
 
 
 

Année 2023                      Thèse N° 064 

L’ASTHME AIGU GRAVE EN REANIMATION 
(A propos de 30 cas) 

 

THÈSE 
PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 31/01/2023 

PAR 

Mr. Yassine EL ABIDI 
Né le 17 Avril 1989 à ERRACHIDIA 

POUR L’OBTENTION DU DOCTORAT EN MÉDECINE 
 

MOTS-CLÉS 
Asthme aigu grave – Adulte – Bêta-2 mimétiques 

   

JURY 
Mr. 
 

Mr. 
 
Mr. 
 

Mr. 
 
 
 
 
 

T.ABOU EL HASSAN 
Professeur d’Anesthésie réanimation 
Y.QAMOUSS  
Professeur d’Anesthésie réanimation 
A.BELHADJ  
Professeur agrégé d’Anesthésie réanimation 
H.JANAH 
Professeur agrégé de Pneumo-phtisiologie 

PRESIDENT 
 
 

RAPPORTEUR 
 
 

 JUGES 
 

 
 



 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 )البقرة سورة(
 

 

 
 



 
 
 

 



 
 

 

 

Serment d'Hippocrate 
Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 
dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 
malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 
nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 
conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 
façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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L'asthme est une maladie de toute une vie. Il évolue par poussées avec des crises 

aiguës sifflantes liées à un bronchospasme et une majoration de l'inflammation bronchique. 

Celle-ci peut aboutir à une gêne permanente, voire à une insuffisance respiratoire chronique 

obstructive. 

L'asthme aigu grave (AAG), ou exacerbation sévère d'asthme, est défini comme « une 

crise inhabituelle avec obstruction bronchique sévère pouvant mettre en jeu le pronostic vital 

à court terme ». [1] 

 L’AAG ne survient pas exclusivement chez les asthmatiques avec un mauvais contrôle 

de leur maladie. En effet, Il peut aussi être rencontré chez les patients avec un contrôle bon 

ou partiel de leur asthme. [2] 

On estime à 339 millions de personnes la population asthmatique mondiale en 2018, 

avec une prévalence entre 10 et 20% au Maroc. En 2016, l’asthme a été responsable de 420 

000 décès dans le monde soit 1000 décès par jour. [3]  

Malgré les progrès qu’ont connus la réanimation et la ventilation mécanique, l’AAG 

reste un problème préoccupant en termes de santé publique du fait de son taux de mortalité 

élevé à l’échelle mondiale. 

Notre travail a pour but de faire le point sur l’épidémiologie clinique de l’asthme aigu 

grave, d’en évaluer le pronostic et d’évaluer la qualité de prise en charge de l’asthme aigue 

grave au sein de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 6 ans du 

01/01/2014 au 01/01/2020. 

Les objectifs principaux de cette étude sont les suivants : 

• Décrire le profil épidémiologique des patients hospitalisés pour AAG. 

• Identifier les facteurs de risque de l’AAG dans notre contexte. 

• Evaluer le pronostic de l’AAG à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Comparer les 
résultats de notre étude à ceux de la littérature. 

• Proposer des suggestions pour améliorer la qualité de prise en charge de l’AAG. 
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I. 

1. 

METHODOLOGIE DE RECHERCHE : 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 30 cas d’asthme aigu grave hospitalisés au 

service de réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 6 ans du 

01/01/2014  au 01/01/ 2020. 

Type de l’étude : 

2. 

 Tous les patients ont été pris en charge à l’admission dans le service des urgences puis 

ils ont été hospitalisés dans le service de réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech. 

Lieu de l’étude : 

3. 

 Nous avons inclus les patients ayant présenté un AAG selon les critères retenus par la 

Conférence de Consensus de la SRLF de 2002. 

Population cible et échantillonnage : 

Les critères d’inclusion sont : 

• Définition de l’AAG (Conférence de Consensus de la SRLF de 2002) 

• Age supérieur à 16 ans 

Les critères d’exclusion sont : 

4. 

• La survenue d'une crise d’asthme simple. 

• Une prise en charge exclusivement au niveau des Urgences ou du service de Pneumologie 

sans transfert en Réanimation. 

• Un âge inférieur à 16 ans. 

• L’hospitalisation pour détresse respiratoire sans signe d’asthme identifié. 

Collecte des données : 

     Pour mener cette étude, une fiche d’exploitation a été établie (Annexe1) et a été remplie par 
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l’investigateur où il a été noté: l’identité, les antécédents, les signes cliniques et paramètres 

para cliniques à l’admission, les soins prodigués aux urgences, les soins prodigués en unité de 

soins intensif et l’évolution des patients. 

II. ANALYSE STATISTIQUE : 

III. 

     Analyse statistique a fait appel aux méthodes simples d’analyse descriptive ayant 

consisté au calcul des moyennes et écart-types pour les variables quantitatives et des 

pourcentages pour les variables qualitatives. 

CONSIDERATIONS ETHIQUES : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      Le respect de l’anonymat ainsi que la confidentialité ont été pris en considération lors de 

la collecte des données. 
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I. 

1. 

Données démographiques et épidémiologiques : 

Le maximum de fréquence se trouve entre la tranche d’âge entre 15 et 35 ans (46.66%), 

avec un pic entre 26 et 35 ans (26.66%) (figure 1). 

La moyenne d’âge de nos patients est de 40.90 ans, avec des extrêmes allant de 20 à 80 

ans. 

Répartition des patients selon l’âge : 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge. 
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2. 

On observe une prédominance du sexe masculin 66.66%, avec un sexe ratio de 2 (figure 

2). 

Répartition des patients selon le sexe : 

 

3. 

Figure2 : Répartition des patients selon le sexe. 

3.1 

Caractéristiques de la maladie asthmatique : 

On note une prédominance du nombre d’hospitalisation en période automno-hivernal 

soit 22 cas (73.32%). 

Répartition saisonnière : 

 

Figure3 : Répartition des hospitalisations selon les saisons 

66,66%

33,34%
hommes
femmes

36.66% 36.66%

16.66%

4.5%

0
5

10
15
20
25
30
35
40

automne hiver printemps Eté



L’asthme aigu grave en réanimation  
 

 

 
 

- 9 - 
 

 

3.2 

Le terrain d’atopie a été retrouvé chez 7 de nos patients soit 23.33%, le tabagisme chez 4 

cas (13.33%), une maladie cardio-respiratoire chronique, autre que l’asthme, a été noté chez 6 

cas (20%) et le contexte psychiatrique et l’intolérance a l’aspirine n’ont été retrouvé chez aucun 

patient dans notre série. (Tableau I). 

Terrain : 

 

Tableau I : Répartition des patients selon le terrain. 

3.3 

Chez la majorité de nos patients, le facteur déclenchant de la crise actuelle a été identifié 

dans 66.66% des cas. Le plus souvent (46.66%  des cas), il s’agissait d’une infection respiratoire 

le plus souvent d’allure virale et de siège bas à type de bronchite ou de pneumonie. 

Facteurs déclenchants : 

Tableau II  : Facteurs déclenchants 
 

Facteurs déclenchants Nombre Pourcentage % 

Aucun facteur retrouvé 10 33.33% 

Infection respiratoire 14 46.66% 

Arrêt du traitement 3 10% 

Exposition massive a un 
allergène 

3 10% 

total 30 100% 

terrain Nombre de cas Pourcentage % 
Atopie 7 23.33% 

Tabagisme 4 13.33% 

Maladie cardio-respiratoire 5 16.66% 

Contexte psychiatrique 0 00% 

Intolérance a l aspirine 0 00% 



L’asthme aigu grave en réanimation  
 

 

 
 

- 10 - 
 

 

 

3.4 
3.4.1. Ancienneté de la maladie : 

La durée moyenne de l’évolution de l’asthme chez nos patients est de 7 ans avec des 

extrêmes allant de 0 (asthme aigu grave inaugural) à 34 ans. 

  3.4.2. Antécédent d’hospitalisation pour asthme aigu grave : 

Des antécédents d’hospitalisation pour AAG ont été retrouvés chez 3 cas (10%), aucun de 

ces même 3 cas n’ont été intubé lors de leurs séjours en réanimation. 

3.4.3. Consommation en bêta‐2 agoniste :  

On observe que 17 cas (56.66%) consomment plus de 2 flacons/mois, 9 cas (30%) 

consomment 1 flacon alors 4 cas (13.33%) n’ont jamais pris de bêta-2 agoniste ou l’ont arrêté. 

Histoire de la maladie asthmatique : 

 

Figure 4 : Nombre de flacons de bêta-2 agoniste habituellement utilisés. 
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II. 

1. 

Caractéristiques de la crise actuelle : 

Signes cliniques de gravité à l’admission : 

Tableau III : Signes cliniques de gravité à l’admission. 
Signes cliniques de gravité Nombre de cas % 

Difficulté à parler et à tousser 12 40 
dyspnée 13 43.33 
Cyanose 21 70 

Fréquence 
respiratoire>30cycles/minute 

27 90 

Sueurs profuses 15 50 
tirage 18 60 

Fréquence 
cardiaque>110battements/minute 

12 40 

Agitation ou anxiété 21 70 
DEP<150L/minute Non prise Non prise 

 

2. Signes d’alarme : 

On a noté que 13 cas (43.33%) ont présenté à l’admission en moins un signe d’alarme. 

Tableau IV : Signes d’alarme. 
Signes d’alarme Nombre de cas % 

troubles de conscience 8 26.66% 

Pause ou arrêt respiratoire 10 33.33% 

Balancement thoraco- 
abdominal 

6 20% 

Silence auscultatoire 5 16.66% 

Collapsus hémodynamique 2 6.66% 

SpO2< 90% à l’air ambiant 21 70% 
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3. 
3.1 

Paraclinique : 

La radiographie du thorax a été faite chez tous nos patients dont 11 cas (36.66%) a révélé 

des signes radiologiques de pneumonie. Aucun cas de pneumothorax ni pneumo médiastin n’a 

été noté. 

Radiographie du thorax : 

3.2 

Une numération formule sanguine a été réalisée à l’admission chez tous nos patients, 

une hyperleucocytose a été notée dans 15 cas soit 50%. 

L’hémogramme : 

3.3 

Tous nos patients ont bénéficié d’une CRP dont 14 cas (46.66%) ont une CRP augmentée. 

Dosage de la CRP : 

3.4 

Les gaz du sang (GDS) ont été mesurés chez 28 patients soit 93.33% des cas. 

PaO2 : 

Parmi les patients ayant bénéficié d’une gazométrie à l’admission, 1 cas a présenté une 

hypoxie modérée et 1 a été admis avec une hypoxie sévère. 

Gazométrie : 

Tableau V  : Proportion de normo ou hypoxies parmi les cas 
 

Pa02 (mm Hg) Nombre de cas % 
> 80 26 86.66% 

60-80 1 3.33% 
40-60 1 3.33% 
< 40 0 0 
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PaCO2 : 

        Les patients dont la PaC02 est un signe de gravité (normocapnie ou hypercapnie) sont au 

nombre de 26 soit 86.66 % des cas. 

Tableau VI : Mesures de la PaCO2 chez les patients à l’admission 
 

PaC02 (mm Hg) Nombre de cas % 
> 50 18 60% 

30-50 8 26.66 
< 30 2 6.66 

 

PH : 

III. 

        Parmi les patients ayant bénéficié d’une gazométrie à l’admission, 20 soit 66.66% des cas 

présentaient une acidose respiratoire. Le reste des patients avaient un pH normal. 

1. 

Soins prodigués aux urgences : 

Une oxygénothérapie au masque à un débit de 4-6l/min a été nécessaire chez tous nos 

patients. 

Oxygénothérapie: 

2. 

        Tous nos patients de notre étude ont bénéficié de nébulisations de bêta 2-mimétiques à 

courte durée d’action. Le seul bêta 2-mimétiques prescrit dans cette étude est le Salbutamol à 

la dose de 5mg dilué dans 4ml de sérum physiologique. .Aucun patient n’a reçu d’adrénaline à 

visée bronchodilatatrice. 

Broncho-dilatateurs : 

3. 

A l’admission, tous nos patients (100%) ont reçu une corticothérapie systémique  à base 

de méthyl-prédnisolone à la dose de 40 à 120 mg en intraveineuse. Aucun patient na bénéficié 

d hémisuccinate d’hydrocortisone.  

Corticothérapie : 
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4. 

Aucun de nos patients n’a bénéficié d’anti-cholinergique ni de sulfate de magnésium aux 

urgences. 

Autres:  

IV. 

1. 

TRAITEMENT EN MILIEU DE REANIMATION : 

Tous les patients ont bénéficié d’une oxygénation par masque à débit  ⩾  6 l/minute. 

Oxygénothérapie : 

2. 
2.1 

Traitement médicamenteux : 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une nébulisation continue de bêta-2 

agonistes sélectifs, salbutamol. 40% (12cas) ont reçu du salbutamol par voie intraveineuse par 

pousse seringue électrique à la dose de 0.25 à 0.5 mg/h. L’adrénaline a été utilisée chez 2 cas 

(6.66%) par voie intraveineuse par pousse seringue électrique à la dose de 0.5 à 1 mg/h. 

L’administration d’anticholinergiques inhalés par bromure d’ipratropium à la dose de 0,5 

mg en association aux nébulisations de salbutamol a été observée chez 24 patients soit 80% 

des cas.  

Broncho‐dilatateurs:  

Tableau VII  : Traitement broncho-dilatateur 

Broncho-dilatateurs Nombre % Voie 
d’administration 

Dose 

 
 

Salbutamol 

 
30 

 
100 

 
Nébulisée 

 
5 mg/nébulisation 

toutes 
les 3h. 

 
12 

 
40% 

Intraveineuse par 
PSE 

0.25 à 0.5 mg/h 

anticholinergiques inhalés par 
bromure d’ipratropium en 

association aux nébulisations de 
salbutamol 

 
24 

 
80% 

 
Nébulisée 

 
0,5 mg 

 
Adrénaline 

 
2 

 
6.66% 

 
Intraveineuse par 

PSE 

 
0.5 à 1 mg/h 
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2.2 

Tous nos patients ont reçu une corticothérapie systémique. 

Corticothérapie  

Tableau VIII : Répartition des patients selon les corticoïdes utilisés. 

