
Asthme aux urgences : prise en charge
pédiatrique

C. Marguet

La crise d’asthme est une cause fréquente de consultation en pédiatrie, aussi bien en ville qu’à l’hôpital.
Les données épidémiologiques, manquent, mais l’asthme représente au moins 5 % des urgences de
l’enfant. La prise en charge de la crise d’asthme est hétérogène selon les lieux de prise en charge,
l’environnement médical ou familial. La crise d’asthme est elle-même polymorphe et on distingue
l’exacerbation sur un asthme déséquilibré de la crise d’asthme aiguë, la réponse au traitement étant
différente. Le protocole optimal reste à définir pour la prise en charge de la crise d’asthme de l’enfant,
mais certains points méritent d’être retenus : 1) la nécessité d’un protocole écrit ; 2) un interrogatoire et
un examen clinique précis permettant d’évaluer la gravité de la crise et le contrôle antérieur de la maladie
asthmatique ; 3) la prescription de salbutamol à doses suffisantes et de manière adaptée à l’âge de
l’enfant ; 4) la corticothérapie orale en cure courte et d’administration précoce dans les formes modérées
et sévères ; 5) le recours au système de soins de santé en l’absence de réponse au traitement en 1 heure
au domicile ; 6) la remise d’un plan d’action aux parents et/ou à l’adolescent. Des arbres décisionnels
sont proposés dans cet article.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Définitions
La crise d’asthme se définit classiquement par une dyspnée

paroxystique sifflante, à prédominance expiratoire, récidivante,
due à une obstruction bronchique variable dans le temps,
régressant spontanément ou sous l’effet des bronchodilatateurs
(BD). Elle se traduit cliniquement par une dyspnée à prédomi-
nance expiratoire, à type de polypnée chez l’enfant, associée à
des sibilants à l’auscultation.

La crise d’asthme peut être inaugurale d’une maladie asthma-
tique, elle est d’apparition brutale, non prévisible et le facteur
déclenchant est souvent retrouvé.

L’exacerbation est une déstabilisation symptomatique
d’amplitude suffisante, justifiant une intervention thérapeutique
adaptée [1]. L’exacerbation survient chez un asthmatique
chronique avec des symptômes annonciateurs depuis quelques
heures ou jours. Le diagnostic d’asthme peut être méconnu ou
déjà posé avec généralement la prescription d’un traitement de
fond. La principale particularité est une moins bonne réponse
aux b2-mimétiques. L’exacerbation est à différencier de l’asthme
instable, qui est une forme sévère de l’asthme dont la principale
caractéristique est une variation circadienne du débit expiratoire
de pointe (DEP) en période calme, supérieure à 15 % [2].

■ Épidémiologie, étiologies
L’asthme est la maladie chronique la plus fréquente de

l’enfant avec, en France, une prévalence de 7 à 8 %, variable
selon les régions. Les pathologies respiratoires et en particulier
l’asthme sont une des premières causes de consultation aux
urgences pédiatriques et sont des urgences prioritaires ou
ressenties. La classification de la gravité de la crise d’asthme
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chez l’enfant est l’étape indispensable à la conduite à tenir mais
pose encore des problèmes de validation. Le recours thérapeu-
tique indiscutable est l’usage des b2-mimétiques de courte durée
d’action (b2CA). La population d’asthmatiques admise dans les
services d’accueil et de traitement des urgences (SAU) pédiatri-
ques est jeune : 58,5 % d’entre eux ont moins de 6 ans [3]. La
fréquence des détresses respiratoires est de 16 % dans les
services d’urgences pédiatriques avec une prévalence de l’asthme
variant de 4 à 6 % [3]. Celle-ci varie en fonction des saisons,
l’asthme pouvant représenter jusqu’à 20 % des urgences les
mois d’hiver. L’étude du Centre de recherche, d’étude et de
documentation en santé (CREDES) rapporte que les asthmati-
ques nés en 1984 ont fait leur première crise d’asthme avant
3 ans dans 5 % des cas et avant 14 ans dans 10 % des cas [4].

La crise d’asthme représente par conséquent une morbidité
importante chez l’enfant et particulièrement chez le jeune
enfant. Les données les plus récentes concernant la mortalité
pour asthme proviennent d’Angleterre pour la tranche d’âge de
1-16 ans où elle a chuté de 4,22/100 000 à 0,57/100 000 en
2000 [5]. Les données de l’Institut de veille sanitaire (1980-
1999) montrent que le risque de mortalité s’accroît de façon
significative après l’âge de 10 ans [6].

La principale cause de crise d’asthme ou d’exacerbation est
l’infection virale. Tous les virus à tropisme respiratoire peuvent
être impliqués. Les rhinovirus prédominent. Les études sont peu
nombreuses et ne retrouvent une étiologie virale que dans 35 à
75 % [7-9] des cas. Cette étiologie virale n’est corrélée ni à la
gravité, ni à l’âge, ni aux anomalies radiologiques, ni au
tabagisme passif. En revanche, la fièvre est présente dans plus
d’une fois sur deux en cas d’étiologie virale, mais n’est pas
systématique. Les étiologies bactériennes sont rares et représen-
tées par Mycoplasma pneumonia et Chlamydia pneumoniae, avec
respectivement 2,5 et 5 % des étiologies. Plus récemment, les
crises du mois de septembre, classiquement attribuées à l’aug-
mentation des allergènes, ont été clairement rapportées aux
infections à rhinovirus [10]. Il n’y a donc aucune indication à
une antibiothérapie systématique dans la crise d’asthme aiguë.

