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Revue générale

Prise en charge de la crise d’asthme 
de l’enfant (nourrisson inclus)
Recommandations pour la pratique clinique

C. Marguet, pour le Groupe de Recherche sur les Avancées 
en PneumoPédiatrie (GRAPP)

Introduction

L’asthme de l’enfant est une des premières causes de con-
sultation aux urgences pédiatriques, représentant 5-6 %, pou-
vant atteindre plus de 20 % de celles-ci en automne et en
hiver. Bien que fréquente, et reposant sur l’association efficace
bêta2- mimétiques inhalés et corticothérapie systémique, la
crise d’asthme a une prise en charge optimale qui reste à défi-
nir. Par l’intermédiaire du GRAPP, la société pédiatrique de
pneumologie et allergologie propose ses recommandations
pour la prise en charge de la crise d’asthme aiguë chez
l’enfant.

Prise en charge de la crise d’asthme 

en urgence

Définitions

La crise d’asthme

Elle est définie par un accès paroxystique de durée brève.
Les symptômes, dyspnée, oppression thoracique, sibilants
mais aussi toux, volontiers nocturnes, cèdent spontanément
ou sous l’effet du traitement. La survenue d’épisodes de toux
au rire, à l’excitation, à l’effort, est un des symptômes
d’asthme.

L’exacerbation

Elle est définie par la persistance des symptômes respira-
toires au-delà de 24 heures, quel que soit le mode de début
progressif ou brutal. L’exacerbation doit être différenciée de
l’instabilité. L’exacerbation est une déstabilisation symptoma-
tique d’amplitude suffisante pour justifier une intervention
thérapeutique adaptée [1]. En cas d’exacerbation, il a été
montré chez l’adulte une baisse suivie d’une remontée pro-
gressive du débit expiratoire de pointe (DEP), une moindre

Réception version princeps à la Revue : 25.08.2006. 
ère demande de réponse aux auteurs : 14.09.2006. 

Réception de la réponse des auteurs : 25.11.2006. 
Acceptation définitive : 27.11.2006. 

1

Correspondance : C. Marguet 
Unité de pneumologie allergologie pédiatrique, 
Département de Pédiatrie, Hôpital Charles Nicolle, 
76031 Rouen Cedex.

Groupe de Recherche sur les Avancées en PneumoPédiatrie, 
créé avec le soutien du laboratoire GlaxoSmithKline : 
Jacques de Blic (Paris), Isabelle Boucot (Marly le Roi),
 François Brémont (Toulouse), Isabelle Chanal (Marly le Roi), 
Valérie David (Nantes), Christophe Delacourt (Créteil), 
Antoine Deschildre (Lille), Jean-Christophe Dubus (Marseille), 
Ralph Epaud (Paris), Jean-Louis Hermil (Vernon), André Labbé 
(Clermont-Ferrand), Pascal Le Roux (Le Havre), 
Christophe Marguet (Rouen), Brigitte Perrin (Montpellier), 
Isabelle Pin (Grenoble), Fabienne Rancé (Toulouse), 
Nathalie Sannier (Paris), Jean-Pascal Saunier (Clermont-Ferrand), 
Pierre Scheinmann (Paris), Daniel Siret (Saint Nazaire),
 Caroline Thumerelle (Lille), Laurence Weiss (Strasbourg).

christophe.marguet@chu-rouen.fr



Groupe de Recherche sur les Avancées en PneumoPédiatrie (GRAPP)

Rev Mal Respir 2007 ; 24 : 427-39 428

variabilité circadienne du DEP ainsi qu’une mauvaise réponse
aux bêta2-mimétiques de courte durée d’action (BDCA).
L’instabilité, ou mauvais contrôle, correspond à de grandes
variabilités circadiennes de DEP (> 15 %) avec maintien de la
réponse aux BDCA [2].

L’asthme aigu grave (anciennement état 

de mal asthmatique)

C’est une crise qui ne répond pas au traitement ou dont
l’intensité est inhabituelle dans son évolution ou sa symptoma-
tologie [3]. Elle peut évoluer vers l’insuffisance respiratoire
aiguë menaçant le pronostic vital. Il peut s’agir d’une crise
inaugurale. Des facteurs de risque d’asthme aigu grave (AAG)
ont été précisés par la conférence de consensus sur l’asthme
aigu grave et dans la littérature [3-10] et se divisent en facteurs
liés à l’asthme, au terrain et à l’environnement (tableau I).

Quels niveaux d’intervention ?

