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Points essentiels

■  La dyspnée brutale chez un patient asthmatique peut être le signe d’une
exacerbation de la maladie asthmatique.

■  La prise en charge peut se faire en ambulatoire mais nécessite parfois le
recours à des mesures de réanimation dans le cas d’un asthme aigu grave.

■  C’est une maladie fréquente, touchant 7 % de la population en France, avec
un recours fréquent aux urgences en cas de décompensation.

■  Le taux de mortalité en France est en nette diminution, inférieur à 1 000/an.
■  Le traitement doit être initié dès la phase préhospitalière en cas de signes de

gravité initiaux.
■  La prise en charge dans les services d’urgence nécessite un traitement précoce

par des nébulisations de B2 mimétiques et d’anticholinergiques, une
corticothérapie par voie intraveineuse.

■  Il existe des traitements de seconde intention tels que le sulfate de magnésium
ou les B2 mimétiques par voie intraveineuse.

■  Il est essentiel de reconnaître les signes de gravité et d’évaluer la réponse au
traitement.

■  Le recours à l’intubation et à la ventilation mécanique est parfois nécessaire,
selon des critères cliniques bien définis.

■  Dans les cas moins sévères, l’évolution sous traitement sera déterminante pour
décider de l’indication d’hospitalisation, en tenant compte du contexte
psychosocial et des comorbidités.
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1.  Introduction

Toute dyspnée chez un asthmatique peut mettre en jeu le pronostic vital, allant de
la simple exacerbation à l’asthme aigu grave (AAG), voire très grave (AATG)
nécessitant des mesures de réanimation immédiate. Le médecin urgentiste doit
donc bien connaître le profil évolutif des patients asthmatiques et les modalités de
prise en charge car la crise d’asthme est un motif fréquent de recours aux
urgences. La recherche de signes de gravité est essentielle et conditionne le
traitement et l’orientation du patient. Les critères d’hospitalisation seront
conditionnés par l’évolution après un traitement bien conduit.

2.  Définition de l’asthme aigu

La crise d’asthme se manifeste par l’apparition sur un mode aigu ou subaigu de
toux, dyspnée, sifflement ou oppression thoracique ou la combinaison de
plusieurs de ces symptômes (1).

Le terme d’asthme aigu grave (AAG) est désormais communément utilisé,
remplaçant ce qu’on appelait « l’état de mal asthmatique ». Il est défini comme
« une crise inhabituelle avec obstruction bronchique particulièrement sévère
pouvant mettre en jeu le pronostic vital à court terme » (2). Les Anglo-Saxons
distinguent deux niveaux de gravité : acute severe asthma et near fatal asthma. En
France, on dissocie les AAG et AATG avec signes de détresse respiratoire,
nécessitant le recours à la ventilation mécanique (2). Le mode d’installation est
également déterminant pour la prise en charge des patients (3). On distingue ainsi
selon le profil évolutif les AAG suraigus, qui peuvent tuer en moins d’une heure,
sans signe précurseur (4), les AAG aigus, de présentation similaire mais
habituellement accompagnés de signes précurseurs, les AAG subaigus,
caractérisés par une instabilité de la maladie et un rapprochement des crises
depuis quelques jours. Parfois, la crise ne présente pas forcément de critère de
gravité immédiat mais est à risque de mauvaise évolution du fait du terrain (sujet
âgé, insuffisance respiratoire chronique, grossesse…). Ces éléments seront donc
également à prendre en compte, notamment pour décider de l’indication
d’hospitalisation au décours des urgences.

3.  Épidémiologie

Selon l’OMS, 300 millions de personnes seraient asthmatiques dans le monde. La
prévalence est estimée à 7 % en France de même qu’en Allemagne, à 11 % aux
États-Unis, entre 15 et 18 % en Grande-Bretagne (5-9). L’asthme représente la
maladie respiratoire chronique la plus fréquente dans le monde. Chez les
personnes de plus de 65 ans, la prévalence augmente avec le vieillissement de la
population. En France, près de 4,8 millions de personnes seraient concernées en
2030 (10).
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La mortalité par asthme en France est en nette diminution, inférieure à 1 000 par
an, avec un âge médian des personnes décédées par asthme entre 2000 et 2008
de 78 ans (5). Le taux standardisé de mortalité est en 2005 de 1,1/100 000 chez
l’homme et de 2/100 000 chez la femme (11). La population de plus de 75 ans
représente 60 % des décès (12).

