms Diary Sca(&antanello et al., 1997). Les mesures de sailEs gue les
symptomes d'asthme signalés par le patient, $atibn def, agonistes et la qualité de vie spécifique
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a l'asthme, sont des mesures importantes du sthtohique de l'asthme. Elles sont utilisées en
addition aux mesures objectives de la fonction pulaire. Les échelles qui suivent ont été congues
pour saisir brievement le changement dans les megaites par le patient au cours d'une interventio
thérapeutique qui concerne l'asthme. L'échellendium été concue pour saisir la fréquence et le
désagrément des symptémes d'asthme diurnes eeféetssur les activités ; I'échelle de symptdmes
d'asthme nocturnes a été congue dans le but deereohpte du réveil avec des symptdmes d'asthme.
L'échelle diurne se compose de 4 questions a refepsioir avant d'aller dormir : les catégories de
réponses pour chaque question vont de 0 a 6, dgmi@tomatologie la plus légere a la plus forte.
L'échelle nocturne se compose d'une question alirdmpnatin en se levant. Les réponses possibles
vont de 0 a 3. Le score quotidien est calculdganoyenne des 4 questions. Le score hebdomadaire
pour les deux échelles est obtenu par la moyensescleres quotidiens : une diminution du score
hebdomadaire indique une amélioration des symptaifesthme. L'échelle de symptdémes diurnes
montre une consistance interne suffisante (0.92)0.6t les échelles de symptémes diurnes et
nocturnes montrent une fiabilité test-retest saffte (0.69-0.87). La validité de construct est
démontrée par des corrélations généralement madadigrtes pour les changements dans I'échelle
diurne avec des changements dans d'autres mesustatdt asthmatique, comme le VEMS, le débit
expiratoire de pointe, et les inhalations de R2 étigoies. Les deux échelles montrent une réponse
significative au changement dans I'asthme d{ él@pie.

Traitement

La rééducation consiste en deux séances de 45 awirnltacune. La premiere
débute par un exposé sur I'hyperventilation, seséguences et son interaction
avec l'asthme. Ensuite, une relaxation progregsype Jacobson) est enseignée au
patient dans le but de pratiquer les exercicesirespes dans les meilleures
conditions de détente. Enfin, le patient, en pmsitouchée, les genoux soutenus
par un oreiller, une main sur le thorax, l'autre I@abdomen, est invité a respirer
par le ventre. Lorsqu'il maitrise la respiratiomphiragmatique, la respiration en
carré lui est enseignée. Il s'agit d'apnées valastale dix secondes aprés chaque
inspiration et chaque expiration, tout en gardantamps d'expiration double du
temps d'inspiration. La séance se cléture aveerfase d'une part d'une brochure
théorique reprenant les explications au sujet ldgérventilation et les exercices
qui viennent d'étre enseignés, et d'autre partainet ou le patient est invité a
noter I'heure des exercices gu'il réalisera a ditemét ses éventuelles remarques.
Le patient recoit la consigne de s'entrainer ainsdeux fois par jour, pour une
durée de dix minutes. La seconde séance permeérifeensi le patient s'exerce
régulierement, s'il maitrise les exercices, et pe¢rme corriger les erreurs
éventuelles qu'il commettrait. Le traitement méldieate inchangé.
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Résultats
Mesures pré-traitement
Le VEMS était de 101 % des valeurs prédites (38d)). La PetC®au repos était
de 24.74 mmHg, valeur trés basse. La fréquence respieatdait de 173 bpm,

ce qui est Iégérement au-dessus de la norme (1% envolume courant était de¢

0.78340.2 litres, ce qui constitue une valeur égalemdevée (norme = 0.50Q
litre). Enfin, la ventilation était de 13.1Z4tres.

L'Indice de Sensibilité a I'Anxiété-R était de 4@ score de qualité de vie total
s'élevait a 6.03. La sous-échelle de limitation devites était de 5.9, celle d
symptdmes de 6.4, la fonction émotionnelle de bl@xposition a I'environnemen
de 5.7, ce qui correspond aux normes établiesyvgpelr et al (1994) et Leidy et 4
(1998), dans la limite supérieure. Les symptomezidiens étaient en moyenne g
0.875 le jour, inexistants la nuit. La consommagiale (2mimétiques était de 3
inhalations en moyenne par jour. L'ASC était d&2.2 e score au Questionnair
de Nijmegen était de 9, ce qui ne traduit pas dhygntilation, malgré la PetGO
basse.

Le patient ressentait 7 symptdmes parmi les 13 symgs d'attaques de paniqy
(DSM 1IV), mais uniguement lorsqu'il éprouve uneserd'asthme. Les critéres d
trouble panique ne sont donc pas remplis.

Mesures post traitement

Apres la rééducation respiratoire, le VEMS étathiangé (4.1 litres, soit 105% de
valeurs prédites). La PetGQle repos était de 28.0822 mmHg, soit une
augmentation de 3.35 mmHg. Le volume était de G078 litres, soit une
diminution de 0.194 litres. La fréquence respiraa diminué de 3.25 bpm pod
arriver a une moyenne de 13.2525 bpm.

L'ASI-R a diminué de 20 unités pour arriver a uoreae 26.

La qualité de vie a augmenté de 0.72 (la sous-ecHel limitation des activitég
était de 1.1, celle de symptébmes de 0.3, la fonctonotionnelle de 1.2 e
I'exposition a I'environnement de 0.6) pour arri&eg.75 (et respectivement 7, 6.
6.8 et 6.3), ce qui selon Juniper représente ungdraent Iéger a modéré.

Les symptomes d'asthme mesurés par le carnet gumotidt sensiblement diminu
de 0.87 a 0.22, soit une diminution de 0.653. Lgspdme nocturnes son

=
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inexistants en pré et en post traitement.
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L'ASC total diminue de 0.167 LeBR mimétiques ont diminué de 2.112
inhalations jour, pour arriver & une moyenne d& thBalations.

Discussion

Aprés la rééducation respiratoire, le patient pri&ssemoins d'’hypocapnie
au repos, une sensibilité a l'anxiété diminuée déién une qualité de vie totale
légerement augmentée (0.72), mais la sous-écheileation des activités et la
fonction émotionnelle ont davantage augmenté. Ligemaa presque atteint les
scores maximum, ce qui n'est pas nécessairementadthérapie respiratoire, mais
indigue que l'outil de qualité de vie ne serait pasnstrument assez précis pour
des asthmatiques légers.
Les symptdmes ont considérablement diminué, ainsilg consommation de2
mimétiques. En effet, si certains asthmatiques anetteur vie en danger en
recourant trop peu a la médication, souvent a calidées précongcues sur les
médicaments ou a cause d'une perception émousdéargdesymptomes, l'inverse
est également vrai. L'anxiété, surtout de typeqamiamene certains asthmatiques
a prendre des quantités excessives de médicaranhénomene est di a la peur
anticipative de déclencher une crise, a la surpéme d'une bronchoconstriction
potentiellement exacerbée par l'anxiété ou a ltwgeilation. Cette derniére,
provoquant des symptébmes vagues qui peuvent émforoius avec ceux d'un
authentique bronchospasme, survient de facon gbggipie dans l'asthme, mais
peut également étre provoquée par la panique. €as phénomenes coexistent
souvent et s'entrainent mutuellement pour culméneunin cercle vicieux.