La prise en charge de la crise d’asthme dépend de la gra-
vité et de la réponse au traitement initial. Les critères de gra-
vité ont été précisés dans GINA 2002 [11] (tableau II). Parmi
ces critères, on accordera de l’importance à la diminution du
murmure vésiculaire, aux troubles de l’élocution, à la mise en
jeu des muscles respiratoires et à la mesure de la SpO2. Ces
recommandations d’experts permettent d’évaluer la gravité
d’une crise. Un certain nombre de scores ont été proposés

pour prédire l’évolution et mesurer la réponse aux traite-
ments. Les scores les plus anciens ont été construits à partir
d’items choisis a priori. Seuls les scores les plus récents ont été
basés sur des items choisis en fonction de leur distribution, de
leur valeur discriminative et des intercorrélations. Certains
items fréquemment inclus sont difficiles à mesurer et/ou peu
reproductibles : pouls paradoxal, rapport temps inspiratoire/
temps expiratoire Ti/Te… La discrimination et la réponse aux
traitements sont bonnes dans la majorité des scores. Par con-
tre, la prédiction d’admission, de la durée d’hospitalisation et
des rechutes est dans l’ensemble faible.

D’autre part, aucun score ne prend en compte l’évalua-
tion globale de la maladie asthmatique (intensité du traitement
de fond, tranches d’âge, fonction pulmonaire de base…).

Quand demander un avis médical ?

Toute crise qui ne répond pas dans l’heure au traitement
par BDCA inhalé (1er niveau du plan d’action) nécessite un
avis médical. Il en va de même de toute crise inhabituelle
(facteur déclenchant, symptômes, rapidité de survenue…).

Quand envoyer l’enfant 

aux urgences pédiatriques ?

Les enfants à risque et ceux dont la réponse initiale au
traitement est insuffisante justifient une évaluation en milieu
hospitalier. Cette évaluation clinique doit être complétée par

Tableau I.

Facteurs d’asthme aigu grave (AAG).

Facteurs liés à l’asthme

asthme instable, consommation anormalement élevée 
de BDCA (> 1 AD/mois)

antécédent d’hospitalisation 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 (aspirine)

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 atopique

Tableau II.

Critères de gravité [8, 10].

Crise sévère Crise modérée Crise légère

Sibilants rares
MV diminué 
ou absent

Sibilants ± toux
FR augmentée

Sibilants ± toux
FR normale

DR franche + cyanose
*FR > 30/min si 

> 5 ans
FR > 40/min si 2-5 ans

Mise en jeu 
des muscles 
respiratoires 
accessoires

ni DR, ni cyanose.

Activité impossible
Troubles 

de l’élocution

Marche difficile
Chuchote 3 à 5 mots

Activité et parole 
normales

*Chute PA systolique/
diastolique

68-36 mmHg 3-5 ans
78-41 mmHg 7-8 ans

82-44 mmHg 
10-11 ans

Faible réponse aux ß2
DEP = 50 %

Réponse conservée 
aux ß2

50 % < DEP < 75 %

Réponse conservée 
aux ß2

DEP > 75 %

SaO2 ≤ 90 %
*Normocapnie - 

hypercapnie

90 % < SaO2 < 95 % SaO2 ≥ 95 %

FR : fréquence respiratoire ; PA : pression artérielle ; MV : murmure
vésiculaire ; DEP : débit expiratoire de pointe ; DR : détresse respiratoire.
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la mesure de la SpO2 et du DEP lorsque l’âge de l’enfant le
permet. Une durée d’observation de 1 à 2 heures minimum et
idéalement 4 heures est indispensable pour apprécier l’amé-
lioration et la stabilisation de l’état respiratoire. Le retour au
domicile peut être envisagé dans les conditions suivantes [3] :
DEP > 70 %, fréquence respiratoire (FR) < 30/min chez
l’enfant de plus de 5 ans, absence de tirage ou de battement
des ailes du nez, SpO2 > 94 % sous air, possibilité pour
l’enfant en âge de parler de dire clairement qu’il se sent bien,
compréhension par les parents du plan de traitement, de
l’utilisation des dispositifs d’inhalation, possibilité d’être
acheminé rapidement vers un hôpital en cas de besoin et dis-
ponibilité des médicaments.

Quand hospitaliser l’enfant ?

En dehors des critères de non-réponse ou de gravité
extrême de la crise, il faut tenir compte dans la décision
d’hospitalisation des antécédents et du terrain, et des critères
habituels et non spécifiques de recours aux soins ou d’envi-
ronnement social. L’évaluation de la gravité chez le nourris-
son est souvent plus difficile, et donc l’hospitalisation plus
facile. L’évaluation de la réponse au traitement à 4 heures
apparaît le facteur le plus discriminant dans la décision
d’hospitalisation [12-14]. La SpO2 à l’admission seule n’est
pas un élément suffisamment puissant pour prédire l’hospi-
talisation d’emblée [11]. En revanche, une SpO2 < 92 %
persistant 4 heures après la prise en charge, associée à un
score clinique élevé impose une hospitalisation dans 99 %
des cas [13] et la nécessité d’un traitement intensif par
BDCA [14]. La survenue d’une crise grave nécessite en effet
de réévaluer la prise en charge. Ainsi, une hypoxémie sévère
avec une SpO2 < 91 % expose à un risque de rechute élevé et
est une indication d’hospitalisation [15]. La réponse au pro-
tocole thérapeutique sur des paramètres prédéterminés à H4
(SpO2 %, DEP, score clinique) apparaît être le meilleur cri-
tère décisionnel.