Corticoïde voie d’administration Nombre Pourcentage 

Méthyl-prédnisolone intraveineuse 30 100 % 

hémisuccinate 
d’hydrocortisone 

intraveineuse 0 00% 

prednisone orale 0 00 % 

 

2.3 

        70% de nos patients soit 21 cas ont bénéficié d’une antibiothérapie à leur admission en 

réanimation. 

Antibiothérapie : 

Tableau IX : Traitement par antibiotiques. 

Antibiotique Nombre % Voie d’administration 

Amoxicilline acide-
clavulanique 

18 60% Intraveineuse directe 

Amoxicilline acide-
clavulanique 

+ Fluoroquinolone 

2 6.66% Intraveineuse directe 

C3G+Quinolone 1 3.33% Intraveineuse directe 

 

2.4 

        Tous les patients hospitalisés dans notre série ont reçu une prophylaxie antiulcéreuse à 

base d’IPP. 

 

 

 

Prophylaxie antiulcéreuse : 
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2.5 

        93.33% des cas soit 28 patients ont bénéficié d’une prophylaxie antithromboembolique. 

La molécule choisie dans 86.66% des cas était l’énoxaparine, et les 6.66% des cas restants ont 

reçu de l’HNF à la SAP. 

Prophylaxie MTE : 

3. 

La ventilation mécanique a été nécessaire chez 8 cas (40%) dont 2 intubations ont été 

pratiquées en extrême urgence dans le département des urgences, la durée moyenne de la 

ventilation mécanique est de 2.54 jours avec des extrêmes allant de 9h à 3j. 

La sédation a été réalisée, chez tous les patients intubés. La curarisation fut nécessaire chez 1 

cas . 

Le réglage des paramètres de la ventilation mécanique chez les patients ventilés est 

conforme aux recommandations internationales (voir annexe 4). 

Ventilation Mécanique : 

4. 

Tous nos patients ont bénéficié d’une surveillance clinique comprenant: l’évaluation de 

l’état de conscience, la mesure de la fréquence respiratoire, de la fréquence cardiaque, de la 

pression artérielle, l’auscultation cardio-respiratoire, la surveillance des signes de lutte 

respiratoire et l’oxymétrie.  

La recherche rigoureuse de signes d’alarme fut nécessaire chez tous nos patients à 

l’admission, mais aussi tout au long de leur séjour hospitalier. 

Pour les patients ventilés, une évaluation rigoureuse de l’effet des réglages ventilatoire 

fut nécessaire afin d’éviter les complications barotraumatiques et ceci par la mesure 

discontinue de la PEPi et du volume de fin d’inspiration. 

Plusieurs examens para cliniques non systématiques furent demandés, guidés par les 

données de la clinique, dans un but de surveillance mais aussi à la recherche de facteurs 

déclenchants notamment : Radiographie du thorax, étude cytobactériologique des urines, 

étude bactériologique des expectorations... . 

Surveillance et monitoring : 
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V. EVOLUTION : 

Tableau X : Evolution des patients 

Evolution Nombre % 
Favorable 28 93.33% 

infection nosocomiale 0 00% 
Pneumothorax 1 3.33% 

Arrêt cardio-vasculaire 1 3.33% 

Mortalité 1 3.33% 

 

1. 

Sous traitement, 93.33% de nos patients ont évolué favorablement et fut adressés en 

service de pneumologie pour complément de prise en charge. 

Evolution favorable : 

2. 

 Un seul cas (3.33%) de pneumothorax chez un patient sous ventilation mécanique. 

Complications 

3. 

Le taux de mortalité dans notre série est de 3.33% (1 cas) dont la cause du décès est liée  

au bronchospasme irréversible. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mortalités : 
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I. 
L'asthme est une maladie de toute une vie. Il évolue par poussées avec des crises aiguës 

sifflantes liées à un bronchospasme et une majoration de l'inflammation bronchique. Celle-ci 

peut aboutir à une gêne permanente, voire à une insuffisance respiratoire chronique 

obstructive. [1] 

Sur le plan nosologique, le terme d’AAG a remplacé celui d’état de mal asthmatique et 

celui de crise d’asthme communément utilisé par les patients mais ne correspond à aucune 

entité clinique et ne devrait plus être utilisé. [4] 

L'asthme aigu grave (AAG) est défini comme « une crise inhabituelle avec obstruction 

bronchique sévère pouvant mettre en jeu le pronostic vital à court terme ».  

Il existe plusieurs modes d'installation : 

INTRODUCTION 

• Les AAG suraigus sans signe précurseur, pouvant entrainer la mort en moins d'une 

heure sans traitement rapide. 

• Les AAG aigus, précédés par l'aggravation des symptômes les heures précédentes, 

permettant une meilleure coordination de la prise en charge. 

• Les AAG subaigus d'aggravation progressive, avec des crises de plus en plus sévères et 

rebelles au traitement qui exposent à l’épuisement (anciennement syndrome de 

menace). 

• Des crises d'intensité plus légère mais sur un terrain particulier (grossesse, 

insuffisances respiratoire ou cardiaque chroniques, etc.). [1] 

II. 
La gravité de l’asthme dépend du degré d'obstruction bronchique. Elle est liée à deux 

phénomènes : 

Physiopathologie de l’AAG : 

- Un processus inflammatoire avec œdème muqueux et sécrétions bronchiques, 

- Et une contraction aiguë des muscles bronchiques sous l'effet de stimulus 

nonspécifiques (hyperréactivité bronchique) ou allergéniques. 
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- Les crises suraiguës au cours desquelles le facteur spastique domine sont très 

sensibles au traitement. À l’inverse, dans l’asthme d’aggravation progressive, 

l’inflammation est dominante avec majoration des secrétions bronchiques qui à 

l’extrême peuvent obstruer presque complètement l’arbre bronchique et 

provoquer un AAG difficile à traiter, car peu sensible aux bronchodilatateurs. [5] 

1. 

L’obstruction bronchique est à l’origine d'une augmentation des résistances 

bronchiques avec une occlusion précoce des voies aériennes à l'expiration, survenant avant la 

fin de la « vidange alvéolaire ». Ce phénomène engendre d’une part une hyperinflation 

pulmonaire dynamique due à l’augmentation anormale du volume pulmonaire en fin 

d’expiration par trapping gazeux, et d’autre part une apparition d’une pression positive en fin 

d’expiration (Auto-PEEP). [2] 

Conséquences respiratoires de l'obstruction bronchique : 

 

 

 

 

 

 

 

• Une chute du débit expiratoire de pointe (DEP) et du volume expiratoire 

maximal par seconde (VEMS) 

Figure 5 : L’hyperinflation pulmonaire dynamique au cours d’une exacerbation d’asthme [2] 

Ces modifications vont se répercuter sur les explorations fonctionnelles respiratoires 

par : 

•  Une augmentation du volume résiduel (VR), de la capacité résiduelle 

fonctionnelle et de la capacité pulmonaire totale (CPT). 
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•  Une diminution de la capacité vitale (CV) [6] 

 

 

 

 

 

 

 

 

• A l'expiration, pour favoriser la vidange alvéolaire malgré la réduction du calibre 

bronchique, on retrouvera : 

Figure 6 : Les modifications respiratoires au cours de l’AAG [7] 

Pour maintenir des débits expiratoires et inspiratoires, la seule adaptation consiste à 

ventiler à plus haut volume pulmonaire. Ainsi ; 

- Un allongement et freinage de l'expiration : lèvres pincées 

- Une persistance d'une activité musculaire inspiratoire pour limiter la fermeture 

bronchique : contraction du muscle sternocléidomastoïdien 

- Une expiration active : contraction des muscles abdominaux 

• A l'inspiration, pour surmonter le double handicap (VR augmenté et muscles 

inspiratoires déjà sollicités), le patient fera effort inspiratoire maximal avec mise en jeu 

de tous les muscles inspiratoires. [8][Figure16] 

Au total, l’AAG est caractérisé par une ventilation à très haut volume pulmonaire, avec 

un gradient de pression pleurale entre inspiration et expiration de l’ordre de —60cmH2O, le 

tout avec un coût énergétique impossible à maintenir pour les muscles respiratoires si 

l’obstruction est majeure (asphyxie) ou si elle perdure (épuisement). [9] 
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Figure 7 : Asthme aigu grave : présentation clinique. [8] 
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2. 

Les conséquences hémodynamiques sont en rapport direct avec l'importance de la 

négativité de la pression pleurale à l'inspiration : augmentation du retour veineux et de la post 

charge du ventricule droit qui se dilate ; bombement septal gênant le remplissage ventriculaire 

gauche dont la post charge est augmenté du fait de la négativité de la pression pleurale. Cela 

se traduit par le pouls paradoxal : baisse inspiratoire de la pression artérielle par rapport à 

l'expiration. Il peut manquer en cas d'épuisement. [10] 

Conséquences hémodynamiques de l'obstruction bronchique : 

3. 

L'obstruction bronchique est responsable d'une hypoventilation alvéolaire inhomogène 

avec diminution des rapports ventilation/perfusion (effet shunt). 

L’hypoxie est constante et son degré est assez bien corrélé au degré d’obstruction 

bronchique. 

La PaCO2 peut être abaissée, normale ou augmentée. Le degré d’hypercapnie n’est pas 

corrélé au degré d’obstruction bronchique, mais traduit la fatigue des muscles respiratoires. 

[11] 

A l’acidose respiratoire en rapport avec l’hypercapnie se rajoute rapidement une acidose 

métabolique, reflet de l’hypoxie et de la défaillance cardio-circulatoire. [12] 

Conséquences sur les échanges gazeux : 

4. 

 L’hypoxie, l’hypercapnie et l’acidose dues aux perturbations des échanges gazeux 

observées lors de l’AAG sont responsables d’une limitation du débit cérébral d’oxygène et des 

troubles de conscience pouvant aboutir au coma. [13] 

 

 

 

 

Conséquences sur le SNC : 
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Figure 8 : Conséquences physiopathologies de l’obstruction bronchique au cours de l’AAG. [14] 
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III. 

1. 

Données épidémiologiques : 

 L’asthme est une maladie très fréquente et ne cesse d’augmenter durant ces 20 

dernières années. The Global Asthma Report estime à 339 millions de personnes la population 

asthmatique mondiale en 2018, sa prévalence globale est comprise entre 1% et 18% fonction 

des pays. [3] 

Prévalence de la maladie asthmatique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Le Maroc peut être classé comme un pays à prévalence intermédiaire (entre 10% et 15%). 

Figure 9 : Prévalence de l’asthme chez les personnes âgées de 18 à 45 ans. 

Enquête mondiale menée en 2002-2003. [3] 

L’Etude internationale de l’asthme et des maladies allergiques de l’enfant (ISAAC) révèle que : 

- La prévalence de l’asthme et des autres maladies allergiques a augmentée durant les 

dernières années. 
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- Le nombre d’asthmatiques augmente avec l’urbanisation : La prévalence de l’asthme 

dans les villes de Casablanca et Marrakech est significativement plus élevée que dans 

les régions de Ben Slimane et Boulmane notamment. [15] 

2. 

La mortalité liée à l’asthme reste un problème préoccupant en termes de santé publique. 

L’incidence de l’asthme aigu grave (AAG) est en augmentation progressive malgré les 

progrès réalisés dans la prise en charge thérapeutique de l’asthme. Des études faites entre 

1960 et nos jours, dans un certain nombre de pays européens et aux Etats unis retrouvent une 

évolution de la mortalité de l’AAG en « dents de scie ». [16] 

 En France, on considère que 50 000 à 100 000 patients par an sont hospitalisés pour 

AAG. Parmi eux, environ 10 000 sont hospitalisés en réanimation. La mortalité dans ce groupe 

de patients varie entre 6,5 et 10,3%. [17] 

Au Maroc, aucune étude n’a été effectuée à l’échelle nationale pour déterminer 

l’incidence de l’AAG. 

Dans notre étude, nous avons noté 30 cas sur 6 ans, ce qui représente une moyenne de 5 

cas par an. Nous ignorons les cas qui ont été hospitalisés pour l’AAG dans les autres hôpitaux 

privés ou publics de la région, ce qui pourrait sous-estimer la vraie incidence de cette 

pathologie. (Tableau XI) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Incidence de l’AAG : 
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Tableau XI  : Comparaison de l’incidence de l’AAG de notre série avec les principales autres  

études nationales et internationales. 

Auteur(s) Lieu de l’étude Nombre total 
de cas 

Durée de l’étude Nombre de cas/an 

T. CORVAISIER [18] Service des Urgences 
Adultes du CHU de 
Poitiers (France). 

 
107 

 
2013-2015 

 
35.6 

N. BENOUAZ [19] Service de réanimation 
du CHU de Tlemcen 

(Algérie). 

 
08 

 
2012-2015 

 
2.6 

A. KHAWAJA [20] Service de Réanimation 
Médicale du CHU Aga 

Khan, Karachi(Pakistan). 

 
 

50 

 
 

2000-2013 

 
 
4 

A. ARRAD [21] Service de réanimation 
de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech. 

 
20 

 
2004-2009 

 
4 

M. E. KHADADAH [22] Service de Réanimation 
de l’hôpital Moubarak, 

Kuwait. 

 
30 

 
1996-1997 

 
15 

R. ABOUQAL [23] Service de Réanimation 
Médicale du CHU Ibn Sina 

(Rabat). 

 
162 

 
1989-1995 

 
32 

M. O. TURNER [24] Service de Réanimation 
de l’hôpital St Paul, 
Vancouver (Canada). 

 
 

19 

 
 

1991-1993 

 
 

6.3 
M.RASHA [25] Service d’Anesthésie 

réanimation A4, CHU 
Hassan II, Fès 

 
35 

 
2013-2020 

 
5 

Notre série Service de réanimation 
de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech. 

 
30 

 
2014-2020 

 
5 
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3. 

 D’après la littérature, l’AAG parait être plus fréquent chez l’adulte jeune. 

 En effet, dans notre série, 79.98% des patients ont moins de 55ans, avec un pic de 

fréquence entre 26 et 35 ans. De plus, la moyenne d’âge au sein des différentes études 

varie entre 34,5 et 53 ans. 

Age : 

Tableau XII  : Comparaison des âges moyens de nos patients avec ceux retrouvés dans 
la littérature. 