L'analyse de ce cas souligne I'importance de détieygocapnie chez un
asthmatique non obstructif ainsi que le bénéficéraitement de I'hyperventilation
sur la symptomatologie asthmatique et sur la consation médicamenteuse.
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Introduction

L'objectif général de cette thése est I'étudehypdrventilation, I'anxiété ef
la perception de la dyspnée chez les asthmatig¢gesd a modérés.

Dans le premier chapitre, nous avons vu que ['wgrgilation, et donc

I'nypocapnie, produisent des symptdmes vaguesnfpeitement anxiogenes, qui

ressemblent aux symptdémes du trouble panique etauvent été confondus avg
eux.

Le consensus a son sujet est loin d'étre attensidérable a son sujet. L
premier point sujet a polémique concerne son distimd.-a PetC@basse est-ellg
requise ? Quel est le r6le des symptdmes ? Quekedstst le plus capable d
fournir un diagnostic ?

La seconde question concerne les causes de I'ymtéation. Celle-ci a
une étiologie multiple, organique, physiologique maychologique et fait partig
d'un syndrome largement étudié, le 'syndrome divgodilation'. S’agit-il d'un
trouble en soi ou d’'une condition clinique sousdigpar une autre maladie ? Y
t-il des facteurs additionnels comme [I'habitude, nfauvaise attribution, des
anomalies du contréle ventilatoire ?

Enfin, le traitement de I'hyperventilation, quilitsciblé sur le SHV ou qu'il
fasse partie d'un ensemble thérapeutique, congstentiellement en un
rééducation respiratoire. On ignore encore le Blact de la relaxation, de |
rééducation respiratoire et des psychothérapies.

Les facteurs psychologiques associés a I'hypetaginti demeurent mal
connus. L'anxiété est souvent mise en avant, naajslupart des études se so
attachées a I'anxiété trait et a I'anxiété étatseasibilité a I'anxiété parait étre un
voie prometteuse dans la compréhension de I'hypétaton.

Le second chapitre définit brievement l'asthme, épidémiologie, ses
manifestations cliniques, ses facteurs étiologigie®n traitement.

Le chapitre trois décrit les facteurs émotionneipligués dans l'asthme,
Celui-ci est souvent associé a I'hyperventilatianil esemble que la relation de

causalité soit bilatérale. L'asthme est une cooniphysiologique qui provoque d
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'hyperventilation, et cette derniére est un déckeur bien connu des crises
d’asthme.

Tout d'abord, la régulation du pattern respiratohrez les asthmatiques est
présentée, ainsi que trois variables qui peuveoir ane influence sur celui-ci, a
savoir I'embout buccal, la conscience de l'enregistnt et les instructions de
I'expérimentateur.

Ensuite, la comorbidité entre asthme et troublegeam est analysée : le
trouble panique peut étre déclenché par I'asthin@yversement peut I'exacerber.
Le trouble panique est un médiateur possible dgdtventilation. En outre, il
existe deux types de 'panic fear' (c’'est-a-dire pge de type panique) : une 'Panic
fear' en réponse aux symptdbmes d’asthme : «illapssific panic fear», mesurée
par 'ASC (Asthma Symptoms Checklist), et une ‘pd@ar' plus générale, reflétant
un trait de personnalité stable (dérivé du MMPI3.leffets des deux types de panic
fear sur I'évolution de l'asthme sont significatifidavantage de prescriptions de
stéroides intensifs, usage excessif de médicamefadmissions en hopital plus
fréquentes, hospitalisations plus longues) (Kinsetaal., 1977; Dirks et al., 1977,
Dirks, Jones, & Kinsmans, 1977; van der Schoot &4d€ain, 1990,). Une panic
fear spécifique a la maladie modérée sert de sijaation chez I'asthmatique. Si
elle est trop basse, les patients ignorent lesesighavertissement précoces, avec
comme conséquences une sous-médication ou unetdiisgpion ; extrémement
haute, elle entraine une surmédication, une anxnatéadaptée et perturbatrice
pendant une crise d’asthme, ou encore de l'hyptlatmm. Une ‘'panic fear'
générale extréme est "mal adaptée”, qu'elle smtfaible ou trop forte. Si elle est
basse, ces patients ont des coping similaires % gauprésentent une panic fear
spécifique a la maladie basse ; trop haute, elteaime une forte anxiété, un
sentiment d'impuissance, de la dépendance, defquersces médicales plus
graves, ainsi que des hospitalisations plus longtiphis fréquentes.

La sensibilité a l'anxiété, c'est-a-dire la "peerld peur" ou la croyance
que des symptdomes d'anxiété peuvent avoir des qoesées néfastes, est
susceptible de jouer un rble dans ces interrelatiba sensibilité a I'anxiété ne
semble pas liée a I'asthme seul, mais au troulbligpe, avec ou sans asthme. Peu
d’études étudient les relations entre asthme edilsété a I'anxiété. De plus, elles
recourent a la version 16 items de I'Anxiety SévigitIndex. Notre choix s’est
porté sur une version révisée de 36 items, comptamae sous-échelle de peur des
symptémes respiratoires, afin d'étudier son roléoantion de la présence ou non
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d'hyperventilation. En effet, la sensibilité a Xaé a montré sa capacité a préd
une réponse au G@e maniere plus fiable qu'une histoire d'attagigeganique.

Enfin le chapitre trois aborde également la peioaptle la dyspnée. Er
effet, la mauvaise perception d'une obstructiomtin@ue peut également avoir d
facheuses conséquences : trop faible, elle corauine sous-médication, un
recherche d'aide tardive et des hospitalisations fiféquentes. Trop élevée, el
entraine une surmédication et de I'anxiété. De eawyvl'hyperventilation, par se
connections avec la panique et l'anxiété, est ptibte de jouer un réle dans |
perception de la dyspnée en amplifiant les sensapercues par le patient.

Afin d'analyser ces relations, nous avons réalisdéatrq études
expérimentales. La premiére visait a étudier Lliafice de variableg
psychologiques sur la perception de la dyspnée dams test d'hyperréactivitg
bronchique a la méthacholine, et & comparer cetteeption a celle ressentie lo
d'un test d'effort (chapitre 4). Ensuite, nous avaherché a savoir si le
asthmatiques présentaient de I'nyperventilatiorsiofygique et clinique au repo
par rapport a un groupe contrble sain (chapitreN®us avons également tes
I'nypothése du réle de I'hyperventilation dansdecpption de symptémes d'asthn
lors d'un test d'effort (chapitre 6). Enfin, nousm@s mis en place un traiteme
destiné a corriger I'nyperventilation afin d'endéu les répercussions sur l'asthn
(chapitre 7).