• Les critères de gravité comprennent la diminution 
du murmure vésiculaire, les troubles de l’élocution, 
la mise en jeu des muscles respiratoires 
et la baisse de la SpO2 ou du DEP (> 6 ans).
• Les scores sont utiles pour affiner le diagnostic 
et prévoir la réponse au traitement.
• Ils le sont moins pour la prédiction d’admission, 
de la durée d’hospitalisation et des rechutes.
• Une crise inhabituelle ou qui se prolonge nécessite 
un avis médical.
• Une réponse insuffisante au traitement nécessite 
une évaluation à l’hôpital.
• Une non-réponse ou une crise grave nécessitent 
une hospitalisation, en tenant compte des antécédents 
et du terrain.

Modalités thérapeutiques 

de la crise d’asthme

Les bronchodilatateurs

Il existe trois classes de bronchodilatateurs disponibles :
les β2-adrénergiques (BDCA, adrénaline), les anticholinergi-
ques et les théophyllines.

Les bêta2-mimétiques

De courte durée d’action (BDCA) : ils sont les traite-
ments de première intention quel que soit l’âge de l’enfant ou
le niveau de gravité [11]. La voie inhalée est la voie d’adminis-
tration préférentielle. Les molécules disponibles sont présen-
tées dans le tableau III. Les posologies utilisées dans les études
cliniques sont variables et non consensuelles [16]. Ceci se tra-
duit au niveau des recommandations internationales. Dans les
études, la première administration de BDCA varie de

Tableau III.

Molécules et présentation des bêta2-mimétiques d’action rapide
disponibles pour la crise d’asthme.

Molécule Présentation Nom
commercial

Dosage

Salbutamol Solution 
injectable

Salbumol fort 
(IV)

5 mg dans 5 ml

Ventoline SC 0,5 mg dans 1 ml

Solution 
nébulisable

Ventoline 
unidose

1,25 mg/2,5 ml

2,5 mg/2,5 ml

5 mg/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 SC 
ou IV

0,5 mg 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

IV : voie intraveineuse ; SC : voie sous-cutanée.
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0,05 mg/kg à 0,5 mg/kg selon le mode d’administration, l’âge,
le poids, la gravité et les pays [17-20]. Malgré ces différentes
modalités, les quelques études disponibles montrent qu’une
augmentation des posologies et de la fréquence d’administra-
tion par nébulisation des BDCA améliore l’efficacité [21-24].
Chez le nourrisson siffleur de moins de 2 ans, la méta-analyse
de la littérature [25] ne permet pas de conclure sur l’efficacité
des BDCA, les huit études retenues étant très hétérogènes au
niveau de la pathologie (2/8 études à l’hôpital) et des critères
d’efficacité analysés (clinique n = 1, hospitalisation n = 3, EFR
n = 2). Cependant, l’étude randomisée de Bentur et coll. [26]
démontre clairement une efficacité clinique des BDCA chez le
nourrisson, premier objectif du traitement de la crise
d’asthme. En conclusion, les BDCA sont efficaces dans
l’asthme de l’enfant et du nourrisson.

L’analyse de la littérature nous fait proposer une posolo-
gie simplifiée des BDCA en nébulisation (dose équivalente sal-
butamol), 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
(avis d’experts).

Les études récentes s’attachent à déterminer le mode
d’administration le plus adapté. Les quelques données sur la
déposition pulmonaire l’évaluent de 1 à 4 % chez l’enfant de
moins de 4 ans et de 9 à 11 % au-delà et montrent une amélio-
ration de celle-ci par la respiration buccale obtenue au masque
ou à l’embout buccal. Dans les études comparant le couple
aérosol-doseur (AD) et chambre d’inhalation à la nébulisation,
le mode d’administration ne modifie ni la déposition pulmo-
naire ni l’efficacité du salbutamol dans la crise d’asthme légère à
grave hors risque vital [27]. L’administration par AD et cham-
bre d’inhalation diminue le temps passé dans le service
d’accueil et d’urgence (SAU), le nombre d’hospitalisations et
réduit la tachycardie liée au traitement, et ce malgré un ratio de
posologie administrée chambres d’inhalation/nébuliseurs
variant de 1/1 à 1/13. Une étude française randomisée sans insu
confirme l’efficacité du traitement d’urgence administré par
une chambre d’inhalation, avec cependant un effet significatif
de la nébulisation sur la polypnée [29]. Les posologies utilisées
dans ces études sont variables, le plus souvent entre 3 et 6 bouf-
fées par prise toutes les 10 à 20 minutes ou de 1 à 2 bouffées de
BDCA par kilogramme avec un maximum de 20 bouffées [28].