Etude Age moyen (années) 

A.TOUIHAR (Dijon, 2016) [26] 38 

T. CORVAISIER (Poitiers, 2015) [18] 34.5 

A. KHAWAJA (Karachi, 2013) [20] 53 

A. ARRAD (Marrakech, 2009) [21] 38.75 

SALMERON (France, 2001) [32] 47.1 

M. E. KHADADAH (Kuwait, 1997) [22] 48.4 

R. ABOUQAL (Rabat, 1995) [23] 36 

M. O. TURNER (Vancouver, 1993) [24] 40.2 

M.RASHA (fes,2020) [25] 39.08 
Notre série 40.90 

 

4. 

Selon la littérature, les femmes sont plus à risque de développer l’AAG. 

Dans notre série, une nette prédominance masculine est observée avec un sexe ratio 

H/F de 2 (Tableau XIII), ceci peut être expliqué par le recrutement plus important d’une 

population masculine chez les militaires. 

Sexe : 
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TableauXIII  : Comparaison du sexe ratio et du pourcentage des femmes dans notre 
série avec ceux retrouvés dans la littérature. 

5. 

Les infections respiratoires sont les facteurs déclenchant les plus fréquemment en cause 

dans la littérature. Dans l’étude de Terry V. Grissel, une infection respiratoire virale est 

retrouvée chez 76% des cas présentant une exacerbation d’asthme [27]. Notre série vient 

appuyer la littérature en objectivant une notion d’infection respiratoire chez 46.66% des cas. 

[Tableau XIV] 

Les infections respiratoires sont virales dans la majorité des cas, souvent dues au 

rhinovirus, au virus influenza (type A et B), au virus parainfluenza et au virus respiratoire 

syncytial. Plus rarement elles sont dues aux coronavirus, bocavirus ou aux adénovirus. Les 

infections bactériennes peuvent parfois être en cause, souvent dans le cadre de co-infections 

virales et bactériennes, et sont généralement responsables d’exacerbations plus sévères. [2] 

Facteur déclenchant : 

Etude Sexe ratio H/F % des femmes parmi les cas 

A.TOUIHAR (Dijon, 2016) 0.55 64% 
T. CORVAISIER (Poitiers, 2015) 0.48 67.6% 
A. KHAWAJA (Karachi, 2013) 0.22 82% 
A. ARRAD (Marrakech, 2009) 4 20% 

SALMERON (France, 2001) 0.76 53% 
M. E. KHADADAH (Kuwait, 1997) 0.58 63% 

R. ABOUQAL (Rabat, 1995) 0.88 53% 
M. O. TURNER (Vancouver, 

1993) 
0.72 57.9% 

M.RASHA (fes,2020) [25] 0.67 60% 
Notre série 2 33.34% 
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D’autres facteurs déclenchant peuvent être incriminés notamment : 

- L’exposition massive aux allergènes et aux polluants atmosphériques. [28] [29] 

- Certaines prises médicamenteuses : AINS, aspirine, bêtabloquants et sédatifs. [30] 

-  Facteurs psychologiques : réactions émotionnelles intenses, choc psychoaffectif. [31] 

- Période prémenstruelle. 

- L’arrêt du traitement de fond. [16] 

Tableau  XIV  : Les principaux facteurs déclenchant de l’AAG comparés aux données de la 
littérature. 

Facteur 
déclenchant 

A. ARRAD 
(Marrakech 
2009) [21] 

SALMERON 
(France, 

2001) [32] 

D.FILALI 
(Casablanca, 
2000) [33] 

M.RASHA 
(fes,2020) [25] 

Notre 
série 

Non retrouvé 65% 9% 57.2% 34% 33.33% 
Infection respiratoire 20% 56% 31.8% 46% 46.66% 
Arrêt du traitement 10% 9% 6.5% 14% 10% 

Exposition massive à 
un allergène 

5% 13% 1.5% 6% 10% 

Facteurs psycho- 
affectifs 

- 12% 2.5% - - 

Prise d’AINS - 1% - - - 
 

6. 

Les épisodes d’AAG peuvent survenir tout au long de l’année et des saisons.  

La recrudescence saisonnière automno-hivernale de l’asthme aigu grave est notée par  

notre série (73.32%) , par  celle d’A. Arrad [21] et de R. Abouqal [23].Par contre, dans l’étude de 

M.RASHA [25]  on note une prédominance printanière des hospitalisations pour AAG (40%). 

Cette différence est expliquée par Dougherty RH, qui considère que le mois de survenue de 

l’exacerbation dépend probablement des variations saisonnières du virus qui l’a déclenché, 

étant donné que les infections respiratoires virales sont les facteurs déclenchants  les plus 

fréquemment en cause. Ainsi, le rhinovirus serait responsable d’exacerbations prédominant en 

fin de printemps et pendant de l’automne. Par contre, le virus Influenza serait plutôt à l’origine 

d’exacerbations plus sévères au cours des mois d’hiver. [34] 

Répartition saisonnière :         



L’asthme aigu grave en réanimation  
 

 

 
 

- 31 - 
 

 

 

 

 

 

IV. 

1. 

Facteurs de risques anamnestiques d’AAG : 

L’évaluation du terrain des patients permet de rechercher ‘un profil d’asthme à risque’, 

par la recherche des éléments suivants : 

FDR Liés au terrain : 

-  Age > 40 ans 

-  Terrain socio-psychologique particulier : Une comorbidité psychiatrique, une 

instabilité émotionnelle, un déni de la maladie, un mépris des symptômes 

d’alerte, une corticophobie, ou des changements fréquents de médecin sont 

autant de facteurs de risque d’AAG. 

-  Conditions socioéconomiques défavorables. 

-  Mauvaise observance thérapeutique. 

-  Maladie cardiaque ou pulmonaire sous-jacente. 

- Le tabagisme, l’abus de stupéfiants ou d’hypnotiques 

- Exposition antigénique massive dans le cadre d’un asthme allergique. 

- Syndrome d’allergies multiples/ Allergies alimentaires/ Allergies 

médicamenteuses notamment une intolérance à l'aspirine ou aux 

antiinflammatoires non stéroïdiens. [2][8][9] 
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Tableau XV : Comparaison des FDR d’AAG liés au terrain entre les différentes études de la 
littérature. 

2. 
2.1 

FDR Liés à la maladie asthmatique : 

 Les patients souffrant d’un asthme chronique sévère ou d’un asthme mal contrôlé sont 

plus à risque de faire un épisode d’AAG. 

 La sévérité de l’asthme s'apprécie sur l'évolution de la maladie au cours des 12 derniers 

mois. 

 La fréquence, l'impact des crises, la gêne nocturne, les traitements utilisés et les 

données de spiromètre permettent de distinguer asthme intermittent, persistant léger, 

persistant modéré et persistant sévère [Tableau XVI]. Ces mêmes données servent aussi à 

apprécier le degré de contrôle de l'asthme [Tableau XVII]. [1][8] 

 

Sévérité et degré de contrôle de l’asthme : 

 

 
FDR 

TOUIHA
R 

(Dijon,2
016)[26] 

B. ROWE 
(Alberta,201

0) 
[35] 

A. ARRAD 
(Marrakech,200

9) 
[21] 

ABOUQAL 
(Rabat,199

5) 
[23] 

M.RASHA 
(fes,2020) 

[25] 

Notre 
série 

Bas NSE - 22% - - 57% - 

Tabagisme actif 31% 27.5% 20% - 23% 13.33% 

Maladie cardiaque 
ou pulmonaire 

associée 

- - 15% 1.8% 11% 16.66% 

Notion d’atopie 54% - 35% - 46% 23.33% 
Intolérance à 

l’aspirine 
- - 00% 2.5% 03% 00% 

Contexte 
psychiatrique 

- - 05% - 00% 00% 
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Tableau XVI : Degré de sévérité de l'asthme avant mise en route d'une corticothérapie inhalée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

D’autres éléments sont également pris en compte pour apprécier la sévérité de l’asthme, 

et sont considérés comme de majeurs facteurs de risques d’AAG, notamment : 

Tableau XVII : Degré de contrôle de l'asthme après mise en route du traitement. 

- Une ancienneté de la maladie de plus de dix ans. 

- Une cortico-dépendance (notion de traitement récent ou en cours par corticoïdes 

oraux) 

- L’absence de traitement de fond par corticoïdes inhalés 
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- Une consommation importante (≥ 1 flacon/mois) de bêta-2 mimétiques à courte 

durée d’action 

- Des épisodes antérieurs d’AAG (surtout avec VM) 

- Antécédents d’au moins deux hospitalisations récentes en cours d’année pour 

exacerbation 

- Antécédents de pneumothorax ou d’emphysème médiastinal traduisant la survenue 

d’un épisode de surdistension alvéolaire en rapport avec une crise sévère. [4][9] 

[Tableau 24] 

2.2 

 La présence d’un asthme instable chez un patient multiplierait son risque de décès par 

sept. [37] Il est donc fondamental que le patient puisse en reconnaitre les signes, afin d’alerter 

plus rapidement son médecin. 

L’instabilité (anciennement « syndrome de menace d’AAG») s’analyse au cours du mois 

précédant la crise actuelle, par la recherche des éléments suivants : 

Instabilité récente de la maladie : 

- La répétition de crises de plus en plus sévères et rapprochées, avec sensation de 

moindre   réponse aux β2-mimétiques, malgré l'intensification du traitement 

-  Introduction ou augmentation récente de la corticothérapie inhalée 

-  Consultation récente aux urgences ou chez le médecin traitant pour une 

exacerbation ou pour une dyspnée anormale. 

-  Variations diurnes du DEP supérieures à 20%. [4][9] [Tableau XVIII] 
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Tableau XVIII : Comparaison des FDR d’AAG liés à la maladie asthmatique entre les différentes 
études de la littérature. 

 

FDR d’AAG 
liés à la 
maladie 

asthmatique 

Touihar 
2016 
[26] 

Corvaisier 
2015 
[18] 

Benouaz 
2015 
[19] 

Rowe    
2010 
[35] 

Arrad 
2009 
[21] 

M.RASHA 
2020 
[25] 

Notre 
série 

Asthme 
ancien 

- - - - - 51% 33.33% 

Asthme 
instable 

- 65% - - - 48.5% - 

Asthme non 
ou mal traité 

48% 22.6% - - - 37% 50% 

Utilisation 
excessive de 

BDCDA 

14% - - - 60% 42% 56.66% 

Cortico- 
dépendance 

- - 87.7% - - 22% - 

H° ou 
Consult. aux 

URG 
pendant 
l'année 

précédente 

- 73% - 39.5% - 54% 10% 

ATCD d'AAG - - 50% 12% 10% 14% 10% 
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V. 

1. 

Donnés cliniques à l’admission : 

Les asthmes aigus peuvent être classés en fonction de la sévérité du tableau initial. 

Comme les Anglo-Saxons qui séparent deux niveaux de gravité (acute severe asthma and near 

fatal asthma), il a été proposé de distinguer les AAG et les asthmes aigus très graves (AATG), 

ces derniers regroupant les formes avec signes de détresse vitale imminente et a fortiori celles 

qui nécessitent la VM. [Tableau XIX][9] 

Signes cliniques de gravité : 

 

 

 

Selon la SRLF, les signes de gravité décrits par la conférence de consensus française de 

1988, mise à jour en 2002, restent d’actualité : [38] [4] [9] 

Signes respiratoires : 

Tableau XIX  : Évaluation initiale de la sévérité des asthmes aigus. [9] 

 

 

 

 

 

 

- Dyspnée ressentie différente et plus sévère que d'habitude, avec orthopnée. 

- Polypnée > 30/min qui témoigne de l’impossibilité pour les muscles inspiratoires de 

mobiliser un volume courant suffisante. 

- Position assise penchée en avant, jambes pendantes et impossibilité de parler et de 

tousser qui traduit l’action permanente des muscles inspiratoires, la difficulté de 

réaliser une apnée et la faiblesse du débit expiratoire 
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- Mise en jeu aux deux temps des muscles inspiratoires accessoires, notamment des 

sterno-cléido-mastoïdiens dont la corde reste visible et tendue durant tout le cycle 

- Sibilants bruyants aux 2 temps. 

- Sueurs profuses. 

-  Cyanose. 

Signes cardiovasculaires : 

- Tachycardie sinusale > 120/min. 

- Turgescence jugulaire intermittente. 

- Pouls paradoxal : peut manquer en cas d’épuisement et sa mesure exacte, 

difficile à réaliser en pratique, n’est plus préconisée. 

Signes neuropsychiques : 

- Anxiété, agitation. 
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Tableau XX  : Comparaison des signes de gravité cliniques retrouvés chez nos patients à 
l’admission avec ceux retrouvés dans la littérature 

Signes de 
gravite  

Corvaisier 
(Poitiers,2015) 

[18] 

A. Arrad 
(Marrakech2009

) 
[21] 

D. Filali 
(Casablanca2000

) 
[33] 

Abouqal 
(Rabat,1995

) 
[23] 

M.RASHA 2020 
[25] 

Notre 
série 

Difficulté à 
parler ou à 

tousser 

49% 95% 60.2% 78.4% 37% 40% 

Dyspnée - 40% - 19% 20% 43.33% 
Cyanose 6% 75% 40.3% 54.9% 28% 70% 

Agitation ou 
anxiété 

5% 75% 37.4% 37.9% 28% 70% 

Sueurs 
profuse 

9% 55% 64.7% 90.1% 22% 50% 

FR > 30 
cycles/mi 

n 

- 85% 63.2% - 74% 90% 

FC > 110 
bats/min 

- 35% 54.7% - 71% 40% 

Tirage 51% 65% - 27.4% 54% 60% 

 

2. 

