
Prise en charge de la crise 
d’asthme non compliquée

Capacité de Médecine d’Urgence
1ère année

Clermont-Ferrand, Jeudi 10 Mai 2007





Définition 

Le contrôle de l’asthme apprécie l’activité de la maladie sur quelques semaines (1 semaine à 3 mois). Il est évalué sur les 
événements respiratoires cliniques et fonctionnels, et sur leur retentissement. 
Il est recommandé : 
- de centrer le suivi des asthmatiques sur le contrôle de l’asthme ; 
-d’évaluer le contrôle de l’asthme à chaque consultation de suivi. 

Le contrôle peut être classé en 3 niveaux : inacceptable, acceptable et optimal. 

Tableau 1. Paramètres définissant le contrôle acceptable de l’asthme. 
Paramètres Valeur ou fréquence moyenne sur la pério de d’évaluation du contrôle (1 semaine à 3 mois) 
1- Symptômes diurnes < 4 jours/semaine 
2- Symptômes nocturnes < 1 nuit/semaine 
3- Activité physique Normale 
4- Exacerbations Légères*, peu fréquentes 
5- Absentéisme professionnel ou scolaire Aucun 
6- Utilisation de bêta-2 mimétiques d’action rapide < 4 doses/semaine 
7- VEMS ou DEP > 85 % de la meilleure valeur personnelle 
8- Variation nycthémérale du DEP (optionnel) < 15 % 

* Exacerbation légère : exacerbation gérée par le patient, ne nécessitant qu’une augmentation transitoire (pendant quelques 
jours) de la consommation quotidienne de bêta-2 agoniste d’action rapide et brève. 



Définition 

L’asthme aigu grave est défini chez l’adulte par l’un des signes suivants : 
- pouls supérieur à 110/min, fréquence respiratoire supérieure ou égale à 25 par minute ; 
- impossibilité de terminer les phrases en un seul cycle respiratoire ; 
- DEP inférieur ou égal à 50 % de la théorique ou de la meilleure valeur connue du patient ; 
- bradycardie ; 
- hypotension ; 
- silence auscultatoire ; 
- cyanose ; 
- confusion ou coma ; 
- épuisement. 

Facteurs de risque d’asthme aigu grave et de mort p ar asthme (niveau de preuve 3) : 
conditions socio-économiques défavorisées ; 
adolescent et sujet âgé ; 
antécédent d’asthme « presque fatal » ou de séjour en réanimation pour asthme ; 
VEMS < 40 % de la théorique ; 
degré de réversibilité sous bêta-2 mimétique supérieur à 50 % ; 
visites fréquentes aux urgences ou chez le médecin généraliste ou hospitalisations itératives ; 
éosinophilie sanguine élevée (> 1 000/mm3) ; 
patients « mauvais percepteurs » de leur obstruction bronchique ; 
consommation tabagique supérieure à 20 paquets-année ; 
mauvaise observance et/ou déni de la maladie ; 

- utilisation de 3 médicaments (ou plus) pour l’asthme ; 
- arrêt d’une corticothérapie dans les 3 mois. 



DEP et VEMS <60% des 
valeurs prédites
Variabilité du DEP >30%

Crises fréquentes
Symptômes d’asthme nocturne fréquents 
Activité physiques limitées par les symptômes 
d’asthme

Asthme persistant sévère

DEP ou VEMS >60% et 
<80% des valeurs prédites
Variabilité du DEP >30%

Symptômes quotidiens
Crise retentissant su l’activité et le sommeil
Symptômes d’asthme nocturne
>1 fois/semaine
Utilisation quotidienne de Béta2+ inhalés d’action 
brève
Symptômes permanents

Asthme persistant modéré

DEP ou VEMS ³ 80% des 
valeurs prédites
Variabilité du DEP entre 20 
et 30%

Symptômes
>1 fois/semaine mais <1 fois/j
Crise pouvant retentir sur l’activité et le sommeil
Symptômes d’asthme nocturne
>2 fois/mois

Asthme persistant léger

DEP ou VEMS ³ 80% des 
valeurs prédites
Variabilité du DEP <20%

Symptômes intermittents
<1 fois/semaine
Crises brèves
Symptômes d’asthme nocturne <2 fois/mois
Absence de symptômes entre les crises

Asthme 
intermittent

Degrés de sévérités de l’asthme (asthme chronique)
Conférence de consensus 
Rev Fr Allergol Immunol Clin 1996 ; 36 : 545-739

Symptômes Fonction respiratoire



Conduite du traitement de l’asthme

Association corticoïdes inhalés à hautes doses avec béta2+ inhalés de longue 
durée
± corticoïdes inhalés

Asthme persistant sévère

Accroître posologie des corticoïdes inhalés
Béta2+ à action prolongée

Asthme persistant modéré

Trtt quotidien si nécessité >3 fois /semaine de Béta2+
Corticoïdes inhalés faibles doses ou cromones
Béta2+ à la demande (<3 à 4 fois/j)