Nous résumerons les résultats principaux des qéatdes expérimentales.

Nous discuterons ensuite de ces résultats en éondés différents objectifs. Enfin
nous proposerons quelques pistes pour des reckdrthees.

Résultats des études expérimentales

Influence de l'anxiété sur la perception de la dyspnée

Nous avons étudié 26 asthmatiques Iégers a modirés,un VEMS de
base normal et une réactivité bronchique a la moétilme importante, afin dg
déterminer si la perception est influencée parcadeactéristiques démographique
fonctionnelles ou psychologiques.

Les sujets ont été soumis a un test de provochtimmchique et ont évalug

leur dyspnée apres chaque inhalation de méthaeholin
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Les sujets de I'échantillon présentaient un scdeeééde symptoémes
d'hyperventilation au questionnaire de Nijmegeng2#1.9 mmHg). En effet, un
score supérieur a 23 indiqgue un syndrome d'hypétaton probable. Cependant,
ce questionnaire est validé pour une populationasthmatique, et certains items
de I'échelle présentent un recouvrement avec deptéynes d'asthme classique. Il
convient donc d'étre prudent en les interprétant.

La perception de la bronchoconstriction a la métblce dans la
population expérimentale est influencée par laibéité a I'anxiéte, les symptémes
d'hyperventilation et par la sensation de dyspréalgble au test, mais pas par
l'age, le VEMS de base, I'hyperréactivité bronchijgla conscience de soi ou
I'affectivité négative. Les asthmatiques sont maunsceptibles de percevoir des
symptébmes de bronchoconstriction s’ils présentemt gensibilité a I'anxiété
élevée, et des symptdmes de dyspnée préalablesestuélevés, mais des
symptémes cliniques d’hyperventilation sont assoééine bonne perception. La
sensibilité a 'anxiété et la dyspnée préalablg asaociées, méme si la relation qui
les unit est statistiquement faible, et nous émesttthypothése que ces sujets ont
un tel seuil d’'anxiété et de dyspnée gqu’une peioceptitérieure devient difficile

Comparaison du pattern respiratoire et psychologique au repos des asthmatiques
versus contréles

Afin  d’expliquer d’éventuelles différences de PetCntre 80
asthmatiques légers a modérés et 40 sujets sgasi€&y nous avons compare leur
pattern ventilatoire. Nous avons assorti ces vhitaphysiologiques de mesures
psychologiques afin de tenter d'expliquer d'évdlgsi@ifférences de PetG@ntre
les deux groupes.

Le groupe d'asthmatiques présente ici une Petefsiblement plus basse
gue le groupe de sujets sains (2 mmHg). Les autesurs ne sont pas
significativement différentes de celles des sugetstréles, mais I'écart type trés
important chez les asthmatiques marque un pattsrtilatoire assez disparate.

Les mesures "au repos" du pattern respiratoiretisiofent difficilement
en raison de l'impact de lI'embout buccal sur Ipirason. En effet, il a été
démontré que le simple fait de respirer a traverembout buccal fait chuter la
FetCQ de fagon progressive chez les hyperventilantespétients qui présentent
des troubles anxieux, mais pas chez les sujetsawxifiHan et al., 1997). Chez les
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patients de 28 ans et moins, cette chute de Fet€Dlterait d'une augmentation
du volume courant; chez les sujets de 29 ans &t plune augmentation de |
fréquence respiratoire. Les irrégularités respireso disparaissent presque
completement. Cela induit souvent un inconfort iraspire et méme de l'anxiét§,
particulierement chez les femmes. De plus, l'ai® de I'embout bucca
augmente considérablement le volume courant, deveaou surtout chez le
femmes (Fried et Grimaldi, 1993). Pour Askanazale{(1980), cela provoque u
ralentissement de la fréquence respiratoire efaugenentation du volume courant,
sans changement de la ventilation minute. La censei de l'enregistrement d
pattern respiratoire provogue en outre une prolimigalu temps d'inspiration et
d'expiration et une diminution des irrégularitégepiration. La PetChe semble
pas affectée. La conscience par les sujets ded/estrement du pattern respiratoife
modifie donc le pattern respiratoire spontané osiifa frequence respiratoire.

La ventilation, le volume courant et la fréquenespiratoire au repos de
sujets de la présente étude étaient normaux, qei@tuidt élevés dans les del
groupes, ce qui est étonnant en ce qui concerrigd@ence respiratoire, étarn
donné que l'embout buccal, ou du moins la conseiele I'enregistrement, sor
réputés la diminuer.

L'hyperventilation physiologique, et donc I'hypooey est provoquée pal
une augmentation de la fréquence respiratoire elfovnlume courant. La matric
des corrélations de notre population montre queelQ réduite est inverseme
corrélée au volume courant chez les patients asitiues. Celui-ci semble don
responsable de la diminution de la PeiCQonc de [I'hyperventilatio
physiologique. Néanmoins, il semblerait que I'hypaetilation clinique retrouvé
dans le groupe d'asthmatiques de notre étude (éegar le questionnaire d
Nijmegen) soit en rapport avec la fréquence resjra

Ceci est corroboré par Han et al. (1996) qui onntndo qu'aprés un
rééducation respiratoire, I'amélioration des pksnthez des sujets souffrant de
syndrome d'hyperventilation, (mesurées par le @quresdire de Nijmegen) étai
principalement corrélée au ralentissement de lgufice respiratoire et dans ume
moindre mesure a l'augmentation du volume coutdinfluence favorable de |
rééducation respiratoire sur les plaintes paraficdétre la conséquence de spn
influence en premier lieu sur la fréquence respiratplutt que sur la FetGO
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Enfin, l'analyse statistique de régression momfue les variables qui
expliqguent le mieux la faible PetG€hez les asthmatiques sont le volume courant,
le sexe féminin, les symptémes d'asthme et l'affieEnégative.

Le volume courant semble donc participer majoetaent a la PetCO
abaissée chez les asthmatiques Iégers & modérés.

Les femmes présentent une Pet@Ds basse que celle des hommes : étant
donné qu’il Ny a pas de raison physiologique afai, I'explication la plus
plausible consiste en l'association de I'hypervatiin avec l'anxiété. Cette
derniére a une prévalence plus élevée chez lesdésmgoe chez les hommes (DSM
IV, 1996).

Les symptbmes d’'asthme et l'affectivité négativatsen fait faiblement
corrélés a la PetGOCette derniere variable est pourtant connue ptiactar la
perception de symptdomes, sans lien avec une mgswsiologique objective
(Priel, Heimer, Rabinowitz, Hendler, & 1994).

Le score de dépression des asthmatiques, légéremedéssus de la
normale, est sensiblement plus important que delsiisujets contrdles. Rimington,
Davies, Lowe et Pearson (2001) ont mesuré la déiprepar la HAD scale chez
des asthmatiques légers a modérés : dans leurtificimata dépression constituait
le meilleur prédicteur du niveau de symptémeselpsut que ce soit di au choix
de I'outil. En effet, le Beck Depression Inventagntient des items somatiques,
qui sont susceptibles d’'étre plus présents lors diouble somatique tel que
'asthme.