Les signes d'alarme annoncent la mise en jeu immédiate du pronostic vital. Ils définissent 

l'asthme aigu très grave et font discuter la mise sous ventilation contrôlée en l'absence 

d'amélioration sous traitement optimal. On note des troubles de conscience allant jusqu'au 

coma, un collapsus, une bradycardie d'origine hypoxique, un silence auscultatoire, un 

épuisement respiratoire avec respiration paradoxale, voire des pauses respiratoires. [16] 

 

 

 

 

 

 

Signes cliniques d’alarme : 
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Tableau XXI  : Comparaison des signes d’alarme retrouvés chez nos patients à l’admission avec 
ceux retrouvés dans la littérature 

 
signes d’alarme 

CORVAISIER 
(Poitiers, 

2015) [18] 

A. ARRAD 
(Marrakech, 
2009) [21] 

M.RASHA 
(fes,2020) 

[25] 

Notre 
série 

Trouble de 
conscience 

3% 25% 26% 26.66% 

Collapsus 
hémodynamique 

2% 15% 14% 6.66% 

Pause ou arrêt 
respiratoire 

- 35% 14% 33.33% 

Balancement 
thoraco- 

abdominal 

- 20% 20% 20% 

Silence 
auscultatoire 

2% 20% 26% 16.66% 

SpO2< 90% à l’air 
ambiant 

13.6% - 74% 70% 

 

VI. 

1. 

Examens complémentaires  

L’ensemble des sociétés savantes internationales soulignent l’intérêt fondamental de la 

mesure du DEP, car il représente un élément supplémentaire pour adapter la prise en charge 

thérapeutique et orienter le patient dans une structure de soins adaptée. La mesure du DEPdoit 

être réalisée chez un patient entraîné, assis au bord du lit. Une valeur inférieure à 150 L/min ou 

< 50% de la valeur théorique ou de la meilleure valeur habituelle est un témoin de la gravité de 

la crise [1] [9] [39] 

 Débit expiratoire de pointe : 

  Dans notre série ainsi que dans d’autres séries marocaines et algériennes, on constate 

qu’aucun des patients se présentant pour AAG ne bénéficie d’une mesure du DEP, ni à 

l’admission, ni au cours de son hospitalisation. Contrairement à la plupart des séries 



L’asthme aigu grave en réanimation  
 

 

 
 

- 40 - 
 

européennes et américaines, où la mesure du DEP initial est de pratique courante. [Tableau 

XXII] 

Tableau XXII : Comparaison de la mesure du DEP initial entre les différentes études de la 
littérature. 

Etude % de cas ayant bénéficié d’une 
mesure du DEP l’admission. 

A.TOUIHAR (Dijon, 2016) [26] 28% 
T. CORVAISIER (Poitiers, 2015) [18] 52.3% 

M.RASHA (fes,2020)[25] - 
N. BENOUAZ (Tlemcen, 2015) [19] - 
A. ARRAD (Marrakech, 2009) [21] - 
R. ABOUQAL (Rabat, 1995) [23] - 

Notre série - 
 

2. 

La mesure de la gazométrie artérielle ne devrait être envisagée que pour les crises 

d’asthme ne répondant pas au traitement initial. [40] 

Dans notre série, 93.33% des cas ont bénéficié d’une gazométrie à l’admission. 

Gazométrie : 

Tableau XXIII : Évolution des gaz du sang en fonction de l’intensité de la crise. [9] 

 

 

 

L’asthme aigu grave en réanimation à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

La présence d’une hypoxie (PaO2 < 60 mm Hg) est un signe de gravité. Celle-ci a été 

retrouvée chez 1 cas soit 3.33% dans notre série. 

        Une PaCO2 normale en situation d’exacerbation correspond à une obstruction bronchique 

sévère. A fortiori, une PaCO2 élevée suggère un épuisement respiratoire, et doit alerter. [4] 

L’asthme aigu grave en réanimation à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

 

La PaO2 est un meilleur reflet de l’obstruction bronchique que la PaCO2.  
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À noter qu’une mesure de PCO2 de sang veineux, plus facile à réaliser, inférieure à 45 

mm Hg exclut l'hypercapnie. [41] 

Dans notre série, 60% des cas ayant bénéficié d’une gazométrie présentaient une 

hypercapnie et 26.66%  une normocapnie. 

        Une acidose respiratoire non compensée est habituelle en cas d’hypercapnie aiguë et très 

fréquemment retrouvée dans les épisodes d’AAG. Dans notre série notamment, 66.66% des cas 

présentaient une acidose respiratoire à leur admission. L’acidose métabolique n’est pas rare 

dans l’AAG, en général lactique liée au travail musculaire et/ou induite par les bêta-2-

mimétiques. [42] 

Tableau XXIV  : Comparaison de la gazométrie entre les différentes études de la littérature. 
 

Etude 
% des cas ayant bénéficié 

d’une gazométrie à 
l’admission. 

% des cas présentant 
une normo ou 

hypercapnie parmi eux. 
T. CORVAISIER 

(Poitiers, 2015) [18] 
73.5% 33.8% 

A. ARRAD 
(Marrakech, 2009) [21] 

00% - 

M. E. KHADADAH 
(Kuwait, 1997) [22] 

100% 85% 

R. ABOUQAL 
(Rabat, 1995) [23] 

40% 53.8% 

M.RASHA (fes,2020)[25] 94% 83% 

Notre série 93.33% 86.66% 

 

3. 

Selon la SFAR, la réalisation de la radiographie thoracique (RT) chez les patients 

présentant un AAG n’est pas systématique et ne doit pas retarder la prise en charge 

thérapeutique. [43][44] Or, dans notre série, la RT est réalisée de façon quasi systématique à 

Radio thoracique : 
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l’admission des patients, de même pour les autres séries marocaines.Sa réalisation est moins 

automatique dans l’étude récente d’A. TOUIHAR, à l’hôpital de Dijon. [Tableau XXV] 

        Plusieurs recommandations soulignent cependant l’intérêt de cet examen dans les 

situations suivantes : 

• Suspicion d’un diagnostic différentiel : La RT est recommandée si antécédent de 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), de maladie cardiaque, de chirurgie 

thoracique ou d’immunodépression [43] 

•  Suspicion d’une pneumopathie : s’agissant parfois du facteur déclenchant de la crise, 

elle est associée à une augmentation du risque de décès. [4] 

• En cas de ventilation mécanique. [39] 

• Recherche d’une complication (pneumo médiastin, pneumothorax) [43]  

 En l’absence de pneumopathie et de complication barotraumatique, le cliché de RT en 

cas d’AAG montre classiquement une distension thoracique. [Figure18] Celle-ci est liée au 

trapping d'air secondaire à l'occlusion bronchique et à l'activité permanente des muscles 

inspiratoires (hyperinflation dynamique). C'est le « prix à payer » pour maintenir des débits. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 10 : RT d'un asthmatique en crise : signes d'hyperinflation pulmonaire avec trapping 
gazeux [6] 
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Tableau XXV  : Comparaison des résultats de la Radio thoracique entre les différentes études 
de la littérature 

 

résultats de la 
Radio thoracique 

TOUIHAR 
(Dijon, 
2016) 
[26] 

A. ARRAD 
(Marrakec

h, 
2009) 
[21] 

ABOUQAL 
(Rabat, 
1995) 
|23] 

M.RASHA 
(fes, 2020) 

|25] 

TURNER 
(Vancouver,

1993) 
[24] 

Notre 
série 

% des cas ayant 
bénéficié 

d’une RT initiale. 

77% 100% 100% 91% 95% 100% 

RT normale en 
dehors 

d’une distension 
thoracique 

- 80% 96%  66.7% 60% 

Image de broncho- 
pneumopathie. 

- 20% - 28% 11.1% 40% 

Pneumothorax - 0% 2% 0% 0% 0% 

Emphysème sous-
cutané 

- 0% 2% 0% 0% 0% 

 

4. 

Selon la SFAR, une NFS peut être réalisée dans le cadre du bilan infectieux à la recherche 

d’une hyperleucocytose à polynucléaires. [16] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Numération de formule sanguine : 
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Tableau XXVI  : Comparaison de la réalisation et des résultats de la NFS entre les différentes 
études marocaines 

5. 

Malgré que les recommandations n’indiquent pas de dosage systématique de la CRP dans 

l’AAG, celui-ci a été réalisé dans le cadre du bilan infectieux chez 100% des patients de notre 

série. 

Dosage de la CRP: 

VII. 
Le traitement d'urgence repose toujours et quel que soit le lieu sur : 

- L’oxygénothérapie 

- La broncho dilatation pour faire face au bronchospasme 

- La corticothérapie pour lutter contre l'inflammation. 

Prise en charge thérapeutique : 

1. 

Dans l’AAG, il existe une hypoxémie liée à une inhomogénéité du rapport ventilation 

(VA)/ Perfusion (Q). Cette hypoxémie est corrigée sans difficulté par un enrichissement du gaz 

inspiré en O2. [38] 

La SRLF recommande systématiquement la prescription d’oxygénothérapie dans l’AAG. 

        L’oxygène doit être administré le plus tôt possible, par masque facial ou sonde nasale, à 

un débit supérieur à 6-8L/min pour un objectif de saturation pulsée en oxygène (SpO2) de 94 

à 98 %. [4] 

Oxygénothérapie : 

Etude % des cas ayant bénéficié 
d’une NFS à leur 

admission 

% des cas présentant une 
hyperleucocytose 

A. ARRAD (Marrakech, 2009)[21] 100% 40% 
ABOUQAL (Rabat, 1995)|23] 100% 46.9 

M.RASHA(fes, 2020)|25] 89% 64% 
Notre série 100% 50% 
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        Un monitorage de la SpO2 est indispensable, tant que persistent les signes de gravité. 

[38] 

 

Tableau XXXVII : Modalités d’administration d’oxygénothérapie comparées entre les études de 
la littérature. 

Notre 
série 

A 
l’admission 

aux URG 

Toutes les nébulisations de bronchodilatateurs (100%) ont 
été réalisées sous oxygénothérapie au masque facial à un 
débit entre 4 à 6 l/minute. aucun patient n’a reçu d’O2 en 

dehors des aérosols. 
A 

l’admission 
en USI 

Tous les patients ont bénéficié dès leur admission en 
réanimation d’une oxygénation par masque à haut débit. 

M.RASHA 
(fes, 2020)|25] 

A 
l’admission 

aux URG 

Toutes les nébulisations de bronchodilatateurs (91%) ont 
été réalisées sous oxygénothérapie au masque facial. 

Cependant, le débit de celle-ci n’était ⩾ 6L/min que dans 
20% des cas, et aucun patient n’a reçu d’O2 en dehors des 

aérosols. 
A 

l’admission 
en USI 

Tous les patients ont bénéficié dès leur admission en 
réanimation d’une oxygénation par masque à haut débit. 

A. ARRAD [21] 
(Marrakech, 2009) 

Tous les patients ont bénéficié d’une oxygénation par masque  
à un débit entre 4 à 6 l/minute 

T. CORVAISIER 
(Poitiers, 2015) 

[18] 

En dehors de son utilisation constante dans les nébulisations de 
bronchodilatateurs, l’oxygénothérapie a été délivrée chez 59,3% des cas, à un 

débit supérieur à 6L/minute seulement 
chez 16,8% des cas. 

 

2. 
2.1. 

Broncho-dilatation : 

Les bêta-2 mimétiques sont les bronchodilatateurs les plus puissants et les plus rapides. 

Ils ont un index thérapeutique élevé et constituent indiscutablement la priorité du traitement 

de la crise d’asthme. 

β2-mimétiques: 
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       L’annexe 2 énumère les agonistes β2-mimétiques utilisés dans l’AAG, leurs voies 

d’administration et leurs posologies. 

• Molécules utilisées : 

Les bêta-2 mimétiques d’action prolongée (formotérol, salmétérol) ainsi que les formes 

orales n’ont pas leur place dans le traitement de l’AAG. [38] 

Aucune différence significative n’a été mise en évidence entre l’utilisation du salbutamol 

et de la terbutaline. [39] 

Le seul β2-mimétique utilisé dans notre série ainsi que dans celles d’A. ARRAD [21] et 

de R. Abouqal [23] est le Salbutamol. 

Dans l’étude de T. Corvaisier [18], le Salbutamol était prescrit dans 97% des cas et la 

Terbutaline dans les 3% restants. 

Dans la série de N. Benouaz [19], les deux molécules utilisées sont le Salbutamol 

et le Bricanyl. 

• Effets secondaires : 

  Les effets indésirables principaux des bronchodilatateurs sont une hyperglycémie, une 

hypomagnésémie, une tachycardie. 

En cas d’administration intraveineuse ou inhalée, une surveillance de la kaliémie est à 

associer systématiquement en raison du risque important d’hypokaliémie. [43] 

        • Voies d’administration et posologie : 

 

La voie inhalée est la modalité élective d’administration. Sa supériorité par rapport à la 

voie intraveineuse est établie, en termes de rapport efficacité/tolérance, dans le traitement ini-

tial de l’AAG. [45] 

 

Voie inhalée : 
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-Nébulisation : 

        Elle est utilisable quel que soit l’âge et ne nécessite pas la coopération du patient. Elle 

peut être utilisée même en cas d’obstruction bronchique majeure ou de troubles de conscience 

débutants. [38] 

        Les posologies unitaires varient de 2,5 mg à 7,5 mg de salbutamol, ou 5 mg de 

terbutaline, nébulisés au masque avec un débit de 6 à 8 L/min d’oxygène. La nébulisation est 

renouvelée trois à quatre fois durant la première heure, puis une fois pendant la deuxième 

heure et ensuite une fois toutes les trois à quatre heures en fonction de la réponse. [9] 

        Selon les recommandations 2018 de la SRLF, il faudrait administrer les bêta-2 mimétiques 

en nébulisation continue plutôt qu’en administration discontinue au cours de la première heure 

chez les patients présentant un AAG. [4] 

La nébulisation est la méthode d’inhalation la plus largement utilisée dans notre série 

ainsi que les autres études de la littérature, et les doses qui y sont prescrites de β2-

mimétiques et d’anticholinergiques sont conformes aux recommandations de la SRLF dans la 

quasi-totalité des cas. 

-Aérosols doseurs délivrés dans une chambre d’inhalation : 

Cette modalité est une alternative intéressante à la nébulisation, à condition d’utiliser 

de façon adéquate les dispositifs disponibles. 

 La posologie recommandée chez l’adulte est de deux à quatre bouffées de 100 μg, 

répétées toutes les 5 à 10 min si besoin. 