■ Évaluer la gravité de la crise
d’asthme

L’interrogatoire reste un outil essentiel dans l’évaluation de
l’asthme. Il permet de déterminer la date de début des symptô-
mes, leur évolution, les mesures thérapeutiques prises à domicile
et la gravité ressentie de la crise. Cette première évaluation
permet de différencier crise d’asthme aiguë d’exacerbation, cette
dernière, survenant sur des bronches souvent inflammatoires,
répondrait moins bien au traitement par b2-mimétiques et
pourrait justifier rapidement d’une corticothérapie par voie
générale. Ces enfants ayant déjà un traitement de fond ont plus
souvent un asthme grave [11] et sont plus souvent hospitali-
sés [3]. Des facteurs de risque de crise d’asthme grave ont été
identifiés (Tableau 1) :
• déséquilibre de l’asthme avec augmentation récente des

crises ;
• réveils nocturnes ;
• consommation excessive de b2-mimétiques ;
• asthme corticodépendant ;
• antécédents de crises d’asthme grave ou de prise en charge

dans un service d’urgences [12].
À ces facteurs s’ajoutent l’âge, car la majorité des enfants

s’adressant aux urgences pédiatriques ont moins de 6 ans, un
retard dans la prise en charge de la crise ou une automédication
inadéquate, un asthme chronique insuffisamment traité à
domicile [13]. La notion classique de gravité associée à l’adoles-
cence [11] ou à un facteur déclenchant infectieux n’a pas été
confirmée en pédiatrie [9]. Récemment, certains allergènes ont
été identifiés comme facteur de gravité [12], Alternaria [14], ou les
allergènes alimentaires [15].

L’évaluation objective de la gravité repose sur la clinique,
l’oxymétrie de pouls et le débit expiratoire de pointe (DEP) [16]

ou, pour certains auteurs, le débit expiratoire maximal en
1 seconde (Vems) [17]. De nombreuses études font état de
l’évaluation de la détresse respiratoire par l’utilisation de scores
cliniques. Ces scores peuvent être discriminants pour la gravité,
prédictifs de l’hospitalisation ou plus fréquemment un critère
d’évaluation de l’efficacité du traitement [18]. Les critères utilisés
dans ces scores cliniques sont multiples : la fréquence respira-
toire, la mise en jeu des muscles accessoires, des muscles
intercostaux, les sibilants, l’impression clinique et la cyanose
sont les plus fréquemment étudiés. Paradoxalement, l’abolition
ou la diminution du murmure vésiculaire sont plus rarement
prises en compte. D’autres scores ont inclus la fréquence
cardiaque, l’encombrement bronchique ou ronchi, le rapport
expiration/inspiration ou expiration/temps total du cycle
ventilatoire, le pouls paradoxal ou la difficulté de parler. Chacun
de ces items est habituellement coté de 0 à 3, les scores décrits
varient de 0 à 12 et ont été généralement appliqués sur des
populations d’âge variable [17, 18]. Certains de ces critères sont
individuellement discutables : le pouls paradoxal, n’est pas
applicable en pratique [19], une SaO2 basse n’apparaît que pour
une PaO2 inférieure à 60 mmHg, l’appréciation de la cyanose
est aléatoire, une relation positive entre intensité des sibilants
et gravité de la crise n’a jamais été démontrée. L’absence de
sibilants associée à une diminution du murmure vésiculaire
signe un syndrome obstructif grave, la réapparition ou l’aug-
mentation des sibilants après traitement accompagnant alors la
levée du bronchospasme. Ainsi, aucun score ne permet de
prendre en compte de façon globale la crise d’asthme et de
proposer une hospitalisation. De plus, l’inconstance du relevé
de ces paramètres au sein des services d’urgences limite leur
utilisation [3, 20]. Le Clinical Asthma Score (CAS), adapté pour
l’enfant de moins de 5 ans, apparaît être le seul score vraiment
validé [21] (Tableau 2). La sensibilité ou la valeur prédictive
négative de ces scores est habituellement supérieure à 90 %,
mais leur spécificité reste faible [18]. Cela a bien été démontré
pour la SaO2

[22-24] seule, mais une SaO2 inférieure à 92 %
persistant 4 heures après le début de la prise en charge, associée
à un score clinique élevé, détermine une hospitalisation dans
99 % des cas [22].

En pratique, les recommandations internationales [25] sont
assez homogènes et établissent trois niveaux de gravité de la
crise d’asthme (Tableau 3) selon des critères cliniques comme la
SaO2 et le DEP [12, 16, 19, 25]. La SaO2 doit être évaluée sur
5 minutes et la mesure du DEP doit se faire en respectant les
consignes techniques : enfant assis, tête droite, inspiration

Tableau 1.
Facteurs d’asthme aigu grave.

Facteurs liés à l’asthme

Asthme instable ou mal équilibré ou consommation anormalement éle-
vée de b2-mimétiques (> 1 AD/mois)

Antécédent d’admission aux urgences, en réanimation ou unité de soins
intensifs

Sevrage récent en corticoïdes par voie générale

Augmentation de la fréquence et de la gravité des crises

Moindre sensibilité aux thérapeutiques usuelles

Facteurs liés au terrain

Jeune enfant (< 4 ans) et adolescent

Syndrome d’allergie multiple, allergie alimentaire, médicamenteuse (as-
pirine)

Mauvaise perception de l’obstruction

Troubles sociopsychologiques

Déni de l’asthme ou non-observance

Facteurs déclenchants particuliers

Aliment

Anesthésie

Stress psychologique

Alternaria, trophallergènes

Virus chez l’atopique

25-140-C-30 ¶ Asthme aux urgences : prise en charge pédiatrique

2 Médecine d’urgence



profonde précédant l’expiration, ce qui n’est pas aisé lorsque
l’enfant est en crise [3]. Il ne faut pas sous-estimer les capacités
de l’enfant : le DEP est réalisable sans problème à partir de
6 ans. Un refus ou une impossibilité de réalisation peuvent être
le signe d’une obstruction sévère et sont à rapprocher des autres
paramètres associés et, dans ce cas, il est inutile d’aggraver la
fonction respiratoire en souhaitant obtenir « à tout prix » une
expiration forcée. Les gaz du sang sont indispensables dans le
cadre d’une crise d’asthme grave ne répondant pas un traite-
ment ou mettant en jeu le pronostic vital. Rappelons qu’un
asthmatique en crise est en hyperventilation avec hypocapnie.
L’apparition d’une normocapnie ou d’une hypercapnie, ou
d’une hypoxémie mal contrôlée sont des signes formels de
gravité. La réponse au traitement est un critère majeur de
gravité, nous y reviendrons.