Le sens de la cohérence des asthmatiques est étovema bas. Il est de
59.3#11.3, ce qui le place en dessous des normes étadalieAntonovsky (autour
de 66 chez les sujets sains). Il se peut que tbsnatiques ne prennent pas bien
conscience de leurs variables émotionnelles, ceeguindirectement en rapport
avec la faible compliance dont ils font parfoisywe (Put et al., 1999). Il se peut
également qu’en raison du caractére de la malagiegst constituée de crises
survenant parfois sans déclencheur déterminéujessprésentent un sentiment de
contrble faible.

Le score au questionnaire de Nijmegen des asthuesti(@5.412.2) est
sensiblement plus élevé que celui des sujets deat(®@5.88.7) : un score élevé
est évocateur d'hyperventilation, mais il s'agiétrd’ prudent quant a son
interprétation. En effet, ce questionnaire estéaliniquement pour une population
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sans pathologie pulmonaire; il contient 16 itementdcertains présentent u

recouvrement évident avec des symptomes d'asthreeldk et Osman, 2001).

Mais I'hyperventilation faisant partie intégrante Etat asthmatique, les dey
diagnostics ne s'excluent pas mutuellement, auaosils coexistent comme nou
I'avons montré dans l'introduction. Il est diffecile séparer clairement asthme
hyperventilation par un questionnaire.

Lorsque les groupes d’asthmatiques et de sujats sant rassemblés pu
distingués en fonction du sexe, les femmes, astues ou non, semblen
présenter un pattern respiratoire et un profil psjagique calqués sur ceux dg
asthmatiques. En effet, comme ces derniers, eli@septent une PetGQaible,
mais aussi un volume courant plus faible, plus etesibilité a l'anxiété, d'anxiétg
trait, d'affectivité négative, de conscience de sei de symptomes
d'hyperventilation, et moins de sens de la cohéepe les hommes. Par contr
elles ne signalent pas significativement plus dmm$mes d'asthme que ce
derniers. Selon Centanni et al. (2000), on trouffecevement des niveaux
d'anxiété et de dépression sensiblement plus éthaxsles asthmatiques que ch
des patients souffrant d’'une maladie organique ptirdes patients contrbles €
bonne santé. Dans leur population d'asthmatiquele etujets sains, les femmd
avaient une incidence d'anxiété et de dépressimégievée que les hommes, ald
gu'aucune relation statistiquement significativapparaissait chez les patien
atteints d'une autre maladie chronique. Lors denéa précédant I'étude, lg
hospitalisations et les traitements en urgenceaddses exacerbations de l'asthrq
étaient corrélés chez les femmes a une fréqueaeéett'anxiété.

Le bronchospasme saccompagne-t-il d'hyperventilation?

Nous avons tenté d'établir si les symptdomes reisseat les asthmatique
durant un bronchospasme sont produits de faconumeajear I'hyperventilation,
définie par la chute de PetgOu par la bronchoconstriction, définie par la ehl
de VEMS. Nous avons provoqué une bronchoconstniativez 15 asthmatique
légers a modérés et mesuré leur Pet@@s d'un exercice sur bicyclett

ergométrique pour établir une relation entre latehde VEMS et la chute de¢

PetCQ. Nous les avons comparés avec un groupe de lhaigues Iégers §
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ne rencontre pas les critéres d'asthme induit'@esrtice (chute VEMS < 10%) (N
EIA), et avec un groupe de 15 sujets exempts afestpparié de la méme facon.

L'exercice a bien provoqué des modifications Vattires, mais de la
méme fagon chez les sujets qui ont présenté urchogpasme ou non. L’exercice
n'a donc pas provoqué d’hyperventilation anormdiezcles asthmatiques qui ont
présenté un bronchospasme. Ces résultats concaaslent ceux de Kinnula et
Sovijarvi (1996) qui, en comparant les échangeswazhez 22 asthmatiques
légers, 11 SHV et 22 sujets sains, pour mesurgpdiventilation pendant
I'exercice et son association a la bronchoconistnict ont conclu que
I'hyperventilation induite par I'exercice (mesupae I'équivalent respiratoire (ER))
gu'ils ont observée chez les femmes asthmatiqugaement, ne semblait pas liée
a la bronchoconstriction. En effet, I'équivalergpieatoire ne corrélait pas avec le
)VEMS.

Dans notre étude, ce sont uniqguement les asthrestiqui ont ressenti un
bronchospasme qui ont signalé des symptdmes d’asthmais ces étaient
essentiellement liés a la sensibilité a I'anxiéténpon a la chute de VEMS ou a de
I'hyperventilation excessive. Nous étudierons cpétdicularité plus loin.

Un des objectifs de l'utilisation de la bicycletegométrique était de
provoquer un bronchospasme afin d'évaluer la sue/ed'une éventuelle
hypocapnie. Suivant les critéres de I'ATS (2008g ohute de VEMS de 10 % ou
plus est nécessaire pour signer un asthme a teffoser ce diagnostic n'était pas
le but de I'étude, néanmoins si nous adoptonsi@eecpour considérer la présence
d'un bronchospasme, nous ne le retrouvons quewhé&able pourcentage de nos
sujets. Etant donné le fait que le test a étés€alans des conditions optimales
pour produire une bronchoconstriction, l'explicatida plus plausible a ce
pourcentage faible de bronchospasme a l'efforfugiisation des corticostéroides
inhalés. Certes, ces derniers sont arrétés 24 hiewant le test, mais leur action
anti-inflamatoire se prolonge.

La meilleure méthode pour induire un bronchospastnabserver ensuite
ses effets sur la PetGQurait été de réaliser une provocation bronchiguea
méthacholine : en donnant d'emblée la dose quieca0s% de chute de VEMS
(calculée individuellement par un test a la métbéinh préalable), on obtiendrait
effectivement un bronchospasme, mais la nécessitéédliser une spirométrie
apres l'inhalation de méthacholine signifie l'adétla mesure de PetG@&n effet,
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l'inspiration puis I'expiration profondes et raideopres a la spirométrie cause
une hyperventilation forcée qui perturbe la meslren va d'ailleurs de mémg
pour la pléthysmographie. En outre, cette faconpdecéder est risquée €
éthiquement trés discutable.

Effet de Ia rééducation respiratoire chez les asthmatiques
Cette étude a évalué les effets de la rééducatiepiratoire chez 40
asthmatiques légers a modérés en comparaison aoupeg similaire apparié
(N=40) n'ayant pas recu d'intervention. Les astlyuas ont été égalemer
comparés sur base des symptémes cliniques d'hypiatien qu’ils décrivaient.
Nous émettions I'hypothése que la rééducationiregepe provoquerait
des améliorations de la fonction pulmonaire, émmotédle, cognitive et
comportementale.
La rééducation respiratoire n'a pas eu d'impacteswaleurs physiologiques tellg
que la ventilation/minute, le volume courant, l&gnence respiratoire ou |
PetCQ. Ce peut étre di aux criteres de sélection dédfidlon. En effet, les

sujets ont été inclus sur base d'un asthme avéréoet d'une quelconque

hyperventilation, symptomatique ou diagnostiquée. @lus, les sujets sont dg
asthmatiques légers a modérés, pour la pluparbbsinuctifs au repos.