Les sprays doseurs sans chambre d’inhalation n’ont pas leur place dans cette situation 

en raison d’un maniement difficile et d’une efficacité limitée par l’insuffisance de la dose 

délivrée. [38] 
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-Injection sous-cutanée : 

La place de l’injection sous-cutanée semble marginale dans la prise en charge des AAG 

par les équipes médicalisées. Cette voie pourrait être utile à domicile, dans l’attente des 

secours médicalisés. [38] 

- Perfusion par voie intraveineuse : 

Dans la conférence de consensus GINA, il n’existe aucune recommandation pour une 

administration parentérale [1, 45]. Toutefois, l’administration de salbutamol IV, peut être 

proposée en cas d’impossibilité de réaliser les nébulisations. 

La perfusion est réalisée à débit continu à l’aide d’un pousse-seringue électrique. Les 

posologies seront progressivement croissantes, en débutant à 0,5 mg/h de salbutamol si celui-

ci est utilisé, sans dépasser 7mg/h. 

On dispose de peu d’informations sur l’association des bêta-2 mimétiques par voie 

intraveineuse et par voie inhalée, mais la durée d’hospitalisation pourrait être écourtée par 

l’administration précoce de 15 μg/kg de salbutamol intraveineux. [38] 

Voie générale : 

2.2. 

 Leur effet bronchodilatateur est moins puissant et plus progressif que celui des bêta-2 

mimétiques. Il est maximal entre 30 et 90 min après l’inhalation et persiste entre 3 et 9 h.  

Leur association aux β2-mimétiques doit être systématique. Le bromure d'ipratropium 

est administré en sprays (chambre d'inhalation) ou en nébulisation, à dose de 0.5mg toutes les 

8 heures chez l’adulte. [4]  

Le seul anticholinergique utilisé dans les séries de la littérature est le Bromure 

d’ipratropium, toujours en association avec les β2-mimétiques inhalés.  

Anticholinergiques  

A partir du [Tableau 34], nous pouvons dire que la prise en charge thérapeutique au 

service de Réanimation à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, parallèlement aux services 

de réanimation des hôpitaux de Poitier [18], de Dijon [26] et d’Alberta [35], respecte les 
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recommandations de la SRLF quant à l’administration systématique dans les crises d’AAG d’un 

β2-mimétique associé anticholinergique par voie inhalée comme traitement de première 

intention. 

2.3. 

 Le sulfate de Magnésium possède une activité bronchodilatatrice en inhibant la 

contraction des muscles lisses. Au niveau cardiaque, l’administration de sulfate de Magnésium 

IV augmente le temps de conduction atriale et la période réfractaire. Cet effet pourrait prévenir 

la tachycardie liée aux beta-2-mimétiques. Les effets du sulfate de Magnésium sont modérés 

et de courtes durées. [46, 47]. 

  Son utilisation n’est pas systématique au cours des exacerbations sévères [4], et doit 

être réservée aux malades les plus graves (DEP<30% de la valeur théorique, et/ou non réponse 

au traitement initial bien conduit) [37, 48]. 

 Au cours de l’AAG, il peut être administré en nébulisation, mais la majorité des études 

concerne la voie intraveineuse. Les posologies utilisées par voie intraveineuse sont 

extrêmement variables, mais généralement comprises entre 1 et 2g de sulfate de magnésium, 

administrés en 20 min. [1] 

Une précaution particulière est préconisée en cas d’insuffisance rénale, car une toxicité 

neurologique ou cardiaque peut apparaître en cas de surdosage. [43] 

Sulfate de magnésium : 

2.4. 

L’adrénaline est un sympathomimétique non sélectif qui a longtemps été utilisé en 

première intention par voie sous-cutanée au cours de l’AAG. Il n’existe aujourd’hui aucun 

argument permettant d’affirmer une quelconque supériorité de l’adrénaline par rapport aux 

bêta-2 mimétiques, tant pour la forme inhalée que parentérale. [49] 

Bien qu’elle soit souvent proposée en première intention dans les pays Anglo- Saxons. En 

France, l’adrénaline est considérée comme un recours en cas d’échec des bêta-2-mimétiques 

et son utilisation doit être réservée aux services de réanimation. 

L’adrénaline : 



L’asthme aigu grave en réanimation  
 

 

 
 

- 50 - 
 

 

Elle peut être utilisée en aérosol (1 à 3 mg) ou par voie parentérale (perfusion continue, 

débutant à un débit de 0,25 à 0,5 mg/h). [9] 

L’adrénaline est surtout intéressante en cas d’anaphylaxie ou d’angioedème. [43] 

2.5. 

Bien qu’encore recommandée en 2e intention dans les recommandations de la BTS 2016 

[39], la théophylline ne doit pas être utilisée en routine en raison d’un index thérapeutique 

faible, de ses nombreuses interactions médicamenteuses potentielles et de ses effets 

indésirables importants dont l’arythmie en particulier. [38] 

La théophylline : 

2.6. 

 L’hélium, de par ses propriétés physiques, permet de réduire les résistances des voies 

aériennes et le travail respiratoire du patient. Toutefois, les résultats des études cliniques 

réalisées en ventilation spontanée ne permettent pas de recommander l’utilisation d’un 

mélange hélium-oxygène chez les patients présentant un AAG. [4] 

 Le désaccord entre les séries de la littérature en ce qui concerne l’administration de 

certaines thérapeutiques bronchodilatatrices comme l’adrénaline, le sulfate de magnésium et la 

théophylline est probablement dû à la divergence des différentes études qui ont été faites à 

leurs propos, et l’absence d’un consensus quant à la nécessité de leur utilisation. [Tableau 

XXVIII] 

 

 

 

 

 

 

 

Hélium : 
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Tableau XXVIII : Thérapeutiques bronchodilatatrices comparées entre notre série et les 
différentes études de la littérature. 

 

Etude 
 
 

β2- 
mim 

inhalés 

β2-mim+ 
AC 

inhalés 

β2- 
mim IV 

MgSO4 Adré. 
SC/IV 

 
 

Théo 

A.TOUIHAR (Dijon, 
2016) [26] 

98% 91.4% - - - - 

CORVAISIER (Poitiers, 
2015) [18] 

100% 99% - 10% - - 

N. BENOUAZ (Tlemcen, 
2015) [19] 

87.5% 12.5% - - - - 

A. KHAWAJA (Karachi, 
2013) [20] 

34% 6% - - - 4% 

B.H. ROWE (Alberta, 
2010) [35] 

85% 79% - 22% - 5.5% 

ABOUQAL (Rabat, 
1995) 
[23] 

16% - - - 49% 34.5% 

A. ARRAD 
(Marra-

Kech 
2009) 
[21] 

URG 100% - - - 35% - 

USI 100% - 40% - 49% 34.5 

M.rasha 
(fes,2020) 

[25] 

URG 91% 14% - - - - 

USI 100% 83

% 

46

% 

51% 17% - 

Notre 

série 

URG 100% - - - - - 

USI 100% - 40

% 

- 6.66% - 
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3. 

 La prescription des glucocorticoïdes repose sur des arguments physiopathologiques bien 

établis : 

Corticothérapie 

• Effets anti-inflammatoires avec diminution de l’œdème et de l’hypersécrétion 

bronchique. 

• Augmentation du nombre des récepteurs bêta-2 à la surface des membranes 

cellulaires et de leur affinité aux bêta-2 agonistes. 

• Efficacité clinique dans un délai de 6 à 8 h [38] 

• Molécules et posologies : 

Selon la SRLF, l’administration d’une corticothérapie systémique chez les patients 

adultes présentant un AAG doit être précoce et systématique, à des doses qui ne devraient pas 

dépasser 80 mg/j de Methyl-prédnisolone ou 400 mg d’hydrocortisone. [4] 

La prescription de corticoïdes dans notre série au niveau des urgences reste insuffisante 

par rapport aux recommandations. Cependant, dès que le patient est admis en réanimation, 

l’administration de corticoïdes devient quasi systématique, conformément à la littérature. 

 Les doses de Methyl-prédnisolone prescrites dans notre étude sont légèrement plus 

élevées que le voudraient les recommandations. [Tableau XXXV] 

• Voies d’administration : 

 Les corticostéroïdes inhalés n’ont pas de place clairement définie au cours de la phase 

initiale de l’AAG. [50] 

Il n’existe aucune différence entre l’administration intraveineuse ou orale. Si elle est 

possible, l’administration orale pourrait être moins invasive, et plus facile. Cependant, la voie 

IV est la voie la plus largement utilisée au sein des différentes séries de la littérature. [Tableau 

XXIX] 

       Le relais de la voie IV vers la voie orale doit être fait dès que possible, prolongé de 

5 à 7 jours, suivi d'un arrêt sous couverture de corticoïdes inhalés. [38] 
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Tableau XXIX : Comparaison des modalités de prescription de la corticothérapie à l’admission, 
entre les différentes études de la littérature. 

 
Etude 

% des cas 
ayant 
reçu 
une 

cortico 
thérapie 

 
Molécules 
utilisées 

 
Posologies 

 
Voies 

d’admin. 

A.TOUIHAR (Dijon, 
2016) [26] 

66% - - - 

CORVAISIER 
(Poitiers, 2015) [18] 

81% -Methyl-prédnisolone - 60-100 
mg/j (77%) 

-> 
100mg/j 

(3%) 

IV 
 

IV 

BENOUAZ (Tlemcen, 
2015) [19] 

87.5% -Methyl- prédnisolone 
(77%) 

-HSHC (10.5%) 

- IV 
IV 

B.H. ROWE (Alberta, 2010) 
[35] 

94.5% - - - 

ABOUQAL (Rabat, 
1995) [23] 

100% -HSHC -100-150 
mg/6h 

IV 

 
ARRAD (Marrakech, 

2009) [21] 

URG 100% -Methyl-prédnisolone 
(90%) 

-HSHC (10%) 

-80-120 
mg/j 

-100mg 

IV 
IV 

USI 100% -
Methylprédnisolone(55%

) 
-HSHC (35%) 

-Prédnisone (10%) 

- 
- 
- 

IV 
IV 
PO 

M.rasha (fes,2020) 
[25] 

URG 34% -Methyl-prédnisolone 80-120mg/j IV 
USI 94%  -Methyl prédnisolone 

(68%) 
-HSHC (26%) 

-120mg/j 
- 100-

200mg/8h 

IV 
IV 

Notre série URG 100% -Methyl 
prédnisolone(100%) 

-80-
120mg/j 

IV 

USI 100% -Methyl prédnisolone -120mg/j IV 
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4. 

L’antibiothérapie n’est pas systématiquement recommandée pour tous les patients car en 

cas de trigger infectieux, il est le plus souvent viral. [39] 

  Sa prescription devrait être réservée aux cas où une pneumopathie est suspectée sur les 

habituels critères cliniques, radiologiques et biologiques. [4] 

En dehors d’allergie vraie antérieurement connue, les bêtalactamines sont 

préférentiellement utilisées. [38] 

Les séries de TOUIHAR [26], CORVAISIER [18] et B. ROWE [35], conformément aux 

recommandations, n’administrent pas d’antibiothérapie dans l’AAG sauf en cas d’infection 

bactérienne documentée. Par contre, comme l’illustre le Tableau (XXXIV), l’antibiothérapie était 

systématiquement administrée dans les séries de BENOUAZ [19] et d’ABOUQAL [23]. 

        Notre étude ainsi que celle d’A. ARRAD [21], l’administration d’antibiothérapie n’est pas 

systématique, mais elle est facilement de mise au moindre doute clinique, biologique ou 

radiologique. 

        Le site infectieux suspecté chez les patients ayant bénéficié d’une antibiothérapie dans 

notre série était broncho-pulmonaire dans 90% des cas et urinaire chez les 10% restants. 

 

 

 

 

 

 

Antibiothérapie : 
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Tableau XXX: Prescription d’antibiothérapie comparée entre les études africaines about AAG. 
 

Etude % des cas ayant reçu 
une antibiothérapie 

Molécules utilisées 

BENOUAZ (Tlemcen, 2015) [19] 100% - 

ARRAD 
(Marrakech, 2009) [21] 

70% - Amoxicilline protégée (55%) 
- Amoxicilline protégée + 
Quinolone (15%) 

ABOUQAL (Rabat, 1995) [23] 100% - 

M.rasha (fes,2020) 
[25] 

5.77% - C3G+Quinolone (37%) 
-C3G seule (20%) 
- Amoxicilline protégée (20%) 

Notre série 70% - Amoxicilline protégée (60%) 
- Amoxicilline protégée + 
Quinolone (6.66%) 
-C3G+ Quinolone (3.33%) 

 

5. 

L’objectif de la VM n’est pas la normalisation à tout prix de la PaCO2, mais une solution 

de relais pour assurer une PaO2 correcte dans l’attente de l’efficacité du traitement médical, en 

évitant tout Baro- ou volo-traumatisme. II s’agit donc d’une ventilation minimale de sécurité 

aboutissant à une hypercapnie dite « permissive ». [51] 

 

 

 

Ventilation mécanique : 
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Tableau XXXI : Comparaison des différents modes de ventilation mécanique entre notre série et 
les études de la littérature. 

 
Etude 

 
VNI 

IOT  
Trachéotomie Dès 

l’admission 
aux URG 

Ultérieurement 
en USI 

Notre série - 6.66% 20% - 
M.rasha (fes,2020) [25] 28% 26% 34% 3% 

T. CORVAISIER (Poitiers,2015)[18] 1% 2.8% - 
N. BENOUAZ (Tlemcen,2015) [19] - 87.5% - 

A. KHAWAJA (Karachi, 2013) 
[20] 

- 37% - 

A. ARRAD (Marrakech, 2009) [21] - 10% 30% - 
D.FILALI (Casablanca, 2000) 

[33] 
- 39.8% - 

M. E. KHADADAH (Kuwait, 1997) 
[22] 

- 70% - 

R. ABOUQAL 
(Rabat, 1995) [23] 

- 1.3% 9.2% - 

 

 Ventilation non invasive (VNI) : 

La place de la ventilation non invasive (VNI) n’est pas encore bien définie dans l’AAG. [4] 

La plupart des auteurs ne la recommandent que dans le contexte de la pré- oxygénation 

avant intubation. 