■ Traitements de la crise d’asthme

Bronchodilatateurs

b2-mimétiques de courte durée d’action (b2CA)
(Tableau 4) [26]

Les b2CA, sont les traitements de première intention quel que
soit l’âge de l’enfant ou le niveau de gravité [19, 25]. Les méta-
analyses de la littérature ne permettent pas de conclure sur
l’efficacité de ceux-ci chez le très jeune enfant [27], mais l’étude
randomisée de Bentur et al. [28] démontre clairement une
efficacité clinique des b2CA chez le nourrisson, premier objectif
du traitement de la crise d’asthme. La voie d’administration
préférentielle est inhalée. Bien que leur utilisation ne soit pas

standardisée, celle-ci est régie par la répétition des inhalations
et l’effet dose [26, 29-36]. Cela a été démontré pour les deux
molécules prescrites en pédiatrie, le salbutamol et la terbutaline,
et pour les deux modes d’administration recommandés, le
couple aérosol-doseur (AD)/chambre d’inhalation et la
nébulisation.

Voie d’administration et posologies

La voie inhalée reste la voie d’administration de première
intention en dehors du risque vital immédiat : l’administration
des b2-mimétiques par nébulisation ou par le couple
AD/chambre d’inhalation a montré une équivalence sur le plan
clinique, indépendamment de l’âge et de la gravité de la crise
hors risque vital [37, 38]. Ces résultats sont obtenus malgré des
ratios de posologie administrée chambres d’inhalation/
nébuliseurs variant de 1/1 à 1/13. L’utilisation des chambres
d’inhalation tend à diminuer les effets systémiques (tachycardie)
et le temps passé aux urgences. Les quelques études évaluant la
déposition pulmonaire concernent la nébulisation de salbuta-
mol et l’estiment de 1 à 4 % chez le jeune enfant (< 4 ans) et
de 9 à 11 % chez l’enfant plus grand [37, 38]. L’acceptabilité du
masque entre en compte pour le choix d’administration, le
masque devant être appliqué hermétiquement avec une cham-
bre d’inhalation et, à l’inverse, des fuites sont nécessaires pour
l’élimination des grosses particules lors de la nébulisation.

Les posologies utilisées dans la littérature sont variables et les
recommandations de l’autorisation de mise sur le marché
(AMM) en France ne posent pas de limites supérieures à celle-
ci, l’objectif étant de faire céder la crise. Une réunion récente
d’experts de la Société pédiatrique de pneumologie et d’allergo-
logie a fait les recommandations suivantes [39] :
• une posologie simplifiée des b2CA en nébulisation (dose

équivalent salbutamol), indépendante de l’âge : 2,5 mg
lorsque le poids est inférieur à 16 kg et 5 mg lorsque le poids
est supérieur à 16 kg ;

• la posologie conseillée par AD est de 50 µg kg–1 par prise avec
un maximum de 1 000 à 1 500 µg par prise, soit un schéma
thérapeutique de 6 à 15 bouffées de salbutamol ou équivalent

Tableau 2.
Clinical asthma score (CAS) [21] : un score clinique validé chez l’enfant de
moins de 5 ans.

0 1 2

FR/min < 40 40-60 > 60

Sibilants Aucun Expiratoire Expiratoire et
inspiratoire

Tirage Aucun Sous-costal Sous-costal et
intercostal

Dyspnée Aucune Légère Marquée

Ratio I/E I > E I = E I < E

I = Inspiration ; E = expiration ; FR = fréquence respiratoire.

Tableau 3.
Critères de gravité d’une crise d’asthme aiguë.

Crise sévère Crise modérée Crise légère

DR franche + cyanose Mise en jeu des muscles
respiratoires accessoires

Ni DR, ni cyanose

FR > 30/min si > 5 ans

FR > 40/min si 2-5 ans

Activité impossible

Troubles de l’élocution

Marche difficile

Chuchote 3 à 5 mots

Activité et parole nor-
males

Chute PA
systolique/diastolique

68-36 mmHg 3-5 ans

78-41 mmHg 7-8ans

82-44 mmHg 10-
11 ans

Faible réponse aux b2-
mimétiques

DEP = 50 %

SpO2 < 91 %

Réponse conservée aux
b2-mimétiques

50 % < DEP < 75 %

92 % < SpO2 ≤ 94 %

Réponse conservée aux
b2-mimétiques

DEP > 75 %

SpO2 > 94 %

DEP : débit expiratoire de pointe ; PA : pression artérielle ; FR : fréquence
respiratoire ; DR : détresse respiratoire.

Tableau 4.
Molécules disponibles de b2-mimétiques de courte durée d’action.

Molécule Présentation Nom
commercial

Dosage

Salbutamol Solution
injectable

Salbumol® fort
(i.v.)