Par contre, le VEMS s'est amélioré tres légereroker les 40 sujets qu
ont bénéficié d'une rééducation respiratoire,ditranué chez les autres.

Les asthmatiques qui présentent un score élevé uastignnaire de
Nijmegen présentent une sensibilité & I'anxiéts, syenptdmes d'asthme généra
et quotidiens sensiblement plus élevés et unet§uddi vie moins bonne que le

sujets qui présentent des scores plus faibles. fieh, ¢éa corrélation entre ce$

variables est importante.

Etonnamment, les mesures de la sensibilité & Eaéxde la qualité de vie
des symptdmes d’asthme et des bronchodilatatelssrdeaméliorées au post tes
indépendamment de la rééducation respiratoire. Meusns plus loin les facteur
susceptibles d'expliquer ces résultatsiori déconcertants.

En ce qui concerne la sensibilité a lanxiété, omt ssurtout les
hyperventilants qui bénéficient de l'effet tempesta-dire de la répétition de |

mesure, qu'il y ait intervention ou non entre-terips score des hyperventilant
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significativement a la seconde séance, il ne senalise pas et reste moyen
lorsqu'on le compare au groupe d'asthmatiques yoertentilants.

La qualité de vie est également meilleure cheznl@s hyperventilants.
Tous les groupes s'améliorent légérement lors deseleonde mesure. Les
asthmatiques de la présente étude sont dans leesadduniper, Guyatt, Willan et
Griffith, 1994; Leidy et Coughlin, 1998), mais lerogpe d'asthmatiques
hyperventilants se situe légérement en dessous.

La consommation de bronchodilatateurs a diminuérgent, mais ce
n'est pas spécifiquement di a lintervention, cé egt peut-étre attribuable aux
faibles quantités que les asthmatiques de I'édh@mtionsommaient.

La seule amélioration spécifique a la rééducatispiratoire réside dans la
diminution des symptémes d’asthme diurnes mesweésdiennement.

Roéle de la sensibilité a I'anxiété

.. sur la perception de la dyspnée lors d'une bronchoconstriction induite par un
test d'hyperréactivité bronchique et un test d'effort

La médiocre perception des symptdmes de bronchtaim semble
(faiblement) liée a une sensibilité a l'anxiétéaetdes sensations de dyspnée
préalable au test élevées : ces deux variablesceomiiées entre elles. Par contre,
les symptébmes d'hyperventilation sont associés & honne perception de la
dyspnée. Une sensibilité a I'anxiété élevée etsyesptdmes de dyspnée en ligne
de base empéchent donc la perception de la broosbiiction : il peut s'agir d'un
effet plafond, la dyspnée étant si élevée au dépattlle empéche toute
discrimination précise d'un bronchospasme. Ce phéne survient malgré toute
obstruction objective, puisque le VEMS de départyemoest de 98%, ce qui
indique une fonction pulmonaire tout a fait normal&a corrélation entre la
sensibilité a l'anxiété et la VAS de départ, mémeele est faible, indique
cependant un lien entre les deux dimensions. Lailsiété a l'anxiété élevée
inciterait les sujets a se focaliser sur des sympgde dyspnée et les amplifierait.
Les mesures objectives de fonction pulmonaire delee VEMS de base ou
I'hyperréactivité bronchique n'apportent aucundiextion supplémentaire.

La sensibilité a l'anxiété élevée associée, dars nmésultats, a une
perception émoussée de la bronchoconstrictionnespmtradiction avec Spinhoven
et al. (1997), qui concluent que les asthmatigmegeax sont plus susceptibles de
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présenter une perception précise d'une bronchoaditst induite que les no
anxieux. Leur interprétation peut se concevoir daxdfacons, qui ne sont pds
mutuellement exclusives. Premiérement, les sujgtisrpient devenir plus anxieu
parce qu'ils percoivent de facon aigué des degmgrgssifs d'obstruction. D'u
autre coOté, il se pourrait que l'anxiété facilite \igilance et l'attention vers
l'obstruction bronchique et se traduit par une g@tion plus précise.
Toutefois, cette relation n'est pas nécessairetimgidire (Spinhoven et al., 1997).
Il se peut que l'association entre anxiété et pi@ti de la perception soit
curvilinéaire : de Iégers niveaux d'anxiété peuvdnt associés a une perceptipn
précise, alors que l'absence d'anxiété peut étsecide® a la négligence d
symptomes et l'anxiété tres sévere a une diminutienl'attention et de I3
concentration. Ceci rejoint les théories de Kinsmgal. (1973; 1974; 1977; 1980)
sur le réle de la panic fear dans l'asthme.

1]

... chez les asthmatiques légers 3 modérés par rapport a des contréles sains

Lorsque nous avons comparé 80 asthmatiques |égrosl@rés a 40 sujet
exempts d'asthme, la sensibilité a l'anxiété r'gas plus importante dans |
groupe d'asthmatiques que dans le groupe cont®lgui confirme les résultats d

Carr et al. (1994; 1995) qui ne retrouvent pas eéasibilité a l'anxiété
spécifiguement liée a I'asthme.

1°2)

. sur la perception des symptémes dasthme lors dune bronchoconstriction
induite par un test d'effort

La perception des symptémes d'asthme chez les atitjums qui ont eu
une chute de VEMS égale ou supérieure a 10% estlidndice de Sensibilité &
I'Anxiété, et non a la chute de VEMS ou, comme rleysensions, a la PetGMe
méme, la sensibilité a l'anxiété explique la satlsele de panic fear, d'obstructio
bronchique, de fatigue et d'irritabilité.

La chute de VEMS explique uniqguement les scores &dus-échellg
d'obstruction bronchique. Il semble donc que liegpbur le plus important soit
I'Ilndice de Sensibilité a I'Anxiété, que ce soltirtérieur du groupe EIA ou tous
groupes confondus. Les différentes sous-échelle$ASC concourent donc a
augmenter le score total par des symptdbmes noncteiinent liés au
bronchospasme mais a la sensibilité a I'anxiété.