Nous proposons une posologie de 50 µg/kg par prise avec
un maximum de 1000 à 1500 µg par prise (avis d’experts), soit
un schéma thérapeutique de 4 à 15 bouffées équivalent salbuta-
mol 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. La dose
administrée sera ajustée au degré de gravité et à la réponse clini-
que. L’acceptabilité du masque facial est à prendre en compte
dans le choix du dispositif : celui-ci doit être appliqué herméti-
quement avec une chambre d’inhalation, à l’inverse de la nébu-
lisation qui nécessite des fuites pour l’évaporation des plus
grosses particules. Une limite à l’utilisation des chambres
d’inhalation dans les SAU est leur coût, dans la mesure où la
politique de santé tend vers l’usage unique… Les formes pou-

dres peuvent être utilisées chez les plus grands enfants déjà édu-
qués au système d’inhalation, comme le montrent les 2 seules
études disponibles évaluant la terbutaline en Turbuhaler® [30,
31]. Le formotérol n’a pas d’indication en France dans la crise
d’asthme aiguë.

Bien que les études soient insuffisantes, l’administration
du salbutamol en nébulisation continue [32, 33] et des BDCA
par voie injectable [17, 35-38] est une alternative thérapeuti-
que efficace dans l’asthme aigu grave (avis d’expert). Ces modes
d’administration répondent à la fois aux arguments de fré-
quence d’administration et de posologie élevée. Le salbutamol
intraveineux a une AMM en pédiatrie avec des doses recom-
mandées de 5 µg/kg en charge puis à 0,1-0,3 µg/kg/min. Ces
posologies semblent insuffisantes dans notre expérience
comme dans la littérature, et les doses usuelles varient de 0,5 à
2 µg/kg/min selon l’âge et la réponse du patient. L’utilisation
des BDCA injectables dans ce contexte d’asthme grave impose
un monitorage de la fonction cardiaque et de la pression arté-
rielle, ainsi qu’une surveillance de la kaliémie et de la glycémie
et probablement une surveillance en unité de soins intensifs
(ou la proximité d’une USI).

La tolérance des BDCA a été étudiée chez l’enfant dans cer-
taines des études précitées, mais aucune étude prospective de
cohorte n’est à notre disposition. Des bronchospasmes para-
doxaux ont été essentiellement rapportés chez les petits nourris-
sons et sont prévenus par les nébulisations sous oxygène. Le
risque d’hypoxémie [39, 40] est rare lors de l’administration inha-
lée et est plus fréquent avec la nébulisation qu’avec la chambre
d’inhalation. Ceci justifie l’utilisation d’oxygène comme vecteur
de la nébulisation chez l’enfant ayant une crise d’asthme grave et
la surveillance de la SpO2. Des données supplémentaires sont
nécessaires pour connaître les modalités de nébulisation avec ou
sans oxygène. La survenue d’hypokaliémie et des modifications
de la glycémie sont possibles lors des traitements par nébulisation
et voie IV et la surveillance doit être adaptée en cas de prises médi-
camenteuses hypokaliémiantes ou anti-diabétiques associées, et
en cas d’administration de doses élevées. De rares modifications
électriques (variabilité de l’espace RR, sous-décalage de ST) et
une élévation des CPK sont rapportées chez des enfants polymé-
dicamentés traités par BDCA par voie IV en réanimation pédia-
trique. La seule interaction médicamenteuse déconseillée est
l’Halothane®, une surveillance ad hoc étant signalée.

L’adrénaline

Elle n’apporte aucun bénéfice comparé au salbutamol ou
terbutaline [41] quelle que soit sa voie d’administration, a une
seule indication : la crise d’asthme avec choc anaphylactique.

Les anticholinergiques

Ils ont été essentiellement étudiés en association avec les
BDCA dans le cadre de l’urgence avec comme objectif primaire
de diminuer le nombre d’hospitalisations. Une revue systémati-
que récente [42] fait le point sur les données publiées et non
publiées concernant l’apport thérapeutique du bromure d’ipra-
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tropium au salbutamol chez les enfants et adolescents âgés de 1 à
17 ans. La conclusion est que le bromure d’ipratropium peut
apporter un bénéfice chez l’enfant présentant une crise d’asthme
grave. Cette conclusion repose essentiellement sur deux études
[43, 44] qui évaluent des nébulisations précoces et répétées
3 fois toutes les 20 à 30 minutes en association au BDCA et des
doses de 0,25 mg [44] à 0,5 mg [43] chez des enfants de plus de
2 ans. Une étude française réalisée aux urgences pédiatriques
montrait le peu d’impact de l’association d’anticholinergiques
au cours des 3 premières nébulisations de BDCA par rapport à
6 nébulisations de BDCA dans l’asthme aigu [45]. L’efficacité
de cette association n’a pas été montrée chez le nourrisson.

