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INTRODUCTION 

L’encombrement   bronchique,   lorsqu’il   survient   spontanément   chez   un   patient  

vivant ses dernières heures, prend alors le nom de râle agonique. Les râles agoniques sont 

un symptôme fréquent survenant dans les derniers jours de vie. Ils sont décrits comme un 

bruit audible au chevet du patient, produit par le mouvement des sécrétions dans 

l’hypopharynx   ou   l’arbre   bronchique   lors   de   la   respiration[1,2]. Associés au syndrome 

confusionnel, à la chute de la pression artérielle, à une désaturation en oxygène, ou 

encore une altération de la conscience, les râles agoniques font partie des symptômes qui 

peuvent être observés dans les 48h précédent la mort[3]. Ils sont aussi importants par 

leur fréquence (23 à 92 % selon les articles[4,5]) que par  le  stress  qu’ils  induisent  auprès  

des familles et des équipes soignantes[6]. 

En  effet  jusqu’à  78%  des  familles  ressentent  ce  symptôme  comme  une  source  de  

stress  et  52%  d’entre  eux  le  considèrent comme majeur[7,8]. L’attitude  la  plus  courante  

consiste   donc   à   mettre   en   œuvre   les   moyens   thérapeutiques   médicamenteux   et   non  

médicamenteux dont nous disposons afin de soulager ce symptôme. 

Afin  de  mieux   le  comprendre  et   l’anticiper,  nous  commencerons par exposer les 

mécanismes  expliquant  l’apparition  des  râles  agoniques  en  développant  les  deux  aspects  

principaux :   l’excès   d’apport   hydrique   et   son   défaut   d’élimination.   Nous   envisagerons  

dans un second temps les moyens thérapeutiques dont nous disposons, en portant une 

attention particulière aux moyens médicamenteux et non médicamenteux. Par la suite 

nous  exposerons  l’analyse  rétrospective  des  dossiers  de  105  patients  décédés  sur  l’Unité  

de Soins Palliatifs du Centre Hospitalier Joseph Ducuing au cours de   l’année  2012.  Nous  

observerons quelles ont été les habitudes de prescription de cette unité et le résultat 

obtenu  sur  la  prise  en  charge  de  l’encombrement  bronchique. 
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PHYSIOLOGIE ET BIODYNAMIQUE 

Les   râles   résultent  de   l’accumulation  de   liquide  dans   les  bronches, conséquence 

d’un   déséquilibre   entre   l’entrée   de   liquide   dans   l’arbre   pulmonaire   et   son   élimination.  

C’est  le  résultat  d’une  opposition  entre  des  apports  excessifs  et  un  défaut  d’élimination. 

1. Apports excessifs 

Quatre formes   d’apports   excessifs   peuvent être distinguées. La première est 

représentée par les apports exogènes avec troubles de la déglutition, la seconde par la 

production locale de mucus et de liquide par stimulation du système parasympathique[9] 

et finalement la modification des pressions oncotiques et du métabolisme[10]. 

1.1. Apports exogènes  

Les patients en phase terminale qui ne mangent plus (ou presque plus), ou qui 

relèvent   de   nombreuses   thérapeutiques   dont   l’équilibre   des   doses   est   parfois   délicat,  

reçoivent fréquemment des solutés. Leur volume  n’est  pas  toujours  adapté  aux  besoins  

du patient. 

1.2. Troubles de la déglutition 

Les familles qui accompagnent un proche en phase terminale sont souvent 

demandeuses de maintenir une alimentation et une hydratation dans le but de maintenir 

la vie. Pourtant   les   équipes   soignantes   savent   que   c’est   souvent   inapproprié.   Outre   le  

surplus de liquide apporté comparé aux besoins métaboliques, la déglutition censée 

assurer   le   transit  du  bolus   vers   l’œsophage  peut   s’avérer  déficiente   chez   les  personnes  

faibles et dénutries.   L’étanchéité   n’est   alors   plus   assurée   induisant   une   fuite   de   ces  

liquides  vers  l’arbre  bronchique. 

1.3. Production locale de mucus et de liquide 

L’arbre  respiratoire  produit  constamment  du  liquide  dans  chacun  de  ses  segments  

spécialisés. Ainsi le nez se trouve riche en glandes à mucus, dont le rôle est de capter les 

particules   en   suspension   dans   l’air   pour   les   retirer   de   l’air   inspiré.   Ces   sécrétions   sont  

ensuite acheminées vers la bouche, où elles rejoignent salive, aliments et breuvages, qui 

sont autant   de   sources   potentielles   de   liquide   susceptibles   d’être   retrouvées   dans   le 
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poumon. Les sécrétions salivaires constituent la source principale des apports liquidiens 

responsables de la formation des râles agoniques. 

La surface de la trachée quant à elle, ainsi que celle des bronches, est constituée 

d’un  épithélium  contenant  des  cellules  à  mucus  et  dont  la  production  est  constante.  Leur  

activité est directement régulée par des fibres parasympathiques. Le rôle du mucus ainsi 

formé est identique à celui du mucus   sécrété   par   l’épithélium   nasal.   La   production  

quotidienne est estimée à 10 à 50ml. La couche de mucus ainsi formée flotte sur une 

couche de liquide périciliaire moins visqueux sécrété par les cellules épithéliales. Le 

liquide périciliaire est réabsorbé en   permanence   et   est   donc   le   témoin   d’un   équilibre  

continu  entre  sécrétion  et  réabsorption.  Son  rôle  est  de  conserver  l’hydratation  du  mucus  

et sa lubrification afin de faciliter son transport par les cils. Ce dernier est acheminé vers 

l’œsophage  grâce  au  système  ciliaire  afin  d’en  assurer  l’élimination. 

Les bronchioles de petit calibre et les alvéoles ne produisent pas de mucus. Mais 

du liquide y est constamment libéré. Il est alors soit réabsorbé par les cellules épithéliales 

soit éliminé sous forme de vapeur  d’eau. 