Asthme persistant léger

Pas de traitement continu
Béta2+ par voie inhalée si gène respiratoire

Cromone si asthme d’effort

Asthme
Intermittent



Paris, le 28 Octobre 1988

PRISE EN CHARGE DES CRISES D'ASTHME AIGUES GRAVES DE  L'ADULTE

3e Conférence de Consensus en Réanimation et Médecine d'Urgence

L'asthme aigu tue chaque année en France 1500 à 2000 patients volontiers jeunes. L'analyse des conditions de survenue des décès 
au cours des asthmes aigus graves (AAG) fait apparaître une mauvaise appréciation de la gravité de la crise. L'hétérogénéité dans la 
prise en charge de ces malades reflète les données contradictoires de la littérature. Pourtant l'expérience de la Brigade des Sapeurs 
Pompiers de Paris montre qu'une médicalisation précoce de ces patients abaisse la mortalité dans les premières heures. Ces 
incertitudes dans le traitement de l'AAG justifiaient une Conférence de Consensus. Celle-ci s'est tenue
le 28 Octobre 1988 au CHU Saint Antoine et avait pour objectif de définir les critères de gravité, les modalités de la prise en charge 
et du traitement de l'AAG. Le Comité du Consensus avait pour tâche de répondre à cinq questions préalablement posées. Ce texte 
est le résumé du document de référence, qui ainsi que les résumés des communications, paraîtra dans la revue "Réanimation, Soins 
Intensifs, Médecine d'Urgence", 1989, Vol. 5, nð 1, page 25 à 31.

1 Peut-on prévoir la gravité immédiate d'une crise d 'asthme et sur quels arguments ?

2 Les bêta 2 mimétiques doivent-ils être utilisés e n première intention au cours des crises d'asthme a iguës graves ?

3 Quelle est la place dès la phase initiale des aut res thérapeutiques dans la crise d'asthme aiguë grav e ?

4 Quelles sont les indications de l'hospitalisation  et quelles en sont les modalités ?

5 Quelles sont les modalités de la ventilation méca nique ?



Le 28 Février 2002

REVISION DE LA 3e Conférence de Consensus en Réanimation et 
Médecine d'Urgence DE 1988 : PRISE EN CHARGE DES CRISES D’ASTHME
AIGUÊS GRAVES DE L’ADULTE ET DE L’ENFANT (à l’exclusio n du nourrisson)

Résumé
Les nombreux articles publiés depuis la conférence de consensus sur la prise en charge des crises d’asthme 
aiguës graves (AAG)de l’adulte ont été analysés par un groupe d’experts désignés par la SRLF permettant de 
réactualiser ce consensus. Les particularités pédiatriques ont été incluses dans cette révision. Il n’y a pas de 
score validé permettant de prédire la gravité d’une crise d’asthme dès l’admission. Les bêta-2 mimétiques 
administrés par voie inhalée constituent dans tous les cas le traitement prioritaire de l’AAG. La nébulisation 
d’anticholinergiques de synthèse en association aux bêta-2 mimétiques apporte un bénéfice modéré à la phase 
initiale. En cas d’absence de réponse aux nébulisations, la place des bêta-2 mimétiques par voie intraveineuse 
n’est pas établie. Les corticoïdes sont recommandés à la posologie de 1 à 2 mg/kg mais leur efficacité est 
retardée. L’utilisation d’aminophylline n’est plus justifiée chez l’adulte, mais est encore utilisée par certaines 
équipes pédiatriques. Les autres thérapeutiques adjuvantes (adrénaline, sulfate de magnésium, mélange 
hélium-oxygène)n’ont pas fait la preuve de leur intérêt. La surveillance du débit expiratoire de pointe permettant 
d’évaluer la réponse à la thérapeutique est essentielle.

Réanimation 2002 ; 11 : 1-9
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1 Peut-on prévoir la gravité immédiate d’une crise d ’asthme et sur quels arguments ?

Il reste fondamental devant toute crise d’asthme d’en reconnaître la gravité. Cette évaluation est détaillée dans le texte initial qui 
reste d’actualité. Le tableau I, dont il est extrait, synthétise la réponse à cette question dont l’actualisation se résume à quelques 
points mineurs : la mesure du pouls paradoxal, souvent citée dans les articles anglo-saxons et proposée dans le texte du consensus 
de 1988, ne fait pas partie des paramètres utilisés en routine en France pour apprécier la gravité d’une crise d’asthme aiguë. Son 
intérêt réel est peu probable, compte tenu de nombreuses difficultés et erreurs potentielles de mesure sur le terrain et son recueil 
peut être abandonné (3-c).
Des facteurs de gravité se dégagent des dernières grandes études épidémiologiques(b) : le sexe masculin ; une hospitalisation pour 
crise d’asthme durant l’année précédente ; un antécédent d’intubation ; une corticothérapie dans les trois mois précédents pour crise 
d’asthme. Le tabagisme (b) et l’abus de sédatifs, hypnotiques, stupéfiants (c) peuvent également être considérés comme des 
facteurs de risque d’AAG.

