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L'asthme aigu grave reste une pathologie où, malgré un certain nombre de 
thérapeutiques efficaces et bien maîtrisées, le risque vital est toujours 
présent. Les chiffres de mortalité à travers le monde, de cette pathologie à 
l'incidence très élevée (se situant souvent autour de 5 à 10% de la 
population) ADDIN ENRef (1), montrent que le pronostic reste encore 
imparfaitement maîtrisé. En 1990 en France, par exemple, 2 000 décès 
étaient liés à l'asthme aigu grave.  
 
1) Physiopathologie  
L'asthme est une maladie se caractérisant par une diminution réversible du 
calibre des bronches sur un fond d'hyperréactivité bronchique. C'est cette 
hyper réactivité bronchique qu'il convient de tenter de maîtriser au mieux 
par le traitement de fond et par les traitements préventifs. Quant à la crise 
elle même, que l'on attribue le plus souvent à un épisode de 
"bronchospasme", elle est en faite influencée par trois types de phénomènes 
dont l'importance relative dépend du type de crise : d'une part la contraction 
du muscle bronchique sur lequel vise à agir les bronchodilatateurs, mais 
aussi des phénomènes inflammatoires et des anomalies sécrétoires 
responsables de bouchons muqueux entraînant eux-mêmes des obstructions 
bronchiques partielles ou totales.  
Récemment deux types d'asthme aigu sévère ont été bien individualisés _ 
ADDIN ENRef __(2)_. Un premier type de crise correspondant à un asthme 
d'aggravation progressive, qui s'oppose à un autre type de crise d'aggravation 
très brutale. Les délais entre les symptômes et l'admission se chiffrent en 
jours d'un coté, en heures ou minutes de l'autre. Dans ce dernier cas le 
risque est l'arrêt respiratoire asphyxique et/ou le collapsus cardio-vasculaire 
par hyperinflation majeure. Un troisième groupe peut être individualisé 
mélangeant les deux types de crises. L'intérêt de cette classification est que 
le même type de crise se répète souvent chez un même patient permettant 
d'envisager une prévention spécifique. Ces travaux renforcent la notion de la 
nécessité d'une rapide intervention médicalisée dans les appels au SAMU ou 
aux Pompiers tel que l'avait montré le travail de Barriot et Riou _ ADDIN 
ENRef __(3)_ . 
 
2) Prise en charge thérapeutique 
Un certain nombre de revues générales ou de recommandations ont été 
publiées récemment concernant la prise en charge de l'asthme aigu grave ou 
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état de mal asthmatique _ ADDIN ENRef __(4, 5)_. Le traitement standard 
associe des ß agonistes, des corticoïdes, de l'oxygène. A ce traitement on 
peut associer ou discuter dans certain cas des anticholinergiques voire la 
Théophylline.  
Enfin, un certain nombre de thérapeutiques n'ont pas fait preuve définitive 
de leur efficacité : on peut ranger dans cette catégorie le sulfate de 
magnésium, l'héliox, voire l'antibiothérapie. 
 
ß2 mimétiques 
Il existe un consensus international pour recommander la voie nébulisée 
dans l'administration des ß2 mimétiques. C'est la voie qui possède le 
meilleur rapport efficacité/effets secondaires et également la plus grande 
rapidité d'action _ ADDIN ENRef __(6)_. En pédiatrie la nébulisation continue 
a été montrée comme plus efficace que la nébulisation intermittente _ ADDIN 
ENRef __(7)_ et cette méthode tend à être proposée chez l'adulte également. 
L'Adrénaline nébulisée semble entraîner des effets comparables à celle du 
Salbutamol _ ADDIN ENRef __(8)_ . 
Les ß2 mimétiques par voie IV, voire l'Adrénaline par voie IV, sont encore 
largement employés mais leurs indications précises ou leurs supériorités 
n'ont jamais été clairement établies. Ils paraissent d'utilisation logique dans 
les formes très sévères avec collapsus cardio-vasculaire et/ou arrêt 
cardiaque (surtout pour l'Adrénaline) voire lorsqu'une ventilation mécanique 
est instaurée. Leur utilisation s'associe cependant à un certain nombre 
d'effets indésirables possibles, en particulier pour l'Adrénaline, et devront 
donc être employés avec prudence. 
 