Les anticholinergiques ne sont donc pas recommandés
de façon systématique, mais peuvent être adjoints au traite-
ment par BDCA dans les premières heures pour les crises
d’asthme graves.

L’aminophylline intraveineuse

Une méta-analyse pédiatrique [46] à laquelle il faut ajouter
deux études ultérieures [19, 47] concerne des asthmatiques gra-
ves âgés de 1 à 17 ans, traités par nébulisation continue de ?2-
mimétiques, corticoïdes et oxygène. Le bolus initial varie de 6-
10 mg/kg et la dose d’entretien de 0,5 à 0,9 mg/kg/h selon l’âge.
L’effet bénéfique de l’aminophylline est certain chez l’enfant, à la
phase aiguë et comme traitement adjuvant. Ce traitement ne
réduit ni la durée de l’oxygénothérapie ni le temps d’hospitalisa-
tion, sauf dans l’étude la plus récente [19]. Dans ces études, le
seul effet secondaire est une augmentation significative des
vomissements quand le taux sérique est > 15 µg/ml. Son utilisa-
tion est réservée en seconde intention à l’asthme aigu grave hos-
pitalisé. Le monitorage des taux sériques est indispensable (taux
sériques recommandés entre 5 à 15 µg/ml).

Les corticoïdes

La corticothérapie systémique est indiquée dans la crise
d’asthme modérée à sévère ou en l’absence de réponse au trai-
tement d’urgence par les BDCA. La prednisone et la predni-
solone sont les seules molécules étudiées. L’hétérogénéité des
populations étudiées ne permet pas de conclure sur une dose
optimale de corticoïdes oraux [48]. Leur administration par
voie orale à la posologie de 1 à 2 mg/kg/j (maximum 60 mg),
en une à deux prises pour une durée de 5 jours est validée. Les
formes orodispersibles ou solubles facilitent l’administration
chez l’enfant. La corticothérapie orale réduit l’hospitalisation
de façon significative [49], permet le retour à domicile 7 fois
plus souvent, et diminue de façon significative le nombre de
rechutes pour une durée variable selon les études [50]. Bien
que conseillé dans les plans d’action, le bénéfice d’une admi-
nistration précoce n’est pas démontré, les études étant insuffi-
santes [51]. La voie parentérale n’a pas de supériorité par
rapport à la voie orale et doit être réservée aux enfants incapa-
bles d’ingérer le traitement (vomissements) [52], en utilisant
la méthylprednisolone à la dose de 2 à 4 mg/kg/j. La répéti-
tion de ces cures courtes a été réévaluée récemment en mesu-

rant des marqueurs du renouvellement osseux, tests à
l’ACTH et ostéodensitométrie [53]. Ceux-ci ne sont pas
modifiés de façon significative chez des enfants recevant en
médiane 5 cures par an, ce qui complète la notion antérieure
d’absence d’effets sur la croissance. La répétition des cures
courtes doit faire réévaluer le traitement de fond.

Il n’y a pas d’indication des corticoïdes inhalés (CSI)
dans la crise d’asthme chez l’enfant, leur efficacité, même à
forte dose, n’est pas démontrée à la place de la corticothérapie
orale ou en complément [54-56]. Cependant, les études sou-
lignent leur innocuité en cas d’association, permettant de lais-
ser le traitement de fond lors des crises.

Les autres traitements

L’oxygénothérapie

Traitement de l’hypoxémie, elle est indiquée pour main-
tenir une SpO2 ≥ 94 % chez l’enfant. L’hypoxémie dans la
crise d’asthme est liée à une hétérogénéité du rapport ventila-
tion/perfusion et peut être aggravée dans ce contexte par les
BDCA. 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 ré-inspiration 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’hypercapnie dans l’insuffisance res-
piratoire aiguë chez l’enfant.

L’hydratation

Aucune étude n’est disponible. Cependant, il est néces-
saire de rappeler que la mortalité dans l’asthme est liée soit à
des bronchospasmes irréversibles, soit à des bouchons
muqueux obstructifs. Par conséquent, l’hydratation doit être
adaptée aux conditions nutritionnelles et à l’âge de l’enfant ou
de l’adolescent.

Le sulfate de magnésium

Administré par voie intraveineuse sur 20 minutes, a été
évalué dans l’asthme de l’enfant avec des posologies variant de
25 à 75 mg/kg sans dépasser 2 grammes. Trois des quatre étu-
des pédiatriques montrent un effet du sulfate de magnésium
dans la crise d’asthme grave de l’enfant [57]. La nébulisation
de sulfate de magnésium combiné au salbutamol apparaît
améliorer la bronchodilatation [58]. Ces résultats méritent
d’être confirmés [59].