À côté de ces facteurs épidémiologiques et des signes cliniques usuels de gravité d’une détresse respiratoire, il n’existe toujours pas 
de score clinique validé permettant de prédire la gravité d’une crise d’asthme dès l’admission. Le suivi évolutif du débit expiratoire de 
pointe (DEP) mesuré 30 min à 2 h après un traitement initial optimal est proposé chez les patients présentant un asthme aigu sévère 
(2-b) (cf. question 4).
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Tableau I . Critères de gravité d’un AAG d’après la conférence de consensus de 1988, adaptée à la pédiatrie.
– Signes cliniques de gravité extrême :
• troubles de la conscience, pause respiratoire, collapsus, silence auscultatoire ;
Chez l’enfant : une augmentation de la fréquence respiratoire > 50 % pour l’âge
– Facteurs liés au terrain : asthme ancien, instable, sous traité,déjà hospitalisé pour une crise grave ; enfant très jeune (< 4 ans) et adolescents ;
– Facteurs liés aux faits récents : augmentation de la fréquence et de la sévérité des crises, moindre sensibilité aux thérapeutiques usuelles,
épisodes intercritiques de moins en moins « asymptomatiques ». Ces faits constituent un syndrome de menace qui, reconnu à temps,
permettrait d’éviter le passage à un AAG :
• crises déclenchées par l’ingestion d ‘aliments (chez l’enfant)
• troubles socio-psychologiques du patient ou de la cellule familiale (chez l’enfant)
– Facteurs liés au caractère de la crise :
• crise ressentie par le malade comme inhabituelle par son évolution rapide et par la présence de signes cliniques de gravité ;
• difficulté à parler, à tousser ; orthopnée ; agitation ; sueurs ; cyanose ;
• contraction permanente des sterno-cléïdo-mastoïdiens ;
• fréquence respiratoire.
> 30/min chez l’adulte et l’enfant de plus de 5 ans ;
> 40 c/min chez l’enfant de 2-5 ans ;
• fréquence cardiaque :
> 120 battements/min chez l’adulte ;
chez l’enfant, une tachycardie, à condition qu’elle reste inférieure à 200 c/min n’est pas toujours un signe de gravité
• tension artérielle chez l’enfant* inférieures à :
TA Syst. – TA Diast. : 68–36 mm Hg à 3-5 ans
TA Syst. – TA Diast. : 78–41 mm Hg à 7-8 ans
TA Syst. – TA Diast. : 82-44 mm Hg à 10-11 ans
• Le débit expiratoire de pointe (DEP) :
chez l’adulte toute valeur < 150 L/min témoigne d’une crise grave . chez l’enfant, un DEP < 50 % de la valeur prédite ou habituelle témoigne
d’une crise aiguë sevère et un DEP < 33 % d’une crise grave
• La constatation d’une normo ou d’une hypercapnie est un signe de gravité indiscutable
* Valeurs chez le garçon ; valeur moyenne – 2 DS.
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2 Quelle est la voie d’utilisation préférentielle d es bêta-2 mimétiques au cours des crises d’asthme a iguës graves et quel 
schéma thérapeutique proposer ?
Les bêta-2 mimétiques sont les bronchodilatateurs les plus puissants et les plus rapides. Ils ont un index thérapeutique élevé et 
constituent indiscutablement la priorité du traitement de la crise d’asthme (1-a). La voie inhalée est prioritaire dans tous les cas, en 
raison de son efficacité liée à la pénétration locale et de ses effets systémiques limités (1-a).
Molécules utilisables
Les bêta-2 mimétiques d’action prolongée (formotérol, salmétérol) et les formes orales n’ont pas leur place dans le traitement de 
l’AAG (tableau II).
Voies d’administration
La voie inhalée est la modalité élective d’administration. La supériorité de la nébulisation par rapport à la voie intraveineuse est 
établie, en terme de rapport efficacité/tolérance, dans le traitement initial de l’AAG (1-a). 
La nébulisation est utilisable quel que soit l’âge et ne nécessite pas la coopération du patient. Elle peut être utilisée même en cas 
d’obstruction bronchique majeure ou de troubles de conscience débutants (1-a). Les posologies unitaires varient de 2,5 mg à 7,5 mg 
de salbutamol, ou 5 mg de terbutaline, nébulisés dans un masque spécifique, avec un débit de 6 à 8 L/min d’oxygène, pendant une 
durée de 10 à 15 min et repétées toutes les 20 min durant la première heure. Compte tenu de son excellente tolérance à doses 
élevées, il est licite de recommander une posologie de trois fois 5 mg de salbutamol ou de terbutaline, durant la première heure de 
prise en charge (2-a), puis une nébulisationde5 mg toutes les3 h ou 2,5 mg/h pendant les six heures suivantes (3-b). Il ne semble 
pas exister de différence significative entre nébulisation continue et intermittente, à posologie cumulée identique (a). L’utilisation du 
mélange gazeux hélium-oxygène comme gaz vecteur ne semble pas supérieure à l’utilisation de l’oxygène seul (a).
Le peu d’études réalisées ne permet pas de recommander les autres modalités d’inhalation (poudres, systèmes auto déclenchés par 
le patient) au cours de l’AAG. En revanche, leur utilisation par le patient pourrait être utile dans l’attente des secours médicalisés.
La place de l’injection sous-cutanée semble marginale dans la prise en charge des AAG par les équipes médicalisées. Cette voie 
pourrait être utile en médecine de ville, dans l’attente des secours médicalisés. 
Bien que très largement utilisée en France, la voie intraveineuse reste difficile à définir. Peu de données scientifiques justifient cette 
attitude. Les posologies seront progressivement croissantes, en débutant à environ 0,25-0,5 mg/h de salbutamol si celui-ci est utilisé. 
Il ne semble pas utile d’augmenter les posologies au-delà de 5 mg/h (2-b).