Les exacerbations d’asthme représentent un motif fréquent de consultation en
médecine libérale ou aux urgences, mais l’incidence des hospitalisations en
réanimation diminue. Chaque année en France, 50 000 à 100 000 patients
présente un asthme aigu grave nécessitant une hospitalisation, dont seulement
10 000 seront hospitalisés en réanimation avec un recours à la ventilation
mécanique pour 1 000 patients (5). Ce chiffre est stable depuis une vingtaine
d’années (12).

Une étude réalisée en France il y a une quinzaine d’années révèle que 21 % des
patients qui ont recours aux services d’urgence pour une crise d’asthme sont âgés
de plus de 55 ans, consultent pour une crise avec des critères de gravité pour
75 % d’entre eux, et que la prise en charge n’était pas optimale puisque 33 %
étaient hospitalisés alors qu’ils auraient pu rentrer à domicile et 25 % des patients
n’avaient pas été hospitalisés alors qu’ils présentaient des signes de gravité (13).

4.  Diagnostic

4.1.  Diagnostic clinique

Le médecin doit tout d’abord retracer l’histoire de la crise actuelle : recherche d’un
facteur déclenchant (infection, toux productive, mauvaise observance
thérapeutique, exposition à un allergène), description des symptômes et
comparaison à ceux des précédentes crises, traitements pris avant la consultation
aux urgences, leurs doses ainsi que leurs effets. Il doit également rechercher les
antécédents personnels, notamment pathologies cardio-vasculaires,
pneumologiques ou psychiatriques associés, antécédents allergiques, les
traitements habituels, les récentes consultations ou hospitalisations pour asthme,
les antécédents d’AAG, notamment hospitalisations en réanimation.

Les symptômes de la décompensation sont la dyspnée, le sifflement expiratoire, la
toux et la douleur thoracique, ainsi qu’une agitation, une tachypnée, une
tachycardie, et une altération de la fonction respiratoire, avec diminution du Débit
Expiratoire de Pointe (DEP) mesuré par le Peak Flow, de la PaO2, de la PaCO2 et de
la saturation en oxygène (SaO2). L’examen physique peut révéler des signes de
détresse respiratoire  (tirage, balancement thoraco-abdominal…) selon la sévérité
de la crise. L’auscultation révèle des sibilants diffus, voir un silence auscultatoire
bilatéral.

Il peut exister des signes de pneumothorax, pneumopathie, qui peuvent
compliquer la crise et seront à rechercher.
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Il faut mesurer le DEP, si l’état clinique du patient le permet, car il représente un
bon élément d’évaluation de la gravité, d’évaluation de l’efficacité du traitement
à réaliser 30 à 60 minutes après, de même qu’un élément de suivi intéressant,
notamment pour décider de la prise en charge au décours des urgences.

Devant l’apparition de dyspnée chez un asthmatique, il faut savoir évoquer les
principaux diagnostics différentiels : un œdème aigu pulmonaire, une embolie
pulmonaire qui peut se présenter sous une forme spastique, une exacerbation de
BPCO, une épiglottite, une dysfonction des cordes vocales.

4.2.  Signes de gravité

Les signes cliniques de gravité sont représentés par les signes de détresse
respiratoire, avec polypnée (FR > 30/min), tirage sus-claviculaire et intercostal,
utilisation des muscles respiratoires accessoires, balancement thoraco-abdominal.
Il peut exister une cyanose, si l’hypoxie est marquée. L’altération du flux verbal
avec l’impossibilité de parler est un élément important pour déterminer un AAG.
Il faut repérer les signes traduisant un épuisement musculaire avec bradypnée,
trouble de la conscience, astérixis impliquant la nécessité d’intubation et de
ventilation mécanique. 