Corticoïdes 
Ils agissent en diminuant l'inflammation des voies aériennes, en 
potentialisant les effets des ß2 sur la relaxation du muscle lisse, en 
diminuant la tachyphylaxie des ß2, et en diminuant la production de mucus. 
Leur délai d'efficacité est de quelques heures. Parmi les recommandations 
standards on peut citer 60 à 125 mg de méthylprednisolone (IV) toutes les 
6h, voire 60 mg de prednisolone per os toutes les 8h _ ADDIN ENRef __(4)_. Il 
n'existe cependant pas de consensus précis quant à la dose optimale de 
corticoïdes IV à employer. Plusieurs études récentes comparant de fortes 
doses (500 mg méthylprednisolone) versus de plus faibles doses (100 mg) 
n'ont pas mis en évidence de différence dans l'efficacité de ces 
thérapeutiques _ ADDIN ENRef __(9, 10)_. 
 
Anticholinergiques 
L'intérêt de l'administration systématique des anticholinergiques nébulisés 
reste débattu. Il semble qu'il puisse exister un bénéfice de ce traitement 
associé au traitement standard dans les formes les plus sévères. Dans un 
travail, l'association de l'ipratropium et du fénotérol permettait d'améliorer 
les patients les plus sévères en terme de VEMS _ ADDIN ENRef __(11)_; cette 
notion était retrouvée par une deuxième étude _ ADDIN ENRef __(12)_.  
Cependant Dans ces deux études, le nombre de patients traités par 
corticoïdes était relativement faible _ ADDIN ENRef __(12)_ . 
Théophylline 



L'utilisation optimale des bronchodilatateurs type ß2 mimétiques a relégué 
au second plan l'utilisation de la théophylline qui garde cependant une réelle 
efficacité en traitement de fond _ ADDIN ENRef __(13)_. 
 
Autres traitements 
Le sulfate de magnésium a une efficacité bronchodilatatrice prouvée. Son 
intérêt en plus des traitements standards n'est cependant pas clairement 
établi. L'héliox qui est un mélange d'hélium et d'oxygène a une densité 
gazeuse faible, et permet de réduire les résistances des voies aériennes. Son 
administration a été proposée comme méthode d'attente chez des patients 
sévères _ ADDIN ENRef __(14)_.  
 
La ventilation artificielle 
Celle-ci n'est employée que dans les formes asphyxiques ou dans les formes 
les plus sévères amenant à l'épuisement. Certains auteurs ont proposé 
d'utiliser une ventilation non invasive permettant d'améliorer rapidement les 
échanges gazeux _ ADDIN ENRef __(15)_. Depuis le travail de Darioli et 
Perret en 84, la ventilation mécanique se fixe pour objectif d'oxygéner les 
patients au prix d'une hypoventilation relative en limitant les pressions 
d'insufflation _ ADDIN ENRef __(16, 17)_. Plusieurs travaux suggèrent que 
l'objectif essentiel pour éviter les complications à type de barotraumatisme, 
souvent responsable d'une surmortalité sous ventilation artificielle _ ADDIN 
ENRef __(18)_, est de limiter la pression de plateau téléinspiratoire et de la 
laisser inférieure à 35 cmH2O _ ADDIN ENRef __(19)_. La surveillance de 
l'autoPEEP est également un facteur important. Les complications 
surviennent lorsque le volume téléinspiratoire au dessus de la capacité 
résiduelle fonctionnelle est supérieure à 1,5 l comme celà avait été bien 
montré par Tuxen _ ADDIN ENRef __(20)_. A réglages ventilatoires 
inchangés, la surveillance de la pression de pic reste cependant un très bon 
moyen d'évaluation de l'efficacité du traitement bronchodilatateur _ ADDIN 
ENRef __(21)_. 
Une des complications souvent associée à la ventilation mécanique est 
représenté par les myopathies secondaires à l'administration simultanée de 
corticoïdes et de curares. Dans la mesure du possible, la curarisation doit 
donc à tout prix être évitée car ce problème peut survenir même après des 
durées d'administration extrêmement courtes _ ADDIN ENRef __(22)_.  
 
Conclusion : une prise en charge rapide des patients, une détection des 
signes de gravité _ ADDIN ENRef __(23)_, une maîtrise des thérapeutiques 
permet le plus souvent d'éviter la survenue d'un épisode asphyxique dans 
l'asthme aigu grave. Cette thérapeutique, outre l'oxygène, repose avant tout 
sur les corticoïdes et les ß2 mimétiques. Un certain nombre de patients, pris 
tardivement ou résistants aux thérapeutiques habituelles, vont nécessiter la 
ventilation artificielle. L'objectif est d'éviter au maximum les complications 
barotraumatiques de cette ventilation en utilisant une hypoventilation 
relative.  
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