L’Heliox®

Mélange homogène d’hélium et d’oxygène de faible
densité et de haute viscosité est un gaz dont les propriétés de
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diffusion justifiaient son évaluation dans l’asthme aigu grave.
Les études pédiatriques sont peu nombreuses et de méthodo-
logie insuffisante. Il semble exister des enfants répondeurs
[60-63]. Toutefois, L’utilisation de l’Heliox® n’a pas fait
l’objet de travaux suffisants pour être recommandée.

L’antibiothérapie

Elle n’a pas d’indication dans la crise d’asthme aiguë,
qu’elle soit grave ou fébrile. Les études pédiatriques démon-
trent de façon formelle que le facteur déclenchant, lorsqu’il
est infectieux, est viral, le rôle des bactéries atypiques n’excé-
dant pas 4,5 % des étiologies [64]. Les quelques études pédia-
triques évaluant soit les macrolides [65], soit l’amoxicilline
[66] confirment l’inutilité d’une prescription systématique
d’une antibiothérapie. Une étude récente chez l’adulte mon-
tre cependant que la discussion reste ouverte sur l’utilisation
de nouveaux macrolides et ce, indépendamment de la coloni-
sation à germes atypiques [67]. Il pourrait s’agir du rôle anti-
inflammatoire des macrolides.

La kinésithérapie

Elle n’a pas été évaluée dans la crise d’asthme aiguë. La
seule étude disponible ne démontre pas son efficacité [68].

Les mucolytiques et mucorégulateurs

Ils n’ont pas été étudiés et n’ont pas d’indication dans
l’asthme aigu.

Au cours d’une crise, les bêta2-mimétiques de courte
durée d’action sont utilisés en première intention, de façon
répétée et sans limite supérieure de posologie.

• Le salbutamol en nébulisation continue 
et des BDCA injectables peuvent être utilisés 
dans l’asthme aigu grave.
• On recommande de nébuliser les BDCA sous oxygène.
• Leurs possibles effets secondaires sont l’hypoxémie 
transitoire, l’hypokaliémie et des troubles glycémiques ; 
le bronchospasme paradoxal est rare.
• L’adrénaline n’a qu’une seule indication, 
la crise d’asthme avec choc anaphylactique.
• Les anticholinergiques ne sont pas recommandés 
de façon systématique, mais peuvent être adjoints 
aux BDCA dans les crises d’asthme graves.
• L’aminophylline IV est réservée en seconde intention 
à l’asthme aigu grave hospitalisé.
• Il n’y a pas d’indication des corticoïdes inhalés 
dans la crise d’asthme chez l’enfant.
• Les corticoïdes oraux sont utiles dans la crise 
d’asthme modérée à grave ou en l’absence de réponse 
au traitement d’urgence par les BDCA.
• L’oxygénothérapie est indiquée pour maintenir 
une SpO2 ² 94 % chez l’enfant.

Quel traitement proposer pour le retour 

à domicile ?

Ce point est important dans la mesure où une crise
d’asthme s’accompagne d’une inflammation bronchique et
où des données récentes montrent qu’au moins 25 % des
enfants restent symptomatiques dans les 15 jours qui suivent
le retour à domicile [69]. La littérature actuellement disponi-
ble ne permet pas de répondre à la question [70]. Les CSI
dans ces études sont proposés sur une courte période, alors
que les recommandations dans l’asthme chronique sont for-
melles pour un traitement de fond de 3 mois au moins. La
notion d’un asthme chronique mal équilibré antérieur à
l’admission aux urgences pédiatriques et/ou la survenue
d’une crise d’asthme grave doivent faire prescrire un traite-
ment de fond de 3 mois au moins et relèvent d’une consulta-
tion spécialisée dès que possible. L’administration des BDCA
doit être poursuivie au moins 7 jours avec une posologie pro-
posée de 2 à 4 bouffées ou 200 µg à 400 µg équivalent salbu-
tamol x 3 à 4/jour (avis d’experts).

Gestion de la crise à domicile et à l’école

Il est habituellement recommandé d’utiliser des plans
d’action pour faciliter la prise en charge des crises d’asthme
par la famille [11]. L’utilisation des plans d’action doit en par-
ticulier permettre une réduction significative du nombre de
consultations médicales urgentes. Toutefois, les études éva-
luant l’utilité de ces plans restent hétérogènes, laissant encore
de nombreuses questions sans réponse.

Plusieurs points sont revus :
1) - Quel type de plan d’action (écrit ou oral) et avec quel ni-
veau de preuve ?
2) - Quels items doivent figurer sur le plan d’action ?
3) - Quelles adaptations du plan d’action doivent être faites
pour l’école ?

La réponse à ces différentes questions doit nous permet-
tre de faire une proposition de plan d’action pour les familles.