Une proposition de classification de la sévérité de l’asthme aigu chez l’adulte est
présentée dans le tableau 1 (1).

4.3.  Les examens complémentaires

Ils seront à réserver aux patients présentant des signes de gravité initiaux,
nécessitant une prise en charge dans un service d’urgence. Les gaz du sang
permettent d’évaluer la gravité, si il existe une hypercapnie, une hypoxie sévère
voire une acidose respiratoire. Les corrélations entre gazométrie et intensité de la
crise sont présentées dans le tableau 2.

On recherche également un syndrome inflammatoire si il peut exister un facteur
infectieux à la décompensation. En cas d’aérosols répétés de B2mimétiques, il faut
penser à surveiller la kaliémie.

Une radiographie thoracique peut également être réalisée si on recherche un foyer
in fec t i eux  pu lmona i re ,  un  pneumothorax ,  une  a té l ec ta s i e .  Un
électrocardiogramme devra être réalisé chez les patients de plus de 50 ans.

5.  Facteurs d’exacerbation et facteurs de risque de décès

Les facteurs de risque d’asthme aigu font encore l’objet de débat. Les patients qui
consultent aux urgences ou sont hospitalisés pour une exacerbation, auraient un
plus grand risque de faire de nouvelles exacerbations, indépendamment des
données démographiques et cliniques, de la sévérité de l’asthme et du contrôle de
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la maladie (15). Cependant, d’autres études suggèrent que la fréquence des
exacerbations serait liée à la sévérité de la maladie (16). 

Les facteurs démographiques et cliniques associés à la fréquence des
exacerbations seraient le sexe féminin, l’obésité, les sinusites chroniques, le reflux
gastro-intestinal, les infections respiratoires, et le syndrome d’apnée du
sommeil (17).

Tableau 1 – Classification selon la gravité de l’asthme aigu de l’adulte

Gravité 
de la crise Minime Modérée Sévère

Arrêt 
respiratoire 
imminent

 

Dyspnée A la marche Au repos Au repos

Position Peu s’allonger Préfère s’asseoir Assis bien droit

Parole Conservée Par phrases Par mots

Agitation Possible Souvent Souvent Confus, 
somnolent

Fréquence 
respiratoire

Augmentée Augmentée > 30 / minute

Signes de 
détresse 
respiratoire 
(tirage, utilisation  
des muscles 
respiratoires 
accessoires)

Non la plupart du 
temps

Parfois Souvent Balancement 
thoracoabdominal

Sibilants Fin d’expiration Bruyants Bruyants Silence 
auscultatoire

Fréquence 
cardiaque

< 100  /minute 100-120 > 120 Bradycardie

Pouls paradoxal Absent Possible Souvent 
> 25 mm Hg

Présent

Pourcentage DEP 70 % 40-69 % < 40 % < 25 %

Pao2 Normale 60 mm Hg < 60 mm Hg

Paco2 < 42 mm Hg < 42 mm Hg 42 mm Hg

Sao2 > 95 % 90-95 % < 90 %

Tableau 2 – Valeurs de pH, PaO2 et PaCO2 en fonction de l’intensité de la crise d’asthme

Intensité de la crise pH PaO2 (mmHg) PaCO2 (mmHg)

Discrète 7,45-7,50 75-90 30-35

Modérée 7,45-7,55 60-75 25-30

Sévère 7,35-7,45 55-60 35-45

Très sévère < 7,35 < 55 > 45
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5.1.  Les facteurs d’exacerbations

5.1.1.  Les infections virales

Depuis longtemps, les virus sont identifiés comme le principal facteur
d’exacerbation d’asthme (18). Ils sont le plus souvent lié aux rhinovirus puis au
VRS (virus respiratoire syncitial) notamment chez l’enfant (19). 