L’arbre   bronchique   est   largement   innervé   par   le   système   parasympathique  

produisant  de   l’acétycholine  en   faible  concentration.  Cette  substance   interagit  avec  des  

récepteurs  cellulaires  et   leur  mise  en   jeu  est  à   l’origine  de  nombreuses  régulations. Ces 

récepteurs   acceptent   aussi   une  molécule   voisine   de   l’acétylcholine,   la  muscarine,   dont  

l’effet   est   similaire[11]. Ils sont donc appelés « muscariniques » et régulent à la fois la 

sécrétion de mucus, de liquide périciliaire, et le mouvement des cils. Ces récepteurs sont 

inhibés   par   des   molécules   spécifiques   ou   peu   spécifiques   comme   l’atropine,   la  

scopolamine, la butylscopolamine ou le glycopyrrolate. 

Lors de la phase terminale, toute stimulation parasympathique va induire la 

production des liquides de   l’arbre   respiratoire,   qui   vont   s’ajouter   aux   excès   d’apports  

décrits précédemment. 

1.4. Modification des pressions oncotiques et du métabolisme 

Le   métabolisme   chez   le   sujet   en   phase   terminale   est   différent   de   celui   d’un  

homme  d’âge  et  de  poids  moyen.  Ce  dernier dépense   l’énergie qu’il   ingère sans puiser 

dans les réserves. Certaines   situations   amènent   cependant   à   dépenser   plus   d’énergie  
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qu’en   temps   normal,   telles   que   septicémie,   brûlures,   tumeurs   ou   phénomènes  

inflammatoires. Les nutriments nécessaires à cet apport   d’énergie   circulent   dans   deux  

compartiments distincts :  le  système  vasculaire  et  l’eau  interstitielle  extravasculaire    dont  

les   mouvements   sont   plus   lents.   L’eau   est   retenue   au   sein   des   vaisseaux   grâce   à   la  

pression oncotique des protéines majoritairement  représentées  par  l’albumine.  Dans  les  

situations  de  cachexie  subterminale   l’albumine  sert  également  de   transporteur  pour   les  

lipides. En effet ils ne sont pas hydrosolubles et sont pourtant la principale, voir la seule 

source   d’énergie   du   patient   dans cette   situation.   Lorsque   cette   situation   s’aggrave,  

l’équilibre   se   rompt   et   n’y   a   plus   de   protéines   suffisantes   pour   assurer   le   transport.  

L’organisme  relance  alors  la  protéolyse  pour  compenser  et  la  perte  de  masse  musculaire  

en phase terminale peut atteindre  jusqu’à  1  kg  par  jour.  L’eau  qui  se  lie  à  ces  protéines  va  

générer  une  surcharge  liquidienne  de  l’ordre  de  0,5l par jour. La surcharge hydrique croît 

donc   rapidement,   au   contraire   du   taux   d’albumine   qui   poursuit   sa   décroissance.   Une  

partie de cette eau va alors être relâchée vers le système interstitiel extravasculaire. 

2. Défaut	  d’élimination 

L’augmentation   des   apports   liquidiens   va   se   trouver   confronter   à   un   organisme  

épuisé   en   difficulté   pour   éliminer   l’excès   d’eau.   Le   système   de   filtration   rénale,   le  

transport membranaire et une incapacité à développer une toux efficace vont être les 

trois   mécanismes   défaillants,   en   tenant   compte   de   l’association   potentielle   de  

pathologies limitant aggravant ces phénomènes. 

2.1. Hypoperfusion rénale 

Lorsque   l’organisme   relance   la   protéolyse,   la   majeure   partie   de   l’eau   libre   se  

trouve   dans   le   compartiment   intracellulaire.   La   chute   progressive   de   l’albumine  

intravasculaire   malgré   ce   mécanisme   contribue   à   relâcher   l’eau   vers   le   compartiment  

interstitiel extravasculaire. Il en résulte une hypovolémie avec hypotension secondaire, 

responsable   d’une   chute   du   débit   de   filtration   glomérulaire   ne   permettant   plus  

l’excrétion   de   l’eau   libre   en   excédant.   Rapporté   à   l’arbre   bronchique,   cette   eau  

accumulée dans le secteur extravasculaire va stimuler la production des glandes à mucus 

bronchiques  afin  de  favoriser  son  élimination.  Les  sécrétions  bronchiques  s’accumulent  et  

vont se transformer en râles audibles. 
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2.2. Canaux sodiques 

Dans une situation normale, le mucus et le liquide périciliaire ainsi formés en 

surplus  devraient  pouvoir  être  réabsorbés  par  les  cellules  épithéliales  par  l’intermédiaire  

de canaux transporteurs de sodium, et dont les mouvements favorisent la mobilisation de 

l’eau.  Cependant  ces  canaux  nécessitent  de  l’énergie  qui  vient  elle-même à manquer lors 

de la phase  terminale.  Leur  défaut  de  fonctionnement  empêche  la  réabsorption  de  l’eau  

et  contribue  au  maintien  de  l’encombrement  bronchique. 

2.3. Pathologies associées 

Il   faut   également   prendre   en   compte   la   présence   potentielle   d’insuffisance 

cardiaque   gauche   à   l’origine   de   l’oedeme   pulmonaire   ou   d’une   insuffisance   rénale  

limitant la filtration glomérulaire. Par ailleurs, la fonte de la masse musculaire et 

l’hypoxémie   liée   à   l’encombrement   bronchique favorise la mobilisation du potassium 

intracellulaire  dont  l’absence  d’élimination  peut  être  fatale. 

Il  faut  aussi  différencier  les  râles  agoniques  d’un  encombrement  bronchique  dont  

l’origine   serait   infectieuse,   auquel   cas   une   thérapeutique   adaptée   serait   à   discuter,   en  

fonction du contexte, et   les   thérapeutiques   décrites   ultérieurement   n’auraient   pas  

d’effets  bénéfiques. 