Les bêta-2 mimétiques

Pas de différence entre salbutamol et terbutaline
Nébulisation continue aussi efficace qu’en bolus
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3 Quelle est la place dès la phase initiale des aut res thérapeutiques dans la crise d’asthme aiguë grav e ?

Depuis la conférence de consensus de 1988, la problématique a évolué. La place de l’oxygène et de la corticothérapie reste 
incontestée et repose sur des bases scientifiques solides. Par contre, la littérature sur les anticholinergiques de synthèse est 
abondante et leur utilisation est large. On dispose de quelques données sur l’administration d’adrénaline. Les réticences à l’abandon 
de la théophylline chez l’adulte ne paraissent plus justifiées. Enfin, d’autres thérapeutiques en cours d’évaluation ou d’utilisation 
anecdotique sont proposées.

Oxygénothérapie
Il n’y a pas lieu de modifier les recommandations de 1988. L’indication de l’oxygène (O) est formelle, à un débit � 6-8 L/min (2). 
L’administration se fera préférentiellement au masque à réserve. L’hypoxémie est liée à une inhomogénéité du rapport VA/Q, celle ci 
étant aggravée par l’utilisation des bêta-2 mimétiques qui vont lever la vasoconstriction hypoxémique. Cette hypoxémie est corrigée 
sans difficulté par un enrichissement en O du gaz inspiré. L’aggravation potentielle de l’hypercapnie n’est que théorique (c). Un 
monitorage de la SpO est indispensable, tant que persistent les signes de gravité (3). 

Corticothérapie
L’intérêt de la prescription précoce et systématique des glucocorticoïdes n’est plus discuté et repose sur des arguments 
physiopathologiques bien établis : effets anti inflammatoires, augmentation du nombre des récepteurs bêta-2 à la surface des 
membranes cellulaires et de leur affinité aux bêta-2 agonistes, efficacité clinique dans un délai de 6 à 8 h (b). Les questions laissées 
en suspend concernaient essentiellement la dose, la durée du traitement et, éventuellement, la voie d’administration. Les posologies 
élevées sont inutiles (1-a). Les posologies recommandées sont de 1 à 2 mg/kg/j d’équivalent méthyl-prednisolone (2-b). La durée 
optimale de ce traitement n’est toujours pas clairement documentée. Si la voie intraveineuse reste la voie la plus utilisée, de 
nombreuses études tendent à prouver une équivalence de la voie orale (a). En l’absence de contre-indication, la voie orale peut donc 
être utilisée (2-a). Elle permet d’administrer sans retard un glucocorticoïde au patient chez lequel un abord veineux n’est pas encore 
disponible (domicile par exemple). Les corticoïdes inhalés n’ont pas leur place chez l’adulte..



Oxygénothérapie
Peu de danger à précipiter/aggraver une hypercapnie avec de hauts débits d’oxygène
Hypercapnie : indice de gravité

Stéroïdes
Les donner le plus rapidement possible
Équivalence de 40-50 mg/j de prednisone à 400 mg/j d’HSHC (100 mg/6h)
A maintenir pendant 5 jours
Pas d’intérêt de la forme inhalée
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3 Quelle est la place dès la phase initiale des aut res thérapeutiques dans la crise d’asthme aiguë grav e ?