Intérêt ou non de plans d’action écrits 

pour la gestion de la crise

Plusieurs études ont tenté de démontrer l’efficacité d’un
plan d’action dans l’autogestion de la crise d’asthme. L’analyse
globale de ces études est difficile, car elles utilisent des para-
mètres différents [71, 72]. Ces études montrent toutefois
qu’un plan écrit efficace doit être personnalisé, accompagné
d’un programme éducatif et s’intégrer dans un suivi régulier
de l’enfant. Le plan d’action écrit facilite la détection précoce
et le traitement d’une crise ; il constitue donc une partie
importante de l’autogestion des crises et fait partie d’une prise
en charge globale de l’enfant asthmatique [73-76]. Pour
l’ensemble des études réalisées, la démarche éducative appa-
raît l’élément essentiel de l’efficacité de l’autogestion de la
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crise d’asthme [74] et est nécessaire à la compréhension et à
l’application d’un plan d’action. Donner des instructions écri-
tes claires aux patients relève de la bonne pratique clinique.

Quels items doivent figurer 

sur le plan d’action ?

Les plans d’action écrits individualisés doivent être com-
plets mais ne pas comporter trop d’items : la complexité les
rendrait inapplicable par les familles [71].

Un plan d’action écrit individualisé complet doit com-
porter les quatre items suivants :
• Quand augmenter le traitement ?
• Comment augmenter le traitement ?
• Pour combien de temps ?
• Quand demander une aide médicale ?

Sur quels critères augmenter le traitement ?

Ce premier item est basé sur la reconnaissance d’un cer-
tain nombre de symptômes, associés ou non à une mesure du
DEP. Les symptômes figurant sur le plan d’action sont adaptés
à chaque enfant et représentent d’une part les signes annoncia-
teurs de crise et d’autre part les symptômes de crise, classés en
fonction de leur gravité. Il faut adapter au mieux le plan
d’action à la situation clinique de chaque enfant pour que cha-
que étape du plan ne comporte pas plus de 2 ou 3 points
sémiologiques. La mesure du DEP est souvent préconisée dans
l’asthme du fait d’une faible perception de l’obstruction [77].
Un DEP normal n’élimine pas une obstruction significative
chez l’enfant : le DEP est surtout représentatif des grosses voies
aériennes, et de ce fait peu sensible chez l’enfant, dont
l’atteinte distale est souvent prédominante [78]. La place du
DEP à la maison semble toutefois limitée. L’éducation, et non
le DEP, est l’élément central du succès des plans d’action.
Quatre sur cinq études de grade A ou B n’ont montré aucune
différence significative entre les plans basés sur les symptômes
et ceux basés sur les symptômes associés à la mesure du DEP
[67]. Une plus large méta-analyse le confirme et précise qu’en
cas d’utilisation du DEP, la valeur optimale personnelle doit
être la référence, plutôt que la valeur prédite [71, 77].

En conclusion, le plan d’action s’appuie sur les symptô-
mes et éventuellement la mesure du DEP. Celle-ci ne doit pas
être systématiquement intégrée au plan d’action, et la valeur
optimale personnelle doit être utilisée comme référence.

Comment augmenter le traitement ?

L’apparition de signes annonciateurs de la crise nécessite
un renforcement thérapeutique. Dès l’apparition de signes de
crise, le recours aux BDCA est impératif. Une gestion opti-
male de la crise repose sur l’administration répétée de fortes
doses de BDCA, 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 cortico-

thérapie orale. L’attitude la plus répandue est d’associer les
BDCA sans interrompre le traitement de fond.

Plusieurs études publiées intègrent un premier palier
d’augmentation des doses du traitement de fond pendant la
durée des symptômes, avant même l’utilisation des broncho-
dilatateurs. L’utilité d’une telle mesure est controversée et ne
peut pas être recommandée : un doublement des doses quoti-
diennes de corticoïdes inhalés est peu efficace lorsque les
signes d’exacerbations sont déjà présents [79, 80]. Une aug-
mentation plus précoce du traitement de fond, lors de situa-
tions associées à une augmentation de l’inflammation des
voies aériennes, serait par contre bénéfique [81]. Les publica-
tions récentes sur l’utilisation de doses variables de combinai-
sons CSI/bronchodilatateur longue durée d’action ont des
résultats variables selon les études [82-84], et restent à valider.

Pour combien de temps ?

Les durées d’administration de bronchodilatateurs ou de
corticoïdes oraux sont les mêmes que celles mentionnées dans
le chapitre sur le traitement de la crise d’asthme à l’hôpital.

Quand demander une aide médicale ?

La persistance des symptômes 1 heure après l’adminis-
tration de BDCA, la nécessité de corticoïdes oraux font
recourir à un avis médical. Cet avis médical est urgent et
impératif en présence de signes de gravité, ou en l’absence
d’amélioration 4 à 6 heures après la prise de corticoïdes oraux.
En présence de signes de gravité, le traitement doit toutefois
être institué dès le domicile et ne doit pas attendre l’arrivée du
médecin. Lorsque la crise survient dans un lieu accueillant les
enfants en collectivité (école, centre aéré…), un recours plus
précoce à une structure d’urgence (appel du 15 ou 112) est
recommandé. Nous proposons ce recours en cas de persis-
tance des symptômes malgré l’administration de BDCA, ou
d’emblée en présence de signes de gravité.