5.1.2.  Les infections bactériennes

Le rôle des infections bactériennes, notamment chlamydia pneumoniae, dans les
exacerbations est moins évident (20). Pour certains auteurs, les infections
bactériennes apparaissent plutôt comme un co-facteur augmentant la sévérité des
exacerbations induites par les virus (21).

5.1.3.  L’effet saisonnier

Chez l’adulte, il existe un pic de décembre à janvier (19).

5.1.4.  Les allergènes 

Il existe une relation entre les infections virales et l’allergie, augmentant ainsi le
risque d’exacerbations et le risque d’hospitalisation pour asthme aigu (22). En
effet, Murray et al. ont mis en évidence une interaction significative entre la
concentration en IgE et les infections virales respiratoires dans l’augmentation du
risque d’exacerbation (23).

5.1.5.  La pollution

Les polluants de l’air augmentent les symptômes de l’asthme et la sévérité des
exacerbations (24), notamment le NO2.

5.1.6.  Le tabac 

Il est clairement établi que le tabagisme actif augmente le risque d’asthme aigu
grave (25).

5.1.7.  La grossesse 

Chez environ 20 % des femmes asthmatiques, il existe une exacerbation au cours
de la grossesse (26), essentiellement pendant le deuxième trimestre.

5.1.8.  Les facteurs psychologiques

Les situations de stress importantes augmentent le risque d’exacerbations chez les
patients asthmatiques (27-28).

5.2.  Les facteurs de risques de décès par asthme aigu

Concernant les facteurs de risque de mortalité, ils sont bien identifiés. La mortalité
est associée à un faible suivi de la maladie, des conditions socio-économiques
défavorables, une pathologie psychiatrique, le sexe féminin, l’âge avancé,
l’obésité, le tabagisme, la mauvaise compliance au traitement et un antécédent
d’asthme aigu grave (29-34).
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6.  Prise en charge

6.1.  Préhospitalière

6.1.1.  Régulation

Le rôle du médecin régulateur est d’évaluer la présence de signes de gravité,
justifiant l’envoi d’une équipe médicalisée du SMUR. Les signes à rechercher sont
la difficulté à parler, l’agitation, les signes de détresse respiratoire aiguë, la
fréquence respiratoire supérieure à 30/mn, la tachycardie supérieure à 120/mn,
voir les troubles de conscience, ou les pauses respiratoires en cas d’asthme aigu
très grave. En cas d’absence de ces signes, l’interrogatoire devra déterminer si une
prise en charge hospitalière est nécessaire. Ce sont la nature des symptômes et
surtout la chronologie de l’épisode qui guident la décision, notamment la réponse
au traitement bronchodilatateur à domicile. Il convient alors de proposer un
transport en ambulance si il n’y a pas de critères de gravité mais que la crise est
suffisamment sévère pour nécessiter un traitement hospitalier, car ne cèdant pas
malgré un traitement bien conduit. Les comorbidités, la présence de fièvre seront
également des éléments à prendre en compte dans la décision d’envoi de moyens.

6.1.2.  SMUR

La prise en charge préhospitalière par le SMUR est donc indispensable si il existe
des signes de gravité à l’appel. En cas de signes de gravité à l’arrivée des
ambulanciers (notamment présence de signes de détresse respiratoire, hypoxie,
mauvaise tolérance hémodynamique), un renfort du SMUR devra être
systématiquement proposé. La mise en route du traitement ne doit pas être
retardée. En cas d’AATG, l’intubation sera parfois nécessaire en préhospitalier
mais elle devra au maximum être évitée du fait des risques liées à l’intubation du
malade en crise d’asthme. 

La présence de signes d’AATG nécessite une prise en charge directe en
réanimation. Si au cours du transport, le patient ne s’améliore pas malgré le
traitement, voir si il s’aggrave, la prise en charge en réanimation doit être
proposée. Dans les autres cas, la prise en charge des patients se fera aux urgences,
afin de poursuivre le traitement initié. 