5 mg dans 5 ml

Ventoline® s.c. 0,5 mg dans 1 ml

Solution
nébulisable

Ventoline® uni-
dose

1,25 mg/2,5 mg et
5 mg dans 2,5 ml

Aérosol doseur Ventoline® 100 µg/bouffée

Spréor® 100 µg/bouffée

Ventexxair® 100 µg/bouffée

Airomir® (AD
ou autohaler)

100 µg/bouffée

Poudre sèche Ventodisk® 200 µg/bouffée

Asmasal®

clickhaler
90 µg/bouffée

Buventol®

easyhaler
100 µg/bouffée

Ventilastin® 90 µg/bouffée

Terbutaline Solution
injectable

Bricanyl® s.c.
ou i.v.

0,5 dans 1 ml

Solution
nébulisable

Bricanyl®

unidose
5 mg dans 2 ml

Poudre sèche Bricanyl®

turbuhaler
500 µg/bouffée

Pirbutérol Aérosol doseur Maxair®

autohaler
200 µg/dose

i.v. : intraveineux ; s.c. : sous-cutané.
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à renouveler toutes les 10-15 minutes jusqu’à amélioration
clinique en respectant les recommandations habituelles liées
à l’utilisation d’un AD et d’une chambre d’inhalation. Cette
posologie a montré son efficacité et sa bonne tolérance dans
une étude récente aux urgences pédiatriques [40]. Les formes
poudres par l’intermédiaire du Turbuhaler® ont également
prouvé leur efficacité [41].
Lors des crises d’asthme grave ou mettant en jeu le risque

vital, deux formes d’administration répondent aux besoins de
posologies élevées administrées de façon répétées. Leur prescrip-
tion se fait après évaluation de l’hématose artérielle (gaz du
sang).

Nébulisation « continue » [42-45]. Les études sont encore
insuffisantes, mais ces deux formes d’administration sont
proposées. La posologie optimale en nébulisation n’est pas
définie, et se fait fréquemment par la répétition rapprochée aux
posologies proposées ci-dessus. La durée dépend de la réponse
au traitement. Il est recommandé de réaliser ces nébulisations
sous oxygène, à un débit de 6 l/minutes, afin de limiter les rares
risques d’hypoxémie paradoxale [46, 47].

Voie injectable [29, 48-55]. L’injection sous-cutanée (s.c.) de
terbutaline en cas de crise aiguë grave est reconnue comme de
première intention lorsque le pronostic vital est mis en jeu.
L’AMM chez l’enfant de plus de 2 ans autorise une posologie de
0,005 à 0,01 mg kg–1. Le salbutamol a une AMM par voie
intraveineuse (i.v.), à une posologie de 5 µg kg–1 en charge puis
à 0,1-0,3 µg kg–1 min–1. Son efficacité sur la clinique et la durée
de l’oxygénothérapie a été démontrée. Cependant, ces posolo-
gies s’avèrent insuffisantes en pratique et il y a consensus lors
de l’expertise pour une utilisation du salbutamol, sans dose de
charge systématique compte tenu des nébulisations antérieures
souvent réalisées, à des posologies de 0,5 à 2 µg kg–1 min–1

selon l’âge et la réponse du patient. Ces posologies sont à
rapprocher de celles proposées par le National Education
Asthma Program [16, 25] qui sont de 0,4 à 6 µg kg–1 min–1 sans
que le b2-mimétique ne soit précisé. Une étude très récente
confirme l’efficacité des b2-mimétiques par voie i.v., en utilisant
la terbutaline avec un protocole adapté à la gravité de la
crise [55].

Tolérance des b2-mimétiques de courte durée d’action [26]

La tolérance des b2-mimétiques a été étudiée chez l’enfant
dans certaines des études précitées, mais aucune étude prospec-
tive de cohorte n’est à notre disposition. Des bronchospasmes
et hypoxémies paradoxaux ont été essentiellement rapportés
chez les petits nourrissons et sont prévenus par les nébulisations
sous oxygène. La survenue d’hypokaliémie (jusqu’à un tiers des
patients) et des modifications de la glycémie sont possibles lors
de traitements par nébulisation. La surveillance de la kaliémie
est indispensable lors de nébulisations continues et pour le
salbutamol i.v. en perfusion continue. De rares complications
sont rapportées chez des enfants polymédicamentés en réani-
mation pédiatrique, notamment cardiaques avec variabilité de
l’espace RR ou sous-décalages de ST et élévations des créatines
phosphokinases (CPK). Les autres effets indésirables sont
signalés dans le Vidal® (tous âges confondus). La seule interac-
tion médicamenteuse déconseillée est l’Halothane®. Une
surveillance adaptée doit être mise en place en cas de prises
médicamenteuses hypokaliémiantes (mesure de la kaliémie) ou
antidiabétiques associées (renforcer la surveillance glycémique).
La surveillance lorsque le traitement de la crise nécessite des
nébulisations continues ou du salbutamol IV en perfusion
continue doit comprendre une kaliémie et une glycémie
quotidienne, un monitorage complet et continu avec tracé du
rythme cardiaque et mesure de la pression artérielle, et la
mesure en continu de la SpO2 par oxymétrie de pouls.

L’adrénaline a une seule indication : la crise d’asthme avec
choc anaphylactique. Aucune étude ne permet de recomman-
der, quelle que soit sa forme d’administration, l’adrénaline dans
la crise d’asthme de l’enfant en dehors de ce contexte [56].