2.4. Toux inefficace 

Lorsque  les  sécrétions  s’accumulent  dans  l’arbre  bronchique,  elles  sont  remontées  

vers   l’œsophage  par   le  système  ciliaire.  Les  cils  évoluent  dans   le   liquide  périciliaire et la 

composition   du   mucus   leur   permet   d’effectuer   le   transport   des   sécrétions   vers  

l’œsophage   à   raison   de   0,5   à   1   cm   par  minute.   Ce  mécanisme   peut   être   facilité   par   la  

toux,   qui,   lorsqu’elle   est   efficace,   augmente   la   vélocité   de   l’air   et   aide   à expectorer le 

mucus accumulé. Lors de la phase terminale, la fonte musculaire, l’épuisement   du  

patient,  empêchent  la  toux  d’être  efficace,  de  la  même  manière  que  l’absence  d’énergie  

empêche le fonctionnement normal du système ciliaire.  
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STRATEGIES THERAPEUTIQUES 

L’accumulation   des   sécrétions   dans   l’arbre   bronchique,   mobilisée   par   la  

respiration,   est   à   l’origine   des   râles   agoniques   audibles   par   l’entourage.   Bien   que   le  

patient ne semble pas en être conscient, ils ont un caractère stressant pour la famille et le 

personnel soignant. 

Même  s’il  n’y  a pas de recommandations officielles, des éléments thérapeutiques 

médicamenteux et non médicamenteux sont à disposition des soignants[12]. Ces deux 

éléments sont à envisager simultanément, avec une préférence selon les études pour les 

méthodes non médicamenteuses[13]. 

1. Stratégie médicamenteuse 

Deux classes thérapeutiques sont essentiellement à notre disposition : les 

diurétiques et les antimuscariniques[14], inhibiteurs du système parasympathique. 

1.1. Furosémide 

Diurétique  de  l’anse,  il  est  le  traitement  de  référence  de  la  surcharge  liquidienne.  

En pratique il est souvent utilisé en première intention dans le traitement de 

l’encombrement  bronchique (en dehors des causes infectieuses et inflammatoires). Son 

utilisation permet une diminution marquée de la couche aqueuse périciliaire par 

diminution de sécrétion de chlore. Les diurétiques sont recommandés chez les patients 

réfractaires aux anti-muscariniques ou peuvent être combinés à ces derniers. Le 

traitement est généralement débuté à la dose de 20 à 40 mg par voie sous-cutanée. Il 

peut  être  répété  mais  n’empêche  pas  la  formation  de  nouvelles  sécrétions. 

1.2. Antimuscariniques 

La production de mucus étant largement stimulée par le système 

parasympathique,   ils   sont   donc   au   cœur   du   traitement   médicamenteux.   Quatre  

molécules sont étudiées dans la littérature et utilisées en pratique : la scopolamine, la 

butylscopolamine   (scoburen),   l’atropine   et   le   glycopyrrolate. Leur   champ   d’action  

concerne  essentiellement  l’hypersécrétion  salivaire.   



L’encombrement	  bronchique	  en	  fin	  de	  vie 2013 

 

Mélodie CHARDONNET 9 
 

x La scopolamine est largement utilisée par voie sous-cutanée pour sa facilité 

d’utilisation  et  de  manipulation  des  doses  (rapidité  d’action  et  de  réversibilité  des  

effets secondaires  à   l’arrêt  de   l’administration). La voie transdermique est moins 

fréquemment utilisée pour les raisons inverses. Les doses recommandées 

retrouvées  dans  la  littérature  correspondent  à  0,25mg  toutes  les  4  heures.  Il  n’y  a  

pas   d’avantage   à   répéter   son utilisation à intervalle inférieur à une heure. Elle 

permet la réduction des sécrétions bronchiques et salivaires et induit une 

bronchodilatation. Cependant la molécule traverse la barrière 

hématoencéphalique  et  outre  l’effet  central  antinauséeux, elle induit une sédation 

marquée.   C’est   la   raison   pour   laquelle   on   aura   tendance   à   l’utiliser   chez   des 

patients inconscients ou agités. 

x Le butylbromure de scopolamine, ou butylscopolamine, ne passe pas la barrière 

hématoencéphalique  et  n’a pas les effets secondaires  décrits  avec  l’utilisation  de  

la scopolamine. Sa prescription est donc plus facile chez les patients conscients. 

On   l’utilise   en   bolus   sous-cutané   à   la   dose   de   20   mg   avant   d’instaurer   une  

administration continue de 60 mg/jour. 

x Le glycopyrrolate n’a, de la même manière, pas  d’effets  secondaires  centraux  et  peut  

donc  s’utiliser  chez  des  patients  conscients.  Il  est  administré  par  voie  sous-cutanée 

à la dose de 0,4 mg toutes les 4 à 6 heures. Il   n’est   pas  disponible   en   France   à  

l’heure  actuelle. 

x L’atropine a quant à elle des effets proches de la scopolamine. Son action centrale est 

moins   prononcée.   La   sédation   est   moins   marquée   mais   l’atropine   est   plus  

tachycardisante. Elle est administrée par voie sublinguale à la dose de 1 mg.  

Les   études   s’accordent   globalement   à   dire   qu’il   n’y   a   pas   de   différence  

significative   d’efficacité   entre   les   différentes   molécules   antimuscariniques[15,16]. 

Certaines   vont  même   jusqu’à   dire   qu’il   n’y   a   pas   de   différence   significative   d’efficacité  

entre  l’atropine,  ou  la  scopolamine, et un placebo[17].  D’autres  ont  observé  au  contraire  

une  efficacité  de  l’atropine  sur  des  groupes  restreints  (19  patients  sur  22  sont  améliorés)  

voire des cas isolés[18,19], ou encore une efficacité supérieure du glycopyrrolate 

comparé à la scopolamine sur de petits groupes[20]. 
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Par ailleurs, quelque soit la molécule choisie, il semble clair   que   l’efficacité   des  

antimuscariniques repose sur la précocité de leur prescription. En effet les 

antimuscariniques ayant un effet inhibiteur du système parasympathique,  n’agissent  que  

sur   la  production  de  mucus  à  venir  et  non  sur  les  sécrétions  déjà  présentes  dans  l’arbre  

bronchique. Leur prescription doit donc être anticipée pour prévenir la formation de 

nouvelles sécrétions. En association avec les diurétiques, l’action   sera   étendue   à  

l’élimination  de  la  surcharge  liquidienne  préexistante.   