6.2.  Thérapeutique

Le traitement précoce des crises est essentiel dans la prise en charge des patients
asthmatiques, ce qui nécessite d’éduquer les patients à la reconnaissance rapide
des signes d’exacerbation. Toute crise d’asthme doit être considérée comme
potentiellement évolutive vers un asthme aigu très grave. La notion de crise
inhabituelle, l’absence de réponse malgré plusieurs jours de traitement par
corticoïdes, la difficulté d’élocution sont des signes de gravité à prendre en
compte, nécessitant l’initiation d’un traitement précoce et une prise en charge par
une équipe médicalisée du SMUR en préhospitalier (35).
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6.3.  L’oxygénothérapie

L’objectif de saturation est fixé à plus de 90 % (< 95 % pour les femmes enceintes
ou en cas de pathologies cardiaques associées). L’hypoxie, de même que la
normocapnie voire l’hypercapnie sont des signes de gravité.

6.4.  Les traitements médicamenteux

6.4.1.  Les traitements de première intention

Les traitements B2 mimétiques inhalés (salbutamol 5 mg ou terbutaline 5 mg)
doivent être administrés sans délai, dès la phase préhospitalière, pour tout patient
présentant des signes d’asthme aigu, en nébulisation. Elles pourront être répétés
jusqu’à trois fois de suite durant la première heure, puis une fois par heure. On
peut associer aux 3 premières un anticholinergique (ipratropium 500 µg) pour les
patients les plus graves avec DEP < 30 %, permettant une diminution du taux
d’hospitalisation (36-37).

Les corticoïdes par voie systémique doivent être administrés pour toutes crises
modérées à sévères, à la dose de 1 mg/kg et permettent de lever plus rapidement
le bronchospasme, et de diminuer les récidives précoces (38). Ils peuvent être
administrés par voie per os pour les exacerbations minimes.

6.4.2.  Les traitements de seconde intention

Le sulfate de magnésium peut être administré en cas de crise sévère, à la dose de
1 à 2 g sur 20 minutes, par voie intraveineuse (39-41).

On peut également proposer une antibiothérapie si la crise est imputable à une
cause infectieuse. 

L’héliox® (mélange air oxygène) en nébulisation peut également être proposé en
cas de cr ise sévère rés istante au tra itement par B2 mimétiques et
corticoïdes (42-43) mais les études ont été réalisées sur de faibles échantillons.

L’utilisation de B2 mimétiques par voie intraveineuse (salbutamol) ne fait pas
l’objet d’un consensus et n’est pas à recommander pour tous les patients du fait
de la toxicité cardiaque (1). Il peut cependant être proposé en cas d’échec des
nébulisations à la dose de 0,25 mg/heure de salbutamol à augmenter
progressivement.

La place de la VNI reste également controversée (44).

7.  Indications de ventilation mécanique

Les indications d’intubation de l’asthme aigu sont clairement définies en cas de
signes de gravité extrêmes d’emblée : apnée, bradypnée, agitation, coma,
cyanose, pouls paradoxal, collapsus voir gasp ou en cas d’aggravation clinique
malgré un traitement bien conduit.



9DYSPNÉE BRUTALE CHEZ UN ASTHMATIQUE

Il est recommandé que l’intubation et la prise en charge soit réalisée par un
médecin expert car la ventilation de ces patients est compliquée et risquée.
L’induction se fera par kétalar® (2 mg/kg en IV) puis célocurine® 1 mg/kg après
préoxygénation. L’intubation orotrachéale se fera ensuite avec une sonde de gros
diamètre (8-8,5) sous laryngoscopie directe. La sédation sera débutée
immédiatement et il est souvent nécessaire d’associer une curarisation. La
ventilation se fera à une fréquence de 6 à 10/minute avec un VT à 6-8 ml/kg, PEEP
à 0, Pression de plateau 30 cm eau (45).

8.  Indications d’hospitalisation

La réponse au traitement initié aux urgences est un meilleur élément pour décider
de la nécessité d’hospitalisation que la présentation clinique initiale.

Un algorithme de prise en charge de l’asthme aigu aux urgences est proposé dans
la figure 1.