Anticholinergiques de synthèse
Leur effet bronchodilatateur est moins puissant et plus progressif que celui des bêta-2 mimétiques. Il est maximal entre 30 et 90 min 
après l’inhalation et persiste entre 3 et 9 h (a). La majorité des études suggérant un bénéfice de l’association des atropiniques aux 
bêta-2 mimétiques ont été réalisées au cours d’exacerbations aiguës de la maladie asthmatique. Leur place dans la prise en charge
de l’AAG reste donc discutée. Il ne faut pas attendre de réponse clinique et fonctionnelle spectaculaire, mais il semble que les 
formes les plus graves répondent mieux (b). Les effets secondaires sont minimes, même à doses élevées (b). Pour la pratique, le 
bromure d’ipratropium peut faire partie de l’arsenal thérapeutique à la phase initiale de l’AAG de l’adulte et de l’enfant, à condition 
d’employer des doses répétées, en association avec un traitement bêta-2mimétique bien conduit. La dose proposée est de trois 
nébulisations à 500 µg de bromure d’ipratropium dans la première heure, couplées aux nébulisations de bêta-2 mimétique (3-c). Il 
n’existe pas de données permettant de recommander la poursuite de cette association au delà de ce délai.
Adrénaline
L’adrénaline est un sympathomimétique non sélectif qui a longtemps été utilisé en première intention par voie sous-cutanée au cours 
de l’AAG. Il n’existe aujourd’hui aucun argument permettant d’affirmer une quelconque supériorité de l’adrénaline par rapport aux 
bêta-2 mimétiques, tant pour la forme inhalée que parentérale (a). Les effets systémiques semblent modérés en cas d’utilisation de 
la voie nébulisée (b), pour des posologies inférieures à 3 mg. L’effet moins prolongé que celui du salbutamol impose en théorie des 
intervalles d’administration plus rapprochés. Dans les formes graves résistantes aux traitements initiaux, l’administration d’adrénaline 
par voie intraveineuse continue à la seringue électrique est proposée par certaines équipes mais il n’existe pas d’étude validant cette 
pratique. La voie sous-cutanée (0,25-0,5 mg chez l’adulte, 10 µg/kg chez l’enfant) reste utilisée dans les pays anglo-saxons et en 
pédiatrie.
Aminophylline
L’utilisation des dérivés xanthiques est injustifiée chez l’adulte compte tenu d’un index thérapeutique faible et de nombreuses 
interactions médicamenteuses potentielles (1-a). 



Anticholinergiques de synthèse
Indication en cas de signes de gravité ou en cas de mauvaise réponse initiale
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3 Quelle est la place dès la phase initiale des aut res thérapeutiques dans la crise d’asthme aiguë grav e ?

Traitements adjuvants pouvant être proposés au cour s de l’AAG
Sulfate de magnésium
Le magnésium inhibe la contraction des muscles lisses par un mécanisme mal précisé. Au cours de l’AAG il peut être administré en 
nébulisation, mais la majorité des études concerne la voie intraveineuse. Son administration pourrait être réservée aux patients 
victimes d’une crise grave (DEP < 30 % de la valeur théorique, et/ou non réponse au traitement initial bien conduit) (3-b). Les 
posologies utilisées par voie intraveineuse sont extrêmement variables, mais généralement comprises entre 1 et 2g de sulfate de 
magnésium, administrésen20min (3-b). Des posologies beaucoup plus importantes ont parfois été administrées, sans que l’on puisse 
les recommander.
Utilisation de mélanges gazeux hélium-oxygène
L’hélium est un gaz rare, dénué d’effet biologique et de propriété bronchodilatatrice. Son intérêt potentiel au cours de l’AAG repose 
exclusivement sur ses propriétés physico-chimiques, en particulier sa basse densité et sa haute viscosité. Substitué à l’azote, il 
permettrait de réduire les résistances des voies aériennes et le travail respiratoire du patient (b). La densité du mélange augmente 
linéairement avec l’augmentation de la FiO et il perd son intérêt si la FiO2 dépasse 60 %, voire même 40 % pour certains auteurs. 
Malgré une justification théorique indiscutable, les résultats des études cliniques réalisées en ventilation spontanée tant chez l’adulte 
que chez l’enfant sont trop divergents pour permettre d’établir des recommandations.
Thérapeutiques annexes
Les antibiotiques sont à réserver aux patients présentant une infection broncho-pulmonaire patente (2-b). La réhydratation n’est pas 
recommandée de façon systématique. Elle peut être indiquée en cas de fièvre, sueurs abondantes, signes de déshydratation clinique 
et biologique, polypnée (3-c). La kinésithérapie n’a pas démontré d’efficacité spécifique (c). Les agents mucolytiques ne sont pas 
recommandés car ils peuvent diminuer les possibilités de toux et aggraver l’obstruction bronchique, voire même majorer le 
bronchospasme, en raison de l’osmolarité élevée des solutions (3-c). Les anxiolytiques et les hypnotiques sont contre-indiqués dans 
les formes sévères d’AAG (3-c).



Traitements adjuvants pouvant être proposés au cour s de l’AAG
Sulfate de magnésium

Pas d’intérêt de répéter les doses : risque d’hypermagnésémie (faiblesse musculaire, insuffisance respiratoire)

Pas d’intérêt des antagonistes aux récepteurs des leucotriènes
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4 Quelles sont les indications de l’hospitalisation  et quelles en sont les modalités ?