2. Hydratation  

L’analyse  physiologique  et  biodynamique  montre  que  l’apport  liquidien  endogène  

en  phase  terminale  est  supérieure  aux  capacités  d’élimination  de  l’organisme  (10  17). Les 

besoins en eau exogène diminuent donc considérablement en fin de vie, et ce également 

parce que les osmoles à excréter diminuent.  

Pourtant  lorsqu’un  patient  entre  en  phase  préterminale,  lorsqu’il  est  conscient  et  

apte   à   décrire   les   symptômes   qu’il   perçoit, les plaintes principales qui reviennent 

concernent une sècheresse buccale associée à une soif. Il est donc parfaitement logique 

pour  les  familles  d’accéder  à  cette  demande,  et  d’autant  plus  difficile  de  comprendre  que  

l’apport   d’eau   endogène   est   suffisant voire même trop important pour le bon 

fonctionnement  de  l’organisme.  Ellershaw a démontré dans son étude [19] qu’il  n’y  a  en  

réalité pas de lien entre les symptômes ressentis et une réelle déshydratation biologique, 

pas  plus  qu’il  n’y  a  de  lien  entre  le  taux  d’hydratation  et  l’apparition  des  râles  agoniques  

lors de la phase agonique. 

La soif et la sécheresse buccale seraient dépendantes de mécanisme différent. 

L’hypothèse   principale   repose   sur   la   iatrogénie,   et   notamment   concernant   certaines  

molécules   qu’on   sait   être   à   l’origine   de   ces   symptômes   (morphine,   antimuscariniques,  

antidépresseurs  tricycliques…) 

Les  différents  éléments  convergent  donc  dans  le  sens  d’une  réduction  voire  d’un  

arrêt   total   de   l’apport   d’eau   exogène,   facilité   lorsque   le   patient   est inconscient ou 

incapable   d’avaler,  mais   à   prendre   en   compte   lorsque   l’apport   correspond   aux   solutés  

injectables  ou  lorsqu’il  existe  des  troubles  de  la  déglutition. 
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3. Aspiration 

Puisque   le   patient   n’a   plus   la   force   ou   la   capacité   de   déglutir,   et   que   les  

antimuscariniques   ne   sont   pas   efficaces   sur   les   sécrétions   déjà   présentes   dans   l’arbre  

bronchique,   il   parait   logique  d’envisager  une  aide  extérieure   telle  que   l’aspiration  pour  

éliminer   ses   sécrétions.   Seulement   l’aspiration  en   elle-même peut favoriser les apports 

d’eau  et   aggraver   le   phénomène[21].  D’abord  parce  que   la   sonde  d’aspiration  entraine  

sur  son  passage   les  sécrétions  nasales  ou  buccales  et   les  dirige  vers   l’arbre  bronchique,  

ensuite parce que le geste provoque une inflammation de la muqueuse bronchique, lui-

même  à  l’origine  d’une  stimulation  de  la  production  de  mucus,  et  aggravant  par  la  même  

occasion la surcharge liquidienne. 

Selon Mercadante[22],   l’aspiration  est  efficace  et  acceptable  dès   lors  qu’elle  est  

réalisée sous anesthésie légère par faibles doses de propofol, réalisée de manière rapide 

(2 minutes) et la moins traumatique possible par un professionnel expérimenté. Elle doit 

s’envisager   avant   l’initialisation   de   toute   sédation   continue   et   parallèlement   à  

l’instauration   d’un   traitement  par   antimuscariniques. Cependant les conditions décrites 

précédemment ne semblent pas adaptées au champ de la médecine générale aux vues de 

l’organisation  humaine  et  matérielle  qu’elles  requièrent[23].  

En   pratique   courante,   les   aspirations   sont   limitées   à   l’étage bucco-pharyngé à 

l’aide  de  sondes  souples  et  se  veulent  le  moins  traumatique  possible. 

4. Drainage postural 

Une   des   techniques   d’aide   au   drainage   bronchique,   outre   la   kinésithérapie  

respiratoire   qui   implique   une   coopération   du   patient,   est   d’adapter   sa   position afin de 

favoriser  le  drainage  des  sécrétions  sans  intervention  invasive.  Il  s’agit  de  placer  le  patient  

en décubitus complet latéral ou, idéalement, de trois-quarts. Certains auteurs conseillent 

même une mobilisation en Trendelenbourg une à deux minutes quotidiennement afin 

d’utiliser  la  gravité  comme  outil  d’excrétion  des  sécrétions[24].   
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La difficulté de cette technique réside en la mobilisation des patients algiques 

pour diverses raisons, et dont les mobilisations aggravent les douleurs. Le décubitus 

latéral semble alors trop inconfortable pour être tolérable. 
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ETUDE RETROSPECTIVE 

1. Introduction 

A   l’heure   actuelle,   l’état   des   connaissances   concernant   les   molécules   à   notre  

disposition pour traiter les râles agoniques nous permet de les manipuler de mieux en 

mieux.   Mais   il   n’y a pas clairement de recommandations établies quant à la prise en 

charge  globale  de  l’encombrement  bronchique  en  fin  de  vie. 

Afin de faire le point sur les pratiques actuelles et leur efficacité, 105 dossiers de 

patients pris en  charge  sur  l’unité  de  soins  palliatifs  du  Centre  Hospitalier  Joseph  Ducuing  

(Toulouse) ont été analysés rétrospectivement. 