• Des plans d’action sont recommandés pour faciliter 
la prise en charge des crises d’asthme à domicile.
• L’éducation est essentielle pour comprendre 
et mettre en œuvre ces plans d’action.
• Le plan d’action s’appuie sur les symptômes 
et parfois sur la mesure du DEP.
• Le traitement d’une crise repose sur de fortes doses 
de BDCA, 4 à 15 bouffées d’équivalent salbutamol 
à reproduire toutes les 20 minutes pendant la première heure.
• La persistance des symptômes 1 heure 
après l’administration de BDCA doit faire demander 
un avis médical, en urgence.

Gestion de la crise d’asthme à l’école

La mise en place d’un Projet d’Accueil Individualisé (PAI)
permet de formaliser les procédures d’urgences chez les enfants
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asthmatiques et allergiques pendant le temps scolaire et périsco-
laire. Il est soumis à une réglementation officielle et a été récem-
ment étendu à l’ensemble des collectivités d’enfants, y compris
crèches, écoles maternelles et centres de loisirs [85]. Le PAI est
établi à la demande des familles auprès du directeur de l’établis-
sement, par le médecin de l’éducation nationale. La circulaire
stipule que « le médecin de l’éducation nationale rédige le docu-
ment d’après les informations fournies par le médecin traitant ».

C’est donc le médecin traitant qui doit indiquer clairement le
plan d’action pour la gestion de la crise d’asthme à l’école.

Des propositions de plans d’action et de projet d’accueil
sont présentées en figures 1 et 2.

Un Projet d’Accueil Individualisé, élaboré avec le méde-
cin traitant et rédigé par le médecin de l’éducation nationale,
précise pour chaque enfant la prise en charge des crises à
l’école.

Fig. 1.

Proposition de plan d’action à domicile.

Fig. 2.

Exemple de Projet d’Accueil Individualisé (PAI).
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Conclusions

Les recommandations pour la prise en charge d’une crise
d’asthme sont résumées dans les trois algorithmes (fig. 3, 4 et 5).

Le schéma thérapeutique optimal reste à définir, mais le
premier objectif de ces recommandations est de proposer au
niveau national une prise en charge standardisée de la crise
d’asthme de l’enfant.

À  R E T E N I R

• La crise d’asthme est un accès paroxystique 
et bref, l’exacerbation est représentée par 
la persistance des symptômes respiratoires 
au-delà de 24 heures et l’asthme aigu grave 
correspond à une crise qui ne répond pas 
au traitement ou d’intensité inhabituelle.

• Toute crise qui ne répond pas dans l’heure 
au traitement par BDCA inhalé nécessite 
un avis médical.

• Une SpO2 < 92 % persistant 4 heures 
après la prise en charge, avec score clinique élevé, 
impose une hospitalisation dans 99 % des cas.

• Il existe trois types de bronchodilatateurs 
disponibles : les β2-adrénergiques en première 
intention, les anticholinergiques et les théophyllines 
en seconde intention.

• Corticothérapie systémique dans la crise 
d’asthme modérée à sévère ou en l’absence 
de réponse au traitement d’urgence 
par les BDCA, mais corticoïdes inhalés inutiles 
pendant la crise.

• Oxygénothérapie pour maintenir une SpO2 ≥ 94 %.

• Si hospitalisation, la prise en charge 
doit se poursuivre à domicile car au moins 
25 % des enfants restent symptomatiques 
dans les 15 jours.

• Pour la prise en charge au domicile et à l’école, 
on recommande de se référer à des plans d’action.

Fig. 3.

Algorithme de la prise en charge initiale de la crise à domicile ou aux urgences. 
Dans tous les cas, il faut commencer le traitement le plus précocement possible et à domi-
cile. 
Les nébulisations de β2-mimétiques sont administrées avec des posologies de 2,5 mg si
l’enfant pèse moins de 16 kg et 5 mg s’il pèse plus de 16 kg. La corticothérapie repose sur la
prednisone ou prednisolone à la posologie de 1 à 2 mg/kg/j sur une durée de 5 jours.
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Fig. 4.

Toute crise d’asthme doit être réévaluée après une première prise en charge à H1, que ce soit
au domicile ou aux urgences. En cas de réponse incomplète au domicile, le recours aux
urgences est nécessaire. La prise en charge est répétée jusqu’à amélioration, le délai de
4 heures apparaissant suffisant pour une décision d’hospitalisation.

Fig. 5.

Algorithme pour la prise en charge au décours d’une crise d’asthme et la décision de traite-
ment de fond. Dans tous les cas, un plan d’action doit être remis à la famille.
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