Une grande partie des recommandations formulées en 1988 reste valable : en l’absence de score clinique validé, l’évolution 
imprévisible et la nécessité d’une surveillance continue de l’efficacité du traitement mis en œuvre imposent le transfert en milieu 
hospitalier de toute crise d’asthme présentant des signes de gravité (1-b). Ces patients doivent être pris en charge en préhospitalier
par une équipe médicalisée, envoyée dans les plus brefs délais au domicile (2-c). Le malade doit ensuite être admis dans une 
structure ayant le personnel et les moyens techniques d’une surveillance continue, et la possibilité de mise en œuvre rapide d’une 
ventilation mécanique (UHCD, USI ou de réanimation). Actuellement, des critères prédictifs sont proposés pour évaluer la durée de 
séjour nécessaire dans cette structure. Ils reposent sur l’évolution du DEP (en pourcentage de la valeur théorique ou de la valeur 
optimale si celle ci est connue) après traitement bronchodilatateur (2-b). Dans la majorité des publications, cette réponse est évaluée 
en fonction du DEP (QS).
Cette attitude permet une réduction du taux d’hospitalisation au décours de l’admission en urgence, sans augmentation notable du 
taux de rechute dans les deux semaines suivantes. Cependant, il est très important de préciser que ces schémas ont été proposés 
pour une population générale d’asthme aigu sévère et non pas d’AAG. En aucun cas, un patient ayant présenté des signes cliniques 
de gravité ne peut être renvoyé directement à domicile. La prise en charge sera poursuivie en milieu pneumologique, afin 
d’optimiser la fonction respiratoire, d’initier un traitement de fond si celui ci est absent et d’entreprendre l’éducation du patient.
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5 : Quelles sont les modalités de la ventilation mé canique ? Quelles sont les indications et les modal ités de l’intubation 
trachéale dans la crise d’asthme aiguë grave ?

L’intubation endotrachéale et la ventilation mécanique d’un patient pour AAG sont associées à une morbidité et une mortalité immédiate non négligeable (c). 
Elles doivent être envisagées lors d’une dégradation clinique malgré un traitement conventionnel bien conduit ou lorsque la présentation est grave d’emblée 
(trouble significatif de la conscience, bradypnée, cyanose, voire arrêt cardio-respiratoire)
En l’absence d’arrêt circulatoire, l’intubation est réalisée en décubitus dorsal, précédée d’une préoxygénation et d’une induction en séquence rapide en position 
assise (2-c). L’utilisation de la kétamine comme agent hypnotique associé à un curare d’action rapide pourrait être intéressante dans cette indication, compte 
tenu de ses éventuelles propriétés bronchodilatatrices (2-c). L’utilisation d’une sonde endotrachéale à ballonnet du plus grand diamètre possible est 
recommandée même chez les enfants (3-c).

Quelles sont les modalités de la ventilation des pa tients intubés pour crise d’asthme aiguë grave ?
Au cours de l’AAG on utilisera la ventilation mécanique comme un moyen d’améliorer l’oxygénation du patient, sans pour autant appliquer des pressions trop
élevées dans les voies aériennes (2-b). En général on utilise une fréquence basse (entre 6 et 10 cycles/min chez l’adulte et 8-12 cycles/min chez le grand 
enfant) et un volume courant restreint (6 à 8 mL/kg). Le débit d’insufflation est réglé à un niveau élevé afin de raccourcir la durée de l’inspiration et prolonger au 
maximum le temps expiratoire. La FIO2 doit être augmentée, compte tenu de l’hypoventilation alvéolaire induite. Ces réglages initiaux sont ajustés afin d’obtenir 
une pression de plateau télé-inspiratoire (Pplat) = à 30 cm d’eau et une PaO2 au moins égale à 80 mmHg, sans que la capnie soit un élément de décision. Le 
mode volumétrique est préféré par certaines équipes à un mode en pression contrôlée car il permet d’insuffler le même volume courant en un temps plus court. 
Pour une même Pplat, la pression inspiratoire de pointe (Ppointe) est plus importante en mode volumétrique, sans effet délétère en théorie, puisqu’elle 
comprend une importante composante résistive et ne reflète donc pas la pression de distension alvéolaire. L’évaluation de l’hyperinflation dynamique semble se 
faire de façon optimale par monitorage de la Pplat, plus que par la mesure de la PEPi de façon isolée. En dehors de situations mécaniques respiratoires 
particulières, l’application d’une PEP n’a pas d’indication en ventilation contrôlée dans le traitement des AAG (2-b).
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5 : Quelles sont les modalités de la ventilation mé canique ? Quelles sont les indications et les modal ités de l’intubation 
trachéale dans la crise d’asthme aiguë grave ?

