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INTRODUCTION 

Complication potentiellement mortelle à court terme, de la maladie asthmatique 

Obstruction bronchique majeure résultant à la fois :

En France: entre 50000 et 100000/an dont 10000 hospitalisés en réa et recours à la VM 
pour 1000 patients [1]. 

En Tunisie: (étude à Sfax): 85 épisodes d’AAG /79 patients/12 ans (2004-2015)

AATG= NFA: peut tuer en moins d'une heure et doit donc être reconnu et ttté
immédiatement de façon optimale

Exacerbation Sévère d‘Asthme (ESA) = Asthme Aigu Grave (AAG) 

Delmas MC, Fuhrman C. Asthma in France: a review of descriptive epidemiological data. Rev Mal 
Respir 2010; 27:151-159

FACTEURS PRONOSTIQUES DE L’ASTHME AIGU GRAVE EN MILIEU DE RÉANIMATION. R. ALLALA, et 
al. J.I. M. Sfax, N°40; Février 22 ; 18 – 26

Épaiss. Infl de l'épithélium au détriment de la lumière bronchique
Br-constriction par contraction du m. lisse bronchique
Hyperréactivité bronchique



BASES DE LA PHYSIOPATHOLOGIE

OBSTRUCTION BRONCHIQUE

Inflammation 
de la paroi br HRB

Spasme 
bronchique

Primum movens de la maladie asthmatique :
• Afflux de cellules effectrices, 
• Majoration de l’oedème muqueux, 
•  des sécrétions bronchiques (visqueuses) 
• Desquamation cellulaire (aspect purulent)

CONSÉQUENCES

MÉCANIQUE 
VENTILATOIRE

TRAVAIL 
RESP↗↗

ÉCHANGES 
GAZEUX

HD

 Freinage expi
 ↗ Résist des VA 
 ↘↘ DEP, VEMS
 Trapping d’air: ↗↗VR et CRF
 Auto-PEP++

Prédominance des zones à 
bas VA/Q: hypoxémie
Épuisemt+trapping d’air: 
normo, hypercapnie

Réponse anormale du muscle 
bronchique à des stimuli 

physiologiques(froid, effort, 
hyperventilation)

VD: ↗↗RCP↗↗ postcharge 

VG:  Précharge 

–  retour sanguin des  VP

–  vol diast du VG IIaire au 
septum paradoxal

Pouls paradoxal

Contraction des m lisses des parois 
bronchiques par hyperactivation du 

système parasympathique

Exp: ↗temps exp /Persist

d’une activ des m. Insp/ 
Expi active

Ins: PP extrêm nég/ Dist T/ 

Effort inspir max



Recommandations SRLF-SFMU 2018

DIAGNOSTIC

Détresse respiratoire aiguë

Dyspnée expiratoire sifflante

Chez un patient qui connaît bien sa maladie 



EXAMEN CLINIQUE

1/ RESPIRATOIRE: 
– SDL: tirage des muscles SCM: non spécifiques à l’ESA 

– Tachypnée > 30 cycles/min 

– Parole difficile

– Cyanose 

– Sibilants, entendus à l'expiration

– Audibles à distance 

– DEP: à proscrire

S. de gravité:
 Bradypnée, pauses respiratoires = 

épuisement et précédant l'arrêt 
respiratoire ++

 Balancement T-Ab: signant 
l'épuisement diaphragmatique

 Incapacité de parler
 Silence auscultatoire: signe d'un 

arrêt respiratoire imminent



2/ NEUROLOGIQUE:
 Agitation

 Penché en avant sur le bord du lit
 Sensation de mort imminente

3/ CARDIOVASCULAIRE:
Tachycardie : généralement > 120 bpm

EXAMEN CLINIQUE

Confusion/Somnolence: S. gravité extrême 

S. de gravité:
• Bradycardie 
• S. d'hypoperf périph : froideur des 

extrémités, marbrures, hypo TA



FACTEURS DÉCLENCHANTS

Facteur Complément/ Attitude

Allergie: pneumallergène 
(pollen, acariens, etc

Anamnèse: ATCD allergiques, histoire d’exposition récente, 
changements d'environnement …

Infections respiratoires:
• Virales++
• Bact+

Fièvre, SIB, Radio T (Sd alv, condensation)
+Pas d'indication à une ATB en l'absence de suspicion de 
pneumonie +

Prise médicamenteuse β- (favorisent la BC, même en collyre oculaire!)

Aspirine et AINS: dans le cadre du syndrome de Widal 
(triade polypose rhino-sinusienne, asthme souvent sévère 
et intolérance à l'aspirine)

Reflux gastro-œsophagien à rechercher de façon systématique à l’Ig++

Irritants bronchiques Tabagisme (passif ou actif), pollution 

Facteurs Ψ -



QUELS EX COMPLÉMENTAIRES 
DEMANDER EN URGENCE ?

 GDS: gravité
 Hypoxémie

 Capnie?

 Acidose (resp? metab?)

 Radio T: complication, dg différentiel, F déclenchant

Sémiologie typique

 Distension thoracique

 Horizontalisation des côtes

 Élargissement des espaces interc

 Aplatissement des CD

 Cœur « en goutte »

 ECG, Bilan



TRAITEMENT





TRAITEMENT



1/ O2 TTT:
- Moyens : * masque nébuliseur+++/ MHC (12 à 15 litres/min) obj: 94 et 98 %

* ventilation non invasive : VNI….??

* ventilation mécanique

- FiO2: obj sat>94%

- VT: faible volume courant 4-5 ml/kg (P théo++)

- FR: 10-12 c/m     - PEP: ZEEP    - I/E: 1/3

2/BD:
Agonistes β2 mimétiques

Anticholinergique de courte durée d'action

3/CC:



• Modalité d’oxygénation

• VNI? OHD?

O2 TTT:



• Examen rétrospectif des dossiers des patients ayant reçu une VNI aux urgences pour EA 

• Janvier 2017 à décembre 2018

Taux d'échec de la VNI globalement faible=9,17 %
Les patients jeunes sont plus susceptibles d'échouer la VNI (P = 0,03) avec plus de besoin d'une VMI 
Gravité initiale de l'asthme 
IMC
Tabagisme
Pas d'effets indésirables (barotraumatisme) 

Pas d’effet sur le taux d’échec de VNI 



• Intubation/VMC: indications et modalités



Recommandations SRLF-SFMU 2018

TTT pharmaco:



• A-C:

• CC:

• Mg:



• ATB?



• ECMO-ECCO2R?

• ECMO-ECCO2R?



ESA: POINTS DE VIGILANCE

 Administrer immédiatement:
 O2 à débit élevé
 mise en route des aérosols bronchodilatateurs

 Corticoïdes dans la première heure

 pH et/ou une capnie normaux: S de gravité

 Recherche du F. déclenchant sur lequel on doit agir

 Si recours VM: ventilation à minima++ Sédation/ Curares

 Si collapsus: privilégier adrénaline

 Ne pas évoquer une ESA face à une dyspnée sifflante du sujet âgé (OAP,
ESBPCO..)



PRÉVENIR LA SURVENUE DE L’ESA??

 Phénotypes d’asthme à risque potentiel d’AAG

 Ce phénotypage est intégré à la pratique clinique
 peut être utilisé pour guider les thérapies biologiques avancées

 qui ciblent des molécules et des voies inflammatoires spécifiques

 Immunothérapie (anti-IL…)
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