2. Méthode 

 Une analyse rétrospective a été réalisée à partir de tous les dossiers des patients 

admis après le 1er janvier 2012 et décédés avant le 1er janvier 2013 sur   l’unité  de  soins 

palliatifs du Centre Hospitalier Joseph Ducuing. 105  patients  sont  décédés  sur   l’unité  au  

cours  de  l’année  2012,  tous  âges  et  pathologies  confondues. Une fiche type (Annexe 1) a 

été établie et complétée pour chacun des 105 dossiers analysés. Sur chaque fiche a été 

noté,   l’âge   au   moment   du   décès,   la   pathologie   principale, les pathologies associées 

pouvant   influencer   la  production  d’eau  endogène   (insuffisance  cardiaque  et   rénale), les 

traitements en cours à l’entrée  et  au  moment  du  décès, les moyens thérapeutiques non 

médicamenteux utilisés.  L’analyse  a  porté  sur  4  axes  principaux  à  savoir   l‘utilisation  des  

diurétiques (date de prescription et administration) et des antimuscariniques (date de 

prescription, molécule,   administration),   la   présence   d’une   hydratation   au   moment   du  

décès,  la  réalisation  d’aspirations  et la  mise  en  place  d’un  drainage  postural.  Il  a  ensuite  

été  noté  la  présence  de  l’apparition  d’un  encombrement  bronchique  et  sa  persistance ou 

non sous forme de râles agoniques au moment du décès.  

3. Résultats 

105 patients  sont  décédés  sur  l’unité  de  soins  palliatifs  au  cours  de  l’année  2012. 

44 d’entre   eux   sont   des   femmes,   contre 61 hommes. Les pathologies principales sont 
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néoplasiques dans 94 ,3% des cas. La   moyenne   d’âge   est   de   69,2   ans. Leurs 

caractéristiques sont détaillées dans le tableau 1.  

Tableau 1: Caractéristiques des patients 

 Patients avec 
encombrement bronchique 

Patients sans 
encombrement bronchique 

Sexe 45 hommes, 27 femmes 16 hommes, 17 femmes 
Moyenne  d’âge 70,2 68,2 
Type de tumeur  Nombre de patients Nombre de patients 
     Mammaire 3 (4,2%) 2 (6,1%) 
     ORL 6 (8,3%) 3 (9,1%) 
     Gynécologique     4 (5,6%)     4 (12,1%) 
     Pulmonaire 14 (19,4%) 2 (6,1%) 
     Cutanée 5 (7,0%) 2 (6,1%) 
     Digestive  (a)  18 (25,0%) 9 (27,3%) 
     Hématologique 3 (4,2%) 3 (9,1%) 
     Cérébrale 5 (7,0%) 1 (3,0%) 
     Prostate 3 (4,2%) 1 (3,0%) 
     Rénale et voies urinaires 8 (11,1%) 2 (6,1%) 
     Hémangio-endothéliome 0 1 (3,0%) 
Pathologie non carcinomateuse (b)  3 (4,2%) 3 (9,1%) 
Total 72 33 
a : comprenant cancers colorectaux, gastriques, hépatiques pancréatiques et voies biliaires 
b :  comprenant  pneumopathie  d’inhalation,  occlusion,  AVC,  tétraplégie, Sclérose Latérale Amyotrophique, et 
colite ischémique. 
 

Des   les  cas  d’une  pathologie  carcinomateuse,   seule   la  pathologie  primitive  a  été  

relevée,   les   localisations   secondaires   n’ont   pas   été   prises   en   compte.   Les   deux  

pathologies néoplasiques les plus  représentées dans cette étude concernent le système 

digestif et pulmonaire. Un encombrement bronchique a été observé lors de la phase 

terminale chez 72 patients, et cet encombrement a persisté chez  60 de ces patients (soit 

83,3%  d’entre  eux).  Tous les patients ayant présenté un encombrement en fin de vie ont 

été traités par au moins une molécule médicamenteuse. Dans les bithérapies, la 

scopolamine   a   toujours   été   administrée   en   deuxième   intention,   après   qu’il   ait   été  

constaté   l’absence   d’efficacité d’une   ou   plusieurs   doses   de   furosémide. La plupart du 

temps, les traitements sont administrés dans les 72 à 48 dernières heures de vie, ce qui 

correspond   à   l’apparition   des   râles   agoniques   et   reste   cohérent   par   rapport   à   la  

littérature[25]. 

Dans la grande majorité  des  cas   l’hydratation  par  voie   injectable  est  rapidement  

réduite,   mais   n’est   pas   totalement   interrompue.   80%   (84   patients)   des   patients  
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recevaient une hydratation de 250 cc/jour minimum au moment du décès. 57 % des 

patients recevant au moins 250cc/jour  d’hydratation  au  moment  du  décès  ont  développé  

des râles alors que 71 % des patients ne recevant aucune hydratation les ont développés. 

Tous les patients semblent avoir été placés en décubitus strict, latéral ou de trois-

quart dès lors que leur conscience  s’est  altérée  et  dans  la  limite  d’un  confort  acceptable  

(absence  de  douleurs   liées  à  des  pathologies  associées).   Il  n’a  pas  été  fait  mention  dans  

les  dossiers  de  l’utilisation  du  trendelenbourg  dans  le  drainage  postural. 

Seuls 19% (20 patients) ont du avoir recours à au moins une aspiration, et 

quasiment   toutes   se   sont   limitées  à   l’étage  bucco  pharyngé  à   l’aide  de  sondes   souples.  

Une seule aspiration profonde a été réalisée en première intention chez un patient 

trachéotomisé  n’ayant  pas  présenté  par   la   suite  d’encombrement   justifiant   toute   autre  

thérapeutique.  Sur  les  20  patients  concernés,  seuls  2  n’ont  pas  présenté  d’encombrement  

bronchique au moment de leur décès. 

Tableau 2: râles agoniques et traitements associés 

 Patients concernés Râles agoniques au moment 
du décès 

Toutes molécules confondues 72 60 (83%) 
Furosémide seul 31 18 (61%) 
Scopolamine seule 1 1 (100%) 
Furosémide+scopolamine 36 35 (97%) 

Butylbromure Scopolamine (BS) 
        5 BS+furo+scopo 
9 
        4 BS seul 

5  
 
0 

Atropine 2 0 (0%) 
Hydratation 84 46 (57%) 
Aspiration 20 18 (90%) 
Insuffisance rénale associée 27 16 (59%) 
Insuffisance cardiaque associée 16 10 (62%) 

 

Il  ne   semble  pas  que   la  présence  d’une   insuffisance   rénale  ou  cardiaque   soit un 

facteur prédictif de râles agoniques. Près de la moitié de ceux qui en souffrent 

(respectivement   41%   et   38%)   ne   déclareront   pas   d’encombrement   bronchique.  