Sédation et curarisation
La stratégie d’hypoventilation contrôlée requiert le plus souvent une sédation profonde, pour laquelle il n’y a pas lieu de formuler de recommandations 
spécifiques La curarisation peut être jugée nécessaire chez un patient sédaté au préalable de façon optimale. Dans ce cas, la relation étroite entre le risque 
d’atteinte neuromyopathique et la dose totale de curares administrés, suggère l’intérêt préventif d’une curarisation par bolus intermittents, sous surveillance par 
neurostimulateur (2-c).
Quelles sont les modalités de la nébulisation chez le patient ventilé ?
Chez des patients ventilés pour AAG, on ne dispose pas d’étude ayant comparé la nébulisation et la voie intraveineuse pour l’administration de 
bronchodilatateurs. S’il est logique de poursuivre un traitement bronchodilatateur chez les patients atteints d’AAG qui ont du être ventilés, cet objectif cependant 
ne peut être atteint par voie nébulisée que si celle ci est réalisée dans de bonnes conditions techniques : aérosols doseurs avec chambre d’inhalation sur le 
circuit inspiratoire, nébuliseurs pneumatiques ou ultrasoniques. Les rares études comparatives plaident pour l’utilisation des dispositifs ultrasoniques qui 
permettraient d’obtenir des masses inhalées plus élevées.
Sevrage ventilatoire
Le sevrage du ventilateur n’est habituellement pas un problème et peut s’effectuer rapidement (3-c). Des difficultés de sevrage se manifestant alors que 
l’obstruction des voies aériennes est levée doivent faire évoquer une atteinte neuro-myopathique. Les mécanismes étiologiques de cette atteinte neurologique 
particulière sont incomplètement élucidés. Dans la grande majorité des cas elle survient après l’association d’un traitement par corticostéroides et d’une 
curarisation par des agents non dépolarisants, combinaison souvent utilisée lors de la ventilation mécanique pour asthme grave .
Modalités particulières de ventilation
Utilisation des agents anesthésiants volatiles halogénés en ventilation mécanique
L’action broncho-dilatatrice des agents volatils halogénés est connue depuis de nombreuses années, mais les mécanismes d’action de ces molécules restent 
encore mal connus. Les respirateurs de réanimation actuellement disponibles ne permettent pas leur utilisation (à l’exception du respirateur Servo 900 C™ de 
Siemens), même si des modifications plus ou moins artisanales des circuits sont toujours possibles. L’halothane ne doit plus être utilisé en raison de sa toxicité
hépatique (1). L’utilisation de l’Isoflurane est bien évaluée en réanimation. Son effet bronchodilatateur est important et rapide. L’utilisation des agents 
anesthésiants halogénés au cours de l’AAG ne peut cependant être recommandée en routine, compte tenu du faible nombre d’études publiées.
Ventilation non invasive
Bien que son intérêt ait été suggéré par quelques séries cliniques, les difficultés pratiques de sa réalisation chez un patient asthmatique, ainsi que le caractère 
anecdotique des études disponibles font que son utilisation au cours de la prise en charge de l’AAG ne peut être recommandée. 



Management of acute asthma

Enquête des asthmes décédés en GB

Décès souvent avant admission à l’hôpital

La plupart des décès concernent des asthmes chroniques sévères, rarement chez asthmes légers

Mauvaise utilisation des corticoïdes

Suivi inadéquat

Table 3 Patients at risk of developing near fatal or fat al 
asthma

A COMBINATION OF SEVERE ASTHMA RECOGNISED BY 
ONE OR MORE OF:

— previous near fatal asthma, e.g. previous ventilation or 
respiratory acidosis
— previous admission for asthma especially if in the last year
— requiring three or more classes of asthma medication
— heavy use of � 2 agonist
— repeated attendances at A&E for asthma care especially if in 
the last year
— brittle asthma.

AND ADVERSE BEHAVIOURAL OR PSYCHOSOCIAL 
FEATURES RECOGNISED BY ONE OR MORE OF:
— non-compliance with treatment or monitoring
— failure to attend appointments
— self-discharge from hospital
— psychosis, depression, other psychiatric illness or deliberate
self-harm
— current or recent major tranquilliser use
— denial
— alcohol or drug abuse
— obesity
— learning difficulties
— employment problems
— income problems
— social isolation
— childhood abuse
— severe domestic, marital or legal stress.



Management of acute asthma

Enquête des asthmes décédés en GB

Décès souvent avant admission à l’hôpital

La plupart des décès concernent des asthmes chroniques sévères, rarement chez asthmes légers

Mauvaise utilisation des corticoïdes

Suivi inadéquat

La plupart des crises d’asthmes sévères (88-92%) nécessitant une hospitalisation s’installent relativement lentement sur 
une période de plus de 6 heures 
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Crise d’asthme

ASUR-ASUR 2 :  vers une standardisation de la prise en charge de l’Asthme 
aigu aux urgences

Estimation : 200 000 passages aux urgences / an

100 000 hospitalisations / an



Enquête ASUR 
Salmeron S. Asthma severity and adequacy of management in accident and emergency departments in 
France: a prospective study. Lancet 2001;358:629-35. 

37 services d’urgences

Avril 1997 à Mars 1998

Analyse de données individuelles de 4087 cas d’asthme aigu :
Profil des patients
Caractéristiques des exacerbations
Traitement aux urgences
Orientation 

Prise en charge de l’asthme aigu aux urgences souve nt inadaptée et 
hospitalisations mal indiquées

-Béta2-agonistes nébulisés administrés dans la majorité des cas

-Anticholinergiques administrés de manière inadéquate dans 50% des cas



Enquête ASUR 
Salmeron S. Asthma severity and adequacy of management in accident and emergency departments in 
France: a prospective study. Lancet 2001;358:629-35. 