Toute crise d’asthme présentant des critères de gravité doit être hospitalisée,
compte tenu des difficultés de prévision de son évolution et de la nécessité de
surveillance de l’efficacité du traitement. Les éléments qui guident la décision sont

Figure 1 – Algorithme de prise en charge d’un asthme aigu aux urgences



10 ■  DYSPNÉE BRUTALE

cliniques et prennent en compte la mesure du DEP par le peak flow. Cependant,
ils impliquent également l’appréciation de l’autonomie, des pathologies associées,
et des facteurs psychologiques et sociologiques.

Ainsi, un DEP > 70 % peut être considéré comme une bonne réponse au
traitement et permet d’envisager un retour à domicile, de même qu’un
DEP < 50 % nécessite une hospitalisation. Une étude a montré qu’une feuille de
recueil avec arbre décisionnel utilisant la valeur du DEP réduisait le taux
d’hospitalisation de 40 % (46). Tout patient avec un DEP inférieur à 30 %
nécessite une hospitalisation quelle que soit la réponse au traitement.

Les critères d’hospitalisation sont donc :

–  les critères d’AAG

–  l’asthme sévère avec persistance de signes de gravité après un traitement bien
conduit ;

–  la présence des signes suivants malgré l’amélioration du DEP :

•  patient non compliant,

•  patient seul, isolé,

•  patient avec troubles psychiatriques,

•  antécédents d’intubation pour AAG,

•  comorbidité associée,

•  asthme labile,

•  exacerbation malgré la corticothérapie instaurée avant la prise en charge aux
urgences dans les jours précédents.

Le retour à domicile est envisageable pour les patients dont le DEP après le
traitement aux urgences est supérieur à 75 % de la valeur prédite pour l’âge et le
sexe.

9.  À la sortie des urgences

Le passage aux urgences doit permettre d’améliorer la prise en charge du patient
asthmatique, en participant à l’éducation des patients et en faisant le lien avec les
autres professionnels de santé qui prennent en charge ces patients, médecins
traitants et pneumologues notamment. Le médecin urgentiste se doit d’expliquer
au patient les signes de gravité qui doivent l’alerter, les facteurs d’exacerbation et
de vérifier la bonne observance thérapeutique. La corticothérapie orale doit être
prescrite à la sortie des urgences pour plusieurs jours. Il paraît essentiel de réaliser
une prescription plutôt courte à la sortie des urgences et que le patient revoit son
médecin traitant dans les 48 à 72 heures afin d’évaluer l’évolution, d’adapter le
traitement et qu’il l’oriente chez un pneumologue dans le mois suivant afin de
réaliser une spirométrie. Il pourra alors adapter le traitement de fond et participer
également à l’éducation du patient. La coordination entre les différents praticiens,
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médecin traitant, pneumologue et urgentiste est essentielle dans l’éducation des
patients afin de diminuer le risque d’exacerbation.

10.  Conclusion

L’asthme aigu est un motif fréquent de recours aux urgences. Toute dyspnée chez
un asthmatique doit être suspecte d’exacerbation d’asthme. Les modalités
thérapeutiques sont bien décrites, et dépendent de la gravité initiale et de
l’évolution sous traitement. Les indications d’hospitalisation sont par contre plus
difficiles à déterminer. Lorsque les signes de gravité sont évidents lors d’un asthme
aigu grave, l’hospitalisation est clairement indiquée. Par contre, l’enjeu pour le
médecin urgentiste reste de poser l’indication d’hospitalisation pour les autres
patients, en fonction de la réponse au traitement, évaluée surtout grâce à la
mesure du DEP. Il devra également tenir compte d’autres éléments plus difficiles à
apprécier, tels que le contexte de survenue, le contexte social et familial, les
comorbidités. De plus, la prévention des décompensations est un élément
essentiel dans la prise en charge du malade asthmatique et implique la
participation des différents acteurs impliqués dans la prise en charge,
pneumologues, médecins traitants mais également les urgentistes.
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