L’ensemble  des  résultats  est  regroupé  dans  le  tableau  2. 
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4. Discussion 

Outre la difficulté de la gestion  de  l’annonce  et  de  la  prise  en  charge  d’un  patient  

vivant ses derniers instants, l’encombrement   bronchique, est   sans   doute   l’un   des   plus  

difficiles   à  maitriser,   de   par   sa   fréquence   et   le   stress   qu’il   engendre. Sa présence a un 

impact négatif sur le personnel soignant responsable du patient[26]. Il a été observé chez 

72 des 105 patients de cette étude, soit 68,6 %. 

Il semblerait que les thérapeutiques mises en place, médicamenteuses ou non, 

soient globalement peu efficaces puisque 84,5% des patients présentant un 

encombrement  en  phase  terminale  le  conservent  jusqu’à  leur  décès sous forme de râles 

agoniques. Cependant   l’étude   ne   tient   pas   compte   du   degré   d’efficacité   de   l’arsenal  

thérapeutique   mis   en   place.   On   entend   donc   par   absence   d’efficacité   l’absence de 

disparition   complète   des   symptômes   liés   à   l’encombrement.   Cela   ne   sous-entend pas 

l’absence  totale  d’amélioration  des  symptômes  du  patient.   

En pratique le furosémide est proposé en première intention, au dépend des 

antimuscariniques qui ne sont utilisés  en  général  qu’après  échec  de  ce  dernier,  voire ne 

sont pas utilisés du tout. Pourtant, les  études  ont  montré  qu’ils  étaient  recommandés  en  

première intention et devaient être administrés le plus tôt possible pour une meilleure 

efficacité, et ce puisque   qu’ils   agissent   sur   l’hypersécrétion   au   contraire   du   furosémide  

qui traite la surcharge. Les deux molécules sont donc complémentaires et ne se 

substituent   pas   l’une   à   l’autre.   Par ailleurs la scopolamine reste la molécule la plus 

largement utilisée (38 patients sur les 46 ayant reçu des antimuscariniques, soit 83 %). On 

sait   pourtant   qu’elle   passe   la   barrière   hématoencéphalique   et   provoque   des   effets  

secondaires  centraux.  Les  études  les  plus  récentes  semblent  suggérer  que  l’utilisation  de  

l’atropine est un choix raisonnable dans ces situations. Seulement 2 patients en ont 

bénéficié   selon   l’analyse   des   dossiers,   dont   l’un   d’entre   eux   était   porteur   d’une  

trachéotomie,   et   l’absence   de   râles   agoniques   lors   du   décès   parait   alors difficilement 

imputable à l’administration  de  cette  molécule.  Dans notre étude, les patients ayant reçu 

du   butylbromure   scopolamine   l’ont souvent reçu dans le cadre de pathologies 

abdominales, primitives ou secondaires,  à visée antalgique, et de manière antérieure à 

toute apparition  d’en  encombrement  bronchique.  Ainsi,   le traitement était souvent déjà 

en  place  lors  de  leur  admission  dans  le  service  de  soins  palliatifs.  Seulement  55%  d’entre  
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eux  ont  développé  des  râles  contre  72%  des  patients  n’ayant  pas  reçu  de  butylbromure  

scopolamine dès leur admission. Par   contre,   dès   lors   qu’un   encombrement   bronchique  

apparait   malgré   l’administration   du   butylbromure   scopolamine,   le   patient   le   conserve  

jusqu’à   son   décès   et   aucune   thérapeutique,   de   celles   qui   seront   rajoutées   (furosémide  

seul ou en  association)  n’est  efficace. De  la  même  manière  que  pour  l’atropine,  le  nombre  

de patients ayant   bénéficié   d’un   traitement   par   butylbromure   scopolamine   parait   trop  

faible pour que les résultats soient significatifs. Indépendamment, les patients ayant reçu 

une monothérapie par furosémide y ont répondu favorablement dans presque un cas sur 

deux, tandis que les patients ayant nécessité une bithérapie ou plus, ont presque tous 

présentés un encombrement bronchique au moment du décès. On peut donc se 

demander s’il  est   justifié,  dès   lors  que   les  sécrétions  sont  trop   importantes  pour  que   le  

furosémide seul soit efficace et que les antimuscariniques   n’ont   pas   été   instauré  

précocement,  de  rajouter  d’autres  molécules. 

Dans   notre   étude,   si   l’on   considère la pathologie primitive présentée par le 

patient, il en ressort que les patients présentant une pathologie rénale, cérébrale ou 

pulmonaire[27], ont 80% de chances, ou plus, de développer un encombrement 

bronchique nécessitant ou non un traitement adapté, selon les données du tableau 3. 

Tableau 3: encombrement bronchique en fonction de la pathologie 

 Patients avec 
encombrement 
bronchique 

Nombre de 
patients 
concernés 

Pourcentage 
d’apparition  des 
râles 

Type de tumeur     
     Mammaire 3  5  60% 
     ORL 6  9  66% 
     Gynécologique     4      8    50% 
     Pulmonaire 14  16  87,5% 
     Cutanée 5  7  71% 
     Digestive    18  27  66% 
     Hématologique 3  6  50% 
     Cérébrale 5  6  83% 
     Prostate 3  4  75% 
     Rénale et voies urinaires 8  10  80% 
     Hémangio-endothéliome 0 1  0% 
Pathologie non carcinomateuse  3  6 50% 
Total 72 105  
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Si   l’on  décide  de  recouper   les  données  de  ces  trois  groupes  de  pathologies  avec  

l’analyse   des   traitements   dont   les   patients   ont  bénéficié,   il   s’avère   qu’aucune   stratégie  

thérapeutique   n’a   permis   la   résorption   complète   de   l’encombrement   bronchique   chez  

des  patients  atteints  d’une  tumeur  cérébrale,  en  prenant  le  soin  de  noter  que  l’utilisation  

des antimuscariniques est restée très limitée. Dans le cadre des pathologies rénales et 

pulmonaires,  un  patient  de  chaque  groupe  n’a  bénéficié  d’aucun  traitement  en  raison  du  

délai  très  court  (inférieur  à  24h)  entre  l’apparition  des  râles  agoniques  et  la  survenue  du  

décès, ainsi que l’absence  d’inconfort  exprimé  par  le  patient  ou  sa  famille. 