Anticholinergiques : bromure d’ipratropium
(Atrovent®)

Le rôle des anticholinergiques a été essentiellement étudié en
pédiatrie en association avec les b2CA dans le cadre de l’urgence
avec comme objectif premier de diminuer le nombre d’hospita-
lisations. Une revue systématique récente [57] fait le point sur les
données publiées et non publiées concernant l’apport thérapeu-
tique du bromure d’ipratropium au salbutamol chez l’enfant et
chez l’adolescent âgés de 1 à 17 ans. Ni une diminution du
nombre d’hospitalisations, ni l’amélioration de facteurs objectifs
comme la SpO2 n’ont été obtenues par l’addition de 0,25 mg de
bromure d’ipratropium au salbutamol. Chez l’enfant asthmati-
que admis pour une crise grave définie par un Vems inférieur à
55 % de la valeur prédictive, des posologies de 0,5 mg par
nébulisation, soit le double de celle de l’AMM chez l’enfant,
apportent un bénéfice [58, 59]. Une étude randomisée ouverte en
pratique quotidienne ne montre pas la supériorité de trois
nébulisations combinées avec le salbutamol versus six nébulisa-
tions de salbutamol [60]. Les anticholinergiques ne sont donc pas
recommandés de façon systématique.

Aminophylline par voie intraveineuse

L’effet bénéfique de l’aminophylline i.v. est certain chez
l’enfant et apparaît comme palliatif d’une phase aiguë. Elle est
indiquée en deuxième intention en cas de réponse insuffisante
au salbutamol par voie i.v. Une méta-analyse pédiatrique [61] et
l’étude de Ream et al. [62] concernent des asthmatiques graves
âgés de 2 à 17 ans. Le bolus initial varie de 6-10 mg kg–1 et la
dose d’entretien de 0,5 à 0,8 mg kg– h–1 selon l’âge. Le taux
thérapeutique sérique varie de 10 à 20 µg ml–1. L’aminophylline
apparaît être efficace avec une amélioration de 8 à 9 % du Vems
dans les premières 24 heures en moyenne, une amélioration du
DEP et du score clinique. Roberts et al. [31] ont comparé
l’efficacité du salbutamol i.v. direct (15 µg kg–1) à l’aminophyl-
line à la dose de charge de 5 mg kg–1 puis 0,9 mg kg–1 h–1 en
entretien chez des enfants asthmatiques graves et observent une
amélioration significative sur la durée de l’oxygénothérapie et la
durée d’hospitalisation. Dans toutes ces études, l’aminophylline
est bien tolérée, le seul effet secondaire étant une augmentation
significative des vomissements (odds-ratio [OR] = 3,7) quand le
taux sérique est supérieur à 15 µg/ml. L’AMM préconise 0,7 à
1,2 mg kg–1 h–1 après un bolus de 7 mg kg–1 h–1 et une
surveillance des concentrations sériques (5-15 µg ml–1). Son
utilisation justifie une prise en charge dans un service de
réanimation pédiatrique.

■ Corticothérapie

Corticothérapie orale dans la crise d’asthme

Son indication n’est plus discutée dans la crise d’asthme
modérée à sévère (voir ci-dessous) en cure courte, en utilisant la
prednisone ou prednisolone, à la posologie de 1 à 2 mg kg–1 j–1

(maximum 60 mg) pour une durée de 5 jours. Cette efficacité
chez l’enfant est parfaitement démontrée par voie orale, les
formes orodispersibles ou solubles facilitant leur administration
même lors de crises s’accompagnant d’une gêne respiratoire
sévère. La voie parentérale doit être réservée aux enfants
incapables d’ingérer le traitement (vomissements) [19], avec la
méthylprednisolone à la dose de 4 mg kg–1 j–1. La corticothéra-
pie orale réduit l’hospitalisation [63], permet le retour au
domicile sept fois plus souvent [64] et diminue de façon signifi-
cative le nombre de rechutes pour une durée variable selon les
études [64].
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La répétition de ces cures courtes (cinq en moyenne) n’ont
pas d’effets sur la croissance, ni sur les marqueurs du turn-over
osseux [65]. La répétition des cures courtes doit faire réévaluer le
traitement de fond.

Corticothérapie inhalée dans la crise
d’asthme

Plusieurs études se sont intéressées à l’utilisation des cortico-
stéroïdes inhalés (CSI) à forte dose en remplacement de la
corticothérapie orale, avec l’objectif de réduire les effets
systémiques. Parmi les études concernant des produits disponi-
bles en France, deux rapportent un avantage de la nébulisation
de budesonide en termes d’amélioration des symptômes, de
fréquence respiratoire (FR) et SpO2, et deux autres démontrent
la supériorité de la corticothérapie orale. En, conclusion, la
corticothérapie inhalée n’a pas d’indication actuellement dans
le traitement de la crise d’asthme de l’enfant [66]. Cependant,
ces études montrent l’innocuité de l’utilisation des formes
inhalées lors des crises, et ces données permettent de poursuivre
le traitement de fond au cours de la prise en charge de la crise
d’asthme aiguë.

■ Nouveaux traitements ?

Heliox®

Mélange d’oxygène et d’hélium (70/30 ou 80/20), l’effet de sa
faible densité est de diminuer les résistances pulmonaires. Une
seule étude est disponible chez l’enfant montrant une efficacité
sur le pouls paradoxal, paramètre d’évaluation très difficile [67,

68]. Les nébulisations de salbutamol via l’Heliox® ont été
récemment évaluées, mais donnent des résultats contradictoires,
ne permettant pas de recommander son utilisation [69, 70].

Sulfate de magnésium
Quatre études pédiatriques dans l’asthme grave ont été

réalisées de façon randomisée en double aveugle, utilisant des
doses de 25 mg kg–1 à 75 mg kg–1 (maximum 2 g ou 2,5 g) par
voie i.v. sur 20 minutes [71]. Une de ces études ne montre
aucune amélioration. Les trois autres constatent un bénéfice en
termes d’hospitalisation ou de rapidité de l’amélioration des
fonctions respiratoires. Ce traitement simple et bien toléré
apparaît comme un traitement adjuvant en cas d’asthme grave
ne répondant pas au traitement. La forme inhalée associée à du
salbutamol semble un traitement prometteur mais nécessite
encore d’être validée [72].