Cependant, la fréquence de son utilisation dans le traitement de l’AAG est en progres-

sion. [52][53] 

        Des études récentes soulignent son intérêt chez des patients sélectionnés de sévérité mo-
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dérée ; En l’absence de contre-indications telles que des troubles de conscience, une instabilité 

hémodynamique, des sécrétions bronchiques importantes, et un environnement inadapté, son 

utilisation pourrait éviter l’IOT dans un certain nombre de cas. [54] 

 

 Intubation orotrachéale (IOT) : 

La VM sur sonde d'intubation trachéale est la technique de référence. [9] 

   Le taux d’intubation dans notre série (26.66%) est similaire à celui retrouvé dans les 

services de Réanimation de Casablanca (39.8%), Marrakech (30%) ,fes (34%) et Karachi (37%). 

Cependant, ce taux est nettement plus bas dans les séries de Corvaisier (2.8%) et d’Abouqal 

(9.2%). [Tableau XXXII]           

 Indications : 

L’intubation n’est pas un geste anodin car elle est associée à un taux de morbi- mortalité 

très élevé. De ce fait, la décision d’intuber un patient ou pas ne devrait jamais être prise à la 

légère et se doit d’être fondée  essentiellement sur le jugement clinique et les 

recommandations d’experts. 

Selon la SRLF, la ventilation invasive ne devrait être envisagée que : 

• Lorsque la présentation est grave d’emblée : Signes de détresse vitale, apnée, 

trouble de conscience significatif, arrêt cardio-respiratoire. 

• Ou à l’occasion d’une aggravation secondaire des patients chez lesquels le 

traitement s’avère inefficace et qui font un épuisement respiratoire. [4][9] 

L’expérience de plusieurs services de réanimation a démontré que l’hypoxémie était 

facilement corrigée par inhalation d’air enrichi en oxygène et que l’hypercapnie était mieux 

tolérée et moins dangereuse que les moyens mis en œuvre pour la normaliser. En effet, 

plusieurs études ont démontré que les patients présentant une hypercapnie sans signes 

d’épuisement respiratoire ou de détresse vitale, peuvent être gérés avec succès sans avoir 

recours à la ventilation invasive. [55][56][57] . 
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 Induction : 

       L’IOT doit être réalisée en respectant les dernières recommandations formalisées    

d’experts. 

        Elle devra être effectuée par l’opérateur le plus expérimenté, et sera précédée d’une pré-

oxygénation adéquate et d’une induction en séquence rapide. [58] 

 L’induction anesthésique est réalisée en position demi-assise, puis le patient est allongé 

avec précaution. 

L’utilisation de la kétamine ou du propofol comme agents hypnotiques principaux lors de 

l’induction à séquence rapide peut sembler intéressante en raison de leur effet 

bronchodilatateur théorique [59]. 

Dans les indications d’intubation en urgence, il est justifié d’associer un curare d’action 

rapide lors de l’induction [60]. 

La succinylcholine classiquement associée en induction peut faire augmenter la 

kaliémie qui peut être déjà élevée en raison de l’acidose respiratoire. [61] 

 Sédation : 

Selon la SRLF, une sédation profonde est souvent nécessaire à la phase initiale de la 

ventilation invasive compte tenu de l’activation importante de la commande ventilatoire 

centrale par la conjonction de l’affection respiratoire elle-même, de la réduction importante du 

volume courant et de l’hypercapnie. Pour les mêmes raisons, il peut être nécessaire d’y associer 

une curarisation, continue ou itérative, chez les patients les plus sévères. [4] 

        L’annexe 3 dénombre les principales molécules de sédation et d’analgésie utilisées pour 

l’intubation des cas d’AAG, ainsi que leurs posologies et leurs principaux effets secondaires. 

 Mode ventilatoire : 

          L’AAG est caractérisé par une hyperinflation dynamique du poumon avec des 

conséquences respiratoires et circulatoires potentiellement graves. Le but de la VM est de 

maintenir une oxygénation adéquate et de diminuer le travail respiratoire en faisant attention 
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de ne pas tomber dans ses effets délétères tels que la surdistension thoracique qui expose au 

risque de barotraumatisme et d’hypotension artérielle.  

 

Il convient alors de minimiser la ventilation minute : 

• En limitant le volume courant à 6-8 ml/kg [62], 

• En conservant une fréquence respiratoire de 8 à 10 cycles/min [2] 

• Et en augmentant le débit d’insufflation à 60-80 L/min [63]. 

Ces objectifs sont plus simplement atteints par un mode en volume contrôlé. Celui-ci a 

d’ailleurs a été le mode le plus fréquemment utilisé dans la plupart des autres études de la 

littérature. [61] 

La PEP doit être maintenue ≤ 5 cmH2O. Le maintien d’une pression de plateau < 30 

cmH2O est associé à un meilleur pronostic. [64] 

 L’ensemble de ces réglages s’accompagne habituellement d’une hypercapnie dite 

‘permissive’ qu’il convient de tolérer. [2] 

 L’annexe 4 résume les réglages initiaux des paramètres du ventilateur chez les patients 

intubés pour AAG. 

 Durée moyenne : 

  La durée moyenne de ventilation mécanique dans notre série était de 2.54 jours avec 

des extrêmes allant de 9h à 3j, de 5.8 jours dans la série de M.rasha, de 4 jours dans celle 

d’ABOUQAL [23], et de 8 jours dans l’étude de KHAWAJA [20]. 

Les données de la littérature s’accordent pour démontrer que plus la ventilation 

invasive est prolongée dans le temps, plus les complications sont fréquentes et le taux 

de mortalité élevé. [20] 

6. 

  Dès l’admission en réanimation, une prophylaxie antiulcéreuse et une prophylaxie de la 

maladie veineuse thromboembolique doivent être de mise, comme a été le cas dans notre série. 

Traitements adjuvants : 
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        Les autres traitements sont limités à la prise en charge d’une éventuelle complication tels 

que : 

- Drainage d’un pneumothorax 

- Remplissage vasculaire en cas de collapsus . 

- Réhydratation indiquée en cas de signes de déshydratation cliniques ou biologiques. En 

l’occurrence, dans notre série, la réhydratation était quasi- systématique dès l’admission 

au service de Réanimation. 

- La kaliémie et la glycémie doivent être contrôlées puis corrigées si leurs valeurs ont été 

perturbées par les β2-mimétiques. 

- L’utilisation de l’épuration extracorporelle de CO2 (Nova Lung®) a été décrite dans l’AAG 

et pourrait permettre d’améliorer le pronostic en cas d’acidose respiratoire et/ou 

d’hypoxémie sévères réfractaires au traitement médical et à une ventilation mécanique 

bien conduite. [4][9] 

VIII. 

1. 

Evolution: 

 

Durée d’hospitalisation : 

Tableau XXXII : Durée d’hospitalisation des patients comparée entre les études de la littérature. 
 

 
    Etude 

BENOUAZ 
(Tlemcen, 

2015) 
[19] 

ROWE 
(Alberta, 

2010) 
[35] 

KHADADA 
(Kuwait, 
1997) 
[22] 

SALMERON 
(France, 

2001) [32] 

ABOUQAL 
(Rabat, 
1995) 
[23] 

M.RASHA 
fes,2020 

[25] 

Notre 
série 

 

Durée 
moyenne 
(en jours) 

14 3 5 7 3 6 7 

Extrêmes 
(en jours) 

- - 1-22 - 0.5-2.1 2-15 2-12 
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Dans les séries du tableau ci-dessus, la durée d’hospitalisation était plus élevée chez les 

patients intubés par rapport à ceux qui ne l’étaient pas. 

Plusieurs études ont aussi démontré une association significative entre la durée 

d’hospitalisation et la survenue de complications ou de décès. [20][35] 

2. 

 La résolution de la crise sera évidente devant l’amélioration des symptômes, une SpO2 > 

94 % en air ambiant, l’amélioration du DEP atteignant 60 à 80 % de la valeur maximale 

théorique du patient, l’amélioration gazométrique et si elle a été nécessaire le sevrage de la 

ventilation mécanique. 

 L’ordonnance de sortie des patients pris en charge pour AAG doit comporter à minima la 

prescription d’un bêta-2 mimétique de courte durée d’action, une corticothérapie PO pour une 

durée courte (5 à 7 jours) et une corticothérapie inhalée si elle n’était pas prescrite auparavant. 

[1] 

        Après la phase aigüe, une prise en charge en pneumologie est indispensable pour 

instaurer un traitement de fond, éduquer le patient et mettre en place un suivi pour éviter la 

récidive. [43] 

Dans notre série, 93.33% de nos patients ont évolué favorablement et fut adressés en 

consultation de pneumologie pour complément de prise en charge. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evolution favorable et orientation : 
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Tableau XXXIII : Comparaison du pourcentage des patients ayant eu une évolution favorable 
entre les études de la littérature. 

Etude Evolution Favorable 
T. CORVAISIER (Poitiers, 2015) [18] 91.7% 

N. BENOUAZ (Tlemcen, 2015)[19] 37.5% 
A. KHAWAJA (Karachi, 2013)[20] 92% 
B.H. ROWE (Alberta, 2010)[35] 98% 

A. ARRAD (Marrakech, 2009)[21] 85% 
M. E. KHADADAH (Kuwait, 1997)[22] 90% 

R. ABOUQAL (Rabat, 1995)[23] 96% 
M.RASHA( fes 2020) [25] 77% 

Notre série 93.33% 

 

3. Evolution défavorable : 
3.1. Complications : 

  Parmi les complications directement liées à l’AAG les plus fréquemment retrouvées 

dans la littérature, on retrouve les complications cardiaques telles que l’arythmie engendrée 

par les β2-mimétiques, et l’arrêt cardiaque hypoxique. En outre, les patients intubés sont 

exposés, entre autres, à un risque de surinfection bronchique nosocomiale pouvant évoluer en 

sepsis avec insuffisance rénale aigue, et au risque de barotraumatismes 

(pneumothorax/pneumo médiastin), dont les conséquences peuvent être catastrophiques sur la 

mécanique ventilatoire et l’hémodynamique du patient. 
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Tableau XXXIV : Complications au cours de l’hospitalisation pour AAG dans les différentes 
séries de la littérature. 

 

3.2. Décès : 

Le taux de mortalité au sein de notre série est de 3.33%. Ce taux est  bas comme par 

exemple dans la série de CORVAISIER et B.ROWE où il ne dépasse pas 2%.  

        Les causes de décès au cours d’une hospitalisation pour AAG les plus souvent retrouvées 

dans la littérature sont : L’hypoxémie sévère réfractaire, l’état de choc septique par surinfection 

bronchique souvent iatrogène, le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) par 

persistance du bronchospasme, les troubles du rythme cardiaque ou l’anoxie cérébrale 

secondaire à un ACR récupéré. 

 

 

 

 

 

Etude Complications 
Barotraumatiques Cardiaques Infectieuses Rénales 

T. CORVAISIER (Poitiers, 
2015) [18] 

- 1% 1% - 

A. KHAWAJA (Karachi, 
2013) 
[20] 

 
12% 

18% 5% - 

A. ARRAD (Marrakech, 
2009) 
[21] 

5% 5% 5% - 

R. ABOUQAL 
(Rabat,1995)[23] 

2% - 2% - 

M.RASHA( fes,2020) [25] 3% 18% 11% 11% 

Notre série 3.33% 3.33% - - 
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Tableau XXXV

 

L’élément comportant une association très significative avec la mortalité dans la plupart 

des études de la littérature, est la ventilation invasive. 

En effet, il a été démontré que l’intubation expose à un risque plus grand de 

complications et de décès à court terme ou à long terme par la répétition d’un autre épisode 

d’AAG. [2] 

Le tableau ci-dessous montre que le taux de mortalité est toujours nettement plus élevé 

parmi le groupe des patients qui ont été intubés pendant leur hospitalisation. 

 

 

 

 

 

 : Nombre et causes de décès à travers les différentes études de la 

littérature. 

Etude Taux de 
mortalité 

Nombre 
total de 
décès 

 Causes de décès 

T. CORVAISIER (Poitiers, 
2015) [18] 

2% 2 • Hypoxémie sévère réfractaire (n=1) 
• Sepsis par surinfection bronchique 

(n=1) 
B.H. ROWE (Alberta, 2010) 

[35] 
2% 2 • SDRA (n=1) 

• Pathologie sous-jacente (n=1) 
A. ARRAD (Marrakech, 

2009) [21] 
10% 2 • SDRA (n=2) 

R. ABOUQAL (Rabat, 1995) 
[23] 

3.1% 5 • Pneumopathie nosocomiale (n=2) 
• Pneumothorax suffocant (n=2) 

• Anoxie cérébrale (n=1) 
M.RASHA( fes,2020) [25] 23% 8 • Hypoxémie sévère réfractaire (n=4) 

• Sepsis (n=4) 
Notre série 3.33% 1 • SDRA (n=1) 
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Tableau XXXVI : Comparaison de la mortalité globale et de la mortalité au sein des cas intubés 
entre les différentes séries de la littérature. 

IX. 
 La prévention de la survenue ou de la récidive d’épisodes d’asthme aigu grave porte 

sur plusieurs axes : 

Les dernières recommandations de la GINA indiquent l’utilisation en première intention 

des corticoïdes inhalés dans le traitement de fond des asthmatiques âgés de plus de 15ans, 

pour permettre un meilleur contrôle des symptômes et diminuer le risque de survenue 

d’exacerbations sévères. [1] 

Prévention: 

La vérification de l’observance thérapeutique est une étape indispensable au suivi des 

patients asthmatiques car elle est directement corrélée au degré de contrôle de l’asthme. Il est 

donc nécessaire de sensibiliser les patients quant à l’importance d’une bonne adhérence 

thérapeutique et discuter des éventuels obstacles qui entraveraient sa réussite. Les patients 

Etude Mortalité globale Mortalité chez les cas intubés 
A. KHAWAJA 

(Karachi, 2013)[20] 
8% 

(4/50) 
16% 

(3/19) 
A. ARRAD 

(Marrakech, 2009)[21] 
10% 

(2/20) 
25% 
(2/8) 

S. DHUPER 
(New York, 2001)[65] 

0.05% 
(3/523) 

4.2% 
(3/70) 

B. AFESSA 
(Florida, 2001)[66] 

12% 
(11/89) 

26% 
(10/38) 

M. E. KHADADAH (Kuwait, 
1997)[22] 

10% 
(3/30) 

14% 
(3/21) 

R. ABOUQAL 
(Rabat, 1995)[23] 

3,11 % 
(5/162) 

29,4 % 
(5/17) 

M.RASHA (fes,2020) 
[25] 

23% 
(8/35) 

38% 
(8/21) 

Notre série 3.33%(1/30) 12.5%(1/8) 
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doivent aussi être avertis concernant les effets secondaires des traitements prescrits, et la 

gravité de l’abus d’utilisation des B2mimétiques inhalés. 