2 patients avec une pathologie rénale ont vu leur encombrement contrôlé contre 

3  patients  avec  une  pathologie  pulmonaire.  Tous  les  patients  dont  l’encombrement  a  été  

contrôlé  n’ont  reçu  qu’une monothérapie par furosémide, ce qui correspond également 

aux résultats du tableau 2. A   l’exception   d’un   cas,   le   butylbromure   scopolamine   a  

toujours été instauré secondairement, ou au mieux en même temps que le furosémide 

dans un délai allant de quelques minutes à 2  jours,  comme  c’est  indiqué  dans  le  tableau  

4. Parfois  même   il  n’a  pas  été  administré  alors  que   le  patient   semblait   inconfortable  et  

que la prescription anticipée avait été réalisée.  

Selon les recommandations de bon usage des antimuscariniques, on pourrait donc 

envisager de   modifier   les   habitudes   de   prescription   au   profit   de   l’atropine   ou   du  

butylbromure scopolamine, initié en première intention, voire même en tant que 

traitement préventif dans les pathologies pulmonaires, cérébrales et rénales ; seul ou en 

association  avec  le  furosémide  dès  l’apparition  d’un  encombrement  bronchique. Dès lors 

que  ce  traitement  s’avère insuffisant, on sait que cet encombrement ne sera pas contrôlé 

par  l’augmentation  des  doses  de  furosémide  ou  l’ajout  de  nouvelles  molécules. 

D’ailleurs à l’heure   actuelle,   les   études   les   plus   récentes   de   2012   et   2013  

suggèrent de peser soigneusement les arguments imposant la mise en place du 

traitement médicamenteux, celui-là même mis en place « pour faire quelque chose »[28]. 

Il est nécessaire de considérer les effets secondaires des thérapeutiques proposées, 

d’autant   plus   qu’il   s’agit   de   patients   inconscients,   et   ainsi   se   demander   pour   quelles  

raisons on décide de traiter les râles agoniques[29].   Prendre   le   temps   d’expliquer   la  

situation  aux  familles  et  à  l’entourage,  sans  oublier  les  équipes  soignantes,  pourrait  faire  

partie intégrante de la prise charge et limiter ainsi les thérapeutiques inutiles, permettant 
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de   se   limiter   aux   gestes   simples   non   invasifs   tel   l’arrêt   de   l’hydratation   ou le drainage 

postural, quand bien même leur efficacité reste limitée. 



 

 

 

Tableau 4: Traitement de l'encombrement bronchique dans trois situations pathologiques 

Patient par 
pathologie 

Administration de 
Furosémide (avant décès) 

Administration de 
Scopolamine (avant décès) 

Commentaires RA au 
moment du 
décès 

Rénale : -     1 2 doses <24h  2 doses <24h  Oui 
- 2 4 doses <36h  1 dose <24h  Oui 
- 3 2 doses <72h 5 doses<24h  Oui 
- 4 1 dose <24h 1 dose <24h  Oui 
- 5   Râles <24h avant décès,  pas  d’inconfort Oui 
- 6 1 dose<48h   Non 
- 7 systématique  Furosémide systématique avant encombrement Non 
- 8 Systématique+1 dose <12h 1 dose < 12h  Oui 

Pulmonaire : – 9 Systématique +1 dose < 12h ND (Non Délivrée) Agitation  Oui 
- 10 1 dose <72h 1 dose <72h Efficacité partielle Oui 
- 11 2 doses <48h 2 doses <24h  Oui 
- 12 5 doses < 72h 3 doses <24h Scopolamine en dernier recours Oui 
- 13 2 doses < 24h 1 dose < 24h  Oui 
- 14 4 doses <72h 2 doses < 24h Agitation, scopolamine dernier recours Oui 
- 15 5 doses < 72h 1 dose < 24h Furosémide++ avant scopolamine dernier recours Oui 
- 16 6 doses < 6 jours ND  Oui 
- 17 1 dose < 2h  Râles < 2h avant décès Oui 
- 18   Râles  <  48h,  Pas  d’inconfort,  pas  de  traitement Oui 
- 19 2 doses < 48h 1 dose < 48h  Oui 
- 20 Systématique + 1 dose< 24h   Non 
- 21 1 dose < 24h   Non 
- 22 1 dose < 4 jours   Non 

Cérébrale : - 23 5 doses < 72h ND  Oui 
- 24 1 dose < 24h  Agitation, râles < 24h Oui 
- 25 1 dose < 48h ND  RA < 48h Oui 
- 26 6 doses < 72h 1 dose < 12h + Butylbromure scopolamine Oui 
- 27 2 doses < 24h 1 dose < 48h Seul cas scopolamine avant furosémide Oui 
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CONCLUSION 

L’encombrement   bronchique   au   stade   de   râles   agoniques   est   fréquent   et   peut  

survenir dans plus d’un  décès   sur  deux.  Outre   l’intervention  extérieure  des familles et 

des   équipes   médicales,   le   fonctionnement   de   l’organisme   et   son   métabolisme   se  

modifient considérablement dans les derniers jours de vie. Les apports liquidiens se 

majorent  et   l’organisme  s’épuise.  Le  stress   induit  est  à   l’origine  de   la  mise  en  place  des  

différents moyens thérapeutiques et nous avons donc vu ceux dont nous disposons afin 

de nous sentir moins démunis face à cette situation. L’étude   rétrospective   sur   laquelle  

nous nous sommes appuyés confirme la forte probabilité de développer des râles 

agoniques dans le cas des pathologies pulmonaires, cérébrales et rénales. Elle justifie 

l’initiation d’un   traitement   par   antimuscariniques   en   première   intention,   au   profit   du  

butylbromure   scopolamine   ou   de   l’atropine.   On   y   associera   le   furosémide   rapidement  

pour traiter la surcharge associée. Lorsque  le  traitement  de  première  intention  n’est  pas  

efficace,  cumuler  les  molécules  et  les  doses  n’est  pas  un  choix  raisonnable  si  l’on  envisage  

le contrôle complet des râles agoniques. On prendra le soin de ne pas négliger les 

méthodes non médicamenteuses comme le drainage postural par la mise en décubitus 

strict latéral ou idéalement de trois-quart,  ou  l’arrêt  de  l’hydratation ; aussi difficile soit-il 

d’entendre   pour   les   familles   que   l’arrêt   de   l’hydratation   ne   sous-entend pas les laisser 

mourir de soif. De  même   il   n’y   a   pas   de   contre-indication à les envisager avant toute 

thérapeutique médicamenteuse. 