■ Autres traitements

Oxygénothérapie
Traitement de l’hypoxémie, l’oxygénothérapie doit être

adaptée afin d’obtenir une SpO2 % supérieure ou égale à 95 %
chez l’enfant. L’hypoxémie dans la crise d’asthme est liée à une
hétérogénéité du rapport ventilation/perfusion et peut être
aggravée dans ce contexte par les b2-mimétiques. Le mode
d’administration doit être adapté au débit. Les lunettes, masque
simple ou masque à effet Venturi, sont des systèmes adaptés aux
faibles débits, la fraction d’oxygène dispensée pouvant être très
variable. Pour les débits supérieurs à 3 l/min, il est recommandé
d’utiliser une sonde nasale ou des masques avec réinspiration
partielle, lesquels permettent d’obtenir une FiO2 à 90 % pour
des débits de 10 l/min. L’oxygénothérapie n’a jamais été
démontrée comme étant un facteur d’aggravation de l’hyper-
capnie dans l’insuffisance respiratoire aiguë chez l’enfant [39].

Antibiothérapie
Les crises d’asthme de l’enfant sont essentiellement provo-

quées par des infections virales. Nous avons vu que les Picorna-
viridae (rhinovirus et entérovirus) sont les principaux facteurs

déclenchants et que les bactéries intracellulaires sont faiblement
impliquées. Les études actuelles ne permettent pas de recom-
mander l’utilisation d’une antibiothérapie dans l’asthme de
l’enfant, même si celui-ci est grave ou fébrile [73].

Réhydratation

La mortalité dans l’asthme est liée soit à des bronchospasmes
irréversibles, soit à des bouchons muqueux obstructifs. L’hyper-
hydratation n’est pas recommandée de façon systématique par
la conférence de consensus réactualisée (avis d’experts) [19].
Cependant, un apport suffisant doit être assuré, en particulier
chez le nourrisson et l’enfant [39].

Traitements inutiles

Les mucolytiques, la kinésithérapie ne sont pas des traite-
ments utiles dans la crise d’asthme de l’enfant [19, 39].

■ Recours aux soins médicaux

Gestion de la crise à domicile

La gestion de la crise à domicile entre dans un plan plus large
d’éducation du patient [74]. Cette gestion de la crise par les
parents ou par l’adolescent nécessite que ceux-ci reconnaissent
les symptômes et aient à leur disposition un plan d’action
comprenant les réponses aux quatre questions suivantes. Quand
et comment augmenter le traitement, pour combien de temps
et à quel moment demander un avis médical [75, 76] ?

Quand augmenter le traitement ?

Les deux outils utilisés sont : les symptômes, ceux caractéris-
tiques de l’enfant devant être spécifiés sur le plan d’action, et
la mesure du DEP. Le DEP reflète l’obstruction des grosses
bronches. Une mesure normale du DEP n’élimine pas une
obstruction bronchique, l’atteinte des bronches distales étant
prédominante chez l’enfant. La mesure du DEP chez l’enfant
doit être rapportée à la valeur optimale personnelle à l’enfant,
laquelle a été définie en période calme par une mesure régulière
le matin pendant une quinzaine de jours. Le DEP n’est donc pas
systématique dans le plan d’action, même s’il est fortement
recommandé [77].

Comment augmenter le traitement ?

Une gestion optimale de la crise repose sur l’administration
répétée de fortes doses de b2-mimétiques, 4 à 15 bouffées
d’équivalent salbutamol à reproduire toutes les 20 minutes
pendant la première heure. La persistance de symptômes
conduit à associer une corticothérapie orale. L’attitude la plus
répandue est d’associer les b2-mimétiques sans interrompre le
traitement de fond. La gestion des exacerbations par augmenta-
tion transitoire du traitement de fond reste à valider chez
l’enfant [78].

Pour combien de temps ?

Le protocole d’administration est identique à celui proposé
pour les services d’accueil et d’urgences.

Quand demander une aide médicale ?

D’emblée, il faut demander une aide médicale devant toute
crise de présentation inhabituelle dans sa gravité et devant
l’absence d’amélioration des symptômes ou du DEP 1 heure
après l’administration de b2-mimétiques. La consultation
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médicale dans un contexte d’asthme est un acte urgent et ne
doit pas retarder la mise en route du traitement à domicile
(application du plan d’action, conseil téléphonique). Les
adolescents doivent connaître les numéros d’urgence (15 ou
112) et les utiliser.

Cas particuliers : les collectivités

À l’école, le plan d’action peut être intégré dans un projet
d’accueil individualisé, demandé par les parents et rédigé par le
médecin de l’Éducation nationale d’après les informations
fournies par le médecin traitant ou le spécialiste référent [79].

Dans toutes collectivités, y compris l’école, il est recommandé
de recourir à l’aide médicale dès l’administration de
b2-mimétiques dans le contexte d’une crise d’asthme. Ce recours
se fait auprès du médecin traitant ou des services mobiles
d’urgences (15 ou 112).

Recours aux services d’accueil et d’urgences

Par définition, le service d’accueil et d’urgences est un des
recours d’aide médicale permanent. Les enfants, dont la prise en
charge initiale est jugée insuffisante, justifient d’une évaluation
médicale complétée par au minimum la mesure de la SpO2, une
évaluation de la réponse au traitement de 1 heure minimum
avant de décider d’un retour au domicile, et de 4 heures
minimum avant de décider d’une hospitalisation. Les critères de
retour au domicile sont : DEP supérieur à 70 %, fréquence
respiratoire inférieure à 30/min chez l’enfant de plus de 5 ans,
absence de tirage ou de battement des ailes du nez, SpO2

supérieure à 94 % sous air, possibilité pour l’enfant en âge de
parler de dire clairement qu’il ne se sent pas bien, compréhen-
sion par les parents du plan de traitement, de l’utilisation des
dispositifs d’inhalation, possibilité pour l’enfant d’être acheminé
rapidement vers un hôpital en cas de besoin et disponibilité des
médicaments [39].