>
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... lors d'une rééducation respiratoire visant a corriger I'hyperventilation chez des
asthmatiques

La sensibilité a l'anxiété a diminué dans les dgroupes, sans doute a
cause de la prise en charge et peut-étre d’'un phém® de désirabilité sociale. La
rééducation respiratoire n'a pas eu d'effet sypifi

La sensibilité a l'anxiété ne semble donc pas Bpgaement élevée au
départ chez les asthmatiques légers a modérés, alfmisxplique la perception
moins importante de dyspnée lors d'un test a ldawcébline, et intervient dans
I'explication de trois sous-échelles de symptébmeéastiime (obstruction
bronchique, fatigue et irritation) sur cing lors the détection de symptdmes
d'asthme a [l'exercice. Asmundson et al. (2000) m@oandent d'évaluer la
sensibilité a l'anxiété lors de I'évaluation de-petement. L'inclusion de I'ASI,
court et facile a administrer, dans I'ensemble idésrventions de pré-traitement,
va fournir au clinicien des informations concernkntendance a répondre par la
peur aux symptdmes, la probabilité que les patiesiehgagent dans des
comportements indésirables potentiellement invatislaen réponse a leurs
symptémes, et constitue une mesure structurée géterminer si le patient
présente un trouble anxieux comorbide.

Réle de I'hyperventilation physiologique et clinique

.. sur la perception de la dyspnée lors d'une bronchoconstriction induite par un
test d'hyperréactivité bronchique

L'influence des variables psychologiques telleslgusensibilité a I'anxiété
et les symptdémes d’hyperventilation (mesurés pajulestionnaire de Nijmegen)
sur la perception de la dyspnée lors d'un test mdthacholine est un facteur
intéressant mais peu étudié. Le traitement de iBtédxchez les asthmatiques
pourrait apporter une amélioration dans la prégisae la perception d'un
bronchospasme avec toutes les conséquences uigént, c'est-a-dire une prise
plus appropriée de bronchodilatateurs et une rebbet'aide plus rapide en cas de
crise. La meilleure adéquation des plaintes a ¢mdiroconstriction effectivement
éprouvée pourrait également se répercuter sur fgpadement de prescription,
puisque cette derniére serait corrélée aux plaiexgsimées par le patient plutét
qu'a la fonction pulmonaire (Kinsman et al., 1977).
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... chez les asthmatiques légers 3 modérés par rapport a des contréles sains

La présence d’hyperventilation physiologique etniglie chez les
asthmatiques par rapport a une population exemasthdne montre combien il es
important d'identifier des catégories de patients rqquierent plus d'attention

cause de leur profil psychologique. Il semble uliéedéceler I'hypocapnie chez l¢

asthmatiques. A l'inverse, Gardner et al. (1992)ppésenté le cas d'une patien
dont I'hyperventilation accompagnée de tétaniet @i fait provoquée par uf
asthme non diagnostiqué. Ce cas souligne limpoetade la recherche
systématique de trouble organique en présence atVgmtilation et
d'hyperventilation en présence d'asthme.

Les asthmatiques légers et modérés de notre étudierst plus sujets a la

dépression et a I'hypocapnie que les sujets exedfgathme. Le traitement de |
dépression et de cette hyperventilation physiolagigst susceptible d'apporter d
améliorations au niveau émotionnel et comportenhemi@s n'a pas été asss
etudié.

Une certaine proportion d'asthmatiques qui présentme dépression
légére peuvent étre sur-médiqués, car la médicasbaugmentée en réponse a (¢
symptémes signalés qui ne sont pas seulement cpasésur asthme. La relatio
entre symptdmes respiratoires et sévérité "objettile 'asthme est complexe
impligue beaucoup de facteurs qui ne sont pas défasthme, telles leg

cathécholamines (GINA guidelines, 1998 ; WamboR00). Inversément, les

symptdmes d’asthme peu contrblés et répétitifs saateptibles d’entrainer de
cognitions dépressives chez certains sujets. ltetsta malade pourrait égaleme
pousser certains asthmatiques a réduire leursitastisociales et ainsi a diminug
leurs renforcements positifs.

. sur la perception des symptémes dasthme lors dune bronchoconstriction
induite par un test d'effort

Lors du test d'effort, les symptdmes d’asthme amgnzenté uniquemen
chez les asthmatiques qui ont présenté un bronaboep et ce, de la méme fagq
dans les sous-échelles. Il semble donc que dactzaiiéllon, la présence d'u
bronchospasme effectif soit nécessaire pour réssged symptdomes d'asthmé
Mais les asthmatiques qui I'ont ressenti sont justet les sujets qui ont un VEMS
de base plus faible, ce qui entraine un biais dlarerprétation des résultats.
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serait néanmoins intéressant d'examiner un grol@sthdhatiques dont la sévérité
serait équivalente mais qui ne présenterait pasphmide bronchoconstriction a
I'effort.

Il convient donc d'étre vigilant en interprétarg [daintes avancées par un
patient mentionnant de l'asthme a [I'effort. Malgrde bronchoconstriction
objective, sa description par le patient peut &iegasitée par des variables
strictement psychologiques (cfr appendice 1 oup&nyentilation explique les
symptdmes que le patient attribue a I'asthme) guvent aisément étre décelées et
traitées par des programmes éducationnels et deapihs visant a réduire les
réponses de peur aux sensations provoquées paretar(Asmundson, 1999;
Asmundson et al., 2000). Ceci est particulieremergortant au regard de la
consommation dé2 mimétiques, dont la prescription est basée sprdaentation

de la maladie par le patient plutdt que sur la fiongoulmonaire objective.

... lors d'une rééducation respiratoire visant a corriger I'hyperventilation chez des
asthmatiques

Le seul effet net de la rééducation respiratoireesearque par le carnet
guotidien. En effet, le score de symptdomes d'astdinenes diminue de facon
significative chez les asthmatiques qui ont rece imtervention, qu'ils présentent
un score élevé au questionnaire de Nijmegen ouetone leur PetCQOle départ
soit basse ou non. En d'autres termes, la seulkoaatié&n notable attribuable a la
rééducation respiratoire se marque, non par unablarmesurée en laboratoire
comme les mesures physiologiques, ou méme pautsgignnaires de type "trait",
remplis de fagon ponctuelle lors de la premiérdeela seconde séances, mais par
une mesure prise quotidiennement. De nouveau, ipesd¢ que cette absence
d'effets significatifs de la rééducation sur lesalgles psychologiques soit due a la
sélection d'asthmatiques légers, qui ne sont paseseairement porteurs
d'hyperventilation pathologique. En outre, la cansmtion de bronchodilatateurs
était assez faible (effet plancher) : la moyeniwhdlations/jour est de 0.88:6,
avec un minimum de 0 et un maximum de 8.5. Vingt mtients avaient une
consommation égale a zéro, 27 une consommatiorridnfé ou égale a 2
inhalations/jour, 6 patients une consommation sepg & 2 mais inférieure ou
€gale a 4/jour, 2 patients prenaient entre 4 eth@lations/jour, et un en prenait



Discussion générale 227

plus de 6 par jour. Toutefois, tous avaient recel prescription deRmimétiques a
prendre en cas de besoin.

Lorsque les asthmatiques des deux groupes sorisyéaidiminution (non
significative néanmoins) dd2 mimétiques s'accompagne d'une diminution
symptdmes diurnes, des symptdmes a I'ASC (obstrubtionchique et fatigue).