La vérification de la technique d’inhalation : 

La revue de la littérature montre qu’un patient sur deux utilise mal ses dispositifs 

d’inhalation avec des pourcentages variant de 24% à 91 % selon les études [69/70]. L’étude de 

M. Loukil [17] énumère les différentes étapes d’utilisation adéquate des dispositifs d’inhalation 

et objective le pourcentage d’erreurs commises dans chacune de ces étapes. [Annexe 6] 

Etant donné que la méthode d’utilisation des dispositifs d’inhalation a un impact direct 

sur le degré de contrôle de la maladie asthmatique, la mise en route d’un programme 

d’éducation thérapeutique portant sur l’identification des erreurs et la démonstration de la 

bonne technique d’inhalation est une étape cruciale dans le suivi des patients asthmatiques au 

long cours. [1] 

La prise en charge des facteurs de risque modifiables d’AAG. [Tableau XXXVII] 

 

Tableau XXXVII : Exemples de mesures pour prendre en charge certains FDR modifiables 

d’AAG. [2] 

FDR modifiables Stratégie de PEC 
Tabagisme actif/passif Encourager l’adhérence du patient et/ou de sa famille 

aux modalités du sevrage tabagique. 
Problèmes psychologiques Aider le patient à différencier entre les symptômes 

d’asthme et les signes d’anxiété et l’orienter vers un 
psychothérapeute pour prise en charge. 

Bas niveau socio-économique Prendre en considération les prix des médicaments 
lors de toute prescription. 

Allergie alimentaire Identification et éviction des aliments allergisants. 
Se munir d’un auto-injecteur d’adrénaline. 

Exposition à un aéroallergène Eviction de l’allergène si ceci est possible. 
Envisager la désensibilisation pour certains 

allergènes. 
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-La prise en charge des comorbidités telles que l’obésité, la rhino sinusite chronique, le 

SAOS, l’HTA, la dépression etc. 

L’optimisation du traitement de fond : 

  Selon GINA, Les patients qui malgré une bonne observance thérapeutique, une 

technique d’inhalation adéquate, et une bonne prise en charge de leurs comorbidités 

présentent toujours un asthme peu ou pas contrôlé [Tableau XX], doivent passer à un pallier 

thérapeutique supérieur dans leur traitement de fond (Step up). [Annexe 7] 

Si la réévaluation des patients à 3-6 mois objective une absence d’amélioration des 

symptômes malgré l’optimisation du traitement et de tous les autres paramètres cités ci-

dessus, ils devraient alors être orientés vers un centre spécialisé pour évaluer le phénotype de 

l’asthme sévère et envisager un traitement biologique d’appoint s’il existe des arguments en 

faveur d’une inflammation résiduelle des voies respiratoires de type 2. [1] 

X. 
 Afin d’améliorer la prise en charge diagnostique et thérapeutique des patients 

présentant un AAG au sein de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, nous proposons les 

points suivants : 

Perspectives d’amélioration: 

• La mesure du DEP à l’admission et au cours de l’hospitalisation des patients 

présentant un AAG pour une meilleure évaluation de la gravité et de la réponse 

aux traitements administrés. 

• Une meilleure évaluation clinique au niveau des urgences pour pouvoir 

rapidement poser le diagnostic sans sous-estimer la gravité de l’exacerbation et 

ainsi rapidement démarrer les thérapeutiques adaptées à la sévérité de la crise. 

Ceci peut être facilité par la réalisation d’une « checklist » comportant les 

éléments les plus pertinents de l’anamnèse, de la clinique et de la paraclinique. 
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• Mettre à la disposition du médecin aux urgences d’un appareil de gazométrie 

étant donné que la mesure rapide de celle-ci est d’une grande valeur pour juger 

de la gravité d’une exacerbation d’asthme. 

• La généralisation de l’oxygénothérapie à haut débit au niveau des urgences pour 

tous les patients présentant un AAG. 

• L’association systématique du bromure d’ipratropium à la nébulisation de 

salbutamol au niveau des Urgences et également du Service de Réanimation. 

•  Augmenter les prescriptions de corticoïdes systémiques et de Sulfates de 

Magnésium au niveau des urgences pour les patients présentant un AAG 

• Tenter de réduire le taux d’intubation chez les patients présentant une 

hypercapnie sans signes de détresse vitale, et ce en se basant jugement clinique, 

quelle que soit la PaCO2. 

• La mise en place d’un protocole de prise en charge intra-hospitalière comportant 

un algorithme thérapeutique, les éléments de surveillance clinique et para 

clinique ainsi que les critères d’orientation selon l’évolution du patient. Ce 

protocole permettrait une prise en charge dans le respect des recommandations 

d’experts et dans de plus brefs délais. 

•  Insister sur l’éducation thérapeutique et tout ce qu’elle englobe comme 

explications sur la maladie et la technique d’inhalation etc..., devant tout patient 

qui se présente aux urgences pour une exacerbation d’asthme quelqu’un soit la 

sévérité. 
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XI. 
Notre étude comporte plusieurs limites : 

Les limites de l’étude : 

• Le nombre de cas colligés dans notre étude est de faible importance par rapport 

à d’autres études de la littérature. 

•  Un biais de sélection : Notre étude n’inclue que les cas d’AAG hospitalisés à 

l’hôpital militaire avicenne de marrakech  sur une période de 6 ans. Etant donné 

que plusieurs cas d’AAG sont également pris en charge dans d’autres structures 

hospitalières publiques et privées de la ville de Marrakech, notre échantillon n’est 

probablement pas représentatif de la population générale. 

•  Etant donné son caractère rétrospectif, notre étude ne renseigne pas sur le 

devenir des patients à long terme, donc ne nous permet pas de nous prononcer 

quant à l’évolution réelle et le risque de récidive des patients sortant de 

réanimation. 
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        L'asthme aigu grave est une pathologie grave qui nécessite une prise en charge rapide et 

codifiée.  

Notre étude nous a permis de : 

• Dégager un profil épidémiologique à risque : Sujet jeune, avec mauvaise observance 

thérapeutique et souvent une notion d’instabilité récente de sa maladie asthmatique. 

• Evoquer des suggestions pour améliorer la prise en charge dans notre contexte à leur 

tête la réalisation d’une check-list au niveau des urgences et d’un protocole de prise en 

charge au niveau du service de Réanimation . 

• Inciter l’équipe soignante à intégrer la mesure du DEP dans la prise en charge de tout 

malade asthmatique se présentant aux urgences. 

•  Malgré le fait que la ventilation invasive soit associée à une morbi-mortalité très 

élevée, nous pensons que sans elle, un grand nombre de patients admis en trouble de 

conscience ou en état d’épuisement respiratoire n’auraient pas survécu, et que le taux 

de mortalité aurait été plus élevé. Cependant, la ventilation invasive peut être évitée 

chez les patients présentant une hypercapnie isolée à condition qu’ils soient monitorés 

avec surveillance rapprochée des gaz du sang. 
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Résumé 

 L'asthme est une maladie de toute une vie. Il évolue par poussées avec des crises aiguës 

sifflantes liées à un bronchospasme et une majoration de l'inflammation bronchique. Celle-ci 

peut aboutir à une gêne permanente, voire à une insuffisance respiratoire chronique 

obstructive. 

  L'asthme aigu grave (AAG), ou exacerbation sévère d'asthme, est défini comme « une 

crise inhabituelle avec obstruction bronchique sévère pouvant mettre en jeu le pronostic vital à 

court terme ». [1] 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude longitudinale rétrospective, descriptive et 

analytique, étalée sur une période de 6 ans (De Janvier 2014 à janvier 2020), portant sur tous 

les patients hospitalisés au service de Réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

Résultats :

La prise en charge thérapeutique en réanimation était basée sur l’oxygénothérapie au 

masque à haut débit (100%), l’IOT (26.66%), les β2mim CDA en IVL (40%) ou en nébulisation 

(100%), souvent associés aux anticholinergiques inhalés (80%), d’une corticothérapie 

 Nous avons colligé 30 patients âgés de 20 à 80 ans, avec un sexe ratio H/F de 

2. 23.33% avaient des antécédents d’atopie. Une mauvaise observance thérapeutique a été 

recueillie chez 80% des patients, avec une utilisation excessive de BDCDA chez 56.66% des cas. 

33.33% des patients présentaient un asthme ancien. Les signes de gravité clinique les plus 

fréquemment retrouvés à l’admission étaient la polypnée (90%) et la cyanose (70%), quant aux 

signes d’alarme, il s’agissait de la désaturation à l’air ambiant (70%) et des troubles de 

conscience (26.66%). Le DEP n’a été mesuré chez aucun des patients de notre série. Les GDS 

ont été mesurés chez 93.33% des cas et ont retrouvé une hypoxie dans 6.66% des cas, une 

normocapnie dans 26.66% des cas, et une hypercapnie avec acidose respiratoire chez 60% des 

patients. La RT a objectivé un foyer broncho-pulmonaire chez 40% des cas, et la CRP était 

élevée chez 46.66% des patients. 
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intraveineuse (100%) et d’une antibiothérapie systémique (70%). Le taux de mortalité au sein de 

notre série est de 3.33% 

Discussion et conclusion :

 

 L’amélioration du pronostic des patients présentant un AAG 

nécessite une prise en charge rapide et codifiée depuis leur admission aux Urgences jusqu’à 

leur hospitalisation au service de Réanimation, impliquant la réalisation d’un DEP initial, 

l’association systématique d’un anticholinergique aux nébulisations de β2mimétiques, la 

généralisation de la corticothérapie systémique, et surtout, le recours tempéré et raisonnable à 

la ventilation invasive, étant donné qu’elle constitue le facteur de mortalité le plus significatif et 

le plus fréquemment retrouvé dans la littérature. 
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Abstract 

Asthma is a lifelong disease. It develops in flare-ups with acute wheezing attacks linked 
to bronchospasm and an increase in bronchial inflammation. This can lead to permanent 
discomfort, or even chronic obstructive respiratory failure. 

 
     Severe acute asthma (SAA), or severe asthma exacerbation, is defined as “an unusual 

attack with severe bronchial obstruction that may be life-threatening in the short term”. [1] 
 
Materials & Methods:We conducted a retrospective, descriptive and analytical longitudinal 

study, spread over a period of 6 years (January 2014 to January 2020),covering all the patients 
hospitalized in the Hospital Avicenne of  Marrakech. 

 
Results:We collected 30 patients aged 20 to 80, with a sex ratio M/F of 2. 23.33% had a 

history of atopy. Poor therapeutic compliance was recorded in 80% of patients, with excessive 
use of bronchodilators  in 56.66% of cases. 33.33% of patients presented with old asthma. The 
signs of clinical severity most frequently found on admission were polypnea (90%) and cyanosis 
(70%), as for the warning signs, they were desaturation in ambient air (70% ) and consciousness 
disorders (26.66%). PEF was not measured in any of the patients in our series. GDS were 
measured in 93.33% of cases and found hypoxia in 6.66% of cases, normocapnia in 26.66% of 
cases, and hypercapnia with respiratory acidosis in 60% of patients. RT showed a 
bronchopulmonary focus in 40% of cases, and CRP was elevated in 46.66% of patients. 

Therapeutic management in intensive care was based on high-flow mask oxygen therapy 
(100%), IOT (26.66%), CDA β2mim IVL (40%) or nebulization (100%), often combined inhaled 
anticholinergics (80%), intravenous corticosteroid therapy (100%) and systemic antibiotic 
therapy (70%). The mortality rate within our series is 3.33%. 

 
Discussion and conclusion:Improving the prognosis of patients with AGA requires rapid 

and codified management from their admission to the Emergency Department until their 
hospitalization in the intensive care unit, involving the realization of an initial DEP, the 
systematic association of an anticholinergic to nebulizations of β2 mimetics, the generalization 
of systemic corticosteroid therapy, and above all, the moderate and reasonable recourse to 
invasive ventilation, given that it constitutes the most significant mortality factor and the most 
frequently found in the literature. 
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 ملخص

 
154T الربو مرض يستمر مدى الحياة. يتطور في حالات التفجر مع نوبات الصفير الحادة المرتبطة

بالتشنجالقصبي وزيادة التهاب الشعب الهوائية. هذا يمكن أن يؤدي إلى عدم الراحة بشكل دائم ، أو حتى 
فشل الجهاز التنفسي الانسدادي المزمن. 

154T ف الربو الحاد الوخيم  ، أو تفاقم الربو الحاد ، بأنه "نوبة غير عادية مع انسداد الشعب الهوائية         يُعرَّ
 ]1الشديد الذي قد يهدد الحياة على المدى القصير". [

 
154Tسنوات (من يناير 6 هذه دراسة طولية بأثر رجعي ، وصفية وتحليلية ، موزعة على فترة :المواد والطرق 

) ، وتشمل جميع المرضى في وحدة العناية المركزة بالمستشفى العسكري ، ابن 2020 إلى يناير 2014
 سينا بمراكش.

 
154T154 ، 80 إلى 20 مريضًا تتراوح أعمارهم بين 30 جمعنا :النتائجT154تساوي الإناث الذكورإلى بنسبةT2 .