Conclusions :

1. ¾ des crises avaient des signes de gravité dont la ½ étaient des exacerbations 
sévères (DEP 30-50% th et/ou signes de gravité), et ¼ des asthmes aigus graves 
menaçant le pronostic vital (DEP <30% th et/ou signes d’alarme)

2. Prise en charge non optimale avec sous utilisation des AIS (54%) aux urgences et 
au retour à domicile

3. Taux d’admission globale estimé à 54%, plus élevé que dans d’autres pays 

4. Hospitalisations inadaptées à la gravité de la crise, témoignant de l’absence de 
critères d’hospitalisation : ¼ des asthmes aigus graves non hospitalisés, 1/3 des 
crises légères (DEP >50% th, absence de signe de gravité) hospitalisés

Pas d’enquête à distance des récidives, notamment après retour à domicile

Trois décès (3 hospitalisations)



Enquête ASUR-2  
Évaluation des critères d’hospitalisation, une expérience de prise en charge standardisée de l’asthme aux urgences. 

Étude d’évaluation des pratiques 

Principes suivants:

Utilisation d’un support spécifique

Administration d’un traitement standardisé à tous les patients

Définitions des critères d’hospitalisation

Etude des rechutes à 3 mois

Randomisation des centres en bras A et bras B

Avril 2002 à Mars 2003

3153 asthmes aigus inclus

DEP mesuré dans plus de 90% (paramètre essentiel de l’arbre décisionnel) à
l’admission et à H+2

¾ des cas avaient des signes de gravité

Taux d’admission global à H4 réduit de 40% des hospitalisations par rapport à ASUR

Rechutes dans le mois suivant (consultation médicale urgente, aux urgences, 
hospitalisations) observées dans plus d’1/3 des cas



Recommandations concernant la prise en charge
de l’asthme aigu aux urgences

Recommandations internationales admises par les sociétés savantes françaises

NIH (National Institutes for Health) : Guidelines for the diagnosis and the
management of asthma. Expert panel report II. NIH publication n°97-4051. 
Betthesda. NIH 1997

British guidelines on asthma management. Thorax 1997 ;48 :S1-S21

Traitement standardisé en fonction de la sévérité des crises et des critères d’hospitalisations objectifs basés 
sur la valeur du DEP après traitement

- Nébulisations de béta-2 agonistes ± anticholinergiques en cas de gravité

- Corticoïdes systémiques recommandés en cas d’exacerbation sévère et en cas de non réponse rapide au 
traitement initial

- Si traitement insuffisant (après 1 à 2 heures) : traitement supplémentaire associant nébulisations de béta-2 
agonistes et anticholinergiques de manière continue ou horaire
Corticoïdes oraux recommandés si retour à domicile pendant 5 à 10 jours



Critères d’hospitalisation

Critères proposés par le NIH :

DEP > 70% après traitement initial : retour à domicile

DEP < 70% après traitement initial : traitement supplémentaire

DEP >70% après traitement supplémentaire : retour à domicile

DEP < 50% après traitement supplémentaire : hospitalisation

DEP entre 50 et 70% après traitement supplémentaire : orientation au cas par cas

Critères proposés par Mc Fadden (Mc Fadden Jr ER. Am J Med 1995 ;99 :651-61)

DEP > 60% après traitement initial : retour à domicile

DEP < 60% après traitement initial : traitement supplémentaire

DEP > 60% après traitement supplémentaire : retour à domicile

DEP < 60% après traitement supplémentaire : hospitalisation







• Nébulisation 1 : 
• Nébulisation 2 : 
• Nébulisation 3 : 
• Nébulisation 4 : 

• Nébulisation 5 :
• Nébulisation 6 : 

Asthme aigu de l’adulte
* Prise en charge thérapeutique et 

critères d’hospitalisation

TRAITEMENT INITIAL Heure début traitement :                         h              min
Nébulisation sous O2 toutes les 20 ou 30 min

DEP après 2 heures :             L/min     soit                  % théorique

DEP ³ 60% théorique
Bonne réponse

Retour au domicile

DEP <60% théorique
Réponse insuffisante

Traitement secondaire
Nébulisation horaire

b2 + Atrovent®

DEP <60% théorique :
Réponse insuffisante

Hospitalisation 

DEP après 4 heures :             L/min     soit                  % théorique

Étiquette
Poids :          Kg

Taille : Cm

* Traitement proposé et orientation modulables à tout 
moment de la prise en charge

DEP ³³³³ 60% théorique :
Bonne réponse

Retour à domicile

• b2 toutes les 20 ou 30 min
• 5 mg salbutamol
• ou 10 mg terbutaline

Corticoïdes oraux (ou IV si AAG)
• 60 à 80 mg prednisone ou équivalent

• Atrovent® 0,5 mg toutes les 20 ou 30 min si 
DEP** <50% théorique