Les bronchodilatateurs, pris a la demande, dimindans tous les groupes.

Certains sujets ont peu de symptdomes et n'épropasnie besoin d'utiliser leu
bronchodilatateur. D'autres, parce qu'ils préféaiiter les médicaments, ne Id
utilisent pas méme en cas de symptomes. Il enteéguie la quantité totale eg
assez faible. Cet effet plancher occulte donc paet-un quelconque effet de |
rééducation, que nous nous serions attendu a ftroeve parallele aved
l'amélioration des symptémes diurnes. Il seraérisgésant d'étudier cette évolutid
dans une population d'asthmatiques présentant anetidn pulmonaire plus
détériorée.

Leidy et Coughlin (1998) affirment qu'il existe ddifférences en fonction

du sexe en ce qui concerne les expériences redafivéasthme. Les femme
recoivent plus de médications anti-asthmatiques, utntaux de mortalité plug
élevé que les hommes aux USA (Hindi-Alexander gt1#8192). Ce dernier auteu
trouve trois fois plus de prescriptions de dépnassdu SNC chez les femmes g
chez les hommes parmi un échantillon de 196 asthues, ce qu'il interpréte p
I'expression chez les femmes de plus d'anxiété degression.
Hyland, Finnis et Irvine (1991) ont montré que fi@®mes ont un score de quali
de vie plus bas que celui des hommes. Marks, DuWdomlcock (1992) et auss
Quirk et al. (1991) rapportent également des difiées entre hommes et femm
en ce qui concerne les symptdmes et l'impact shitee dans certains domaines
la vie quotidienne, en utilisant une mesure paekelvisuelle analogue. Marks ¢
al. (1992) ont montré que les femmes souffraiemt dnpact plus important dq
I'asthme sur leur humeur, leurs sentiments et lealstions, en utilisant ur
instrument de qualité de vie spécifique a l'asthme.

Ces nombreux résultats sont cohérents avec les efifesexe qui ont éte

mis en évidence chez les patients BPCO et d'apwpslations ou les femme
tendent a décrire des niveaux de bien-étre et dit¢de vie plus bas.
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La rééducation respiratoire chez les asthmatiques

En 1994, Ceugniet, Cauchefer et Gallego ont cheihgavoir si le
ralentissement de la fréquence respiratoire paugitentation du temps
d’expiration pouvait produire des changements dasthme induit par I'exercice.
lIs n'ont pas mesuré le pattern ventilatoire et lggothése ne s'est pas confirmée,
mais le VEMS s'est significativement amélioré demss les groupes. Les auteurs
estiment que cela peut étre di a I'expériencel'apprentissage (qui peut avoir
affecté le comportement ventilatoire des sujets thr second test), ainsi qu'a des
facteurs psychologiques, mais ils ne précisentqsapiels.

Dans notre étude, le VEMS s’est également amétibee les asthmatiques
qui ont recu une rééducation respiratoire et nagez des autres, alors que nous
attendions plutdét une augmentation de la Pgt@Cautre part, certaines variables
psychologiques telles que la sensibilité a l'adxiét la qualité de vie se sont
spontanément améliorées, y compris dans le groapeothparaison qui n'a pas
recu d'intervention. En premier lieu, il est poksifpue la désirabilité sociale ait pu
jouer un réle, mais le fait que les amélioratioesvsarquent surtout au niveau des
mesures quotidiennes semble écarter cette hypotBaéssecond lieu, la prise en
charge elle-méme a pu étre responsable de cettBomatién : les sujets sont
sollicités par I'étude et ont l'occasion de longeenparler de leurs symptémes. En
outre, le carnet quotidien est peut-étre lui aussponsable de cette amélioration
spontanée : le fait de le remplir de facon répéitpeut avoir fait prendre
conscience aux sujets du caractere "bénin" dentaladie. En effet, les sujets sont
des asthmatiques légers a modérés, et décrireajméss jour ses symptdbmes de
maniére détaillée plutdt que de les rapporter pelietment de fagcon globale aide
les sujets & acquérir une vision plus précise ensnoatastrophisante de leur
trouble. Enfin, les sujets étant des asthmatigégers, il peut y avoir eu un effet
plafond de I'amélioration.

Les résultats obtenus rejoignent partiellement arussarssen et al. (1992)
qui suggerent que la rééducation respiratoire ftegstun "placebo rationnel" en
induisant une réponse de relaxation, en présentamtexplication crédible aux
symptdémes menacants, en donnant une tache digteagt un sentiment de
contrdle. L'amélioration du VEMS est un résultabmpetteur dans le management
de lasthme léger a modéré. Nos résultats dégaggatement la force de
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guestionnaires quotidiens, sans doute plus "éapleg' que les mesures faites
laboratoire, qu'elles soient de nature physiologiogu psychologique.

Il serait intéressant d'ajouter a cette recherchre groupe qui ne
bénéficierait pas de rééducation respiratoire msaigplement d'une explicatiol

rationnelle de I'hyperventilation et de son impeleez les asthmatiques. Il serai

également intéressant de savoir comment les vasgislychologiques évolueraie
dans un groupe d'asthmatiques auxquels on ne dohpas de carnet quotidien.

En outre, les corticostéroides inhalés, pris régaitnent, ont une influencs
sur les variables physiologiques mesurées dans oftiide, et donc ung
répercussion sur les variables psychologiques. M&itsen'ont pas été utilisés |
jour du test, leur action anti-inflammatoire petesia plus long terme.

Enfin, la rééducation respiratoire a été asserteouUn nombre de séance
plus élevé aurait peut-étre un impact supérieuntfois, Thomas (2001) a obten
une amélioration de la qualité de vie chez deswailjues qui ont bénéficié d'un
rééducation respiratoire, également destinée &dgeort’hyperventilation, d'une
durée de 75 minutes au total.

Il reste que la simple passation du questionnagreNdmegen, échelle
simple, rapide de passation et de cotation, pedeedégager une population §
détresse psychologique, qui peut bénéficier d'otezvention peu onéreuse.

Les techniques de rééducation respiratoire, taltedhnique Buteyko, bor
marché, facile pour le patient, sont parfois bén&fs mais les effets a long terni
n'ont pas été démontrés. Mais le sentiment de @entju'elles induisent es
potentiellement dangereux, et la technique est mganfeis anxiogene, car pensg
a sa respiration désorganise le pattern ventiatdiez certains sujets.

Implications cliniques

Les difficultés a apprécier la sévérité de la bhmuonstriction peuvent se¢

solder par un retard de recherche d'aide, I'uitisanadéquate de la médication,
peut conduire a des morts évitables (Banzett €2@00).

A linverse, la perception excessive d'une bronchstiction d'intensité
modeste entraine logiquement la surutilisation ssices médicaux et des effe
secondaires iatrogenes potentiels (Banzett e2@00). Selon Weiner et al. (2000

11%
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les asthmatiques légers qui ont une consommatiar dgjonistes élevée montrel
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une perception de la dyspnée plus importante que gei ont une consommation
normale. L'entrainement des muscles inspiratopésifiques a été suivi chez ces
patients d'une diminution de la perception de Ispdge et de la consommation de
[R agonistes.