Décision d’hospitalisation

Facteurs prédictifs

La décision d’hospitalisation n’est pas uniquement liée au
degré d’hypoxémie, même si plus la SpO2 à l’entrée est basse,
plus l’hospitalisation est fréquente [22] avec une SpO2 ≤ 90 %
déterminante dans la décision d’hospitalisation [12]. Une SpO2

< 92 % a une spécificité de 91 % et une sensibilité de 46 % [22,

23].
Les principaux facteurs d’hospitalisation sont :

• être adressé par un médecin référent ou avec un véhicule
sanitaire ;

• l’absence de médecin référent au domicile ;
• le statut socioéconomique ;
• une maladie chronique associée ;
• un traitement de fond déjà instauré ;
• une polypnée ;
• le fait d’être perfusé aux urgences ou de recevoir plus de

quatre nébulisations [3, 20].
Un des critères les plus pertinents est la réponse aux traite-

ments bronchodilatateurs de 1 à 4 heures [23, 80] : la persistance
d’une hypoxémie significative inférieure à 92 %, d’un score
clinique élevé (CAS > 6), d’un nombre élevé de nébulisations
sont alors des indications à l’hospitalisation [23]. Paradoxale-
ment, l’évolution du DEP chez l’enfant est peu étudiée, alors
qu’elle est reconnue comme facteur décisionnel chez l’adulte [16,

19]. En conclusion, la réponse au protocole thérapeutique sur
des paramètres prédéterminés (SaO2, DEP, score clinique) est le
meilleur critère décisionnel. Celui-ci doit être écrit et standardisé
dans le département de pédiatrie [39].

Transfert en réanimation pédiatrique

La décision du transfert en réanimation est dépendante de la
structure hospitalière, de la compétence et des moyens de
surveillance du service d’hospitalisation, de l’environnement
médical et de la gravité de la crise d’asthme. Les transferts
semblent très variables d’une région à l’autre. L’utilisation
intensive et répétée des b2-mimétiques a permis de réduire les
transferts en réanimation pédiatrique (< 1 % aux États-Unis) et
5-10 % des asthmatiques hospitalisés en réanimation ont besoin
d’une ventilation assistée [81]. Dans notre expérience, le recours
à la ventilation assistée dans l’asthme du nourrisson et de
l’enfant est exceptionnelle. Les indications à la ventilation
assistée sont indiscutables en cas d’arrêt cardiaque ou ventila-
toire, hypoxémie grave associée à des troubles de la conscience.
L’hypercapnie ou l’hypoxémie isolée ne suffisent pas à poser
l’indication. L’intensification d’un traitement par bronchodila-
tateur peut justifier du transfert en réanimation en fonction de
l’environnement. La non-réponse au traitement et/ou l’ajout
d’aminophylline nécessitent une surveillance très régulière et
imposent l’hospitalisation en réanimation.

Quelles investigations complémentaires ?

Les examens complémentaires, en dehors de ceux cités pour
l’évaluation de la gravité, sont généralement inutiles, car ils ne
modifient pas l’attitude thérapeutique.

La radiographie de thorax : un cliché de face suffit. Les
indications sont restreintes aux enfants n’ayant jamais eu de
radiographie de thorax ou qui présentent une crise d’asthme
grave, ou une crise d’asthme fébrile et dont la réponse au
traitement est insuffisante, faisant rechercher une broncho-
pneumopathie associée [82].

Les prélèvements sanguins sont inutiles dans la gestion de la
crise d’asthme. Leurs indications peuvent se justifier s’il existe
un contexte particulier associé. Rappelons que la surveillance de
la kaliémie est recommandée en cas d’administration à fortes
doses de b2-mimétiques (nébulisation continue ou par voie i.v.).

Traitement au retour au domicile

La littérature actuellement disponible ne permet pas de
proposer une attitude thérapeutique standardisée au retour au
domicile [83]. Des données récentes montrent qu’au moins 25 %
des enfants restent symptomatiques dans les 15 jours qui
suivent celui-ci [84]. L’administration des b2-mimétiques doit être
poursuivie au moins 7 jours avec une posologie proposée de 2
à 4 bouffées ou 200 à 400 µg de salbutamol ou équivalent 3 à
4/j (avis d’experts). Une démarche est proposée dans la
Figure 1.

■ Conclusion

La gestion de la crise d’asthme est un enjeu important pour
le parent et l’enfant, et pour la santé publique. Il faut retenir
que l’effet dose des b2-mimétiques est essentiel ainsi que les
cures courtes de corticoïdes, par voie orale. La trousse d’urgence
doit comprendre une chambre d’inhalation adaptée à l’enfant,
un aérosol doseur pressurisé de salbutamol, de la terbutaline
injectable, de la prednisone ou prednisolone et de l’adrénaline
en cas d’anaphylaxie. L’efficacité de tout protocole passe par un
minimum d’éducation des parents et de l’enfant, de l’équipe
médicale et paramédicale. Les procédures doivent être claire-
ment écrites et il faut envisager leur évaluation. La standardisa-
tion des procédures est essentielle, mais doit également
répondre aux contraintes propres au patient et à sa famille, à
son environnement familial et médical et aux structures
d’urgences disponibles.

.
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Évaluation de la crise
Facteurs de risque (antécédents)

Clinique + DEP + SpO2%

Crise d'asthme sévère
1 seul des critères du tableau 3

Crise d'asthme 
modérée

Crise d'asthme 
légère

Commencer le traitement à domicile

Si faible
ampliation ou

MV aboli
Terbuline s.c.