 Il parait cependant capital de réévaluer chaque situation, et ce dès lors que toute 

thérapeutique  est  envisagée,  afin  de  limiter   les  effets  secondaires  et  de  s’assurer  que  le  

traitement répond aux attentes du patient et de sa famille. Il est nécessaire pour cela 

d’avoir   un   personnel   médical   et   paramédical   formé.   Formé   également   à   la   gestion   de  

l’aspect  relationnel  qui  correspond  désormais  à  une  part  importante  de  la  prise  en  charge  

des derniers instants de vie. Nous  prendrons   soin  d’écouter   les   inquiétudes  exprimées,  

tant par les patients, les familles, que par le personnel soignant. Cette approche pourrait 

devenir,   à   elle   seule,   la   nouvelle   prise   en   charge   thérapeutique   de   l’encombrement  

bronchique dans les 48 dernières  heures  de  vie,  et  ce  d’autant  plus  dans  les  pathologies  

cérébrales, par exemple, où on sait que les stratégies thérapeutiques seront de faible 

efficacité. 
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ANNEXE 1 

Age au moment du décès:                          ans 

Date du décès : …….  /  …….  /  …….. 

Diagnostic principal :  ……………………………………………………………………………………………. 

Comorbidités : -     insuffisance rénale :                  NON           OUI              Cl créat : ……………mL/min                               

- Insuffisance cardiaque :           NON           OUI         
- Autres :…………………………………………………………………………………………                      

Traitements  à  l’entrée :                    

 

 

 

 

Encombrement bronchique : 

Délai apparition : ………………………………………………          Evolution : 

Furosemide : Dose :………………………………………………………………….   Résultats : 

           Date de prescription :  .......  /  ……..  /  …….. 

Anti-muscariniques :      molécule :……………………………………………………………. 

   Dose :…………………………………………………….. Résultats : 

   Date de prescription : …….  /  …….  /  …….. 

Nombre  d’aspirations :  

Hydratation :         OUI                               Volume : 

                   NON                             Date  d’arrêt : …….  /  ……..  /  …….. 

Alimentation :      NON              OUI              Type :  

Résultat global :  

 

NON OUI Profond Diffus Râles 

 

Systématiques Si besoin 
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      Bronchial congestion in end of life 

 

       Toulouse, 19th November 2013 

 
Bronchial congestion is a frequent symptom noted in the lasts days of patients lives. In that 
situation, it is also called death rattle. It causes discomfort which expression is resented by 
families and caregivers. It’s   essential   to   establish   a   therapeutic   strategy. Congestion is the 
result of an imbalance between exogenous and endogenous fluids while water needs change 
with the approach of the last moments of life flows. In the light of current knowledge, we have 
at our disposal two main therapeutic classes, diuretics dealing overload, and antimuscarinic 
that prevent the formation of new secretions in association with non-drug methods such as 
stopping hydration, preventing   the   “wrong   way”,   sweet   aspirations   or   postural   drainage.   A  
retrospective study was conducted in 105 patients who died in 2012 on the palliative care unit 
of the hopistal Joseph Ducuing. 68% had a bronchial congestion all diseases combined, and 
80% of patients with lung, brain, or kidney disease developed it. The early use of butylbromide 
scopolamine or atropine is a reasonable option, associated with processing overload by 
furosemide. Combines the molecules does not allow the control of bronchial congestion 
resistant to initial therapy. However, their effectiveness is relative and requires well-trained 
teams to take care of the patient as a whole, information for patients and families remains a 
weapon of choice.   
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L’encombrement  bronchique  est  un  symptôme  fréquemment  constaté  lors  des  derniers  jours  
de vie des patients. Dans cette situation, on le nomme également râle agonique. Il induit un 
inconfort  dont  l’expression est mal vécue de la part des familles et du personnel soignant. Il est 
essentiel d'instaurer une stratégie thérapeutique. L'encombrement est le résultat   d’un  
déséquilibre entre les apports liquidiens exogènes et endogènes alors que les besoins de 
l’organisme   en   eau   se  modifient   avec   l’approche   des   derniers   instants   de   vie.   A   l’aune   des  
connaissances actuelles, nous avons à notre disposition deux classes thérapeutiques 
essentielles, les diurétiques qui traitent la surcharge, et les antimuscariniques qui empêchent 
la formation de nouvelles sécrétions, en association avec des méthodes non médicamenteuses 
telles  que  l’arrêt  de  l’hydratation,  la  prévention des fausses routes, les aspirations douces ou 
encore le drainage postural. Une étude rétrospective a été menée chez 105 patients décédés 
en   2012   sur   l’unité   de   soins   Palliatifs   de   l’hôpital   Joseph   Ducuing.   68%   ont   présenté   un  
encombrement toutes pathologies   confondues,   et   80%  des   patients   porteurs   d’une  maladie  
pulmonaire,   cérébrale   ou   rénale   l’ont   déclaré.   L’utilisation   précoce   du   butylbromure  
scopolamine  ou  de  l’atropine  est  une  option  raisonnable,  associé  au  traitement  de  la  surcharge  
par furosémide. Le   cumul   des   molécules   ne   permet   pas   le   contrôle   d’un   encombrement  
résistant au traitement initial. Leur efficacité reste cependant relative et nécessite une bonne 
formation  des  équipes  afin  de  prendre  le  patient  en  charge  dans  sa  globalité,  l’information  des 
patients et familles restant une arme de choix. 
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