En outre, les asthmatiques ont des croyances esomis-a-vis de la
médication anti-asthmatique, par exemple « Sigppst la médication, la maladie
va disparaitre » (Donaldson, 1995). Ces idées pgé@s pourraient étre contrées
par une information adéquate (ten Thoren et Petamn2000).

La perception de la sévérité de la bronchoconstrigtar les asthmatiques
est donc trés importante pour la gestion correetia dnaladie.

Le traitement requis par les sujets qui présententasthme instable,
surtout les corticoides oraux et |é® agonistes, peuvent jouer un rble en
influencant la morbidité psychiatrique ou psychajog et il est possible que
certaines des différences observées entre les atitjues stables et instables
refletent l'utilisation plus forte de corticosté@tes par les patients qui ont un
asthme instable. Les effets secondaires de cescamdents incluent des troubles
organiques et fonctionnels (Reul et al., 1990).

Contrairement a Kinsman et al. (1973, 1974) et u@&amayer et al.,
(1979), Maes et Schlosser (1989) ne retrouventdpaBiuence substantielle des
variables psychologiques sur la consommation deigaéebnts anti-asthmatiques,
mais il se peut que ce soit di a leur méthodol¢itsieont utilisé la quantité totale
de médication consommeée en lieu et place de lagpésn ou de la compliance
comme Vvariable dépendante). Maes et Schldsser Y1988 soumis des
asthmatiques a un programme axé sur le changeraertogings afin d'influencer
leur détresse émotionnelle et leur utilisation @essources médicales : ces patients
décrivaient ensuite moins de détresse émotion(eatieété et colére), et moins de
médication (corticostéroides). Toutefois, Hylandy| Fisher et Woodward (1995)
mettent en garde contre l'utilisation de ces prognas : les buts qui visent a
améliorer la fonction physiologique et psychologiggont indépendants, comme
c'est illustré par le role de I'anxiété. Trop p&ngiété a la dimension de panic fear
de I'ASC conduit a une sous médication et a un glaed risque de traitement en
urgence mais aussi a une moins bonne qualité d@gHyiand, Kenyon, Taylor, &
Morice, 1993). L'anxiété excessive améliore la ciianpe mais peut conduire a
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une restriction du style de vie et ainsi a une mbionne qualité de vie. En effet,
est possible que les styles de coping encouragdegparogrammes d'éducation
l'asthme conduisent a de plus grandes préoccupatinsujet de I'asthme, et ainsi
une détresse psychologique accrue en dépit d'adluetién objective de probleme
fonctionnels.

Northup et Weiner (1984) ont montré que le scorpatéc fear a I'Asthma
Symptom Checklist est fortement associé a des tadisptions et un peu moins
un score de vie dépendante de la maladie asthreatiguqui confirme son utilitg
en tant qu'index de la capacité a s'ajuster altast ce qui renforce la nécessi
d’évaluer les capacités de coping dans les étudleBirapact des événements g
vie sur l'asthme.

Les stratégies générales employées par les asfjoempour faire face au

situations stressantes ne different pas de cekesadpopulation normale. Par

contre, ils utilisent davantage de stratégies dpingo centrées sur I'émotiol
(Cousson-Gélie, Taytard, & Quintard, 1998). Adar8spith et Ruffin (2000)
montrent que, en plus des facteurs relatifs avérgé de la maladie, le fait de n
pas posséder un plan d'action écrit et de présetdsr stratégies de copin
d'évitement, est lié a une surutilisation des sesside santé dans un grou
d'asthmatiques a risque.

L'étude des copings et des conséquences compottdewnde la
médication ne sont pas directement le but de caitrenais semblent en étre |
continuité naturelle.

L'influence des facteurs psychologiques sur la g@ion imprécise des
symptémes montre que les patients pourraient lBeeéfie programmes visant
améliorer leur perception de l'obstruction bronakigll y a eu trés peu dg
tentatives pour améliorer la perception des symptdans I'asthme (cfr chapitn
2). Plusieurs études montrent que la perceptiotedalerniers peut étre améliorg

par l'utilisation du peak flow (Creer, 1987). Lligition quotidienne de cet apparsi

a domicile pourrait amener les asthmatiques a wvatigtion de leur obstruction
bronchique et une (utilisation de leur médicationuspl appropri€es.
Malheureusement, la plupart des utilisateurs semhbiecapables de manie
correctement I'appareil, ou omettent de l'utiliaprés quelques temps passés s
symptémes. La prescription d'un peak flow dans ragramme d'auto-gestion d
l'asthme requiert un entrainement suivi du mani¢noemrect de cet apparei
(Higgs, Richardson, Lea, Lewis, & Laszlo, 1986).
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Conclusions

L'intérét pour I'hyperventilation se manifeste depguelques années p4d
une abondante littérature. Toutefois, peu d'étgdesont intéressées a la nature ¢
relations qu'entretiennent asthme et hyperverdilatmalgré la coexistence bie
établie de ces deux conditions.

Dans ce travail, nous nous sommes attachée a codnprane partie de ce
liens a travers I'étude d'asthmatiques légers &rdsdsans plaintes particuliéres.
Il est apparu que ce sujets présentaient effecéwerune Ilégere
hypocapnie au repos, mais I'hypothése qui suppapsét la perception deg
symptbmes d'asthme est en rapport avec I'hypelatoti est infirmée. CeS

résultats ouvrent toutefois la voie a des rechargiemetteuses, puisqu'il apparail

que la sensibilité a I'anxiété, c'est-a-dire larpiaula peur, expligue une partie ds
symptémes que les sujets avancent.

La rééducation repiratoire visant a corriger laléghypocapnie présenté
par les asthmatiques n'a pas augmenté la Bet@D contre, elle a entrainé ur
diminution des symptdmes d'asthme quotidiens e&gerement amélioré |3
fonction pulmonaire de repos. De plus, méme siissant pas statistiquemel
significatifs, les changements obtenus sont parfdisiquement importants,
Certains patients se sont déclarés tres satisfaita rééducation, car ils avaie
acquis un sentiment de contréle, méme si leur Pet@G(pas changé. Il semble qu
les changements obtenus soient malgré tout prabants

Les sujets étudiés ici étaient des asthmatiquerdéty modérés. En effe
I'nyperventilation est plus susceptible de survemiez ces individus. Il serai
néanmoins intéressant d'explorer la sensibilitéadxiété chez des asthmatiqu
dont la fonction pulmonaire est plus détérioréetteCeemarque est égaleme
valable pour la médication : les asthmatiques s&vetilisent des prises plu
nombreuses de2mimétiques.

Par ce travail, nous espérons avoir apporté ungilootion, aussi modestd

soit-elle, a la compréhension de Ilimpact de [I'nypetilation chez les
asthmatiques.

\r
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