Oxygénothérapie
β2 forte dose

nébulisée toutes
les 20 min

ou continue
Corticothérapie

orale ou i.v.

β2 forte dose
nébulisation ou

chambre d'inhalation

Répétée 3 fois
en 1h au minimum

Corticothérapie
orale

si facteur de risque

Transport médicalisé
Hospitalisation

β2 50 µg/kg
équivalent salbutamol

4 bouffées au minimum
15 bouffées au maximum

Chambre d'inhalation

Réévaluation à h1 A

Évaluation de la crise
et réponse au traitement h1

Excellente réponse
au traitement
pas de DR

Examen normal

Réponse incomplète au
traitement

50 % < DEP/VEMS < 70 %
DR persistant

Oxygénodépendance

Mauvaise réponse au 
traitement

Persistance des signes
cliniques

Patient à haut risque
DEP/VEMS < 50 %
normo- hypercapnie

Intensifier β2
fortes doses répétées

Ajout ipratropium
Corticoïdes oraux

si non donnés 

Retour au domicile 

β2 à poursuivre

7-15 j

Poursuite des
corticoïdes oraux si

prescrits

Discuter traitement
de fond selon ATCD

Crise grave

Intensifier β2 fortes
doses en continu ou i.v

Sulfate de magnésium ?
Aminophylline i.v.

Évaluation à h4
pour décision

d'hospitalisation

Hospitalisation ou
réanimation

B

Figure 1. Arbres décisionnels.
Proposition de conduite à tenir
devant une crise d’asthme aux
urgences d’après [5]. La décision
d’hospitalisation doit tenir
compte du contexte social, du
lieu d’habitation, de l’accès aux
soins.
A. Évaluation de la crise.
B. Évaluation de la crise et ré-
ponse au traitement.:
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C

Traitement
à la sortie

Pas de corticoïdes par voie générale

A déjà un 
traitement de fond

Pas de traitement
de fond

A déjà un
traitement

de fond

Pas de
traitement

de fond

Poursuivre
+

β2  7-15 j

β2  7-15 j

Corticoïdes
par voie générale

Asthme
contrôlé

Asthme mal
contrôlé

ATCD
d'asthme

Pas d'ATCD

ou
et

Crise
légère

modérée

Crise
grave

Poursuivre aux
mêmes doses

Renforcer le 
traitement

de fond

Réévaluer
à j7-j15

Traitement de fond
3 mois au minimum

Donner
un plan d'action

Figure 1. Arbres décisionnels.
Proposition de conduite à tenir
devant une crise d’asthme aux
urgences d’après [5]. La décision
d’hospitalisation doit tenir
compte du contexte social, du
lieu d’habitation, de l’accès aux
soins.
C. Traitement à la sortie. MV :
murmure vésiculaire ; s.c. : sous-
cutané ; i.v. : intraveineux ;
DEP : débit expiratoire de
pointe ; DR : détresse respira-
toire ; VEMS : volume expira-
toire maximal en 1 seconde ;
ATCD : antécédent.

“ Points essentiels

Disposer d’un protocole écrit.
Rechercher les antécédents, évaluer le contrôle antérieur de la maladie asthmatique, les prises médicamenteuses à la maison.
Évaluer avec des outils objectifs la gravité de la crise dont le recueil doit être exhaustif :
• les symptômes peuvent être sous-estimés par le patient ;
• la clinique, le DEP (possible dès 5-6 ans, un enfant qui ne peut pas est certainement très gêné), la SpO2.
Les b2-mimétiques de courte durée d’action sont les traitements d’urgence :
• penser à la terbutaline s.c. en cas de crise grave (0,007 mg kg–1) ;
• la voie inhalée est privilégiée (chambre d’inhalation, nébulisation) ;
• il existe un effet dose (répéter les prises, augmenter les doses) ;
• la dose minimale recommandée en équivalent salbutamol est de 50 µg kg–1 et ≤ 1 500 µg–1 (AD) ou 2,5 mg (nébulisation) par
prise ;
• la voie i.v. reste utilisée chez l’enfant dans les formes graves (0,5-2 µg kg–1 min–1).
Les anticholinergiques n’ont pas d’indication en première intention.
L’aminophylline i.v. a une indication de seconde intention (6 mg kg–1 IV puis 0,5-0,8 mg kg–1 h–1).
La corticothérapie fait partie du traitement urgent :
• la voie orale est efficace, la voie inhalée n’a pas d’indication ;
• la prednisolone ou prednisone à la dose de 1-2 mg kg–1 sans dépasser 60 mg ;
• les cures sont courtes (5 jours) et l’arrêt ne nécessite pas de décroissance.
La crise doit être réévaluée au regard du traitement initial.
Un traitement minimal de 4 heures serait idéal avant une décision d’hospitalisation.
Il n’y a pas de facteurs prédictifs idéaux d’hospitalisation pour le clinicien :
• mais une SpO2 % initiale ≤ 90 % est associée à un échec du retour au domicile ;
• le contexte familial, environnemental ou d’accès aux soins a un rôle décisionnel.
Les critères de transfert en réanimation ou de ventilation assistée restent peu précis. Ces dernières sont indiscutables en cas d’arrêt
cardiorespiratoire ou de troubles de la conscience et en cas d’utilisation d’aminophylline i.v.
Lors du retour au domicile :
• poursuivre les b2-mimétiques (≥ 7 j) et la corticothérapie orale ;
• établir ou réévaluer le traitement de fond en cas d’asthme mal équilibré avant la crise ou de crise d’asthme grave ;
• réévaluer la maladie asthmatique à distance (clinique, épreuve fonctionnelle respiratoire [EFR]) ;
• proposer un plan d’action écrit à la famille+++.
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