٪ من المرضى ، مع 80٪ لديهم تاريخ من التأتب. تم تسجيل ضعف الامتثال العلاجي في 23.33
٪ من المرضى يعانون 33.33٪ من الحالات. 154T 56.66عند الهوائية الشعب لموسعات154Tالاستخدام المفرط 

٪) 90من الربو القديم. كانت علامات الشدة السريرية الأكثر شيوعًا عند الدخول هي زيادة التنفس (
٪) 70٪) ، أما بالنسبة للعلامات التحذيرية ، فقد كانت عدم التشبع في الهواء المحيط (70والزرقة (

 في أي من المرضى في سلسلتنا. تم قياس 154Tالزفير تدفق ذروة154T ٪). لم يتم قياس26.66واضطرابات الوعي (
٪ من الحالات ، و مستوى ثاني 6.66٪ من الحالات ووجد نقص الأكسجة في 93.33غازات الدم في 

٪ من الحالات ، وفرط ثنائي أكسيد الكربون مع الحماض التنفسي في 26.66أكسيد الكربون الطبيعي في 
٪ من الحالات ، وارتفع بروتين 40٪ من المرضى. أظهر العلاج الإشعاعي تركيزًا قصبيًا رئويًا في 60

٪ من المرضى. 46.66سي التفاعلي في 
154T) 100        استندت الإدارة العلاجية في العناية المركزة إلى العلاج بأكسجين القناع عالي التدفق (٪

،154T154بالتنبيب التهويةالاصطناعيةT،154T154 2بيتا ناهضات نوع من المفعول سريع قصبي لموسع الوريدي الحقنT40٪) (
٪) والكورتيكوستيرويد 80٪) ، وغالبًا مايتم الجمع بين مضادات الكولين المستنشقة (100أو البخاخات (

٪). معدل الوفيات ضمن سلسلتنا هو 70٪) والمضادات الحيوية الجهازية (100الوريدي العلاج (
3.33.٪ 

154T154:المناقشة والاستنتاجTمن ومقننة سريعة والخطيرإدارة بالربوالحاد المصابين مصيرالمرضى تحسين يتطلب 
 الزفير،ودمج تدفق ذروة قياس ذلك في الإنعاش،بما قسم إلى ولوجهم حتى المستعجلات إلى دخولهم

 و بالكورتيكوستيرويد العلاج التنفس،تعميم طريق عن الأدرينالية بيتا ناهضات مع الكولين مضادات
بالنظر إلى أنها عامل  154T،154Tالاصطناعية للتهوية والمعقول المعتدل الولوج أخيرا، ،و المغنيسيوم كبريتات

 الوفيات الأكثر أهمية والأكثر شيوعًا .
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 

A/ Données épidémiologiques 

1. IP : 

2. Date d’entrée : 

3. Date de sortie : 

4. Durée d’hospitalisation : 

5. Age : 

6. Sexe : □ M □ F 

7. Profession : ....................................... 

8. Antécédents : 

• HTA : □ Oui □ Non □ Traitement :............................. 

• Cardiopathie : □ Oui □ Non □ Traitement :............................. 

• Tuberculose : □ Oui □ Non □ Traitement :............................. 

• Autres : 

o .................................................................................................... 

o ............................................................................................. 

9. Terrain : 

9.1. Terrain d’atopie : □ Oui □ Non □ Non précisé 

9.2. Niveau socio-économique: □ bas □ moyen □ élevé 

9.3. Tabagisme actif : □ Non □ Oui PA :................... 

9.4. Intolérance à l’aspirine ou aux AINS: □ Oui □ Non □ Non précisé 

9.5. Problème psycho-sociaux/ Déni de la maladie: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 
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9.6. Maladie cardiovasculaire ou respiratoire associée: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

10. Caractéristiques de la maladie asthmatique : 

10.1. Asthme ancien (>10 ans):□ Oui □ Non □ Non précisé 

10.2. Asthme instable: □ Oui □ Non □ Non précisé 

10.3. Asthme non ou mal traité □ Oui □ Non □ Non précisé 

10.4. Mauvaise observance thérapeutique□ Oui □ Non □ Non précisé 

10.5. Utilisation excessive (> 1 flacon/mois) de BD CDA: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

10.6. Prise ou arrêt récent (< 1 mois) d’une corticothérapie orale: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

10.7. Nombre de consultation aux urgences dans l’année précédente pour 

exacerbation d’asthme: □ 0 □ 1 □ ≥2 

10.8. Hospitalisation ou consultation aux urgences pour exacerbation de l’asthme 

le mois précédent: □ Oui □ Non □ Non précisé. 

10.9. Antécédent d’AAG nécessitant intubation et ventilation mécanique: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

11. Facteur déclenchant de la crise actuelle retrouvé : □ Oui □ Non 

- Médicaments : □ arrêt du traitement □ abus sédatifs 

- Infection : □ oui □ non □ Site :................................. 

- Pneumothorax : □ oui □ non 

- Exposition massive à un allergène : □ oui □ non 

- Emotionnel : □ oui □ non 
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B/ Clinique : 

1. Signes cliniques de gravité: 

1.1. Difficulté à parler et à tousser: □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.2. Orthopnée : □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.3. Cyanose : □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.4. Agitation ou anxiété : □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.5. Sueurs profuses : □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.6. Fréquence respiratoire> 30cycles/minute: □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.7. Fréquence cardiaque>110batts/minute : □ Oui □ Non □ Non précisé 

1.8. Mise en jeu des muscles respiratoires accessoires: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

2. Signes cliniques d’alarme: 

2.1. Troubles de la conscience, somnolence, coma: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

2.2. Pause ou arrêt respiratoire: □ Oui □ Non □ Non précisé 

2.3. Balancement thoraco-abdominal/ Respiration paradoxale: 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

2.4. Silence auscultatoire: □ Oui □ Non □ Non précisé 

2.5. Collapsus hémodynamique (PAS<80mm Hg/ Pouls filant/ Marbrures/ Pâleur 

muqueuse...) : 

□ Oui □ Non □ Non précisé 

2.6. Signes d'insuffisance ventriculaire droite:□ Oui □ Non □ Non précisé 

1.7. SpO2 à l’air ambiant □ < 90 % □ > 90 % □ Non précisé 
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C/ Examens complémentaires : 
1. DEP<150 L/min ou 50% de la valeur théorique: □ Oui □ Non □ Non mesuré 
2. GDS : 
2.1. PaO2 : □ normale : > 80 mmHg □ hypoxémie modérée : < 80mmHg 
□ hypoxémie moyenne : < 60 mmHg 
□ hypoxémie sévère : < 40 mmHg 
2.2. PaCO2: □ hypocapnie : < 30 mmHg □ normocapnie : 30-50 mmHg 
□ hypercapnie : > 50 mmHg 
2.3. PH : □Normal □Acidose respiratoire □Alcalose respiratoire 
□Acidose métabolique □Alcalose métabolique 
3. Radiographie du thorax : □ normale 
□ pneumothorax 
□ pneumo médiastin 
□ signes radiologiques de pneumopathie infectieuse 
4. Hémogramme : taux GB : 
□ <4000/mm3 □ [4000-10000/mm3] □ >10000/mm3 
5. CRP : □ normale □ augmentée 
D/ Prise en charge initiale aux urgences : 
1. Oxygénothérapie : 
1.1. Type : □ au masque □ nasal 
1.2. Dose (L/minute) : 
2. Agoniste bêta-2 mimétique : 
- Molécule choisie : □Salbutamol □Terbutaline 
- Dose : ......................... □ non précisée 
- Voie d’administration :  □sous cutanée     □nébulisation     □intraveineuse (SAP) 
3. Anticholinergique de synthèse en nébulisation (bromure d’ipratropium : Atrovent*): 
                                                        □ reçu             □ non reçu 
4. Adrénaline : □ reçue □ non reçue 
- Dose : 
- Voie d’administration : 
                           □sous cutanée     □intraveineuse      □nébulisation 
5. Sulfate de magnésium: □ non reçu □ reçu (Voie d’administration: □IVD/bolus □IVL □non 
précisée) 
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6. Corticothérapie : 
- Molécule choisie : □Méthylprednisolone □HSHC □ Autre : 
- Voie d’administration : □ Orale □ Intraveineus 
- Dose : 
E/ Prise en charge en Réanimation : 
1. Monitorage : 
1.1. Accès veineux : □ Périphérique □ Central □ Site : ...................... 
1.2. Cathéter artériel : □ Non □ Oui □ Site : .................................. 
2. Ventilation mécanique: 
2.1. Non invasive: □ Oui □Non □ Durée : ......................... 
2.2. Invasive: 
2.2.1. Intubation orotrachéale (IOT): □Oui □Non 
-Indication: 
□Critères respiratoires: □ Hypercapnie persistante sous traitement 
□Signes d’épuisement musculaire respiratoire(tachypnée/ tirage/ respiration abdominale) 
□Apnée et troubles du rythme ventilatoire 
□Arrêt cardiorespiratoire 
□Critères neurologiques :Trouble de la conscience (score de GSC < 11) 
□État de choc 
-Mode: □ contrôlée □ assistée-contrôlée □ autre 
-Sédation: □ Propofol □Benzodiazépine □ Morphinique □Curare 
-Durée de la ventilation: .......................................... 
2.2.2. Trachéotomie: □ Oui □Non □ Délai : ...................... 
3. Agoniste bêta-2 mimétique : 
- Molécule choisie : □Salbutamol □Terbutaline 
- Dose : ......................... □ non précisée 
- Voie d’administration : □sous cutanée □nébulisation □IV (SAP) 
4. Anticholinergique de synthèse en nébulisation 
(bromure d’ipratropium : Atrovent*): □ reçu □ non reçu 
5. Adrénaline : □ reçue □ non reçue 
- Dose : 
- Voie d’administration : □sous cutanée □IV □nébulisation 
6. Sulfate de magnésium: □ non reçu 
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□ reçu (Voie d’administration: □IVD/bolus □IVL □non précisée) 
7. Corticothérapie : 
- Molécule choisie : □Méthylprednisolone □HSHC □ Autre : 
- Voie d’administration : □ Orale □ Intraveineuse 
- Dose  

8. Antibiothérapie : 
- Site suspecté : □Pulmonaire □Urinaire □Autre :........................ 
- Prélèvements ? □ Non □ Oui □ Site :........................ 
- Molécule(s) choisie(s) : 
-Durée : 
7. Traitement non spécifique : 
7.1 Apports hydro électrolytiques : □Ration de Base 
□Réhydratation : □Orale □Parentérale (SG5%) 
□Remplissage vasculaire : □ NaCl 0,9% □ RL □ Autre :............. 
7.2. Alimentation : □ Entérale □ Parentérale □ Non précisé 
7.3 Prophylaxie antiulcéreuse : □ Oui □Non □ Molécule : ................ 
7.4 Prophylaxie MTE : □ Oui □Non □ Molécule : ........................ 
F/ Evolution : 
1. Evolution favorable : □ Oui □ Non 
- Orientation des patients : □ Service de pneumologie 
□ Retour à domicile □ Autre: ...................................... 
2. Evolution défavorable : 
- Décès : □Non 
□ Oui : * J- : ................... 
*cause directe du décès : ....................... 
- Complications spécifiques : 
* Pneumothorax : □Oui □ Non 
* Pneumo médiastin : □Oui □ Non 
* Emphysème sous-cutané : □Oui □ Non 
* Arrêt cardiorespiratoire : □Oui □ Non 
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- Complications de réanimation 

¬ Infectieuses : □Oui □Non 

Infectieuse Germe ATB Durée 

Respiratoire    

Urinaire    

Septicémie    

KT VC    

Paroi    

 

¬ Rénales □Oui □Non 
*Diurèse : □Conservée □Oligurie □Anurie 
*Créatininémie : □Elevée □Normale 
*Urée sérique : □Elevée □Normale 
* PEC : □HD □HF □Nombre de séances 

¬ Thromboemboliques: □Oui □Non 
* TVP □ 
* EP □ 
¬ Escarres : □Oui □Non 
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Annexe 2: Agonistes β2-mimétiques utilisables dans l’AAG [38] 
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Annexe 3 : Sédation et analgésie: molécules, posologies et effets secondaires. 

[2] 

Molécules Posologie Principaux effets secondaires 

Midazolam Bolus IV de 0.03–0.1 mg/kg 
puis 

perfusion de 3–10 mg/h 

Hypotension 

Propofol D’abord 60–80 mg/min, puis 
perfusion de 5–10 mg/kg/h. 

Pour la sédation sous VM : 1–
4 mg/kg/h 

Hypotension 
Convulsions 

Hyperlipidémie 

Fentanyl Bolus IV de 50–100 μg/kg puis 
perfusion de 50–100 μg/h 

Bradycardie 
Allergie 

Remifentanyl D’abord 1 μg/kg, puis 
perfusion de 0.25–0.5 

μg/kg/min 

Bradycardie 
Hypotension 

Ketamine Bolus IV de 1mg/ml puis 
perfusion de 0.1–0.5 mg/min 

Effets sympathomimétiques 

Dexmedetomidine D’abord une dose de f 1 μg/kg 
en 10–30 min, puis perfusion 

de 0.2– 0.7 μg/kg/h 

Bradycardie 
Hypotension 

Cisatracurium Bolus IV de 0.1–0.2 mg/kg 
puis perfusion de 3 μg/kg/min 

Bronchospasme 
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Annexe 4: réglage initial de la ventilation mécanique chez les patients intubés 

pour AAG. [2] 

 

Paramètres Réglages selon les recommandations 
actuelles 

Mode Contrôlé en volume 

Volume courant 6 ml/kg de poids idéa 

FR 8-10 cycles/min 

Ventilation-minute < 10 l/min 

Pressions d’insufflation Pplat < 30 cmH2O 

Débit inspiratoire 60–80 l/min 

Temps expiratoire 4-5 secondes 

PEEP 0 cmH2O 

FIO2 100% initialement puis titration pour 
maintenir une 
SaO2 > 90 % 
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Annexe 5 : Score d’Apache II [68] 
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Annexe 6: Pourcentages d’erreurs dans les étapes d’utilisation des dispositifs 

d’inhalation dans l’étude de M. Loukil [70] 
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Annexe 7 : Traitement de fond selon GINA : Stratégie et paliers thérapeutiques 
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 العَظِيم اِال أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في سان الإن حياة أصُونَ  وأن

 ِ◌والمرَضِ  الهَلاك مِن انقاذها في وسْعِي ااذلا والأحَوال

 .والقَلَق والألَم

هُمْ ◌َ  أكتم و عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، َ◌للِنَاسِ  أحفَظ وأن  .سِرَّ

 للقريب الطاية رعايتي الله، ااذلا رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق الطالح، و والاعيد،للصالح

رَه طلب أثاارعلى وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  العلم،وأسَخِّ

 المِهنَةِ  ٍ◌في ّ◌ِ◌زَميل لكُِل أخا يَصْغرَني،وأكون َ◌مَن أعَُلّم عَلَّمَني،و مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَاونِين اِّ  .التقوى و الارِّ  َ◌عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين َ◌رَسُولهِِ  و الله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة

 شهيد أقول ما على والله
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